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La  Revue  Neurolofiique  a  la  douleur  d’inaugurer  l’année  1909  par  un 
deuil  aussi  soudain  que  prématuré  :  Henri  Lamy,  qui  fut  le  pre¬ 
mier  secrétaire  do  notre  Rédaction,  est  mort  subitement  le  10  janvier, 
à  l’àgo  de  44  ans. 

Les  fondateurs  de  cette  Revue,  et  tous  ceux  qui  lui  sont  attachés, 
éprouvent  une  pénible  émotion  devant  la  disparition  inopinée  de  leur 
collaborateur  des  premières  années. 

Par  son  activité  intelligente,  par  son  ordre  et  sa  méthode,  par  l’afTa'- 
bililé  de  ses  rapports,  Lamy  a  contribué  de  la  façon  la  plus  efficace 
aux  premiers  succès  de  celte  publication.  Pendant  quatre  ans,  de 
1893  à  1896,  il  en  fut  la  cheville  ouvrière.  Son  altacbement  était  aussi 
sincère  que  désintéressé  pour  la  tâche,  souvent  ingrate,  qu'il  avait 
assumée.  Le  seul  scrupule  de  ne  pouvoir  continuer  à  la  mener  à  bien, 
en  présence  d’obligations  nouvelles,  lui  fil  prendre  la  résolution  de 
l’abandonner.  Ce  ne  fut  pas  sans  un  certain  serrement  de  cœur  qu’il 
résilia  ses  fonctions,  et  ce  ne  fut  pas  sans  inquiétude  que  la  Revue 
Neurologique  le  vit  s’éloigner  d’elle.  Car  Lamy  était,  en  toutes  choses, 
homme  de  devoir  et  de  dévouement. 

Ce  fut  aussi  un  grand  travailleur,  un  esprit  d’une  rare  finesse,  déli¬ 
cat,  original,  très  cultivé. 

Si  précoce  qu’ait  été  sa  fin,  il  laisse  cependant  une  œuvre  scienti¬ 
fique  importante,  et  du  meilleur  aloi  ;  chacun  de  ses  travaux  porte 
l’empreinte  de  la  clarté  et  de  la  sûreté  de  son  jugement,  d’un  sens 
critique  avisé,  personnel,  mais  toujours  bienveillant.  Lors(|u’il  fit, 
dans  sa  thèse  de  doctorat  (1892),  l'étude  des  méningo-myélües  syiihili- 
tiques,  on  fut  frappé  de  la  prudence  et  de  la  sagacité  avec  lesquelles 
il  défendit  l’origine  veineuse  des  processus  méuingitiques.  Le  rôle 
des  lésions  des  vaisseaux  dans  les  myélites  et  dans  les  névrites  n’a 
cessé  de  l’intéresser.  Par  la  suite,  il  étudia  les  altérations  médullaires 
consécutives  aux  embolies  sejitiques,  et,  avec  Dulil,  les  névrites  d’origine 
vasculaire. 

Il  suffit  de  parcourir  la  collection  de  la  Revue  Neurologique  pour 
y  retrouver  chaque  année  les  traces  de  l’activité  de  Lamy  en  ncu- 
ropatliologie. 
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Le  sens  artistique  dont  il  était  doué  l’a  conduit  à  observer  avec 
plus  de  prédilection  certains  troubles  objectifs  :  les  modifications  de 
la  mimique  et  de  l’habitus,  notamment  dans  la  paralysie  faciale,  dans 
l’hémiplégie  et  dans  la  maladie  de  Parkinson.  Il  a  aussi  analysé  avec 
finesse  le  rôle  des  muscles  spinaux  dans  la  marche.  Il  a  fait  voir,  parmi 
les  premiers,  le  parti  qu’on  pouvait  tirer  de  la  cinématographie  dans 
r étude  des  types  pathologiques. 

Mais  il  était  encore  plus  auditif  que  visuel,  ayant  vécu  dès  son 
jeune  âge,  à  Rouen,  où  il  était  né,  dans  un  entourage  familial  pas¬ 
sionné  de  musique.  Lui-même  fut  un  exécutant  plein  de  charmes, 
doublé  d’un  véritablé  érudit  en  matière  musicale.  Aussi,  ne  fut-on  pas 
surpris  de  le  voir  aborder  un  jour  l’étude  des  arnusies,  à  la  Société  de 
Neurologie  de  Paris,  dont  il  fut  un  des  premiers  membres.  Il  s’efforça 
de  discerner,  parmi  les  troubles  amusiques,  ceux  qui  portent  sur  la 
composition,  l’exécution,  l’improvisation  et  la  lecture.  Mieux  que 
personne,  il  eut  été  en  mesure  d’apporter  de  la  clarté  et  de  la  méthode 
dans  la  solution  de  ce  difficile  problème  que,  seul,  un  neurologiste 
doublé  d’un  musicien  consommé  est  capable  d’élucider. 

A  ce  tempérament  d’artiste  était  associé  un  goût  très  vif  pour 
l’expérimentation  précise.  Ce  goût,  et  les  liens  qui  l’attachèrent  à 
François  Franck,  ont  conduit  Lamy  à  faire  de  nombreux  travaux  de 
physiologie  :  une  belle  étude  avec  Bruandet  sur  l’épilepsie,  une  autre 
■  sur  le  mode  d’action  des  toxines  typhiques  sur  le  cœur,  puis  sur  les  rapports 
de  concentration  entre  le  sang  et  les  urines,  sans  parler  de  ses  belles 
recherches  histophysiologiques  qui  lui  valurent  des  prix  à  l’Académie 
de  médecine  et  de  l’Institut. 

Ne  comptant  ni  son  temps  ni  sa  peine,  il  a  collaboré  enfin  tà  diffé¬ 
rents  Truités  et  Manuels  de  pathologie,  ainsi  qu’au  Dictionnaire  de  Physio¬ 
logie. 

Dans  toutes  ces  publications,  qu’il  s’agît,  en  neurologie,  de  clinique 
ou  d’anatomie  pathologique,  ou  qu’il  exposât,  en  physiologie,  ses 
expériences  de  laboratoire,  on  retrouve  toujours,  parallèlement,  le 
môme  souci  de  la  clarté  et  de  la  précision,  allié  à  la  même  ingéniosité 
des  aperçus.  Ces  qualités  enviables,  Lamy  les  devait,  sans  doute,  à 
sa  double  tendance  et  à  sa  double  éducation,  scientifique  et  artistique. 
■Sa  simplicité,  sa  franchise  et  sa  loyauté,  rehaussaient  encore  les 
ebarrnes  de  son  esprit. 

Sa  disparition  prématurée  est  une  perte  pour  la  science. 

Par  ceux  qui  ont  pu  apprécier,  en  le  fréquentant,  les  dons  de  son 
cœur  et  de  son  intelligence,  cette  perte  est  cruellement  ressentie. 

La  Rccmc  en  est  particulièrement  attristée. 


N»  1.  —  1909. 


15  Janvier. 
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TRÉMOPIIOBIE 

AVRC  REMARQUES  SUR  LES  TORTICOLIS  CONVULSIFS  ET  CERTAINS  TREMBLEMENTS 


Henry  Meige. 

Chez  les  sujets  atteints  de  tremblements  ou  de  secousses  convulsives  de  la 
tête,  on  voit  assez  souvent  se  développer  une  obsession  intimement  liée  à  ces 
troubles  moteurs;  c’est  une  phobie,  la  peur  de  trembler,  qu’on  peut  appeler 
trèmophobie  (de  tpip-oç,  tremblement),  —  le  mot  «  tremblement  »  étant  pris  ici  dans 
son  acception  la  plus  générale,  et  non  dans  son  sens  strictement  nosologique. 

La  trèmophobie  présente  de  nombreux  points  de  ressemblance  avec  l’éreuto¬ 
phobie  de  Pitres  et  Régis. 

La  peur  de  trembler  apparaît,  en  effet,  chez  des  sujets  prédisposés,  des  émotifs, 
ayant  une  tendance  au  tremblement,  comme  l’éreutophobie  apparaît  de  préfé» 
rence  chez  ceux  de  ces  sujets  qui  ont  une  propension  à  la  rougeur  émotive. 
Mais,  tandis  que  la  rougeur  est  un  phénomène  d'ordre  physiologique,  qui  s’ob¬ 
serve,  à  des  degrés  divers,  chez  un  grand  nombre  d’individus,  le  tremblement 
dit  i  physiologique  »  est  beaucoup  plus  rare  ;  son  existence  même  est  contestable. 

A'  la  vérité,  les  mêmes  stimulants  émotifs  qui  provoquent  les  poussées  de 
rougeur  sont  aussi  capables  de  produire  le  tremblement,  rougeur  et  tremble¬ 
ment  étant  des  manifestations  réflexes  de  l’émotivité.  On  peut  donc  dire  que  la 
peur  de  trembler  et  la  peur  de  rougir  sont  l’une  et  l'autre  des  t  physiophobies  ». 

Et,  de  la  même  façon  que  la  rougeur  de  l’éreutophobe  s’accroît  sous  l’influence 
des, progrès  de  sa  phobie,  de  même  aussi  le  tremblement  du  trémophobe  aug¬ 
mente  avec  sa  peur  de  trembler.  Le  phénomène  physique  engendre  l’ohsession 
qui,  à  son  tour,  amplifie  la  réaction  somatique,  l’exagération  de  cette  dernière 
aggravant  aussi  le  trouble  mental.  Ainsi  se  crée  un  cercle  vicieux  de'réactions 
psycho-physiques  dont  l’aboutissant  peut  être  un  véritable  état  de  mal 
obsédant.  Inversement,  les  améliorations  parallèles  de  l’état  mental  et  de 
l’état  physique  entraînent  une  sédation  progressive,  qui  peut  aboutir  à  la  gué¬ 
rison. 

On  le  voit,  les  analogies  sont  nombreuses  entre  la  trèmophobie  et  l’éreuto- 
phobiè.  Mais  elles  diffèrent  aussi  l’une  de  l’autre. 

D’abord,  les  tremblements  qui  engendrent  la  trèmophobie  sont  dés  phéno¬ 
mènes  d’ordre  pathologique,  et  non  de  simples  réactîoris  physîologiqùés.  '  '  ' 

.  En  outre,  la  phobie  du  tremblement  n’est  pas  seulement  reliée  à  des  idées 
d’h'utnilialion  ou  à  la  crainte  des  interprétations  malveillantes  ;  .elie  )^f,'^ùési, 
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elle  est  surtout,  entretenue  par  l’inquiétude  d'un  état  maladif  grave.  Par  là,  la 
trémophobie  prend  place  parmi  les  t  nosophobies  »  (1). 


En  voici  un  premier  exemple  observé  chez  une  malade,  aboulique,  instable, 
dromomane,  éreutophobe,  qui  fut  aussi  atteinte  de  torticolis  convulsif  et  de 
tremblement.  Cette  observation  met  en  évidence  la  parenté  de  la  trémophobie 
avec  l’éreutophobie;  elle  fait  aussi  connaître  quelques  particularités  des  torti¬ 
colis  convulsifs. 

En  1904,  Mnne  I  ..,  Agée  de  36  ans,  d’origine  suédoise,  vient  me  consulter  pour  un 
torticolis  convulsif  dont  elle  est  al  teinte  depuis  plusieurs  années. 

D’après  elle,  la  première  maniCeslation  de  celle  maladie  remonte  à  environ  5  ans 
(1809).  Au  cours  d’un  voyage,  elle  remaïqua  qu’aux  repas,  lorsqu’elle  porlail  la  main  à 
la  bouche,  sa  tôle  avait  lemianco  à  louraer  vers  la  gauche  :  rotation  passagère,  inlermib 
tente,  accompagnée  de  légères  secousses  oscillatoires,  de  courte  durée,  l’oudanl  quel¬ 
ques  jours,  elle  en  lut  gênée  et  préoccupée  ;  puis  cette  incommodité  s’atténua  jusqu’à 
disparaître. 

Un  an  plus  tard,  on  1900,  lisant  dans  son  lit,  Mme  1...  ressentit  une  contraction  invo¬ 
lontaire  lies  muscles  du  cou  ;  sa  tète  se  porta  de  nouveau  vers  la  gauche  et  resta  môme 
dans  celte  position  un  coi  tain  temps.  Inquiète  do  ce  geste  insolite,  elle  s’observa  avec 
soin,  remarqua  que  des  ciaquemeiils  se  proiluisaicnt  dans  sa  nuque  et  même  c|u0  son 
cou  était  devenu  plus  gros  du  côté  gauche.  Cette  grosseur  la  préoccupa  beaucoup.  Mais 
crai|uements  et  grosseur  ne  durèrent  qu’une  huitaine  de  jours,  et  tout  disparut,  — 
cette  lois,  pendant  deux  années  imvii'on. 

11  y  a  deux  ans,  en  190i,  Mme  I...  se  trouvait  en  tramway,  quand  elle  s’aperçut  sou¬ 
dain  (pi’elle  ne  pouvait  plus  tourner  spontanément  la  tète  à  droite;  pour  y  parvenir,  il 
fallait  i'aido  de  Tune  ou  do  l’aulro  main.  Cet  état  dura  (luolquo  temps,  puis  cessa  à 
l’occasion  d'un  voyage  que  la  malade  lit  dans  son  pays  n.alal. 

Elle  eut  plusieurs  mois  do  répit.  Mais,  au  mois  de  septembre  1903,  au  cours  d’un  nou¬ 
veau  voyage,  à  Rome  cette  fois,  le  torlieolis  reparut.  Mme  I...  vint  passer  deux  mois 
à  Paris,  et,  pendant  ce  temps,  le  torticolis  ne  lit  ipje  s’accentuer:  elle  était  obligée  de 
maintenir  constamment  sa  tête  avec  sa  main  ou  avec  son  manebon,  ou  bien  elle  l’im¬ 
mobilisait  à  l’aide  d’un  col  de  fourrure  très  haut.  Et  non  seulement  la  tête  était  forte¬ 
ment  dévii  e  vers  la  gaucdie,  mais  l’épaule  gaucho  se  portait  en  avant,  le  torse  était  de 
ravers.  •  Eu  marchant,  disail-clle,  j’avais  l’air  d’une  bossue.  » 

Le  l"  février  1904,  elle  revint  à  Home;  là,  elle  tnt  de  plus  en  plus  incommodée  par 
son  torticolis.  On  lui  conseilla  l'élccliicitè:  elle  suivit  plusieurs  sorlesde  traitements  élec¬ 
triques  ;  aucun  ne  lui  donna  dos  résultats  appréciables.  Mme  I...  croit  même  ipio  l’élec¬ 
tricité  eut  pour  elTot  d’aggraver  sou  état.  CoponJant.  elle  ajoute  qu'à  la  suite  de  la  toute 
première  séance  d’électricité  elle  est  restée  pendant  plusieurs  heures  complètement 
débarrassée  de  son  torticolis  ;  elle  se  croyait  guérie;  mais  la  rotation  de  la  tète  recom¬ 
mença  bientôt. 

Un  confrère  italien  eut  l’idée  do  lui  faire  porter  une  minerve  destinée  à  maintenir  la 
tête  dans  la  rectitude.  Ello  ne  toléra  cet  appareil  que  pendant  doux  ou  trois  jours;  c’était 
un  vrai  supplice  ;  elle  y  renonça,  d’ail  eurs.  avec  l'assentiment  de  son  médecin,  et  c’est 
sur  le  conseil  do  ce  dernier,  qu’elle  revint  à  Paris  pour  me  demander  avis. 

Examen.  —  6  juin  1904.  —  La  santé  générale  est  bonne.  Le  sommeil  bon  également  ; 
avant  do  s’endormir,  la  malade  a  de  la  peine  à  trouver  une  bonne  position  de  repos  : 
elle  n’y  parvient  qu’en  calant  sa  tête  avec  des  oreillers. 

Aucun  mouvement  anormal  pendant  le  sommeil.  Mais,  dès  le  malin,  au  réveil,  le  tor¬ 
ticolis  apparaît 

Il  varie  d’intensité,  suivant  les  jours  et  suivant  les  circonstances,  sans  qu’on  puisse 
toujours  dôpisler  les  causes  d’aggravation  ou  d’amendement.  Mme  1...  reconnaît,  d’ail¬ 
leurs,  que  son  torticolis  peut  disparaître  complètement  sous  l’inlluence  d’une  vive  préoc¬ 
cupation  :  ainsi,  au  cours  d’un  voyage  avec  une  amie,  celle-ci  ayant  perdu  sa  bourse, 

(1)  Une  partie  de  ce  travail  a  fait  l’objet  d’une  communication  à  la  Société  de  Psychia¬ 
trie  de  Paris,  séance  du  17  décembre  1908. 
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Mme  I...  put  so  croire  débarrassée  do  son  torticolis  pendant  tout  le  temps  qu’elle  fut 
occupée  par  cet  incident. 

Mme  I...  est  toujour  s  capable  de  tourner  é  volonté  la  tête  vers  la  droite,  et  cela  aussi 
loin  qu’à  gauche,  mais  elle  ne  peut  rosier  longtemps  dans  celte  position.  Lorsqu’on  lui 
demande  de  s'immobiliser  do  face,  elle  y  parvient  aussi  ;  mais,  au  bout  de  très  peu  de 
temps,  la  tête  semble  entraînée  in.^ensiblement  vers  la  gauche,  non  par  des  secousses, 
mais  par  un  mouvement  de  rotation  régulier  et  lent,  qui,  parait-il,  est  irrésistible.  Ce¬ 
pendant.  un  effort  d’attention  et  de  volonté  suffit  pour  la  ramener  dans  la  rectitude. 
L’appui  d’un  doigt,  si  léger  soit-il,  donne  le  même  résultat. 

Mme  I...  éprouve  une  grande  difficulté  pour  lire,  pour  écrire,  pour  manger.  Aussi  a-t- 
elle  pris  l’habitude  de  maintenir  sa  tête  en  l’appuyant,  tantôt  sur  sa  main  droite,  tantôt 
sur  sa  main  gauche. 

Chez  elle,  en  effet,  le  geste  correcteur  so  fait  aussi  efficacement  de  la  main  droite  que 
de  la  main  gauche.  Bien  que  la  rotation  involontaire  de  la  tôle  ait  lieu  vers  la  gauche, 
la  main  appliquée  sur  la  tempe  droite  arrête  cette  rotation.  D’ailleurs,  à  droite  comme  à 
gauche,  il  suffit  d’une  pression  insignifiante,  la  simple  apposition  du  doigt,  d’un  manche 
d’ombrelle,  sur  le  visage,  ou  même  sur  un  chapeau  très  instable,  pour  corriger  la 

Pas  de  troubles  objectifs  de  la  sensibilité.  Aucune  douleur  dans  la  région  du  cou  ou 
dos  épaules.  Assez  souvent,  Mme  I...  souffre  de  douleurs  névralgiques  siégeant  dans  la 
région  fronto-temporale  gauche  ;  mais  ces  névralgies  existaient  longtemps  avant  l’appa¬ 
rition  du  torticolis,  véritables  migraines,  survenant  une  ou  deux  fois  par  mois,  avec 
photophobie,  avec  ou  sans  nausées,  sans  scolome  ni  bruits  auriculaires,  et  généralement 
suivies  le  lendemain  d'une  sensation  d’euphorie  physique  et  morale  (sensation  de  «  renou¬ 
veau  ».  dit  Mme  !..  ).  Actuellement,  elle  prétend  éprouver  une  douleur  vers  le  sommet 
de  la  télé,  aux  moments  où  son  torticolis  est  le  plus  fort. 

Objectivement,  on  no  constate  aucune  déformation  du  cou  lorsque  la  tête  est  placée 
dans  la  rectitude.  Pendant  la  rotation,  on  voit  grossir,  et  l’on  sent  durcir,  le  muscle 
sterno-mastoïdien  droit.  En  même  temps,  l’épaule  gauche  se  soulève  un  peu.  On  sent 
nettement  que  le  trapèze  gauche  entre  en  contraction;  mais  ces  déformations  ne  sont  pas 
permanentes. 

Les  réflexes  patellaires  sont  égaux  et  normaux.  Pour  les  réflexes  olécraniens,  à  peine 
peut-on  remarquer,  —  encore  le  fait  n’est-il  pas  constant,  —  une  très  légère  brusquerie 
à  gauche. 

A  cette  description,  on  reconnaît  tous  les  caractères  du  torticolis  mental  de  Brissaud. 

La  malade  fut  soumise  à  un  traitement  rééducaleur.  par  la  discipline  psycho-motrice. 
Elle  a  paru  en  comprendre  le  but  et  les  moyens.  Elle  dit,  et  se  rend  très  bien  compte, 
que  la  préoccupation  de  son  torticolis  est  plus  pénible  pour  elle  que  le  torticolis  lui- 
même.  Elle  sent  la  nécessité  de  renforcer  et  de  mieux  diriger  sa  volonté,  car  elle  recon¬ 
naît  qu’elle  est  incapable  de  vouloir  une  mémo  chose  pendant  longtemps. 

11  juin  1904. —  Le  torticolis  a  subi  déjà  une  amélioration  appréciable  sous  l’influence 
d’un  entrainement  méthodique  à  l’immobilité  et  par  la  répétition  d’exercices  réglés. 
Mme  I...  peut  con.scrver  l’immobilité  absolue  pendant  10  secondes,  tandis  qu’il  lui  était 
impossible  8  jours  avant,  au  début  du  traitement,  de  dépasser  2  secondes. 

20  juin  1904.  —  Les  progrès  continuent;  la  malade  peut  rester  immobile,  la  tète  dans 
la  rectitude,  pendant  près  de  30  secondes.  La  marche  est  plus  correcte,  Mme  1...  fait 
moins  souvent  usage  de  gestes  antagonistes.  Elle  constate  cllc-méme  cette  amélioration 
et  son  état  mental  en  est  heurcusemeni  influencé. 

Juillet  1904. —  Mécontente  de  son  installation  àl’hôtel.  Mme  I...  se  plaignant  de  l’extrême 
chaleur,  s’est  installée  aux  environs  de  Paris.  Enchantée  de  sa  nouvelle  résidence  pen¬ 
dant  les  premiers  jours,  elle  a  bientôt  trouvé  des  prétextes  pour  la  quitter  et  elle  est 
revenue  à  Paris. 

Malgré  les  efforts  qui  sont  faits  pour  varier  les  modalités  du  traitement,  il  n’est  plus 
possible  actuellement  de  fixer  suffisamment  l’allenlion  de  la  malade. 

11  lui  est  donc  conseillé,  vers  la  fin  de  juillet,  d’aller  faire  un  séjour  au  bord  de  la  mer. 
Elle  a  passé  8  jours  sur  la  côte  normande;  puis  elle  est  revenue  à  Paris,  se  préparant  à 
un  grami  voyage  en  Améri<|ue  et  au  Japon.  ' 

Elle  est  certainement  améliorée;  son  torticolis  est  beaucoup  moins  accentué  ;  l’immo¬ 
bilisation  se  fait  avec  aisance,  les  gestes  antagonistes  ont  disparu. 

Mme  1...  est  revenue  me  voir  le  16  novembre  1908.  Pendant  les  quatre  années  qui  se 
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sont  écdulées,  depuis  Son  dèrnier  séjour  à  Paris  (août  1904),  elle  a  fait  le  tour  du  monde, - 
et  séjourné  successivement  en  Amérique,  en  Angleterre,  en  Italie,  en  Allemagne,  en' 
Suède,  en  Suisse,  etc.  Aux  États-Unis,  elle  eut  une  courte  rechute.  Mais  au  japon,  le 
torticolis;  disparut  graduellement. 

AcLüèllement,  la  malade  semble  complètement  débarrassée  de  cet  ancien  torticolis.  Elle 
se  tient  correctement,  la  tète  droite;  les  mouvements  de  rotation,  de  fle.xion  et  d’incli-' 
naison  de  la  tète  se  font  avec  aisance  ;  il  serait  difficile  de  retrouver  la  trace  du  torticolis 
si  on  ne  l'avait  pas  connu.  Cependant,  quelques  petits  signes  persistent  encore  : 

Dans  le  repos,  la  position  de  la  tète  est  correcte  ;  mais  le  torse  a  une  légère  tendance  à 
se  tourner  vers  la  droite,  l’épaule  gauche  est  portée  en  avant;  l'attitude  générale  est 
un  peu  raide.  La  rotation  de  la  tête  à  droite  so  fait  avec  moins  de  souplesse  et  de  préci¬ 
sion  qu’à  gauche,  mais  cette  différence  échapperait  à  un  observateur  non  prévenu,  sur-' 
tout  si  la  rotation  n’est  pas  très  lente. 

Pour  l’exécution  des  différents  actes  journaliers,  pour  manger,  pour  écrire,  et  pendant 
la  mai'che,  etc.,  sauf  une  attitude  légèrement  figée,  on  peut  dire  vraiment  qu’il  ne  persisté' 
rien  do  l’ancienne  affection. 

L’oxamert  objectif  ne  permet  pas  de  saisir  do  différences  appréciables  entre  les  muscles 
de  la  moitié  droite  ou  do  la  moitié  gauche  du  cou.  Toutefois,  lorsqu’on  applique  la  main 
sur  les  parties  latérales  et  postérieures  du  cou,  on  sent  parfois  de  légers  frémissnmttnls 
musculaires. 

Enfin,  en  examinant  attentivement  la  malade,  on  constate  l’existence  d’un  tremblenleul 
très  menu  de  l’extrémité  céphalique,  lequel  d’ailleurs  n’est  pas  constant,  et  qui  varie- 
d’intensité  d’un  jour  à  l’autre,  d’un  instant  à  l’autre.  Il  est  constitué  par  do  minimes 
oscillations  latérales,  dont  l’amplitude  n’est  pas  toujours  exactement  la  même.  Lamar¬ 
che  exagère  ce  tremblement,  mais  il  est  surtout  aggravé  par  les  émotions,  l’intimi¬ 
dation.  L’appui  de  la  main  sur  un  point  quelconque  do  la  tête  le  fait  disparaiire. 

Ce  symptôme  est  le  seul  résidu  du  torticolis  ancien.  Il  serait  négligeable,  car  il  he 
cause  aucune  gêne,  s’il  n’avait  été  l’occasion  d’un  trouble  psychopathique,  aujourd’hui 
prépondérant,  dont  la  malade  est  vivement  affectée.  Nous  y  reviendrons. 

Examinons  maintenant  l’état  mental  de  Mme  I...  —  D’abord,  c'est  une  éreutophobe. 

L’éreutophobie  a  débuté  chez  elle,  il  y  a  quelques  années,  brusquement,  au  cours  d’un 
voyage  au  Brésil.  C’était  pendant  la  traversée;  une  passagère,  voisine  de  cabine  de  Mmo^ 
I....  vint  lui  dire  qu’elle  avait  perdu  un  collier  de  perles.  Subitement,  Mme  I...  se  sentit- 
rougir  très  fort,  et,  pensant  à  cette  rougeur,  elle  s’imagina  qu’on  pouvait  Tinterpféter 
comme  un  aveu  de  vol.  Le  collier  do  perles  fut  d’ailleurs  retrouvé  quelques  instants 
après;  mais  l’impression  produite  sur  la  malade  par  la  brusque  poussée  de  rougéürj  et 
la  peur  qu’elle  avait  eue  qu’on  prît  celle-ci  pour  un  indice  de  culpabilité,  demeurèrent 
très  vivaces.  Désormais,  sans  cause  spéciale,  la  peur  de  rougir  surgit  inopinément. 

Devant  n’importe  qui,  homme  ou  femme,  connus  ou  inconnus,  Mme  I...  sent  qu’elle 
va  rougir,  et  rougit  réellement.  Elle  atlaehe  surtout  do  l’importance  aux  idées  quü  cetté 
rougeur  pourrait  suggéi  er  à  ceux  qui  en  sont  la  cause  involontaire,  et  qui,  souvent  d'ail¬ 
leurs,  no  la  remarquent  pas;  elle  suppose  qu’on  pourra  mal  interpréter  ce  phénonlèhe  : 
croii'e,  pur  exemple,  qu’elle  éprouve  un  sentiment  blâmable  pour  toile  ou  telle  perSotine, 
alors  qu’il  n’en  est  rien.  Une  fois,  il  s’agissait  de  son  frère,  beaucoup  plus  jeune  qù’ulle  : 
elle  it  beaucoup  souffert  de  rougir  devant  lui.  Volontiers  d’ailleurs,  elle  prend  en  grippe 
ceux  qui,  inconsciemment,  Tont  fait  rougir.  ' 

En  môme  temps  que  so  produit  la  rougeur  du  visage,  Mme  I...  éprouve  dos  phénomè¬ 
nes  angoissants  :  elle  est  oppressée,  elle  a  des  battements  de  cœur.  A  la  poussée  dé  rou-' 
gcur  fait  souvent  suite  une  crise  de  pâleur  ;  mais,  à  celle-ci  la  malade  n’attaché  aucune 
importance.  ’ 

Elle  se  rend  parfaitement  compte  du  phénomène;  elle  en  analyse  toutes  les  phases 
avec  précision,  reconnaît  qu’il  s’agit  d’une  idée  fixe,  obsédante,  d’un  trouble  initial  pure-' 
ment  mental.  La  peur  seule  de  rougir  provoque  la  rougeur.  C’est  bien  l’éreutophobie. 

Des  conseils  ont  élé  donnés  à  Mme  1...  pour  lutter  contre  cette  phobie.  Elle  à  su  le» 
mettre  on  pratiiiue.  Quelques  mois  après  son  départ,  elle  m’écrivait  de  Batavia  que  sou 
éreutophobie  avait  disparu.  Il  n’en  est  plus  question  aujourd’hui. 

Mme  t...  est  une  «maille,  une  î’jislablc.  , 

Elle  se  maria,  puis  divorça,  à  la  suite  de  difficultés  de  ménage  auxquelles  ses  bizarre¬ 
ries  ne  furent  sans  doute  pas  étrangères. 

C’és't  aussi  une  grande  dromomane  ;  elle  pérégrine  comme  une  juive  eréanté,  à  laquelle 
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elle  se  compare  elle-méme'volonliers.  Elle  dit,  à  son  excuse,  qu’elle  n’a  plus  d’attaches 
en  aucun  pays.  Ce  qui  est  faux  ;  et  elle  en  convient,  avouant  bientôt  ne  pouvoir  demeurer 
plus  de  quelques  jours  auprès  des  siens. 

Elle  va  de  ville  en  ville,  de  pays  en  pays,  de  continent  en  continent;  plusieurs  fois 
déjà,  elle  a  fait  le  tour  du  monde.  Dans  la  mémo  ville,  elle  essaie  de  plusieurs  hôtels; 
dans  le  même  hôtel  elle  change  plusieurs  fois  de  chambres. 

On  peut  prévoir  qu’elle  change  aussi  souvent  de  médecins,  car,  souvent  les  dromo-' 
mânes  sont  aussi  des  nosophobes. 

De  lait,  Mme  I...  a  été  assaillie  par  de  multiples  préoceupations  nosophobiques. 
D’abord,  une  douleur  au  creux  de  l’estomac,  qui  revenait  périodiquement  tous  les  jours 
à  5  heures  du  soir,  lui  lit  redouter  un  cancer.  Puis,  des  troubles  de  la  vue,  l’empêchant 
do  lire,  de  des.sincr,  pour  lesquels  elle  consulta  les  oculistes  de  tous  les  pays  du  monde; 
les  uns  lui  dirent  qu’elle  était  hystérique,  les  autres  qu’elle  n’avait  rien  du  tout,  cap 
4  chaque  examen  oculaire  on  ne  constata  aucune  espèce  de  trouble  visuel,  aucune  lésion 
des  yeux.  A  l’occasion  d’une  très  légère  plaque  d’eczéma  au  niveau  du  pli  de  l’aisselle 
elle  craignit  de  voir  survenir  toutes  sortes  de  maladies  de  peau. 

Il' suffit  d'ailleurs  d’une  explication  simple  et  logique  pour  faire  cesser  ces  inquiétudes. 

Bien  entendu,  elle  se  complait  dans  la  lecture  des  ouvrages  de  médecine  et  les  inter¬ 
prète  de  la  façon  la  plus  erronée.  Mais  elle  convient  vite  de  l’absurdité  de  ses  idées  et 
de  ses  craintes. 

Quels  médicaments  n’a-t-elle  pas  absorbés!...  Mais  aucun  ne  lui  réussit;  au  contraire, 
elle  leur  attribue  de  nouveaux  maux,  à  la  vérité  peu  durables.  Le  fer,  l’arsenic  lui  font 
horreur;  elle  est  convaincue  qu’ils  ont  développé  son  torticolis.  Quant  à  la  belladone, 
elle  l’aceuse  de  lui  avoir  donné  des  idées  do  suicide,  idées  à  la  vérité  très  fugaces. 

Par  contre,  elle  a  un  fibrome  utérin,  et  ne  s’en  inquiète  aucunement  ;  elle  s’étonne  elle- 
même  que,  sachant  l’existence  de  cette  tumeur,  elle  n’en  soit  pas  préoccupée. 

Tous  ces  troubles  psychopathiquee  sont  proches  parents. 

Instable,  versatile,  errante,  prédisposée  aux  obsessions,  Mme  I...  peut  adopter  toutes 
sortes  de  phobies.  La  dernière  en  date  est  la  phobie  de  son  Iremblement.  Nous  pouvons 
maintenant  l’analyser  avec  détails. 

M.  I.  ..  nous  l’avons  dit,  présente  actuellement  un  très  léger  tremblement  de  la  tête,  si 
discret  qu’il  passe  généralement  inaperçu.  Ce  petit  symptôme  cependant  engendre  chez 
elle  une  véritable  phobie.  Elle  .y  pense  constamment,  elle  en  est  profondément  affligée; 
elle  s’en  inquiète.  Les  préoccupations,  les  interprétations  pyebopathiques  localisées 
autrefois  sur  la  rougeur  ou  sur  le  torticolis,  ont  aujourd’hui  disparu  ;  toutes  sont  repor¬ 
tées  sur  le  tremblement.  La  peur  du  tremblement  est  bien  ici  un  équivalent  phobique. 

Mme  I.;.  est  convaincue  que  tout  le  monde  la  remarque,  et  qu’on  fait  à  son  égard  mille 
réflexions  désobligeantes;  c’est  à  grand’peine  qu’elle  se  décide  à  sortir  dans  la  rue,  car 
elle  croit  voir  sur  tous  les  visages  un  sourire  do  moquerie  ou  uno  grimace  de  pitié  ;  elle 
répugne  à  faire  des  visites,  redoutant  d’entendre  des  réflexions  sur  son  infirmité  ;  même, 
elle  interprète  volontiers  comme  des  remarques  humiliantes  certaines  phrases  banales, 
dites  sans  arrière-pensée. 

Comment  est  née  celle  Iremophobü? 

Pour  Mme  1...  le  tremblement  est  l’indice  certain  d’une  déchéance  physique  et  mentale 
irrémédiables;  c’est  la  signature  de  la  sénilité.  Mme  I...  sait  qu’il  existe  un  tremblement  dit 
sénile,  qu’on  observe  celui-ci  chez  des  vieillards  aux  facultés  déchues;  elle  croit,  à  tort 
d’ailleurs,  que  ce  tremblement  ne  s’observe  que  dans  de  ces  cas-14.  Elle  en  conclut  que 
ceux  qui  la  voient  trembler  la  jugent  profondément  décrépite. 

Et  puis,  Mrno  1...  a  une  appréhension  extrême  de  la  vieillesse.  La  vue  des  vieillards  lui 
est  insupportable,  surtout  celle  des  vieilles  femmes;  elle  pense  aussitôt  qu’elle-même 
est  appelée  àvieillir,et  cette  perspective  lui  paraît  effrayante.  Cependant,  Mme  I...  n’a  que 
40  ans  ;  elle  est  très  bien  conservée  pour  son  ûge,  Rien  ne  peut  lui  faire  présager  uno 
vieillesse  pitoyable. 

La  gérophobie  ou  gèronlophobie,  4  des  degrés  divers,  est  d'ailleurs  chose  fréquente,  chez 
les  femmes  surtout,  aux  alentours  de  l’êge  critique.  Dans  le  cas  présent,  celte  phobie 
joue  un  rôle, incontestable  dans  la  genèse  do  la  trémophobie. 

Mais  d’àutres  idées,  également  d’ordre  nosophobique,  sont  Venues  aggraver  choz 
Mme  l.L.  la  peur  de  trembler. 

Au  cours  de  ses  lectures  médicales  inconsidérées,  elle  a  lu  que  le  tremblement  s’obser^ 
vait  dans  certaines  alfections  nerveuses  organiques,  notamment,  —  et  c’est  ce  qui  l’a  le 
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plus  frappé, —  dans  les  maladirs  engendrées  par  la  syphilis.  Mme  I...  n’est  pas  syphili- 
ticpip,  mais  quoique  peu  syphilopliobe  ;  elle  s’imagine  qu’en  la  voyant  trembler,  beaucoup 
penseront  qu’elle  est  atteinte  de  lu  maladie  réputée  inavouable. 

Toules  ces  ciaintos  réunies  ont  coiitriliué  à  créer  une  phobie  de  trembler.  Et  cette  tré- 
«nopbobie  est  très  analogue  à  la  pliobie  do  rougir  ilont  Mme  I...  fut  ulteinle. 

Car,  elle  a  moins  pour  du  tremblimient  en  soi  que  dos  elfets  produits  sur  l’esprit  d’au¬ 
trui  par  son  tremblement.  Delà  mémo  façon,  lors  de  sa  crise éreutopliobique,  elle  ne  re¬ 
doutait  pas  pour  ollc-mémc  sa  propre  rougeur,  mais  elle  était  obsédée  par  les  idées 
que  celle  rougeur  intempestive  pouvait  suggérer  à  ceux  qui  la  voyaient. 

Aussi,  pour  son  tremblement  comme  autrefois  par  sa  rougeur,  se  plaint-elle  surtout  de 
l’humiliation  qu’elle  en  éprouve. 

Elle  y  pense  conslammeut,  et  constamment  aussi  elle  est  à  l’affût  du  tremblement  des 
autres.  Elle  découvre  des  trembleiirs  partout,  dans  la  rue,  en  tramways,  en  cliomin  de 
fer.  Elle  en  découvre  dans  sa  famille,  ce  qui  peut  ôire  vrai,  mais  qu’il  n’a  pas  été  pos¬ 
sible  de  contrôler.  Sa  mère,  âgée  acluellomenl  de  60  ans,  névropatlie,  présentant  de 
nombreuses  bizarreries  de  caractère,  est,  parait-il,  alteinle  d’un  tremblement  de  la 
tête,  qui  se  manifeste  surtout  avec  les  efforts  d’attention,  mais  qui  disparaîtrait  sous  l’in- 
lluence  do  la  volonté.  Cette  mère  est  myope,  et  voit  surtout  mal  de  l’œil  gauclie  ;  elle 
digne  aussi  des  paupières  ;  il  est  difficile  avec  des  renseignonients  aussi  sujets  à  caution 
de  se  prononcer  sur  la  réalité  et  la  naiure  de  ce  tremblement.  Cependant  ce  plicnomène 
est  souvent  héréditaire;  il  est  intéiessant,  en  tout  cas,  de  noter  la  possibilité  d’une 
parenté  morbide  enlie  le  tremblement  maternel,  qu’il  soit  du  type  dit  es.senticl,  ou  du 
type  sénile,  avec  le  torticolis  mental  do  Mme  I...  cl  surtout  avec  le  tremblement  de  la 
tête  dont  celle-ci  est  atteinte,  depuis  la  disparition  do  son  torticolis.  Ce  qui  est  certain 
c’est  riiérédité  névropathique  et  p8yi-hopalhi(|ue  de  la  malade. 

La  majorité  dos  membres  de  la  famille  se  compose  de  déséquilibrés  et  d’émotifs.  Un 
de  SOS  frères  a  eu  des  convulsions  dans  le  jeune  âge  ;  un  autre  est  d’une  timidité  mala¬ 
dive  ;  l’un  d’eux  est  revenu  récemment  du  Transvaal  avec  un  tremblement  de  tout  un 
côté  du  corps,  et  ce  symptôme,  quelle  qu’en  soit  la  cause,  a  très  vivement  impressionné 
Mme  I...  Il  est  mémo  possible  que  la  vue  de  ce  frère  trembleur  ait  orienté  la  tendance 
phobique  naturelle  delà  malade  vers  la  phobie  du  tremblement. 

Tel  est  ce  premier  cas  de  trémophobie,  chez  un  sujet  atteint  précédemment  d’éreuto¬ 
phobie  et  de  torticolis  mental. 


Cette  observation  suggère  diverses  remarques  ;  les  unes  ont  trait  aux  carac¬ 
tères  du  torticolis,  les  autres  au  tremblement,  d’autres  enfin  à  l’état  mental. 

1“  —  Au  sujet  du  Torticolis,  voici  d’abord  les  points  qui,  dans  ce  cas 
particulier,  méritent  de  retenir  l’attention  : 

o)  Le  mode  de  rotation  de  la  tête,  qui  se  fait,  non  par  une  ou  plusieurs  sac¬ 
cades  brusques,  mais  par  un  déplacement  latéral,  lent,  progressif,  involontaire  et 
irrésistible. 

b)  La  possibilité  d’exécuter,  cependant,  des  mouvements  volontaires  de  rota¬ 
tion,  et  cela  d’autant  plus  facilement  que  ces  mouvements  sont  plus  rapides.  La 
rotation  est  toujours  plus  difficile  à  exécuter  vers  la  droite  (en  sens  inverse  du 
torticolis). 

c)  Les  déviations  de  l’épaule  et  du  thorax  (d’arrière  en  avant  et  de  gauche  à 
droite),  déviations  compensatrices  destinées  à  faciliter  le  regard  en  avant  (la 
tète  ajant  tendance  à  se  tourner  à  gauche). 

d)  Là  localisation  croisée  des  phénomènes  convulsifs,  d  droite  dans  le  muscle 
Hlerno-mastoidien,  et  à  gauche  dans  le  trapèze. 

e)  L’existence  de  frémissements  musculaires,  perçus  par  la  malade,  et  percep- 
ibles  par  l’observateur  en  appliquant  les  doigts  sur  les  muscles  intéressés. 

f)  La  cessation  absolue  de  tout  phénomène  convulsif  pendant  le  sommeil. 

g)  L’effet  sédatif  des  gestes  antagonistes,  quels  que  soient  le  coté  et  la  partie 

de  la  tête  où  le  doigt  est  appliqué,  et  quelque  minime  que  soit  la  pression 
exercée.  ^ 
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h)  L’absence  de  troubles  appréciables  de  la  réflectivité  et  de  la  sensibilité 
objeclive. 

i)  L’existence  de  phénomènes  douloureux,  sans  relation  apparente  avec  le 
torticolis,  et  notamment  de  névralgies  et  de  migraines,  antérieures  aux  phéno¬ 
mènes  convulsifs. 

j)  Les  rémissions  du  torticolis.  Les  unes,  de  longue  durée  (un  an,  deux  ans) 
survenues  sans  cause  connue.  Les  autres,  de  courte  durée,  occasionnées  par  des 
émotions  ou  des  préoccupations. 

k)  L’inefficacité  des  traitements  électriques  et  des  appareils  de  contention. 
Par  contre,  les  améliorations  produites  par  la  discipline  psycho-motrice  ;  mais 
aussi  la  nécessité  de  stimuler  constamment  l’attention  par  des  exercices  nou¬ 
veaux. 

2“  —  Le  torticolis  a  été  remplacé  par  un  Themble.mext  de  la  tète,  caractérisé 
par  des  oscillations  latérales  de  très  faible  amplitude,  irrégulières  dans  leur 
forme  et  leur  intensité,  mais  ne  produisant  pas  de  mouvements  de  rotation. 

Comme  le  torticolis,  ce  tremblement  est  exagéré  par  la  marche  et  surtout 
par  les  émotions.  Pour  le  dissimuler,  la  malade  prend  une  attitude  figée,  ou 
maintient  sa  tête  avec  un  doigt.  Il  cesse  avec  le  calme,  le  repos,  l’appui  de  la 
tête,  le  sommeil. 

Enfin,  si  l’on  applique  la  main  sur  les  réglons  latérales  et  postérieures  du  cou, 
on  perçoit  encore  des  frémissements  musculaires. 

3'  —  Au  sujet  de  I’État  mental,  les  détails  mêmes  de  l'observation  peuvent 
dispenser  de  longues  remarques. 

Notre  malade  est  une  instable,  une  versatile,  une  errante,  une  aboulique  et 
une  obsédée.  Incapable  de  se  fixer  nulle  part,  elle  tombe  dans  la  dromomanie. 
Incapable  aussi  de  fixer  longtemps  son  esprit,  elle  passe  de  phobie  en  phobie, 
comme  elle  change  d’hôtels  ou  de  chambres.  Nosophohe  invétérée,  elle  redoute 
les  pires  maladies  à  propos  d’un  symptôme  insignifiant;  par  contre,  un  mal 
réel,  son  fibrome  utérin  par  exemple,  la  laisse  indifférente.  Ereutophobe,  elle  a 
de  sa  rougeur  une  peur  obsédante,  engendrée  surtout  par  les  réflexions  qu’elle 
imagine  dans  l’esprit  d’autrui  ;  mais  si  elle  vient  à  pâlir,  elle  n’en  a  cure. 

D’ailleurs,  elle  a  nettement  conscience  de  ses  imperfections  mentales;  elle  les 
analyse  très  exactement;  elle  est  accessible  au  raisonnement,  elle  reconnaît  sans 
peine  ses  erreurs.  Bien  plus,  elle  est  capable  de  les  corriger,  quitte  à  être  bientôt 
victime  d’une  nouvelle  phobie. 

A  l’égard  du  torticolis  convulsif,  si  l’on  considère  le  début  de  l’alTectlon,  on 
doit  se  rappeler  que  la  toute  première  manifestation  parait  avoir  été  liée  à  une 
sorte  de  phobie  motrice.  Mme  I...  voulait  regarder  à  droite  :  elle  a  senti  sa 
tête  entraînée  à  gauche  avec  une  force  irrésistible;  alors,  elle  a  eu  peur  de  ne 
pouvoir  tourner  la  tête  â  droite.  J1  en  fut  de  même  à  chaque  nouvelle  crise  : 
un  phénomène  phobique  y  participait  toujours  et  s’accompagnait  de  la  préoccu¬ 
pation  obsédante  de  l’effet  produit  sur  autrui  par  la  déviation  de  la  tète.  La 
malade  était  même  plus  incommodée  par  cette  idée  phobique  que  par  son  tor¬ 
ticolis. 

Ce  fait,  qui  d’ailleurs  n’est  pas  isolé,  vient  à  l’appui  de  la  conception  du  tor¬ 
ticolis  mental  d'après  Brissaud. 

Quant  à  la  piur  du  tremblement,  c’est  une  phobie,  fille  de  phobies,  car  elle 
procède  ici  de  la  peur  de  vieillir  et  de  la  peur  de  la  maladie.  Comme  l’éreuto¬ 
phobie  qui  la  précéda,  élle  est  entretenue  surtout  par  la  peur  des  interpréta¬ 
tions  malveillantes,  jointe  à  un  vif  sentiment  d’humiliation. 
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.  Et  toujours,  le  pUénomiène  obsédant  a  une  répercussion  fâcheuse  sur  le  phé¬ 
nomène  moteur  :  la  trémophobie  est  une  cause  primordiale  d’aggravation  du 
ü’emblenaent. 


La  seconde  observation  est  celle  d’un  officier,  âgé  de  41  ans,  M.  '1'...,  qui  me 
fut  adressé  par  M.  Pierre  Marie,  le  13  janvier  1904  : 

Vers  l’Age  de  6  ou  7  ans,  M.  T...  eut  un  tic  do  hochement  de  tête  qu’il  attribue  lui- 
même  à  lé  pression  d’un  vêtement  sur  la  région  postérieure  du  cou.  Ce  ])etit  tic  d'enfance 
dura  peu  et  disparut  spontanément.  Il  n’avait  lai.ssé  aucune  trace  do  son  passage. 

C’est  seulement  vers  l’année  1899  que  le  malade,  alors  Agé  de  37  ans,  s’aperçut  que 
sa  tête  était  parfois  animée  d’un  léger  tremblement;  mais  ce  tremblement  disparut  de  lui- 
même  au  bout  de  quelques  mois. 

Deux  ans  plus  tard,  il  reparut;  depuis  lors,  il  s’est  accentué  peu  à  peu,  au  point  de  de¬ 
venir  une  gêne  fort  importune. 

Ce  tremblement  est  produit  par  de  légères  oscillations  latérales  de  la  tête,  très  dilïiciles 
à,  maîtriser  dans  le  regard  en  face,  mais  disparaissant  quand  le  regard  se  porte  un  peu  à 
droite  oü  à'gaucbe. 

Quand  M.  T...  a  trouvé  une  position  do  repos,  d’un  ci’ité  ou  de  l’autre,  sa  tête  festo 
complètement  immobile,  et  pendant  longtemps. 

Souvent,  comme  moyen  d’arrêt,  M.  'r...  appuie  sa  main  sur  son  menton;  une  pression 
très  légère  suffit  pour  assurer  une  immobilité  complète.  Tous  les  mouvements  de  la  tête 
sont  possibles  et  s’exécutent  sans  difficulté  ni  douleur. 

Le  tremblement  n’est  pas  perceptible  si  ces  mouvements  sont  rapides;  mais  il  apparaît 
d’autant  plus  que  ceux-ci  sont  plus  lents. 

A  la  suite  d’un  mouvement  brusque,  comme  l’acte  de  se  lever  ou  de  s’asseoir  rapide¬ 
ment,  le  tremblement  devient  plus  fort,  mais  passagèrement. 

Les  moindres  mouvements  du  visage,  un  clignement  d’œil,  un  froncement  de  sourcil, 
l’ouverture  de  la  bouche,  etc.,  font  apparaître  ou  exaspèrent  le  tremblement.  Il  en  est  dé 
même  de  la  parole.  Aussi  M.  T...  a4-il  un  masque  impassible,  comme  figé,  qui  rappelle 
celui  d’un  parkinsonien.  Il  tient  les  lèvres  serrées,  il  cligne  rarement  et  se  montre  trc.si 
sobre  de  mouvements  de  tête. 

C’est  dans  la  marche  surtout  que  le  tremblement  est  visible.  Et  cependant,  M.  T... 
marého  avec  une  raideur  qui  n’est  pas  seulement  militaire,  mais  bien  calculée  en  vue  de 
réduire  au  minimum  les  déplacements  des  épaules  et  des  bras. 

Le  tremblement  diminue,  au  contraire,  dans  certaines  circonstances  :  lors(iue  M.  T...  est 
seul,  tranquille,  ou  en  présence  de  personnes  familières;  il  diminue  aussi  pendant  la  lec¬ 
ture  et  aussi  pendant  les  exercices  violents  prolongés,  comme  l’équitation  aux  allures 

11  disparaît  tout  à  fait  lorsque  la  tête  est  appuyée  sur  le  dos  d’un  fauteuil;  il  est  plus, 
vif  le  malin  que  le  soir. 

En  se  couchant,  M.  T...  éprouve,  dit-il,  une  sensation  de  frémissement  dans  la  nuque, 
à  laquelle  il  donne  le  nom  de  «  sollicitation  au  tremblement  ».  Mais  cotte  sensation  ne 
s’accompagne  d’aucun  déplacement,  si  minime  soit-il,  lorsque  la  tête  repose  sur  l’oreiller. 
11  ne  tremble  pas  pendant  le  sommeil.  ' 

Quelquefois,  mais  rarement,  on  constate  un  léger  tremblement  du  membre  inférieur 
gauche,  surtout  lorsque  celui-ci  est  croisé  par  dessus  le  droit.  Mais  rien  aux  bras.  ; 

Parmi  les  causes  qui  réveillent  et  amplifient  le  tremblement  de  la  tête,  les  plus  actives 
sont  incontestablement  les  émotions,  l’intimidation,  surtout  la  crainte  que  ce  tremble¬ 
ment  soit  remarqué  jiar  autrui  et  interprété  avec  malveillance. 

Si  je  nqalade  se  sent  observé,  s’il  est  en  l’ace  d’une  personne  inconnue  ou  qui  l’intimide, 
le  tremblement  augmente;  pendant  une  revue,  lorsqu’il  faut  conserver  l’immobilité  en 
présence  d’un  supérieur,  le  tremblement  s’exagère  énormément  ;  il  est  de  même  quand 
l’officier  est  devant  ses  hommes  et  que  ceux-ci  le  regardent.  Au  commandement  de  : 
«  Pixel  »,  qu’on  le  lui  donne  ou  qu’il  le  donne  lui-même,  il  est  pris  d’une  véritable  peur- 
de  trembler. 

Alors,  il  éprouve  un  malaise  physique,  de  l’anxiété,  de  l’oppression.  Et  il  explique  sa, 
phobie  ;  «  On  ne  peut  pas  ne  pas  être  frappé  de  son  tremblement,  on  fait  sur  lui  les  ré-’ 
flexions  les  plus  désobligeantes;  ses  inférieurs  le  prennent  en  dérision,  ses  supérieurs  le 
jugent  inapte  au  service  d’olficier;  son  avenir  en  sera  irrémédiablement  compromis...  »  • 
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Tbntfts  ces  appréhensions,  assurément-exagérées,  n’ont  d’autre  résultat  que  do  le  faire 
trembler  davantage,  ce  qui  accroît  encore  son  état  angoissant.  ■ 

LOPsqn’il  est  seul,  et  que  le  souvenir  de  ces  moments  pénibles  l’obsèdent,  le  tremble¬ 
ment  reparaît. 

Il  lie  fréquènte  guère  ses  camarades;  les  repas  au  mess  sont  un  supplice  pour  lui.  Il 
redouté  les  plaisanteries,  et  plus  encore  les  réflexions  tacites  qu’il  se  croit  capable  d’ins- 
pirecL 

La  phdbié  de  son  tremblement  le  rend  très  malheureux.  11  en  est  obsédé  à  ce  point 
que  depuis’  quelques  mois  il  ne  peut  plus  dormir. 

Cette  trémophobie  est  d’ailleurs  le  seul  trouble  psychopathique  qu’on  puisse  relever 
chez  M.  T...  C’est  un  officier  ponctuel,  aimant  son  métier,  travailleur,  menant  une  vie 
très  régulière,  mais  taciturne  et  fort  peu  expansif. 

Au  physique,  il  est  de  bonne  santé  et  supporte  bien  les  fatigues  du  soldat. 

AUouh  trouble  de  la  sensibilité,  ni  des  séns.  Les  réflexes  sont  normaux  et  égaux  des 
deux  côtés  ;  la  chute  des  bras  se  fait  du  premier  coup  de  façon  très  correcte. 

Aucune  all'ection  antérieure,  sauf  une  typhoïde  très  bénigne  à'I’àge  de  9  ans;  pas  de 
syphilis;  des  hémorroïdes  qui  ont  été  opérées  il  y  a  quelques  années  ; -pas  de  maux  de 
tête,  pab  de  migraines;  quelques  névralgies  lombaires. 

L’an  dernier,  le  malade  a  eu  une  série  de  furoncles  et  un  anthrax  de  la  nUque;  mais  le 
tremhlemont  existait  longtemps  avant  cette  infection,  et  M.  T...  n’établit  lui-mème  au¬ 
cune  relation  entre  ces  accideiiR.  Pas  do  sucre  dans  les  urines. 

15 'février  1904.:—  Au  bout  de  15  jours  do  traitement  régulier  à  Paris,  on  constate 
une  certaine  amélioration.  D’abord,  il  est  beaucoup  plus  facile  d'obtenir  A  volonté  l’im¬ 
mobilité  dé  là  tête.  De  plus,  les  instaiits  de  là  journée  pendant  lesquels  l’immobilité  est 
complète' sont  plus  fréquentset  plus  longs.  Cepéndant,  à  de  certains  moments,  sans  cause 
connue,  le  tremblement  reparaît  encore,  plus  ou  moins  difficile  à  corriger; 

Le  malade  retourne  dans  sa  garnison  avec  un  programme  d’exercices  méthodiques  à 
accorapliç  quotidiennement.  . 

A  son  retour,  il  fait  part  d’une  nouvelle  amélioration.  Lorsqu’il  est  assis  et  lorsqu’il  a 
coifqûis  l’itnmobilité,  il  peut  actuellement  faire  des  mouvements  de  lèvres,  des  yeux,  et 
môme  quelques  mouvements  de  tête,  sans  que  le  tremblement  reparaisse,  tandis  qu’aupa- 
ravant  la  plus  légère  déviation  du  regard  le  provoquait  ou  l'exagérait, 

.  En  s’entraînant  à  parler  devant  un  miroir,  à,  voix,  haute  et  bien  articulée,  avec  gestes, 
il  mainlient  plus  facilement  l’immobilité  pendant  le  discours.  Mais  cette  immobilité  e.st 
toujours  difficile  à  conserver  pendant  la  marche.'  Cepeiidant,  en  fixant  un  point  du  sol, 
latétè  est  plus  stable.  Dans  les  exercicês  violents;  la  marche  rapide,  la  course,  l’équita¬ 
tion,  le  tremblement  existe  encore,  qouique  moins  apparent.. 

Les  exercices  d’immobilité  et  les  mouvements  méthodiques  sont  difficiles  à  faire  cor- 
reciement  le  matin,  souvent  même  impossibles;  au  contraire,  le  soir,  ils  se  font  bien. 

Lorsqu’il' se  couche.  M.  T...  éprouve  toujours  pendant  quelques  instants  de  légers  fré¬ 
missements  dans  la  nuque;  ceux-ci,  d’ailleurs,  disparaissent  bientôt.  Le  sommeil  est 
d  venu  meilleur;.  ,  i 

Il  s’esf.  entraîné,  et  il  est  parvenu,  à  balancer  les  bras  et  les  épaules  en  marchant,  sans 
trembler  davantage. 

Le  médecin  de  sôn  régiment,  qui  n’avaît  pas  vu  M.  T...  depuis  un  inois,  a  constaté  un 
progrès  notable. 

Outre' les  oxercicee  prescrits  antérieurement  ;  l’immobilisation  volonlaire  devant  mi¬ 
roir,  des  récitations  à  haute  voix  et  des  dilférents  mouvements  correcteurs,,  il  avait  été 
recommandé  d’écrire  au  tableau  noir  des  deux  mains. 

M.  T...  écrit  très  aisément  en  miroir.  L’an  dernier,  à  la  suite  d’une  foulure  du  poignet, 
il  voulut  écrire  de  la  main  gauche  et  il  s'aperçut  spontanément  que  l’écriture  en  miroir 
de  cette  main  lui  était  beaucoup  plus  aisée  que  l’écriture  ordinaire. 

Le  malade  comprend  très  intelligemment  je  traitement  qu’il  doit  suivre  et  s’y  applique 
avec  une  obéissance  toute  militaire.  Il  a  confiance,  et  malgré  les  mements  où  il  ne  peut 
réussir  à' se  tenir  immobile,  il  constate  des  progrès  qui  l’encouragent. 

Mais-  la  peur  de  trembler  l’obsède  toujours  ;  qu’il  soit  devant  un  supérieur  ou  un  infé¬ 
rieur,  l’idée  do  son  tremblement  réveille  toujours  en  lui  les  mêmes  pensées  d’humiliation, 
les  qidunea  sçueis.  , 

21  mars  1904.  —  M.  T...  continue  à  surveiller  attentivement  le  ^tremblement  de  sa 
tôtô.'Céluj-cl  varie  d’intensité  suivant  les  jours.  Il  est  toujours  plus  fort  le  matin  que  le 
soir:  Il  s’exagère  encore  avec  les  changements  de  position,  avec  la  fnàrche,  et  d’autant 
plus  que  la  marche  est  plus  prolongée,  et  plus. rapide.  ,  :  -  :  ,  , 
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Cependant,  le  malade  parvient  plus  aisément  encore  qu’autrefois  à  maintenir  sa  tête 
complètement  tranquille;  il  peut  même,  étant  assis  ou  debout,  le  corps  immobile,  faire 
des  mouvements  de  la  tête  et  du  visage,  sans  que  le  tremblement  reparaisse;  c'est  là  une 
acquisition  non  douteuse. 

L’état  mental  reste  le  même  :  un  grand  calme  apparent,  mais  cerlainement  factice,  com- 
mamlé  par  une  préoccupation  permanente  du  tremblement  et  de  ses  conséquences. 

13  juin  1904.  —  M.  T...  est  revenu  à  des  intervalles  de  15  jours  à  3  semaines  pour 
faire  examiner  son  état.  De  son  propre  aveu,  et  de  celui  dos  personnes  qui  le  voient  à 
des  reprises  éloignées,  enfin  d’après  résultats  même  de  l’examen,  il  existe  une  améliora¬ 
tion  notable. 

11  est  capable  de  maîtriser  les  oscillations  de  sa  tête.  11  peut  presque  instantanément 
obtenir  à  volonté  l’immobilité  absolue.  De  plus,  les  oscillations  sont  moins  accentuées 
qu’autrefois. 

Un  réel  progrès  est  survenu  dans  l’étal  générâl;  les  nuits,  très  mauvaises  autrefois,  sont 
très  bonnes  maintenant. 

Mais  le  tremblement  continue  toujours  à  se  produire  à  l’occasion  d’un  déplacement 
brusque  du  corps,  et  reste  surtout  apparent  pendant  la  marcbc,  bien  qu’atlénué. 

M  'f...  continue  à  faire  ponctuellement  des  exercices  d’immobilisation,  ainsi  que  des 
lectures  à  haute  voix  et  des  déclamations  devant  miroir.  Actuellement,  le  tremblement 
disparait  pendant  la  déclamation. 

Un  autre  progrès,  très  inq)ortant  pour  lui  :  lorsqu’il  doét,  au  cours  d’un  exercice  ou 
d’une  revue,  prendre  au  commandement  la  position  d’immobilité,  il  y  parvient  avec  ai¬ 
sance  et  peut  demeurer  «  fixe  ». 

L’etut  mental  en  a  été  beureusement  influencé  ;  le  malade  a  repris  confiance;  il  envisage 
la  possibilité  de  se  debarrasser  de  son  tremblement.  Celui-ci  lui  cause  moins  d’alarmes: 
il  y  pense  moins  et  il  tremble  moins. 

En  l’absence  de  tout  symptôme  d’une  affection  nerveuse  organique,  de  toute 
cause  d’intoxication,  on  serait  tenté  d’admettre  qu’il  s’agit  ici  d’un  de  ces  trem¬ 
blements,  —  dits  névropalliiques,  faute  de  pouvoir  préciser  davantage,  —  qu’on 
observe  chez  les  prédisposés. 

La  raideur  de  la  marche,  l’aspect  figé  du  malade  pouvaient  faire  songer  à  la 
maladie  de  Parkinson;  mais  cette  raideur,  cette  immobilité  étaient  de  com¬ 
mande,  logiquement  voulues  pour  dissimuler  ou  enrayer  le  tremblement.  Rien 
ne  permettait  de  songer  à  l’hystérie,  moins  encore  à  la  maladie  de  Basedow. 

Mais,  on  ne  peut  pus  ne  pas  être  frappé  des  analogies  de  ce  tremblement  avec 
celui  de  la  malade  précédente.  11  est  constitué  par  des  oscillations,  d’amplitude 
variable,  toujours  assez  faibles  pour  ne  pas  provoquer  un  mouvement  de  rotation 
ou  d’inclinaison  de  la  tête.  11  s'exagère  pendant  la  marche,  et  surtout  avec  les 
émotions.  L’appui  de  la  main  le  fait  disparaître  ;  il  cesse  avec  le  repos  et  pen¬ 
dant  le  sommeil.  Une  attitude  figée,  volontairement  adoptée,  sert  à  l’enrayer. 
Le  malade  ressent  des  frémissements  dans  les  muscles  de  la  nuque.  Une  rémis¬ 
sion  spontanée  a  duré  plusieurs  mois.  Enfin,  ce  tremblement  a  été  favorablement 
influencé  par  des  exercices  de  rééducation  psycho-motrice. 

En  définitive,  il  existe  d’indéniables  ressemblances  entre  le  tremblement  de 
M.  '1’..,,  non  précédé  d’un  torticolis  convulsif,  et  celui  de  Mme  1...,  consécutif  à 
un  torticolis  convulsif.  De  plus,  on  retrouve,  dans  l’un  et  l’autre  de  ces  trem¬ 
blements,  des  caractères  qui  s’observent  dans  le  torticolis  convulsif. 

Pour  toutes  ces  raisons,  il  y  a  lieu  de  se  demander  si  le  torticolis  convulsif  et 
cette  espèce  de  tremblement  ne  sont  pas  des  modalités  d’une  seule  et  même 
affection. 

Quant  à  la  trémophobie,  elle  est,  dans  ce  second  cas,  non  moins  évidente  que 
dans  le  premier.  Elle  s’accompagne  des  mêmes  symptômes  anxieux,  elle  naît 
des  mêmes  préoccupations  obsédantes,  et  elle  a  les  mêmes  conséquences  réac¬ 
tionnelles  sur  le  phénomène  physique,  qui  en  est  la  cause  provocatrice. 
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Il  eût  été  superflu  de  proposer  un  mot  nouveau  pour  désigner  la  phobie  du 
tremblement,  qui  ne  diffère  pas  par  ses  caractères  psychopathiques  des  variétés 
innombrables  de  nosophobie  déjà  décrites,  s’il  n’y  avait  pas  intérêt  à  rechercher 
l’existence  de  ce  trouble  mental  chez  les  sujets  atteints  de  mouvements  convul¬ 
sifs  de  la  tête.  Et,  principalement,  cette  recherche  s’impose  dans  les  cas  de 
torticolis  convulsif. 

A  ce  propos,  les  observations  qui  précédent  conduisent  à  faire  des  remarques 
d’ordre  général  concernant  les  torticolis  convulsifs.  Ces  remarques  sont  d’ail¬ 
leurs  corroborées  par  l’observation  personnelle,  faite  avec  détail  et  pendant  un 
longtemps,  d’un  nombre  déjà  grand  de  sujets  atteints  de  cette  affection.  J’in¬ 
sisterai  notamment  sur  certains  faits  objectifs,  d’observation  cliniciue  pure, 
envisagés  indépendamment  de  toute  hypothèse  pathogénique  préalable. 

1»  Un  premier  fait,  qui,  à  ma  connaissance,  n’a  pas  été  signalé,  et  que  j’ai 
déjà  constaté  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas  de  torticolis  convulsif,  est  le 
suivatit  : 

On  voit  se  produire,  dans  le  muscle  de  la  nuque  et  du  cou,  des  phénomènes 
analogues  à  ceux  qu’on  observe  dans  le  spasme  facial  proprement  dit  :  ce  sont 
des  eonlractions  menues,  jiareellaires,  qui  se  superposent  les  unes  aux  autres,  de 
façon  à  produire  peu  à  peu  une  contraction  d’ensemble  d’une  force  irrésistible. 
En  d’autres  termes,  tandis  que  dans  un  tic  de  hocbement  la  contraction,  brève 
et  subite,  porte  sur  la  totalité  d’un  muscle  et  amène  un  déplacement  saccadé  de 
la  tète,  dans  les  torticolis  convulsifs,  on  observe,  non  toujours,  mais  assez 
souvent,  une  série  de  contractions  fasciculaires,  successives  et  surajoutées, 
dont  la  sommation  réalise  progressivement  la  rotation  ou  l’inclinaison  de  la 
tête. 

Beaucoup  de  malades  signalent  l’existence  d’un  frénuisaement  musculaire  dans 
les  muscles  de  la  nuque  et  du  cou.  En  y  portant  la  main,  on  constate  la  réalité 
de  ce  phénomène;  il  n’est  donc  pas  seulement  subjectif;  et  il  offre  les  plus 
grandes  analogies  avec  celui  que  nous  avons  désigné  sous  le  nom  de  coiilraelure 
frémissante  à  propos  du  spasme  facial. 

Lorsque,  grâce  à  l’éducalion,  les  patients  parviennent  à  corriger  la  rotation 
de  leur  tête,  ils  n’obtiennent  pas  alors  une  résolution  musculaire  parfaite  des 
muscles  qui  entrent  en  jeu  dans  leurs  torticolis.  Ils  sont  obligés  de  lutter,  anta¬ 
goniste  contre  antagoniste;  dans  cette  lutte,  ils  signalent  encore  —  et  l'on  peut 
encore  contrôler  sous  le  doigt,  —  l’existence  de  ce  frémissement  particulier, 
indice  d’un  état  létaniforme  qui  n’appartient  guère  qu’aux  spasmes.  Ceci  ne 
s’observe  pas  dans  les  vrais  tics. 

Ainsi,  l’examen  objectif  des  contractions  musculaires  intempestives  dans  le 
torticolis  convulsif  montre,  assez  fréquemment,  des  ressemblances  avec  ce  que 
l’on  observe  dans  les  affections  franchement  spasmodiques,  notamment  le 
spasme  facial.  C’est  là  un  fait  d’observalion  qu’il  importe  d’enregistrer. 

Ayant  signalé  cette  analogie,  je  dois  rappeler  les  différences  :  dans  le  spasme 
facial  franc,  quels  que  soient  les  efforts  de  volonté  et  d’attention,  quelles  que 
soient  les  interventions,  manuelles  ou  autres,  rien  ne  parvient  à  arrêter  le  phé¬ 
nomène  convulsif  lorsqu’il  est  déclanché.  Dans  les  torticolis,  au  contraire,  la 
volonté,  l’attention,  un  très  minime  appui,  font  cesser  la  rotation  de  la  tête. 
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au  moins  pour  un  certain  temps.  Enfin,  le  spasme  facial  persiste  pendant  le 
sommeil. 

On  ne  saurait  donc  identifier  complètement  un  torticolis  convulsif  à  un 
spasme,  surtout  à  ün  spasme  de  la  face. 

Mais  on  ne  peut  davantage  identifier  ces  torticolis  aux  tics  proprement  dits. 

Toutefois,  il  importe  de  ne  point  oublier  une  distinction  que  l’examen  cli¬ 
nique  oblige  à  faire  entre  les  tics,  selon  qu’on  considère  ceux  du  jeûne  âge  ou 
ceux  des  sujets  âgés.  Chez  ces  derniers,  les  caractères  objectifs  des  contrac¬ 
tions  intempestives  se  rapprochent  davantage  de  ceux  des  torticolis  convulsifs. 

2”  Une  seconde  remarque  d’ordre  général  est  celle-ci  : 

Chez  les  sujets  atteints  de  torticolis  convulsif,  il  n’est  pas  rare  d’observer  un 
tremblement  de  la  tête  persistant  dans  les  intervalles  des  mouvements  saccadés 
de  grande  amplitude  qui  produisent  la  rotation. 

Nous  avons  aussi  signalé  l’existence  de  ce  tremblement,  et  sa  persistance  â 
l’état  isolé,  dans  certains  cas  où  les  grandes  secousses  convulsives  avaient  dis¬ 
paru,  spontanément  ou  sous  l'influence  du  traitement. 

Ce  phénomène  est  irrégulier  dans  sa  forme  et  surtout  dans  son  intensité.  Le 
repos,  l’appui  de  la  tète,  le  sommeil  le  font  disparaître.  Il  s’exagère  pendant  la 
marche,  les  mouvements  brusques. 

Mais  il  est  surtout  aggravé  par  les  émotions,  l’intimidation,  les  préoccupa¬ 
tions. 

Ce  tremblement  ne  saurait  être  assimilé,  ni  à  ceux  qu’on  observe  dans  les 
affections  nerveuses  organiques  ou  aux  cours  des  intoxications,  ni  au  tremble¬ 
ment  de  la  maladie  de  Parkinson  ou  de  la  maladie  de  Basedow.  Nosographique- 
ment,  on  pourrait  le  classer  dans  le  groupe  disparate  des  tremblements  dits 
héréditaires,  séniles,  essentiels,  émotifs,  névropathiques,  etc.  Aucun  de  ces  qua¬ 
lificatifs  ne  saurait  le  désigner  clairement.  Mieux  vaut  se  contenter  de  signaler 
son  existence  avec  scs  caractères,  et  dire  : 

11  existe  au  cours  ou  à  la  suite  des  torticolis  convulsifs,  un  tremblement  de 
la  tête,  d’intensité  variable,  qu’exagèrent  la  marche,  les  déplacements  brus¬ 
ques,  surtout  les  émotions,  les  préoccupations,  et  qui,  au  contraire,  disparait 
par  le  repos,  le  soutien  de  la  tête,  et  pendant  le  sommeil. 

L’existence  d’un  tremblement  présentant  les  mêmes  caractères,  mais  qui  n’est 
ni  précédé  ni  accompagné  de  torticolis,  semble  démontrée  par  notre  seconde 
observation. 

11  y  a  lieu  de  supposer  que  cette  espèce  de  tremblement  reconnaît  même  ori¬ 
gine  et  est  de  même  nature  que  le  torticolis. 

Il  est  assez  vraisemblable  qu’il  correspond  à  une  localisation  des  phénomènes 
convulsifs  dans  les  petits  muscles  de  la  nuque,  dont  les  contractions  peuvent 
provoquer  des  oscillations  latérales  de  la  tête  de  faible  amplitude,  mais  non  de 
grands  déplacements. 

3*  Enfin,  voici  un  autre  ordre  de  constatations  que  permet  de  faire  l’examen 
prolongé  des  sujets  atteints  de  torticolis  convulsif. 

Chez  nombre  de  ces  malades,  il  existe  une  préoccupation  phobique  en  relation 
étroite  avec  leurs  troubles  moteurs. 

La  plupart  ont  une  inquiétude  vraiment  morbide  de  l’impression  produite  sur 
autrui  par  les  secousses  dp  leur  tète.  En  dehors  de  la  gène  que  leur’ causent 
ces. mouvements  intempestifs,  et  dont  certains  sont  réellement  très  incommodés. 
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une  crainte  maladive  d’ètre  un  objet  de  pitié  ou  de  risée  aggrave  singuliéretrient 
leur  état;  parfois  même  ce  trouble  mental  l’emporte  sur  le  désordre  moteur. 

Une  telle  crainte,  assurément,  peut  paraître  logiquement  justifiée  par  l’exis¬ 
tence  d’une  infirmité,  capable  elle-même  de  susciter,  soit  la  commisération, 
soit  le  sourire. 

Mais,  lorsque  cette  peur  présente  d’emblée,  ou  très  rapidement,  les  carac¬ 
tères  d’un  trouble  obsédant,  on  ne  peut  pas  la  négliger  dans  l’étude  du  syndrome 
psychomoteur.  Dans  certains  cas  même,  il  est  impossible  de  discerner  si  les  mou¬ 
vements  intempestifs  de  la  tète  sont  les  premiers  en  date,  la  peur  de  ces  mou¬ 
vements  étant  consécutive,  —  ou  bien  si  la  peur  des  mouvements  saccadés  de 
la  tête,  qu’on  peut  ici  encore  appeler  trémophobie,  n’est  pas  apparue  la  première. 

La  constatation  de  cet  élément  psychopathique  a  de  l’importance  au  point  de 
vue  clinique  et  patbogénique;  en  pratique,  il  faut  aussi  en  tenir  compte  pour  la 
direction  du  traitement. 

Par  là,  s’explique,  et  peut-être  s’excuse,  le  néologisme  que  nous  avons  employé. 
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UN  CA.S  D’ACROMÉGALIE  TRAITÉ  PAR  LA  RADIOTIIÉRAPIÉ 
Note  clinique. 


A.  Gramegna. 

(Hôpital  de  Saiiit-Jean-Baptiste  et  do  la  cité  de  Turin.  Section  de  médecine  dirigée 
par  le  professeur  Pescarolo,  médecin  en  chef). 

Le  corps  pituitaire,  logé  dans  la  selle  turcique,  peut  être  atteint  avec  assez  de 
facilité  par  les  rayons  X  si  l’on  prend  la  bouche  comme  voie  de  pénétration.  En 
effet,  la  couche  osseuse  relativement  épaisse  qui  sépare  l’hypophyse  de  la 
muqueuse  du  rhino-pharynx  est  rendue  transparente  par  la  présence  des  deux 
vastes  cavités  sculptées  dans  le  corps  du  sphénoïde,  par  les  sinus  sphénoïdaux.  11 
en  résulte  dans  les  conditions  normales  qu’il  estpossible  de  faire  arriver  une  bonne 
quantité  de  rayons  Xaii  corps  pituitaire. 

A  l’état  pathologique,  la  chose  sera  encore  plus  facile.  Nous  savons  que,  par 
suite  de  l’augmentation  de  volume  de  l’hypophyse,  la  selle  turcique  se  trouve 
élargie  de  beaucoup  ;  il  y  a  aussi  agrandissement  des  sinus  avec  amincissement 
de  leurs  parois;  et  cet  amincissement  est  parfois  tel  que  la  tumeur  hypophy¬ 
saire  peut  arriver  à  traverser  l’os  et  à  faire  saillie  sous  la  muqueuse  du 
pharynx. 

Aujourd’hui,  il  est  à  peu  près  généralement  admis  que  l’acromégalie  a  pour 
ca,u8e  une  hypertrophie  vraie  du  parenchyme  de  l’hypophyse.  D’autre  part  on 
on  connaît  l’intensité  d’action  des  rayons  X  sur  le  parenchyme  glandulaire  en 
général  et  en  particulier  sur  celui  de  formation  nouvelle.  Etant  donhées  les 
conditions  favorables  suivant  lesquelles  peut  se  faire  l’irradiation  de  l’hypophyse 
hypertrophiée,  il  était  indiqué  d’essayer,  au  moyen  de  la  radiothérapie,  de  pro¬ 
duire  une  réduction  de  volume  du  corps  pituitaire  dans  le  but  de  traitèr.i'acro- 
.  mégalie  en  modifiant  sa  cause.  .  .  ..«g,  .  !  ,i 
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Autant  que  je  sache,  cette  tentative  thérapeutique  n’a  pas  encore  été  faite; 
d’ailleurs,  je  n’ai  pas  l’intention,  à  propos  du  cas  que  je  rapporte,  de  présenter  la 
radiothérapie  comme  le  traitement  héroïque  de  l’acromégalie.  Pour  pouvoir 
s’exprimer  de  cette  façon,  il  faudrait  pouvoir  disposer  d’un  grand  nombre  de  cas 
observés  en  détail  et  longtemps  suivis;  or  cela  est  difficile  vu  la  rareté  de  la 
maladie.  Je  dois  donc  savoir  me  limiter;  et  c’est  sur  les  phénomènes  qui  sont 
l’elTet  direct  de  la  tumeur  cérébrale  de  l’acromégalie  que  j’attirerai  essentielle¬ 
ment  l’attention  ;  eux  seuls,  par  leur  atténuation  ou  leur  disparition,  étaient 
capables  d’indiquer  si  la  radiothérapie  était  elficace  ou  sans  effet.  Des  modifica¬ 
tions  des  symptômes  généraux  seraient  peu  malaisées  à  définir,  et  de  plus,  le  fait 
d’avoir  obtenu  un  arrêt  dans  un  cas  unique  ne  saurait  être  attribué  au  traite¬ 
ment  entrepris,  car  dans  l’acromégalie  les  trêves  spontanées  ne  sont  pas  rares. 
Au  contraire,  les  phénomènes  de  compression  que  j’envisage  sont  susceptibles 
de  contrôle  rigoureux  et  facile,  notamment  par  l'examen  ophtalmoscopique; 
par  conséquent,  même  si  l’on  n’a  qu’nn  seul  cas  à  présenter,  la  constatai  ion  de  la 
manière  de  se  comporter  de  la  tumeur  à  l’égard  de  la  radiothérapie,  présente  un 
intérêt  évident.  Voici  en  deux  mots  mon  observation  ; 

C.  G...  dgfio  do  45  ans,  d'Asti.  blancliisseuso,  so  présente  à  la  consullalinn  en  avril  t907 
avec  les  signes  d’une  acromégalie  classique.  Les  mcnstrualions  sont  arretées  depuis 
l’âge  de  3^  ans,  moment  où  sont  apparus  les  preniers  symplôines  de  la  maladie  aetiielle. 

Les  signes  morphologiques  sont  au  eunplet:  mains  en  liatloir,  augmcniation  de 
volume  des  pieds  et  de  la  langue,  menton  large  et  porté  en  avant,  cyiihoso  cervico- 
dorsale.  Le  nez  est  agrandi  et  déformé,  les  cheveux  sont  gros  et  rudes  et  ont  tendance  à 

L’aire  cardiaque  n'est  pas  élargie  ;  réflexes  roluliens  faibles  ;  sensibilité  normale  ;  pouls 
à  8(1  ;  pas  do  glycosurie  ;  sphygmoinonométrie,  17il  au  bras  gain-lie. 

A  l'examen  dos  sens  spécilicinos  pas  do  troubles  do  l'oll'a.  lion,  du  gnùtni  de  l'anilition. 
Par  contre  la  malade  accuse  une  faiblesse  progressive  do  la  vue,  et  l'on  cnnstale  un 
rélrécissomont  concenlriqiie  du  chatnp  visuel.  A  l’examen  du  fond  do  l’ieil  on  imie  les 
signes  d’une  nnuro-rétinite  bilatérale  au  début.  La  tiialado  souffre  de  céphalées  violenlos. 
Son  état  général  est  passable.  La  radioscopie  du  la  tête  montre  un  élargissetiient  notable 
de  la  selle  lurcii|ue. 

Kn  mai  1907  on  commence  le  traitement  radiolliérapique.  A  l’aide  d'un  localisateur  on 
checebe  à  frapper  par  la  bouche  la  région  de  la  selle  turcique  :  applii  al  iens  deux  fois  par 
semaine  de  une  heure  environ  cliacune  tivee  les  rayons  du  8-9  Benidst.  Au  bout  de  huit 
séances  la  malade  annonce  la  disparition  de  la  céphalée  et  itne  amélioralion  notable  de 
sa  vue;  l’examen  opidahnoscopique  cnnlirme  son  dire  et  montre  des  veines  et  des  ar¬ 
tères  papillaires  revenues  à  [lou  prés  à  l’élat  normal. 

Au  i-ours  du  traitomenl,  alin  d’essayer  de  découvrir  quelque  phénomène  en  rapport 
avec  une  destruction  hypothétique  plus  ou  moins  lutnultuouso  d’éléments  do  néid'orma- 
tion  dans  le  corps  pituitaire,  un  a  fait  de  nombreux  examens  d'urine,  de  nombreux 
examens  do  la  pression  et  du  pouls,  tout  cela  sans  résultat. 

Cependant  ramélioration  oblenuo  no  so  tnaintint  pas,  et  la  malade  revint  so  présenter  à 
nous  le  11  lanvierdo  cotte  atmée  1908;  les  phénomènes  d’ull’aiblisscmcnt  do  la  vue  et  la 
céphalée  avaiimt  repris,  et  ils  s’aggravaient  rapidement. 

La  r.idiothérapie  fut  appliquée  à  nouveau  comme  précédemment,  et  de  nouveau  ce 
trailemciit  réduisit  à  fort  peu  do  chose  les  symptômes  ophtalmoscopiques  et  les  dou¬ 
leurs.  Dans  cette  seconde  période  île  cure  il  fut  employé  environ  10  heures  en  8  séances. 
L’état  général  delà  malade  était  devenu  assez  médiocre. 

Au  mois  de  septembre  j’ai  revu  cette  personne  ;  la  céphalée  et  la  diminution  do  la 
visinn  s’étaient  reproduites  depuis  quelques  semaines.  Malgré-  un  traitement  arsenical  et 
iodiquo,  as-iez  anodin  qu’elle  suivait  depuis  le  commencement  de  l’année,  son  état  g-'iiéral 
était  devenu  franchement  mauvais.  Quant  aux  phénomènes  caractéristiques  de  l’acromé- 
gnlie,  ils  n’avaient  pas  présenté,  cola  depuis  le  début  du  premier  essai  do  traitement  par 
les  rayons  X,  d’arrêt  appréciable. 

Cette  fois  encore  on  fit  une  tentative  de  traitement  radiothérapique,  mais  elle  fut  courte 
et  l’on  n’obtint  aucun  résultat.  La  céphalée  intolérable,  la  diminution  progressive  delà 
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vue  et  son  mauvais  état  général  ne  permirent  pas  à  la  malade  de  continuer 


Malgré  cet  échec  final  il  me  paraît  intéressant  d’insister  sur  ce  fait  que,  par 
deux  fois,  à  sept  mois  d’intervalle,  on  a  réussi  à  faire  nettement  rétrocéder 
par  la  cure  radiothérapique  les  phénomènes  de  compression  dus  à  l’augmenta¬ 
tion  de  volume  du  corps  pituitaire  ;  toutefois  nous  n’avons  pas  pu  obtenir  une 
rémission  de  l’évolution  générale  de  la  maladie. 

Je  ne  me  permettrai  pas  de  tirer  des  conclusions  par  trop  encourageantes  sur 
la  radiothérapie  dans  l’acromégalie;  cependant  j’ai  cru  utile  de  la  publier  pour 
montrer  qu’il  est  possible  de  s’opposer  efficacement  â  certains  symptômes  alar¬ 
mants  de  la  maladie,  et  contre  lesquels  la  thérapeutique  paraissait  désarmée. 

La  radiothérapie  de  l’hypophyse  est  sans  danger;  on  sait  en  effet  que  les 
muqueuses  et  les  centres  nerveux  sont  d’une  grande  résistance  aux  rayons  X. 
D’autre  part,  il  est  permis  de  penser  (|ue  la  radiothérapie  appliquée  aux  cas 
récents,  alors  même  que  les  phénomènes  de  compression  n’existent  pas  encore, 
et  répétée  s'il  est  nécessaire  chez  des  malades  tenus  en  observation  d’une  façon 
prolongée,  doit  pouvoir  arrêter  pour  un  temps  plus  ou  moins  long  l’évolution 
de  la  maladie. 
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anatomie 

1)  L’hypothèse  de  la  continuité  d’Apathy.  Réponse  aux  objections 
de  cet  auteur  contre  la  doctrine  Neuronale,  par  S.  II.  y  Cajal  (de  Ma¬ 
drid).  Travaux  du  lab.  do  recherches  biol.  de  TUiiiv.  de  Madrid,  t.  VI,  fasc.  1-2, 
P-  21-89, juin  1908. 

lléponse  à  de  vives  critiques  d’Apathy.  Sans  méconnaître  les  avantages  des 
autres  techniques  neuro-fibrillaires,  Cajal  maintient  que  la  méthode  de  nitrate 
d  argent  réduit  est  parfaitement  apte  à  résoudre  le  problème  des  connexions 
mtercellulaires  et  des  terminaisons  nerveuses. 

Cajal  ne  nie  pas  la  possibilité  du  passage  d’une  neurofibrille  d’un  système 
cellulaire  à  un  autre  système  cellulaire  chez  les  vertébrés;  seulement  il  ne  l’a 
jamais  vu,  ni  sur  ses  préparations,  ni  dans  celles  des  autres  histologistes.  Par 
contre,  il  existe  bien  certainement  nombre  de  cas  de  terminaisons  nerveuses 
indiscutablement  libres  (corbeilles  et  cellules  de  Purkinje,  rosaces  des  fibres 
moussues  du  cervelet,  arborisations  libres  autour  des  cellules  motrices). 

Dans  ce  travail  bourré  de  faits  d’observation  et  très  intéressant  à  lire  pour  qui 
veut  se  faire  une  idée  de  polémiques  entre  neuronistes  et  antineuronistes,  l’au¬ 
teur  examine,  en  plus  de  la  continuité  neurofibrillaire  d’Apathy,  un  certain 
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noml)re  d’autres  questions  qui  ne  sauraient  être  indiquées  ici  que  par  leur  litre  : 
conductibilité  exclusive  des  neurofibrilles,  dispositions  des  neurollbrilles  dans  le 
corps  cellulaire,  variabilité  du  réticulum  neurofibrillaire  dans  divers  états  phy¬ 
siologiques  et  pathologiques,  etc.  E.  F.  Deiæxi. 

2)  Lésions  produites  sur  la  Cellule  Nerveuse  par  Faction  directe 
des  agents  Traumatiques,  par  Georges  M.ari.xksco.  Revue  de  Psiiclnalrie  et 
de  Psiicholoijie  expériiuenlale,  an  Xll,  n"  .5,  p.  177,  mai  lt)ü8. 

On  a  surtout  étudié  jusqu’ici  les  lésions  des  centres  nerveux  consécutifs  aux 
traumatismes  du  crâne  ou  de  la  colonne  vertébrale. 

L’auteur  a  cherché  à  voir  ce  qui  se  passe  lorsque  l’application  de  la  cause 
traumatique  se  fait  directement  sur  les  centres  nerveux,  cerveau,  moelle  ou  gan¬ 
glion  sensitifs.  Dans  ce  but,  il  faut  toujours  recourir  aux  traumatismes  asep¬ 
tiques,  et  en  particulier  ii  la  cautérisation.  En  ce  qui  concerne  les  ganglions 
sensitifs  et  sympathiques,  l’auteur  a  mis  en  usage  la  méthode  de  la  grcITe;  il 
s’est  servi  aussi  de  la  compression,  de  l’écrasement,  de  la  ligature,  etc. 

Marinesco  décrit  l'ébauche  de  régénération  qui  se  produit  dans  l’écorce  céré- 
hrale  traumatisée,  la  régénération  des  fibres  médullaires  qui  n’aboutit  pas  à  la 
restauration  anatomique,  enfin  ses  expériences  de  compression  des  ganglions; 
ces  dernières  ont  réalisé  ou  des  modifications  plus  ou  moins  profondes  des  cel¬ 
lules  nerveuses  et  des  figures  variées  de  régénération  et  de  multipli¬ 
cation  des  fibres.  E.  Feindei.. 

3)  Sur  les  Neurofibrilles  des  Cellules  nerveuses  du  Manteau  Cé¬ 
rébral  d’un  Épileptique  mort  en  État  de  Mal,  par  San.va  Sai.aris  (de 
CagliariJ.  Rivista  ünliiina  di  Neuropaloloyiu,  Psichialria  ed  Eletlroterapia,  vol.  I, 
fasc.  7,  p.  328,  juillet  i!)ü8. 

Etude  de  l’écorce  cérébrale  d’un  sujet,  épileptique  depuis  l’âge  de  9  ans,  qui 
mourut  en  état  de  mal  à  17  ans. 

Une  constatation  constante  a  été  la  destruction  d’une  grande  partie  des  fibres 
tangentielles,  la  dégénération  de  nombreuses  cellules  avec  condensation  de  réti¬ 
culum  et  librillolyse  péiûnucléaire,  quelquefois  totale,  chromatolyse  avancée. 

Ces  lésions  toutefois  ne  sauraient  être  données  pour  celles  de  l’épilepsie,  l’état 
de  mal  comportant  une  hyperthermie  qui,  par  elle  seule,  altère  l’élément  ner¬ 
veux.  F.  Deleni. 

i)  La  résistance  du  Réticulum  Neuro-fibrillaire  des  Cellules  mo¬ 
trices  de  la  Moelle  épinière  dans  les  Intoxications  Amidées,  par 

Todde.  Società  Irai  Ctdlori  dette  Scienze  mediche  e  naturali,  in  Cagtiari,  13  juin 
1908. 

Le  peu  d’importance  des  altérations  trouvées  dans  ces  conditions  confirme 
une  fois  de  plus  la  résistance  que  possède  le  réticulum, 

F.  Delkxi. 

5)  Le  Réticulum  Neurofibrillaire  des  Cellules  nerveuses  dans  l’In¬ 
fection  aiguë  par  le  bacille  de  la  Fièvre  de  Malte,  par  G.  Donzeli.o  (de 
Païenne),  Congrès  de  la  Soc.  itatienne  de  Pathotogie,  Palerme,  13-16  avril  1908. 

La  méthode  de  üonaggio  ainsi  que  la  méthode  de  Gajal  révèlent  des  altéra¬ 
tions  évidentes  du  réticulum  ;  mais  ces  altérations  sont  beaucoup  moins  graves 
que  celles  des  corps  de  Nissl. 
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Ce  serait  une  preuve  que  la  eelleuse  nerveuse  n’est  pas  le  centre  trophique  des 
neurofibrilles.  F.  Uele.m. 

6)  Recherches  sur  les  Centres  nerveux  d’un  Embryon  humain  de 
2  mois,  par  lloscui.  Accademia  delle  scienze  mediche  e  naUmdi  di  Ferrara, 
13  juin  1908, 

Le  fœtus  provient  d’une  femme  morte  par  accident;  elle  était  antérieurement 
absolument  saine. 

L’auteur  a  surtout  étudié  la  différenciation  des  différents  types  de  cellules  ner¬ 
veuses. 

Il  s’est  aussi  occupé  des  questions  en  litige  concernant  d’une  parties  rapports 
entre  les  noyaux  et  la  formation  des  corps  de  Nissl  ;  et,  d’autre  part,  l’origine 
uni  —  ou  pluri  —  cellulaire  des  cellules  somatochromes. 

Il  n’a  trouvé  aucun  fait  en  faveur  de  l’origine  nucléaire  des  grains  chroma¬ 
tiques;  les  corps  de  Nissl  ont  un  coefficient  basique  différent  de  celui  du  noyau  ; 
on  rencontre  fréquemment  des  cellules  à  noyau  non  différencié  et  à  grano- 
plasrna  bien  formé  à  côté  de  cellules  à  noyau  parfait  entouré  d’une  couche  mince 
de  protoplnsma. 

Quant  à  l’origine  pluri-cellulaire  des  cellules  nerveuses  définitives,  l’auteur 
n’a  jamais  constaté  de  figures  nettes  de  fusion.  F.  Deleni. 

Recherches  microscopiques  sur  les  réactions  chimiques  et 
tinctoriales  des  Conducteurs  Nerveux,  par  F.  Reich.  Journal  f.  Psycho¬ 
logie  und  Neurologie,  vol.  VIII,  19Ü7. 

Etude  minutieuse  et  originale  de  la  façon  dont  se  comportent  vis-à-vis  des 
colorants  et  des  solvants  les  plus  divers,  la  cholestérine,  lalécithine,  le  protagon, 
la  neurokérative  et  la  cérébrine.  Fbançois  Moutiek. 

3)  Notes  microphotographiques,  par  S.  R.  Cajal  (de  Madrid).  Travaux 
du  Laboratoire  de  Recherches  biologiques  de  VUniversité  de  Madrid,  t.  V,  fasc.  1-2, 
p.  23-45,  avril  1907. 

L’auteur  envisage  quelques  procédés  de  photographie  des  coupes  relativement 
épaisses,  en  insistant  sur  la  technique  de  la  méthode  interférentielle  de  Lipp- 
naann:  il  l’a  appliquée  avec  succès  à  l’obtention  de  photochromies  de  préparations 
histologiques  colorées.  E.  Feindel. 

9)  Sur  un  cas  d’ Anencéphalie  cause  de  Dystocie  et  sur  son  étio¬ 
logie  embryonnaire,  par  Ahmando  Lucci  (de  Ravenne).  La  Rijorma  Medica, 
an  XXIV,  n»  12,  p.  318,  23  mars  1908. 

Description  d’un  anencéphale  né  mort  après  un  accouchement  laborieux. 
L’auteur  considère  l’anomalie  comme  un  trouble  de  développement. 

F.  Deleni. 


PHYSIOLOGIE 


10)  Les  Mouvements  Pendulaires  bi  et  monoculaires,  accompa¬ 
gnant  la  fermeture  volontaire  des  yeux.  Contribution  à  l’étude  des 
Centres  Corticaux  Oculo-moteurs  chez  l’homme,  par  Alexanuhe 
Stchebback.  Progrès  medical,  an  XXXVII,  n»  25,  p.  303,  20  juin  1908. 

Il  s’agit  de  symptômes  oculaires  de  nature  hystérique,  avec  cette  particularité 
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qu’ils  peuvent  être  monoculaires,  ce  qui  exclut  qu’ils  puissent  être  liés  aux 
représentations  des  mouvements  oculaires  qui  sont  toujours  associées 

E.  Feindel. 

11)  La  Coordination  des  Mouvements  Musculaires  dans  le  système 
nerveux  central,  par  G.  E.  Beevor  (de  Londres).  The  Journal  ofthe  American 
medical  Association,  vol.  LI,  n»  2,  p.  89-96, 11  Juillet  1908. 

Le  centre  des  actes  coordonnés  est  localisé  dans  la  moelle.  Thoma. 

12)  Recherches  Chronographiques  sur  les  Mouvements  Volontaires 
bilatéraux,  par  Ameuko  Herlitzka.  Archivio  di  Fisioloyia,  an  V,  fasc.  3, 
p.  277-284,  mars  1908. 

D’après  celte  expérience,  la  main  gauche  est  toujours  en  retard  de  quelques 
millièmes  de  seconde  sur  la  main  droite  dans  l’exécution  dos  mouvements  vo¬ 
lontaires  bilatéraux  les  plus  simples.  C’est  que  l’impulsion  motrice  a  plus  de 
chemin  à  parcourir  pour  arriver  à  la  main  gauche  que  pour  arriver  à  la  main 
droite;  d’après  l’auteur,  le  centre  de  l’impulsion  volontaire  aurait  son  siège  dans 
l’hémisphère  gauche,  près  de  la  zone  motrice  gauche,  tout  de  suite  excitée, 
îlais  il  faut  aussi  que  l’excitation. aille  frapper  la  zone  motrice  de  l’hémisphère 
droit,  et  la  durée  de  son  trajet  du  centre  supérieur  de  l’impulsion  volontaire  àla 
zone  rolandiquo  droite  serait  le  temps  du  retard  pour  l’exécution  du  mouvement 
de  la  main  gauche. 

Ainsi,  pour  l’impulsion  volontaire  comme  pour  la  fonction  du  langage, 
rhémisphérc  gauche  exercerait  la  prédominance.  F.  üeliîni. 

13)  Recherches  sur  la  Contraction  Musculaire  galvanique  dans 
différentes  maladies,  par  .Ie.no  Kollaiuts.  Veuts.  Arch.  /'.  hlin.  med., 
vol.  .\C,  p.  38.3-407,  1907. 

Les  variations  d’intensité  du  courant  galvanique  influent  de  façon  identique 
sur  le  muscle  normal  ou  hypertonique.  La  période  latente  est  seulement  un  peu 
plus  courte  parfois  sur  la  courbe  hypertonique.  La  durée  de  la  contraction  est 
également  plus  courte  en  ce  cas.  Le  temps  de  relâchement  et  la  contraction  dans 
son  ensemble  sont  plus  grands  sur  la  courbe  hypertonique  que  sur  la  courbe 
normale.  Sur  les  courbes  hypotoni(|ues,  la  période  de  relâchement  et  la  con¬ 
traction  entière  sont  plus  courtes  que  sur  le  muscle  normal.  Mais  toutes  ces  dif¬ 
férences  disparaissent  sur  des  muscles  faiblementhyper  —  oufaiblement  hypoto¬ 
niques.  —  Les  variations  de  courants  déterminent  sur  les  muscles  atteints  de 
paralysie  à  type  périphérique  des  modifications  analogues  à  celles  que  présentent 
les  muscles  normaux.  Le  temps  d’excitation  et  la  hauteur  do  la  courbe  sont  seu¬ 
lement  un  peu  moins  intenses  avec  un  fort  courant.  François  Mootieu. 

■14)  Le  mécanisme  de  la  Contracture,  par  D.  Noïga.  Nouvelle  Iconoijraphie 
de  la  Suliiélriére,  anXXI,  n°  2,  p.  152-161,  mars-avril  1908. 

On  sait  que  dans  l’hémiplégie  tous  les  muscles  des  membres  atteints  ne  sont 
pas  paralysés.  Or,  pour  Mann,  tous  les  groupes  qui  ne  sont  pas  paralysés  sont 
en  état  de  contracture. 

Noïca  précise  cette  constatation  en  disant  :  dans  l’hémiplégie  organique,  la 
contracture  ne  porte  pas  sur  tel  ou  tel  muscle  en  particulier,  mais  sur  des 
groupes  musculaires  correspondant  à  des  mécanismes  ayant  pour  objet  la  pro¬ 
duction  de  tel  ou  tel  mouvement  coordonné. 
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L’auteur  fait  deux  autres  remarques,  à  savoir,  que  la  contracture  n’existe  que 
SI  la  parésie  atteint  un  certain  degré  et  que  si  le  membre  paralysé  est  suscep¬ 
tible  d'effectuer  des  mouvements  associés. 

En  résumé,  pour  lui,  toute  contracture  spasmodique  est  la  conséquence  de 
deux  phénomènes  qui  doivent  exister  toujours  ensemble  :  les  mouvements 
associés,  et  les  troubles  graves  de  la  motilité  volontaire  du  côté  malade. 

E.  Feindel. 

15)  Signal  à  main.  Chronographe  portatif  donnant  des  tracés  à 
échelle,  par  Mlle  Louise  G.  Robinovitch  (de  New-York).  Soc.  clinique  de  Méd. 
iiient.,'iO  juillet  1908.  Revue  de  Psiiekiatrie  et  de  Psychologie  expérimentale,  an  Xll, 
n”  8,  p.  371,  août  1908. 

Le  premier  appareil  est  remarquable  par  sa  simplicité,  le  second  par  son 
volume  réduit.  E.  Feindel. 

16)  L’Écriture  en  Miroir  chez  les  enfants  Anormaux,  par  Piebre 

Lande  (de  Bordeaux).  L’Educateur  moderne,  15  juillet  1908. 

Recherches  ayant  porté  sur  des  enfants  des  écoles  de  Bordeaux;  2,41  anor¬ 
maux  et  520  enfants  normaux  ont  été  examinés. 

B’après  Lande,  l'écriture  en  miroir  apparaît  comme  manifestement  plus  fré¬ 
quente  chez  les  enfants  anormaux  que  chez  les  normaux,  la  proportion  étant  de 
17  °/o  pour  les  premiers  contre  2,50  “/»  chez  les  seconds. 

Ce  graphisme  n’apparlient  spécialement  ni  aux  gauchers,  ni  aux  ambi¬ 
dextres  ;  4  seulement  de  ces  derniers  et  3  gauchers  sur  41  sujets  ont  écrit  spon¬ 
tanément  en  miroir;  par  contre,  beaucoup  de  gauchers  véritables  et  d’ambi¬ 
dextres,  normaux  ou  anormaux,  ont  adopté  sans  hésiter  l’écriture  droite. 

Les  fillettes  anormales,  plus  souvent  que  les  garçons,  ont  donné  l’écriture  spé- 
culaire  :  21,32  ”/„  contre  11,42  “/„;  ceci  est  en  parfait  accord  avec  les  idées  de 
Schnitzer. 

En  revanche,  contrairement  à  l’opinion  de  Lochte,  Lande  n’a  pas  vu  l’âge 
exercer  une  influence  nettement  appréciable  sur  le  nombre  plus  ou  moins  consi¬ 
dérable  des  spéculaires.  E.  Feindel. 
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17)  Les  Maladies  Familiales.  Sénescence  prématurée  de  certains 
systèmes  organiques  (An  address  on  the  so-called  family  diseases:  prcma- 
-  ture  physiological  senescence  localized  to  certain  organic  Systems),  par  F.  Ray¬ 
mond.  Rritüh  Medical  Journal,  n“  2479,  p.  4,  4  juillet  1908. 

Conférence  faite  au  Collège  royal  des  médecins  de  Londres;  le  professeur  de 
Baria  a  soutenu  et  développé  cette  idée  que  les  maladies  familiales  du  système 
nerveux  ont  pour  condition  nécessaire  une  sénescence  physiologique,  mais  pré¬ 
maturée,  plus  ou  moins  strictement  limitée  à  tel  ou  tel  système;  les  infections, 
intoxications  ou  autres  causes  accidentelles  ne  sont  pas  nécessaires  ou  ne  jouent 
qu’un  rôle  de  mise  en  train.  Thoma. 
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18)  Maladies  des  Vaisseaux  Cérébraux  avec  les  problèmes  de  dia¬ 
gnostic  qu’elles  posent,  par  ^\'Il.LIAM  Aluxandeh  Jones  (de  Minneapolis). 
The  Journal  of  lhe  Americitn  iiiedienl  Association,  vol.  Ll.  n”  3,  p.  179-183,  18  juil¬ 
let -1908. 

L’auteur  insiste  sur  les  difficultés  de  diagnostic  que  présente  l’artério-sclérose 
cérébrale  dont  les  symptômes  peuvent  être  flous,  complexes  et  simulateurs 
d’autres  alfections.  Thoma. 

19)  Artério-sclérose  du  Système  Nerveux,  par  Hugh  'f.  Patrick.  Chicago 
Medical  Society,  12  février  1908.  The  Journal  of  lhe  American  Medical  Association, 
p.  1009,  28  mars  1908. 

L’auteur  fait  observer  qu’il  peut  y  avoir  artériosclérose  avancée  des  vaisseaux 
du  système  nerveux  sans  artériosclérose  appréciable  des  artères  superficielles. 

11  décrit  la  symptomatologie  de  l’artériosclérose  cérébrale  ;  et  il  distingue 
pour  la  moelle  une  artériosclérose  à  évolution  rapide  et  une  autre  à  marche 
lente  ;  il  les  différencie  des  myélites.  ’I'iioma. 

20)  Anévrisme  de  l’artère  Cérébrale  antérieure  avec  prolongation 
peu  commune  de  la  vie  après  sa  rupture.  Autopsie,  jiar  Alexander 
Bruce,  J.  II.  Harvey  Pirie,  W.  Kei.man  Macdonald.  Uevieto  of  Neurology  and 
Psijehiatry,  vol.  VI,  p.  .149-402,  août  1908. 

Il  s’agit  d’un  anévrisme  de  la  forme  et  de  la  dimension  d’un  pois  qui  siégeait 
à  la  bifurcation  de  l’artère  cérébrale  antérieure  droite. 

Au  point  de  vue  clinique  le  cas  est  d’un  grand  intérêt  en  raison  de  plusieurs 
particularités.  Il  se  produisit  un  accès  vertigineux  avec  céphalée,  une  semaine 
avant  le  commencement  de  la  maladie  fatale;  le  début  se  fit  brusquement  par 
une  perle  de  connaissance  et  des  attaques  convulsives  ne  laissant  pas  après  elles 
de  paralysie  de  l’un  ni  de  l’autre  côté  du  corps,  mais  une  flaccidité  transitoire 
des  muscles;  à  deux  reprises  la  ponction  lombaire  amena  une  grande  quantité 
de  liquide  céphalo-rachidien  sanglant;  la  durée  de  la  vie  fut  de  12  Jours  après  le 
début  et  le  cours  de  la  maladie  fut  marqué  par  une  apparence  de  guérison. 

La  lecture  de  l’observation  montre  qu’il  y  a  eu  plusieurs  hémorragies  à 
quelques  Jours  d’intervalle.  Thoma. 

21)  Un  cas  d’ Anévrisme  artério-veineux  de  l’artère  Carotide  in¬ 
terne  et  du  Sinus  caverneux,  par  Alexander  Bruce.  Heview  of  Neurology 
and  Psychialry,  vol.  VI,  p.  4(12-467,  août  1908. 

Observation  clinique  concernant  une  femme  de  7'4  ans;  elle  fait  assister  au 
début  précis  de  l’accident  et  au  développement  successif  des  symptômes. 

Thoma. 

22)  Anévrismes  des  artères  Cérébrales  principales,  par  Gecil  l<’. 

Beaüles.  Drain,  part  GXIX,  p.  285-336,  octobre  1907. 

L’auteur  considère  dans  cet  article  l’anévrisme  vrai  des  artères  de  calibre  du 
cerveau. 

S’appuyant  sur  la  description  et  la  figuration  (3  planches)  des  cas  anatomo¬ 
cliniques  publiés  Jusqu’à  ce- Jour,  il  établit  la  pathologie  de  ces  accidents  et  il 
montre  que  le  diagnostic  des  anévrismes  intracrâniens  est  souvent  possible. 

Thoma. 
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23)  Diabète,  Gangrène  mixte  sèche  et  humide  d’une  jambe;  phéno¬ 
mènes  anatomiques  d’endartérite  syphilitique  circonscrite,  de 
vascularite  et  de  pèrivascularite  des  petits  vaisseaux  de  la  pie- 
mère  et  de  l’écorce  cérébrale,  par  Roberto  Campana.  Clinica  clermosifilo- 
patica  délia  R.  Universita  di  Roma,  aa  XXVI,  fasc.  2,  p.  47-52,  avril  1908. 

Il  s’agit  d’un  diabète  (polyurie,  mais  peu  de  sucre)  considéré  comme  d’origine 
cérébrale,  d’autant  plus  qu’il  existait  une  dépression  et  un  état  d’obnubilation 
profonde  du  sujet. 

Celui-ci  ayant  succombé,  l’autopsie  permit  de  reconnaître  l’existence  de 
lésions  diverses  qui,  pour  l’encéphale,  prédominaient  aux  lobes  frontaux. 

F.  Deleni. 

24)  Purpura  hémorragique  et  Hémorragie  Cérébrale,  par  S.  W.  Car- 

Ruthkhs.  Ropal  Society  nf  Medicme,  Clinical  Seclion,  13  mars  1908.  Brilish  Medi¬ 
cal  Journal,  p.  680,  21  mars  1908. 

Histoire  d’une  femme  de  59  ans  qui,  alors  qu’elle  se  trouvait  en  parfait  état 
de  santé,  ressentit  soudain  un  léger  malaise,  à  la  suite  de  quoi  elle  remarqua 
sur  ses  membres  une  éruption  purpurique. 

Deux  jours  plus  tard,  elle  avait  un  ictus  apoplectique  et  mourait  au  bout  de 
5  heures.  Thoma. 

25)  Présentation  de  pièces  anatomiques  d’une  Éclamptique  morte 
d’Hémorragie  Cérébrale  à  la  suite  d’un  unique  accès,  par  Maygrikh. 
Soc.  d’Obstétrique  de  Paris,  10  mars  1908. 

Observation  d’une  accouchée  qui  fut  réveillée  pendant  la  nuit  par  un  mal  de 
tète  et  des  nausées  ;  elle  eut  bientôt  une  crise  d’éclampsie,  suivie  de  coma  et  de 
mort. 

A  l’autopsie,  on  trouva  à  la  base -du  cerveau  un  énorme  caillot  se  prolongeant 
dans  les  ventricules. 

L’examen  histologique  montra  des  lésions  de  dégénérescence  graisseuse  aiguë 
du  foie. 

L’auteur  fait  remarquer  combien  le  pronostic  de  l’éclampsie  doit  être  réservé, 
puisque  cette  femme,  dont  la  pression  sanguine  n’avait  jamais  dépassé  16,  a' 
pu  mourii'  ainsi  à  la  suite  d’une  attaque  unique. 

—  M.  Chirié  pense  qu’il  devait  y  avoir  des  lésions  de  l’artère  centrale  du 
cerveau,  comme  il  l’a  observé  dans  plusieurs  cas  semblables.  E.  F. 

26)  Hémorragie  Ventriculaire.  Ses  relations  avec  les  convulsions 
et  la  rigidité  dans  l’Hémiplégie  apoplectiforme,  par  Alfred  Rehinald 
Allen  (de  Philadelphie).  The  Journal  o/  tlie  American  medical  Association,  vol  LI, 
n»  3,  p.  216,  18  juillet  1908. 

L’inondation  ventriculaire  ne  détermine  les  convulsions  et  la  rigidité  que 
parce  qu’elle  exerce  une  compression  sur  la  couche  optique.  Thoma. 

27)  Hémiplégie  avec  Atrophie  Optique  unilatérale,  par  R.  T.  Wil- 
lia.viso.n  (de  Manchester).  British  medical  Journal,  n'’  2475,  p.  1345,  6  juin  1908. 

Relation  de  4  cas  dans  lesquels  l’hémiplégie  était  associée  avec  l’atrophie 
optique  du  côté  opposé,  alors  que  du  côté  paralysé  le  fond  de  l’œil  était 
normal. 
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Dans  un  cas  autopsié  (hémiplégie  gauche),  il  existait  un  thrombus  de  la  caro¬ 
tide  droite  propagé  jusqu’à  l’artère  centrale  de  la  rétine  droite. 

Thoma. 

28)  Trois  cas  d’Hémiplégie  consécutive  à  la  Fièvre  Scarlatine,  par 

J.  D.  Rolleston.  Review  of  Neiirologij  and  Psychiatry,  vol.  VI,  n"  9,  p.  530-543, 
septembre  1908. 

On  sait  combien  est  rare  l’hémiplégie  consécutive  à  la  scarlatine.  Les  trois  cas 
mentionnés  dans  cet  article  sont  les  seuls  qui  ont  été  observés  sur  11,000  scar¬ 
latines  soignées  à  Grove  Hospital  dans  la  période  1899-1906.  Ils  concernent  deux 
enfants  de  11  et  13  ans  et  une  jeune  femme  de  24  ans. 

L’hémiplégie  de  la  scarlatine  est  due  ordinairement  à  l’embolie  cérébrale, 
plus  rarement  à  la  thrombose,  à  l’hémorragie,  à  l’encéphalite  aiguë;  cela 
explique  la  gravité  du  pronostic.  Cependant,  exceptionnellement,  cette  hémi¬ 
plégie  peut  être  la  conséquence  de  l’urémie,  auquel  cas  elle  est  transitoire  et 
complètement  curable.  ’I'homa. 

29)  Encéphalomyélite  aiguë  hémorragique,  hyperplastique  et  dia- 
pédétique,  par  Laignei.-Lavastine.  drc/iires  de  Médecine  expérimentale  et  d’Anti- 
tomie  jnilholuyiiiue,  an  X.X,  n"  2,  p.  23.1-209,  mars  1908. 

Observation  clinique  avec  étude  anatomo-histologique  particulièrement 
poussée. 

Au  point  de  vue  clinique,  il  s’agit  d'un  syndrome  de  Landry;  au  point  de  vue 
anatomique,  c’est  une  encéphalomyélite  diffuse  aiguë  portant  ses  lésions  élé¬ 
mentaires  sur  le  parenchyme,  les  vaisseaux  et  le  tissu  interstitiel. 

A  propos  de  ce  fait  l’auteur  reprend  et  met  au  point  la  question  de  l’encé¬ 
phalite  et  de  l’encéphalomyélite.  Feindel. 

30)  Alcoolisme,  Encéphalopathie  convulsive  sans  réaction  ménin¬ 
gée.  Foie  gras,  faible  quantité  de  plomb  dans  les  viscères,  par 

R.  Lépine.  Revue  de  Médecine,  an  XXVIII,  n"  1 ,  p.  78-80,  10  janvier  1908. 

Le  plomb,  légèrement  en  excès  dans  l’organisme  de  ce  malade  et  l’état  du 
rein  ont  joué  un  rôle  dans  l’éclosion  de  l’encéphalopathie;  niais  il  faut  aussi 
tenir  grand  compte  de  l’alcoolisme  dont  l’importance  et  la  gravité  ont  pté  révé¬ 
lées  par  les  lésions  constatées  à  l'autopsie  :  pachyméningite,  épaississement  des 
méninges  molles,  foie  gras  et  cœur  flasque.  Ainsi  la  maladie  de  cet  homme  a 
été  le  résultat  de  plusieurs  causes.  Feindel. 

31)  Quatre  cas  d’Encéphalocèle,  par  Charles  Via.nnay.  La  Loire  Médicale, 

an  XXVII,  n"  2,  p.  51-65,  15  février  1908. 

Dans  un  cas,  l’exencéphale  s’échappait  du  crâne  par  la  suture  naso-frontalc 
gauche  et  occupait  le  voisinage  de  l’angle  interne  de  l’œil.  Les  trois  autres  cas 
se  rapportent  à  des  encéphalocéles  occipitales,  formes  de  beaucoup  les  plus  favo¬ 
rables  au  point  de  vue  chirurgical.  E.  Feindel. 

32)  Hydrocéphalie  Tuberculeuse  ancienne  ;  état  convulsif  ;  lombri- 
cose,  granulie  ultime,  par  .1.  Lépine,  Lemhert  et  Salin.  Soc.  méd.  des  Hôp. 
de  Lyon,  16  juin  1908.  Lyon  méd.,  t.  II,  p.  343,  1908. 

L’intérêt  de  cette  observation  réside  dans  ce  fait  que  les  crises  convulsives,  en 
rapport  avec  la  poussée  granulique  terminale,  auraient  pu  être  attribuées  au 
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parasitisme  intestinal  du  petit  malade,  qui  expulsa  à  ce  moment  de  nombreux 
ascarides.  P.  Gauthier 

33)  Hydrocéphalie  marquée  chez  un  enfant  de  3  ans  ayant  été 
opéré  à  l’âge  de  6  jours  pour  un  gros  spina  bifida  lombo-sacré,  par 

Arch.  Young.  Glosgoiv  médico-chirurgical  Soc.,  3  avril  1908.  Glasgow  med.  Journ., 
vol.  LXX,  n"  10,  p.  114,  août  1908. 

Ce  cas  est  un  exemple  des  rapports  existant  entre  le  spina  bifida  et  l’bydro- 
céphalie  ;  il  montre  en  outre  que  l’opération  pour  le  spina  bifida  peut  avoir  un 
heureux  effet  sur  le  développement  ultérieur  de  l’enfant.  Thoma. 

34)  Photographie  d’un  enfant  avec  Hydrocéphalie  extrêmement 
accentuée,  par  W.  K.  Hunter.  Glasgow  medico-chirurgiciil  Soc.,  3  avril  1908. 
Glasgow  med.  Journ.,  vol.  LXX,  n”  2,  p.  121,  août  1908. 

La  tête  était  déjà  grosse  à  la  naissance  ;  mais  c’est  dans  le  quatrième  mois 
que  l’hydrocéphalie  atteignit  son  haut  degré.  Thoma. 

35)  Un  cas  extraordinaire  d’Hydrocéphalie,  par  Millard  Knowlton. 
The  Journal  of  lhe  American  medical  Association,  vol.  Ll,  n"  2,  p.  128,11  juillet 
1908. 

Fillette  de  2  ans;  la  tête  est  énorme  et  mesure  80  pouces  de  circonférence. 

Thoma. 

36)  Trois  cas  de  Rhumatisme  Cérébral,  par  Marcel  Labbé.  Tribune  méd., 

n»27,  p.403,  4  juillet  1908. 

Ces  observations  représentent  trois  types  différents  de  rhumatisme  cérébral. 
La  première  rappelle  beaucoup  par  sa  brusquerie  le  cas  bien  connu  de  Trousseau 
Cité  dans  tous  les  livres  ;  c’est  la  forme  suraiguë  de  rhumatisme  cérébral,  l’an¬ 
cienne  apoplexie  rhumatismale  de  Stoll. 

La  seconde  représente  une  forme  aiguë  où  le  délire  et  l’agitation  prédominent. 
Par  bien  des  points,  par  les  hallucinations  visuelles,  par  les  antécédents  alcooli¬ 
ques  du  malade,  par  les  troubles  de  sensibilité  localisés  aux  extrémités  des 
quatre  membres,  elle  l'appelle  le  délirium  tremens  qui  survient  au  cours  des 
grandes  pyrexies. 

Dans  la  troisième,  après  une  période  de  délire  avec  hallucinations,  l’hébé¬ 
tude  et  les  troubles  mentaux  sont  les  symptômes  prédominants.  Les  doux  der¬ 
niers  malades  guérirent. 

Ces  observations  fournissent  les  éléments  d’une  intéressante  diseussion  sur 
l’étiologie  de  l’affection;  l’auteur  la  termine  par  les  conclusions  suivantes  : 

*  Pour  faire  du  rhumatisme  cérébral,  il  faut  que  le  virus  frappe  un  terrain 
prédisposé  par  ses  tares  nerveuses  héréditaires  ou  acquises. 

‘  Pour  que  le  rhumatisme  cérébral  soit  mortel,  il  faut  que  l’individu  présente 
une  tare  viscérale  :  lésion  d’un  des  organes  les  plus  essentiels  comme  le  foie  et 
les  reins,  qui  diminue  sa  résistance  à  l’infection.  »  E.  Feindel. 

37)  Notes  cliniques  sur  le  Rhumatisme  Cérébral,  par  U.  Stiva.  Academia 

Medica  di  Padova,  29  mai  1908. 

Observations  de  3  cas  de  rhumatisme  cérébral  ;  après  la  mort  on  a  observé 
des  élévations  thermiques,  jusqu’à  42»;  autopsies  négatives. 

Pour  expliquer  cette  localisation  du  rhumatisme,  il  ne  suffit  pas  d’envisager 


26 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


l’altération  des  centres  nerveux  par  une  toxine  très  virulente,  il  faut  encore 
avoir  égard  à  la  prédisposition  de  l’individu,  souvent  déterminée  par  l’alcoo¬ 
lisme.  F.  Deleni. 


PROTUBÉRANCE  et  BULBE 


38)  Paralysie  Bulbaire  suivie  d’ Atrophie  musculaire  progressive 
traitée  par  une  nouvelle  méthode  de  médication  ionique  (Ionisa¬ 
tion  statique),  par  J.  Fletcher  Liïïle  et  T.  J.  Bokenmiam.  Urüisli  medical 
Journal,  n"  2489,  p.  703,  12  septembre  1908. 

L’absence  de  toute  rigidité  indiquait,  dans  ce  cas,  que  les  faisceaux  latéraux 
de  la  moelle  étaient  intacts.  L’action  favorable  de  l’ionisation  sur  l’atrophie 
musculaire  fait  penser  qu’une  paralysie  bulbaire,  prise  au  début,  pourrait  être 
améliorée.  ïhoma. 

39)  Les  Tumeurs  du  Bulbe,  par  Étienne  Chabrol.  L’Encéphale,  an  111,  n"  .6, 

p.  .103-437,  mai  1908. 

Revue  générale  basée  sur  des  documents  nombreux  résumés  sous  forme  de 
tableaux  (21  gliomes,  3  épitliéliomes,  10  sarcomes,  7  tumeurs  des  plexus  cho¬ 
roïdes,  2  psammomes,  4  angiomes,  6  papillomes,  etc). 

E.  Feindel. 

40)  Tumeur  fibreuse  du  Bulbe.  Présentation  de  pièces  et  prépara¬ 
tions  histologiques,  par  A.  Vigouroux  Soc.  Clinique  de  Méd.  ment.,  15  juin 
1908.  Henue  de  Psyetnalrie,  p.  306,  juillet  1908. 

Le  cas  concerne  un  homme  de  31  ans,  ivrogne,  ayant  subi  plusieurs  trauma¬ 
tismes  crâniens  dont  le  plus  important  et  le  plus  récent  remonte  à  six  ans. 

A  l’asile,  il  présenta  pendant  huit  mois  une  excitation  violente  avec  halluci¬ 
nations  et  mélanges  d’idées  de  persécution  et  de  grandeur.  11  succomba  dans  le 
coma  quelques  jours  après  avoir  eu  une  légère  attaque  convulsive  avec  prédomi¬ 
nance  dos  convulsions  dans  le  côté  droit. 

Quebiues  semaines  avant  sa  mort,  des  troubles  mal  définis  de  l’équilibre 
avaient  été  constatés  ;  d’abord  difficulté  de  la  station  debout  l’obligeant  à  écarter 
les  jambes  pour  élargir  sa  base  de  sustentation,  puis  incapacité  de  se  tenir  seul 
debout  avec  tendance  à  tomber  à  gauche. 

A  l’autopsie,  pas  trace  de  fracture  ancienne  du  crâne  ;  on  ne  constate  ni  mé¬ 
ningite  localisée,  ni  pachyméningite. 

A  la  coupe  horizontale  de  l’hémisphére  droit,  on  voit  dans  la  capsule  externe 
un  piqueté  hémorragique.  On  trouve  en  outre  une  tumeur  du  bulbe  au  niveau  de 
l’angle  bulbo-protubérantiel  et  une  atrophie  de  l’hémisphère  gauche  du  cervelet 
qui  pèse  30  grammes  de  moins  que  le  droit. 

M.  Vigouroux  présente  des  préparations  microscopiques  de  la  tumeur;  il  in¬ 
siste  sur  son  étiologie  traumatique.  E.  Feindel. 

41)  Pathologie  de  la  Myasthénie  grave;  relation  d’un  cas  avec  tu¬ 
meur  Thymique  non  commune,  par  F.  S.  Mandlebau.m  et  11.  L.  Celler  (de 
New-York).  Journal  of  experimental  Medidne,  mai  1908. 

Endothéliome  périlymphatique  du  thymus  constaté  à  l’autopsie  d’un  myas- 
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tliénique  de  52  ans;  c’est  le  20“  cas  avec  tumeur  du  thymus,  lésion  qui  a  cer¬ 
tainement  un  rôle  étiologique  dans  le  développement  de  la  maladie  d’Erb. 

42)  Deux  cas  du  Syndrome  d’Erb,  par  G.  Mariniîsco  et  G.  JItuailrsco. 
Soc.  roumaine  de  Neurol,  et  Psiick.,  8  décembre  1900.  Reoista  Stiintelor  medicale. 
n“  1,1907. 

Une  intéressante  communication  concernant  les  recherches  des  auteurs  sur  le 
syndrome  myasthénique  à  l’occasion  de  deux  cas.  Il  s’agit  de  deux  sœurs,  fait 
qui  mérite  également  d’ôtre  retenu.  La  première,  une  jeune  femme  de  20  ans,  la 
seconde  est  une  femme  de  30  ans .  Dans  les  deux  cas,  le  syndrome  est  typique  et 
la  réaction  myasthénique  présente. 

Les  auteurs  ont  étudié  la  contractilité  musculaire  dans  ces  deux  cas  au  moyen 
de  l’ergographe  de  Mosso.  Ils  ont  obtenu  des  graphiques  très  démonstratifs, 
montrant  que  la  fatigue  survient  après  un  temps  deux  fois  plus  court  que  chez 
une  femme  normale  et  même  plus  vite.  Ils  ont  constaté  encore  que  le  travail 
effectué  par  ces  malades  dans  un  temps  donné  est  de  beaucoup  inférieur  à  celui 
exécuté  par  une  femme  normale  et  que  la  fatigue  survient  d’autant  plus  vite  que 
les  contractions  se  succèdent  plus  souvent. 

Ils  passent  en  revue  les  théories  pathogénétiques  sur  la  myasthénie  et,  inspirés 
par  les  études  de  Verworn  sur  la  fatigue  et  l’épuisement,  ils  admettent  que  dans 
la  myasthénie,  il  doit  exister  une  cause  qui  empêche  l’oxygénation  du  muscle. 

•A  l’appui  de  cette  manière  de  voir,  ils  apportent  des  recherches  expérimentales 
prouvant  que  par  l’anémie  déterminée  par  la  bande  élastique, de  même  que  par  la 
stase  veineuse,  par  la  méthode  de  Bier,  on  peut  obtenir  aux  excitations  élec¬ 
triques  la  réaction  myasthénique  typique.  G.  Parho.v. 

ORGANES  DES  SENS 

43)  Un  cas  de  Ptosis  partiel  avec  mouvement  involontaire  exa¬ 
géré  de  la  paupière  affectée.  Œillade  de  ia  bouche  ouverte  (A  case 
of  partial  ptosis  with  exaggerated  involuntary  movoment  of  the  affected  eyelid  ; 
The  «  Jaw-winking  »  phenomenon),  par  William  George  Sym.  Revieiv  of  Neitro- 
logy  et  Psijchiatry,  vol.  VI,  n“C,  p.  337,  juin  1908. 

Il  s’agit  d’une  jeune  femme  qui  se  plaint  de  deux  choses  ;  d’avoir  la  pau¬ 
pière  gauche  «  tombante  »  et  de  faire  des  mouvements  «  ridicules  »  de  cette 
paupière. 

Cette  personne  est  affectée  d’un  degré  moyen  de  ptosis  de  la  paupière  supé¬ 
rieure  de  l’œil  gauche,  les  mouvements  du  globe  oculaire  s’effectuant  d’ailleurs 
k  la  perfection.  Le  ptosis  remonte  à  l’enfance. 

Ce  qu’il  y  a  de  particulier,  c’est  que  lorsque  cette  jeune  femme  ouvre  la 
bouche,  mâche  sa  nourriture  ou  chante,  sa  paupière  supérieure  gauche  s’élève 
vivement,  découvre  près  de  trois  millimètres  de  sclérotique.  Le  phénomène  est 
si  étrange  que  cette  personne  n’ose  ni  manger  ni  chanter  en  présence  des  étran¬ 
gers  qui  ne  peuvent  cacher  leur  étonnement. 

Un  tel  phénomène  est  rare,  mais  non  inconnu.  Il  a  été  décrit  par  Marcus 
Gunn,  en  1883,  et  a  été  depuis  le  sujet  de  plusieurs  travaux;  à  présent  on  en 
connaît  20  ou  30  cas;  il  est  probable  que  ce  mouvement  associé  tient  à  une  in¬ 
trication  anormale  des  fibres  nerveuses  de  la  III"  et  de  la  V'  paire. 

’I’homa. 
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44)  Blépharospasme  essentiel  (sénile)  bilatéral,  traité  par  les  in¬ 
jections  d’alcool  absolu  sur  le  Nerf  Facial  à  son  émergence  du  Tem¬ 
poral,  par  Pop.  Avhamesco.  M.  Spilalul,  p.  179,  1907. 

Chez  un  malade  de  60  ans  qui  souffrait  de  cette  maladie,  on  a  pratiqué 
une  injection  de  1  c.  c.  le  15  décembre  1906  à  gauche.  Le  résultat  a  été  une 
parésie  faciale  gauche  qui  a  eu  une  influence  heureuse  sur  le  spasme  de  ce  côté. 

Le  malade  est  revenu  le  24  mars  1907  pour  en  faire  faire  encore  une  du  côté 
droit,  car  il  se  sentait  très  bien  à  gauche. 

Le  28  mars  1908,  on  lui  a  injecté  (1  c.  c.)  du  côté  droit  :  le  résultat  immédiat 
a  ôté  la  provocation  d’un  spasme  tonique  facial  droit.  Le  31  mars  1908,  il  est 
sorti  de  l’hôpital  dans  cet  état.  A. 

43)  Paralysie  traumatique  d’origine  endocranienne  de  la  IV"  et  de 
la  VI“  paire,  par  Ch.villous.  Annales  d’oculistique,  août  1908. 

Deux  observations  de  parésie  de  la  VI"  paire  associée  à  une  parésie  de  la  IV" 
paire  Dans  les  deux  cas  la  parésie  était  du  côté  gauche.  Le  premier  malade  est 
tombé  d’une  hauteur  de  deux  métrés  et  a  eu  de  fortes  contusions  à  la  face  et  aux 
régions  malaire  et  temporale  gauches.  Le  second  malade  avait  été  victime  d’une 
explosion  d’un  appareil  à  acétylène  et  de  volumineux  fragments  de  cet  appareil 
étaient  venus  le  frapper  aux  régions  sourcilière,  temporale  et  malaire  du  côté 
gauche.  Dans  le  premier  cas  la  paralysie  est  d’origine  basilaire  ou  du  moins  on 
peut  le  supposer  en  raison  de  l’hémorragie  par  l’oreille  et  d’une  ecchymose  pal¬ 
pébrale  des  deux  paupières  à  gauche.  Dans  le  second  cas  la  fracture  de  la  base 
du  crâne  ne  peut  être  afOrmée. 

L’intérêt  de  ces  deux  observations  consiste  dans  la  forme  incomplète  et  fugace 
des  paralysies,  dans  leur  caractère  transitoire,  car  ces  paralysies  ne  se  manifes¬ 
taient  que  sous  l’influence  d’une  certaine  fatigue  ou  bien  dans  les  mouvements 
extrêmes  et  brusques  du  regard.  La  diplopie  était  difficile  à  déceler.  Dans  les 
cas  de  ce  genre  et  surtout  lorsqu’il  s’agit  d’accident  du  travail,  on  devra  se 
rappeler  la  difficulté  du  diagnostic  et  ne  pas  se  hâter  de  croire  à  la  simulation. 

Péchin. 

46)  Paralysies  des  mouvements  associés  de  latéralité  à  droite  et  à 
gauche  des  Globes  Oculaires,  jiar  Por.  Avramesco,  interne  des  hôpitaux 
(de  Bucarest).  Reçue  roumaine  Spitalid,  p.  10,  1906. 

Synonymie;  syndrome  de  Parinaud;  syndrome  de  Raymond  et  Cestan  ;  syn¬ 
drome  protubérantiel  supérieur;  paralysie  des  deux  hemioculomoteurs  (Grasset). 
Dans  cet  article,  l’auteur  étudie  longuement  ces  paralysies,  leur  historique  puis 
il  expose  une  observation  très  détaillée  d’un  malade  qui  présentait  :  i)  une  para¬ 
lysie  complète  des  mouvenaents  associés  de  latéralité  à  droite  et  à  gauche  ;  2)  para¬ 
lysie  des  mouvements  de  latéralité  de  chaque  globe  oculaire  fonctionnant 
isolément  avec  3)  conservation  des  mouvements  de  convergence  des  yeux  ;  4)  con¬ 
servation  des  mouvements  d’élévation  et  de  descente  des  yeux;  S)  conservation 
des  reflexes  pupillaires.  Pas  de  nyslagmus.  La  démarche  titubante  avec  tendance 
à  tomber  â  droite.  Il  présente  l’asynergie  cérébelleuse  décrite  par  M.  le  professeur 
Babinski  dans  la  position  dorso-lombaire.  Le  malade  présentait  en  outre  des 
symptômes  nets  de  tumeur  de  l’encéphale  (céphalalgies,  vomissements,  vertiges, 
double  papillite,  etc.).  L’auteur  localise  la  lésion  dans  la  partie  supérieure  de 
la  protubérance,  plus  haut  que  l’entrecroisement  du  facial,  c’est-à-dire  dans  le 
point  d’entrecroisements  des  deux  hémioculomoteurs.  L’anatomie  pathologique 
n’a  pu  être  étudiée.  A. 
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il)  De  la  Paralysie  de  l’Accommodation  dans  le  Diabète,  par  Delord 
et  Revel.  liull.  de  la  Soc.  franc.  d’Ophtalm.,  p.  271,  1907. 

Cette  paralysie  se  traduisit  par  une  perte  subite  de  la  vision.  La  malade,  une 
femme  de  48  ans,  ne  pouvait  ni  lire  ni  écrire;  elle  distinguait  à  peine  les  objets 
placés  devant  elle  II  y  avait  des  deux  côtés  une  hypermétropie  qui  représente 
une  suppression  complète  du  pouvoir  accommodateur  avec  intégrité  parfaite  de 
l’iris.  Au  bout  d’un  mois  la  paralysie  de  l’accommodation  disparut  en  même 
temps  que  l’état  général  s’améliorait  avec  le  traitement  et  que  le  sucre  dispa¬ 
raissait  de  l’urine. 

La  bilatéralité  de  la  paralysie,  l’intégrité  de  l’iris  font  rejeter  une  lésion  mus¬ 
culaire  ;  ce  n’est  pas  une  paralysie  d’origine  myopathique  (myopathie  dépen¬ 
dante  de  l’intoxication  générale). 

Il  ne  s’agit  pas  non  plus  de  névrite  des  nerfs  ciliaires  de  la  III"  paire,  parce 
que  l’iris  est  indemne.  Une  lésion  des  centres  accommodateurs  survenue  en 
même  temps  et  dans  des  points  si  limités  n’est  guère  probable. 

Et  les  auteurs  assimilant  cette  paralysie  diabétique  à  la  paralysie  diphtérique 
admettent  qu’il  y  a  plutôt  inhibition  que  paralysie;  il  y  a  eu  suppression  de 
l’accommodation  par  inhibition  réflexe  de  la  fonction  accommodalrice  La  per¬ 
ception  visuelle  s’est  faite  au  centre  psycho-sensoriel  ;  mais  l’accommodation 
qui  est  la  continuation  de  l’arc  réflexe  n’a  pu  se  faire,  parce  que  le  centre  de 
cette  fonction  a  été  touché  par  l’intoxication  glycosurique.  Péchin. 

48)  Anévrysme  intracrânien  probable  avec  Exophtalmie  et  Ophtal- 
moplégie  totale,  par  Carlotti.  Soc.  d’Opht.  de  Paris,  2  juillet  1907. 

A  la  suite  d’une  chute  le  malade  présenté  par  Carlotti  est  atteint  de  symp¬ 
tômes  qui  autorisent  le  diagnostic  probable  de  fracture  de  la  base  au  niveau  de 
la  partie  interne  de  la  fonte  sphénoïdale  ou  du  corps  du  sphénoïde,  le  long  de 
la  gouttière  caverneuse,  avec  propagation  vers  le  rocher  (épistaxis,  otorragie, 
surdité  temporaire  à  droite,  ecchymose  bilatérale  des  deux  côtés  au  niveau  du 
bord  inférieur  de  l’orbite  ;  exophtalmie  droite  avec  immobilité  du  globe).  L’exis¬ 
tence  d’un  souffle  intermittent  permet  d’admettre  un  anévrysme  ariério-veineux 
ou  un  anévrysme  de  l’ophtalmique  avec  compression  de  la  veine  correspon¬ 
dante.  L’état  est  stationnaire  depuis  deux  mois.  Péchin. 


moelle 

49)  Paralysie  Infantile  épidémique,  par  M.  Allen  Starr  (de  New-York). 
The  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LI,  n"  2,  p.  112-120, 11  juil¬ 
let  1908. 

Etude  de  l’épidémie  de  New-York  de  1907  et  relation  d’épidémies  antérieures. 
Dans  20  cas  l’auteur  a  étudié  le  liiiuide  céphalo-rachidien  extrait  par  ponction 
lombaire.  Il  considère  la  bactérie  pathogène  comme  encore  inconnue. 

ÏHOMA. 

50)  La  Paralysie  Infantile  dans  le  Massachusetts  en  1907,  par  Ro- 

rert  W.Lowett  (de  Boston).  The  Boston  Medical  and  Surgical  Journal,  vol.  GLIX, 
n’  5,  p.  131-138,  30  juillet  1908. 

Etude  étiologique  tendant  à  faire  ressortir  le  caractère  infectieux  et  conta¬ 
gieux  de  l’affection.  'I’homa. 
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51)  Analyse  de  500  cas  de  Paralysie  Spinale  Infantile,  par  Joseph 
CoLLixs  et  THEODORE  Jl.  UoMEiSER  (de  New-Yoï'li).  The  Journal  oj  the  American 
medical  Associiition,  vol.  L,  n°  22,  p,  1700,  30  mai  1908, 

Relation  de  T(ipidémie  de  New-York  de  l'été  dernier  avec  tableaux  de  la  symp¬ 
tomatologie  et  de  la  durée. 

Les  auteurs  font  observer  qu’il  y  a  des  différences  considérables  quant  à  la 
gravité  de  la  maladie  d’une  épidémie  à  l’autre.  Thoma. 

52)  Analyse  de  76  cas  de  Poliomyélite  antérieure  aiguë,  par  Byrom 
Bramwei.l  (Edinburgh).  The  Scoilish  Medical  and  Surgical  Journal,  vol.  XXll, 
II”  0,  p.  501,  juin  1908. 

Résumé  de  ces  nombreuses  observations  dont  plusieurs  sont  curieuses. 

Un  des  petits  malades  fut  atteint,  peut-on  dire,  dés  sa  naissance  ;  dans  plu¬ 
sieurs  cas  le  refroidissement  et  la  dentition  sont  des  causes  incriminées;  plu¬ 
sieurs  fois  la  maladie  fut  accompagnée  de  douleur  pouvant  persister  4,  6  se¬ 
maines;  la  paralysie  consécutive  à  l’invasion  fébrile  fut  d’intensité  variable  ; 
une  fois  nulle,  le  plus  souvent  elle  a  saisi  une  jambe  (38  cas),  quelquefois  les 
deux  jambes  (13  cas),  quelquefois  elle  a  affecté  d’autres  localisations. 

Tho.ma. 

53)  Poliomyélite  antérieure,  par  Irvi.ng  D.  Steiniiard  (de  New-York).  New- 

York  Med.  Journ.,  vol.  LXXXVlll,  n»  1549,  p.  251,  8  août  1908. 
Pathologie  de  cette  affection  avec  considérations  sur  le  traitement,  surtout  au 
point  de  vue  chirurgical.  Tiioma. 

54)  Contribution  à  l’étude  anatomique  et  clinique  de  la  Poliomyé¬ 
lite  antérieure  subaiguë  de  l’adulte,  par  E.  Medea.  Socùda  mi/awtvse  di 
Medicina  e  Biologia,  15  mai  1908. 

Observations  anatomo-cliniques  de  4  cas  dont  3  présentent  comme  particula¬ 
rité  la  participation  au  processus  morbide  du  cordon  antéro-latéral.  Discussion 
des  rapports  avec  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  F.  Delexi. 

55)  Poliomyélite  antérieure  aiguë  chez  l’adulte  avec  présentation 
d’un  cas,  par  La  Saiu.e  Archambault  {Alhany).  First  animal  Meeting  of  the 
third  District  Brunch  Medical  Society  of  the  State  oj  New-York,  Albany,  22  -oc¬ 
tobre  1907.  New-York  Medical  Journal,  vol.  LXXXVlll,  n»  1549,  p.  255,  8  août 
1908. 

Chez  l’adulte,  la  poliomyélite  antérieure  aigue  est  rareté  ;  l’auteur  en  donne 
un  cas  typique  chez  un  homme  ayant  dépassé  sa  quarantième  année  ;  la  para¬ 
lysie  motrice  avait  frappé  les  quatre  extrémités.  Thoma. 

56)  Anastomose  des  nerfs  dans  la  Paralysie  Infantile,  par  Karl 
OsTiîRiiAus  (de  Norfolk,  Virginia).  Medical  Record,  n”  1966,  p.  54-56,  11  juil¬ 
let  1908. 

Description  de  techniques  chirurgicales  et  relation  d’un  cas  dans  lequel  les 
mouvements  du  pied  paralysé  sont  en  grande  partie  revenus  à  la  suite  de  l’opéra¬ 
tion  de  l’anastomose  nerveuse,  E.  Feindel, 

57)  Un  cas  de  Myélite  ascendante  aiguë,  par  M.  Allex  Stahr  The 
Practitioners  Society  of  Neiv-York,  3  avril  1908.  Medical  Record,  n"  1958,  p.  837, 
16  mai  1908, 

Histoire  d’un  garçon  de  17  ans,  qui  après  un  gros  effort  sportif,  fut  pris  d’une 
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paralysie,  d’abord  des  membres  inférieurs,  puis  des  4  membres  avec  inconti¬ 
nence  des  sphincters. 

Cette  myélite  rapidement  ascendante  se  réduisit  ultérieurement  à  la  para¬ 
plégie,  Dans  sa  phase  aiguë,  malgré  les  recherches  les  plus  assidues,  l’infection 
ne  put  être  décelée,  Thom.v. 

58)  Un  cas  de  Paralysie  ascendante  aiguë  d’origine  Syphilitique, 

par  0.  Croüzon  et  Geomoes  Vill.vuet.  Review  of  Neurology  and  Psyehiuirtj,\o\.  VI, 

n"  5,  p.  275,  mai  1908. 

L’intérêt  de  l’ohservation  tient  surtout  à  la  rareté  de  cette  sorte  d’affection 
syphilitique  du  système  nerveux. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  42  ans  ayant  présenté  pendant  plusieurs  mois  une 
sciatique  du  côté  droit  (méningo-radiculo-myélite)  d’origine  syphilitique,  qui 
fut  atteint  d’une  paralysie  ascendante  aiguë  et  terminée  par  la  mort  en  8  jours. 

Thoma. 

59)  Syphilis  Méningo-médullaire  grave,  par  E.  François-Daisville. 

Bull,  de  la  Soc.  franc,  de  Derm.  el  de  Syph.,  p.  163,  avril  1908. 

Ce  cas  est  remarquable  par  son  évolution  rapide  (9  mois)  dans  la  7»  année  de 
l’infection  syphilitique. 

La  malade,  âgée  de  23  ans,  sans  aucune  tare,  était  restée  sans  traitement 
spécifique  jusqu’au  moment  où  elle  est  entrée  mourante  à  l’hôpital.  Elle  avait 
négligé  en  effet  les  accidents  du  début  de  la  syphilis,  dont  elle  ne  souffrait  pas, 
et,  plus  tard,  l’existence  d’une  albuminurie  fit  redouter  l’emploi  du  traitement 
mercuriel. 

Cette  forme  grave  de  syphilis  méningo-médullaire  a  été  caractérisée  d’abord, 
dans  sa  période  prémonitoire,  par  l’absence  de  troubles  cérébraux;  il  n’y  eut  pas 
même  de  céphalalgie.  Il  n’y  a  pas  eu  de  paralysie  oculaire;  l’examen  local  n’a 
révélé  aucune  inégalité  pupillaire  et  pas  d’anomalie  dans  les  mouvements 
réflexes  de  l’iris. 

L’autopsie  a  été  faite  et  l’examen  histologique  a  montré  l'existence  d’une 
méningo-myélite  embryonnaire  diffuse  (méningo-vascularite  de  Déjcrine  et  Sot- 
tas);  on  sait  que  cette  forme  ne  s’observe  que  dans  les  cas  qui  entraînent  rapi¬ 
dement  la  mort.  E.  Feindel. 


nerfs  périphériques 


60)  Paralysie  de  Landry  ou  Polynévrite?  par  Alfreco  Rossi.  La  Riforma 
medica,  an  XXIV,  n”  35,  p.  953-956,  31  août  1908. 

11  s’agit  d’une  femme  de  40  ans,  qui  fut  prise  subitement  d’une  paralysie 
flasque  totale  des  membres  inférieurs;  en  3  jours,  elle  s’étendit  successivement 
aux  muscles  du  tronc,  du  thorax,  des  membres  supérieurs,  du  cou,  de  la  face, 
du  larynx,  du  pharynx,  des  yeux.  Il  y  eut  au  début  un  peu  de  fièvre  et  tuméfac¬ 
tion  de  la  rate.  La  sensibilité  des  membres  inférieurs  s’exacerbait  surtout  à  la 
pression  des  masses  musculaires.  La  paralysie  du  diaphragme  fut  une  menace 
pour  l’existence  pendant  quelque  temps.  Il  y  avait  rétention  d’urine,  constipation 
opiniâtre.  Aucun  trouble  de  la  sensibilité  cutanée,  intelligence  parfaite. 

Peu  â  peu  les  phénomènes  allèrent  en  s’atténuant,  l’impuissance  des 
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membres  inférieurs  persistant  la  dernière;  au  bout  de  4  mois,  guérison  com¬ 
plète. 

A  propos  de  ce  cas,  l’auteur  entreprend  une  discussion  intéressante  concer¬ 
nant  le  diagnostic  différentiel  de  la  paralysie  de  Landry  et  de  la  polynévrite. 

Il  est  d’avis  qu’il  y  aurait  lieu  de  distinguer,  dans  la  paralysie  ascendante,  un 
type  périphérique  (nerfs,  racines  antérieures)  et  un  type  central.  Ces  formes 
seraient  d’eilleurs  différentes  de  la  polynévrite  et  des  affections  médullaires,  de 
la  poliomyélite  en  particulier.  F.  üeleni. 

61)  Névrite  au  cours  d’un  cas  de  Tétanos  traité  par  la  sérumthé- 
rapie,  par  Gangolphe  et  Gardère.  Soc.  de  Chir.  de  Lyon,  17  janvier  1908.  Lyon 
méd.,  t.  I,  p.  497,  1908. 

La  complication  névritique,  bien  connue  dans  le  tétanos  céphalique,  est  une 
rareté  au  cours  du  tétanos  des  membres.  Dans  le  cas  rapporté  par  les  auteurs, 
la  paralysie  (névrite  du  cubital  gauche)  survint  tardivement,  en  pleine  convales¬ 
cence  et  se  localisa  à  distance  de  la  plaie,  n’ayant  aucun  rapport  avec  elle.  On 
peut  se  demander  si  la  névrite  ne  pourrait  pas  être  mise  plutôt  sur  le  compte  de 
la  sérunithérapie,  une  injection  ayant  été  pratiquée  quelques  jours  auparavant 
dans  la  région  deltoïdienne  gauche.  P.  Gauthier. 

62)  Cas  de  Polynévrite  généralisée,  par  Philip  Zenser  (de  Cinci- 
nati).  .fonynnl  of  lhe  American  medical  Associalion,  vol.  Ll,  n’  1,  p.  28,  4  juil¬ 
let  1908. 

Le  premier  cas  est  remarquable  en  ce  que  le  sujet  avait  été  frappé  semblable¬ 
ment  13  ans  auparavant.  Dans  cette  seconde  attaque  les  muscles  faisant  mou¬ 
voir  les  grandes  articulations  des  membres  inférieurs  furent  atteints  davantage 
que  les  muscles  des  extrémités.  Alors  que  les  membres  supérieurs  étaient  assez 
peu  pris,  il  y  avait  paraly.sie  faciale  double,  fait  rare  dans  la  polynévrite. 

Le  deuxième  cas  est  remarquable  par  les  phénomènes  douloureux  qui  accom¬ 
pagnaient  la  paralysie  motrice  et  par  sa  guérison  rapide.  'I’homa. 

63)  A  propos  d’un  cas  de  Polynévrite  Amyotrophique  Tuberculeuse 
aiguë  à  type  descendant,  par  G.  Gatola  (de  Florence).  Nouvelle  Icono<ira- 
pkie  de  lu  Salpêtrière,  an  .\XI,  n"  2,  p.  129-lSl,  mars-avril  1908. 

Il  s’agit  d’une  démente  précoce  atteinte  de  tuberculose  qui  fit  une  polynévrite 
amyotrophique  ayant  abouti  à  la  mort  en  l’espace  d’un  mois. 

Au  point  de  vue  clinique  cette  observation  offre  cet  intérêt  que  les  quatre 
membres  furent  pris,  l’un  après  l’autre,  par  la  névrite  débutant  sur  un  nerf 
principal. 

Au  point  de  vue  anatomique  il  est  à  signaler  que  les  lésions  nerveuses  péri¬ 
phériques  (en  dégénérescence  secondaire)  étaient  séparées  des  lésions  (de  carac¬ 
tère  toxique)  de  l’axe  médullaire  par  le  trajet  radiculaire  relativement  sain.  Geci 
montre  qu’une  môme  cause  agissant  pendant  la  même  période  de  temps  sur  un 
système  de  neurones  peut  engendrer  des  effets  absolument  dissemblables  dans 
les  différents  segments.  L.  Feindel. 

64)  Sur  la  signification  du  Phénomène  de  Bell,  par  G.  Fumarola  (de 

Rome).  U  Encéphale ,  an  III,  n"  3,  p.  38S-402,  mai  1908. 

Tant  dans  les  cas  graves  que  dans  les  cas  de  moyenne  gravité  ou  simplement 
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légers,  on  peut  indifféremment  observer,  au  moins  dans  les  premiers  temps  de 
la  paralysie,  toutes  les  diverses  façons  de  se  comporter  des  globes  oculaires. 

Si,  dans  les  cas  anciens  de  paralysie  périphérique  du  facial,  le  globe  oculaire 
tend  à  accomplir  invariablement,  dans  la  tentative  d’occlusion  des  paupières,  le 
mouvement  de  rotation  en  haut  et  en  dehors,  cela  est  exclusivement  dû  au  fait 
que  le  globe,  avec  le  temps,  finit  par  se  rapprocher,  dans  son  action,  du  type 
physiologique  le  plus  commun,  qui  est  précisément  celui  de  rotation  en  haut  et 
en  dehors. 

L’auteur  a  observé,  en  effet,  que  dans  les  formes  graves  de  paralysie  où  l’on 
notait,  au  commencement,  pour  certaines  la  fixité  du  globe,  pour  d’autres  la 
rotation  directement  en  haut,  le  mouvement  de  rotation  en  haut  et  en  dehors 
finissait  par  prédominer  et  par  devenir  stable  et  unique.  Tout  pronostic,  donc, 
fondé  dans  les  cas  récents  de  paralysie  du  facial,  uniquement  sur  le  phénomène 
classique  de  Bell  (rotation  en  haut  et  en  dehors)  peut  être  complètement  trom¬ 
peur. 

Aucune  valeur  pronostique  ne  doit  donc  être  accordée  au  signe  de  Bell  dans 
la  paralysie  périphérique  du  facial;  Tunique  et  vrai  moyen  capable  de  donner, 
à  ce  point  de  vue,  des  renseignements  précis,  est  l’exploration  électrique  du  nerf 
facial  paralysé  et  des  muscles  innervés  par  lui.  Feindel. 

65)  Paralysie  Faciale  au  cours  du  Zona,  nouvelle  étude  pathogé¬ 
nique,  par  Paul  Casassüs  (de  Saint-.Jean-de-Luzj.  Gaz.  des  Hop.,  an  L.XXXl, 

n“  71,  p.  843,  23  juin  1908 

Parmi  les  complications  du  zona,  on  compte  maintenant  la  paralysie  faciale 
périphérique. 

L’auteur  en  discute  la  pathogénie,  et  il  conclut  que  les  paralysies  faciales  au 
cours  du  zona  ne  sont  autre  chose  que  la  propagation  de  l’infection  zostérienne 
au  nerf  fascial.  Cette  infection,  primitivement  localisée  sur  le  nerf  sensitif, 
frappe  secondairement  le  nerf  moteur,  la  voie  de  propagation  utilisant  les 
veines,  les  lymphatiques  et  le  tissu  cellulaire.  E.  Feindel. 

66)  Paralysie  Faciale  avec  Névralgie  du  Trijumeau,  par  Carlo  Tosatti 

(de  Modène).  La  Riforma  medica,  an  XXIV,  n“23,  p.  617,  8  juin  1908. 

11  s’agit  d’un  jeune  homme  de  18  ans  qui,  après  avoir  été  exposé  au  froid,  pré¬ 
senta  une  paralysie  faciale  périphérique  du  côté  droit. 

On  entreprit  le  traitement  électrique  de  cette  paralysie,  sans  beaucoup  de 
succès  d’ailleurs.  Mais  ce  qui  est  très  remarquable,  c’est  que,  trois  semaines  après 
l’entrée  du  malade  à  l’hôpital,  il  commença  à  se  plaindre  d’accès  douloureux  du 
côté  paralysé  de  son  visage. 

La  coexistence  d’une  paralysie  faciale  et  d’une  névralgie  faciale  est  rare,  et 
l’auteur  envisage  les  rapports  que  les  deux  affections  peuvent  avoir  Tune  avec 
l’autre.  F.  Deleni. 

67)  Contribution  clinique  à  la  Diplégie  Faciale,  par  Silvio  Hicca.  La 

Riforma  Medica,  an  XXIV,  if  27,  p.  736.  Naples,  6  juillet  i908. 

Deux  cas  de  diplégie  faciale  périphérique  ;  l’auteur  insiste  sur  ce  fait  que  ses 
deux  malades  présentaient  une  papillite  plus  marquée  du  côté  où  la  paralysie 
faciale  était  le  plus  accentuée.  F.  Deleni. 
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GLANDES  SURRÉNALES 


08)  Tumeur  kystique  des  Capsules  Surrénales  enlevée  avec 
succès,  par  Alhan  11.  G.  üohan.  Brilish  Medical  Journal,  n“  2478,  p.  1S38, 
27  juin  1908. 

A  remarquer  la  rareté  de  ces  faits  qui  peuvent  cependant  être  diagnostiqués. 
Une  observation  personnelle  détaillée,  12  cas  antérieurs.  Thoma. 

69)  De  l’Insuffisance  Capsulaire  aiguë  dans  ses  relations  avec  les 
maladies  aiguës  et  chroniques  des  capsules  surrénales,  par  Guido 
SoTïi  (de  Pise).  Il  Policliiiico,  vol.  XV-M.  fasc.  1,  p.  1-13,  janvier  1908. 

Cas  démontrant  que  des  altérations  latentes  des  glandes  surrénales  peuvent, 
sous  l’influence  d'une  cause  occasionnelle  subitement  se  manifester  par  des 
symptômes  d’une  haute  gravité.  K.  Deleni. 

70)  Lésion  des  Capsules  Surrénales  dans  un  cas  de  purpura,  par 

Germano  Melchiorri  (de  Camerino).  Il  Policlinico,  vol.  XV-M,  fasc.  1,  p.  14-17, 
janvier  1908.  \ 

Dans  un  cas  de  purpura  mortel  survenu  chez  un  jeune  homme  de  17  ans,  les 
capsules  surrénales  ont  présenté  des  lésions  destructives  de  leur  partie  médullaire. 
Pendant  la  vie  l’administration  de  la  paragangline  a  montré  une  efficacité  théra¬ 
peutique  réelle.  F.  Deleni. 

71)  Les  Capsules  Surrénales  dans  l’Éclampsie  puerpérale  et  la  né¬ 
phrite  gravidique,  par  J.  L.  Chirié.  La  Tribune  Médicale,  n"  24,  p.  337, 
13  juin  1908. 

Dans  12  cas  d’éclampsie  l’auteur  a  constaté  11  fois  à  l’autopsie  une  hyper¬ 
plasie  corticale  nette  des  glandes  surrénales;  il  y  avait  7  fois  aussi  une  hyper¬ 
plasie  médullaire  bien  marquée. 

Cette  hyperplasie  des  surrénales  est  en  rapport  avec  la  fonction  antitoxique 
de  la  glande.  E.  Feindel. 

72)  Tumeurs  primaires  des  Glandes  Surrénales  chez  les  enfants. 
Relation  d’un  cas  de  coexistence  d’un  sarcome  des  surrénales  et 
d’un  sarcome  du  crâne,  par  VVii.der  Tilkston  et  S.  Bürt  Wolbach.  The 
American  Journal  of  the  Medical  Sciences,  n“  435,  p.  871-888,  juin  1908. 

Un  fait  il  mettre  en  relief  est  la  constatation  chez  un  enfant  de  17  mois  de 
deux  tumeurs  volumineuses  de  l’abdomen  englobant  les  surrénales  seulement, 
et  d’une  grosse  tumeur  du  crâne  qui  n’avait  envahi  que  les  tissus  mous  adjacents 
et  les  ganglions  lymphatiques.  Il  ne  fut  trouvé  de  métastases  que  dans  la  moelle 
des  os  et  dans  les  ganglions  lymphatiques  du  cou. 

Les  tumeurs  sont  des  sarconnes  à  petites  cellules  rondes  supportées  par  un 
réticulum,  et  qui  se  classent  dans  le  groupe  des  lymphocy tomes. 

Thoma. 

73)  Nouveaux  résultats  dans  la  transplantation  des  Surrénales, 

par  F;  C.  Büscii  et  Leonard  ï.  Wright  (de  liuiïdloj.  The  Journal  of  lhe  Ame¬ 
rican  medical  Association,  vol  Ll,  n"  8,  p.  640,  22  août  1908. 

Relation  de  3  succès  expérimentaux  complets,  dont  une  greffe  d’animal  à 
animal  avec  conservation  de  la  fonction  de  la  surrénale  greffée.  Thoma. 
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74)  Action  du  principe  actif  Surrénal  sur  la  fatigue  musculaire,  par 

A.  Panella  (de  Pise).  Archives  italiennes  de  Biologie,  an  XLVIII,  fasc.  3,  p.  430- 

463,  1907.  Paru  le  30  avril  1908. 

L’activité  fonctionnelle  d’un  muscle  strié  d’hétérotherme  est  notablement 
renforcée  par  le  principe  actif  surrénal  (myosthénine)  que  l’on  fait  parvenir  au 
muscle  par  la  circulation  ;  sous  son  action  le  muscle  peut  travailler  pendant  un 
temps  beaucoup  plus  long  qu’à  l’ordinaire.  La  myosthénine,  administrée  à  la 
grenouille  ou  au  crapaud  dans  une  période  avancée  de  la  fatigue,  provoque  un 
rétablissement  notable,  mais  incomplet  de  l’activité  fonctionnelle  du  muscle. 

Ces  mêmes  effets  s’obtiennent  chez  les  homothermes  (cobayes, lapins)  à  condi¬ 
tion  qu’ils  soient  mis  (section  du  bulbe,  narcose  profonde)  dans  les  conditions 
respiratoires,  circulatoires  et  thermogénétiques  des  animaux  hétérothermes. 
Cette  condition  est  rendue  nécessaire  par  les  modifications  subies  par  la  myos¬ 
thénine  au  contact  du  sang;  en  effet,  cette  substance  perd  son  influence  sur  les 
muscles  de  grenouille  ou  de  crapaud  quand  elle  a  subi  le  contact  du  sang  arté¬ 
riel  frais  de  chien  ou  de  lapin.  E.  Feindel. 

75)  Hypertension  Artérielle,  Hypertrophie  Cardiaque,  Hyperpla¬ 
sie  Hypophysaire  et  Surrénale,  par  J.  Parisot  (de  Nancy).  iljc/nw.s  des 

Maladies  du  Cœur,  des  Vaisseaux  et  du  Sang,  an  I,  n°  7,  p.  426-433,  juillet  1908. 

L’hyperactivité  surrénale  a  seule,  jusqu’ici,  été  signalée  comme  accompa¬ 
gnant  l’hypertrophie  cardiaque  et  l’hypertension  artérielle;  la  coexistence  de 
ces  symptômes  et  de  l’hyperplasie  d’une  autre  glande  à  produits  hypertensifs, 
l’hypophyse,  constitue  un  fait  nouveau  qui  mérite  d’attirer  l’attention. 

L’observation  des  auteurs  concerne  une  malade  de  22  ans,  aucunement  tarée, 
qui  présentait  une  tachycardie  continue  (100-110)  en  l’absence  de  toute  fièvre, 
une  pression  artérielle  élevée  (24-26  centimètres),  les  signes  physiques  de  l’hy¬ 
pertrophie  cardiaque,  et  les  symptômes  de  la  tension  exagérée  du  liquide 
céphalo-rachidien. 

A  l’autopsie  de  ce  jeune  sujet  on  vérifia  l’hypertrophie  du  ventricule  gauche, 
sans  atteinte  des  valvules;  de  plus  on  constata  sur  l’aorte  la  présence  de  quel¬ 
ques  placards  athéromateux.  Les  reins  étaient  absolument  sains.  La  thyroïde 
et  les  ovaires  étaient  en  état  do  transformation  kystique  ;  l’hypophyse  et  les 
surrénales  étaient  considérablement  hypertrophiées. 

Ce  cas  impose  la  nécessité  de  regarder  comme  indiscutable  le  rapport  exis¬ 
tant  entre  l’hypertension  artérielle,  l’hypertrophie  du'cœur,  l’athérome  aortique 
d’une  part,  et  l’hyperactivité  de  l’hypophyse  et  des  surrénales  d’autre  part. 

Feindel. 


NÉVROSES 

76)  Névroses  et  Neurasthénie  selon  les  idées  modernes  en  patho¬ 
logie  et  en  clinique,  par  Gino  Massini.  Rivista  Sociale  d’Igiene  e  Medicina, 
n»  47-48-49,  1908. 

Il  est  certain  que  la  neurasthénie  touche  à  la  sphère  psychique;  d’antre  part  il 
n’est  pas  moins  certain  qu’elle  présente  des  symptômes  physiques.  Les  mani¬ 
festations  des  deux  ordres  sont  sous  la  dépendance  d’anomalies  de  l’organi¬ 
sation. 
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A  ce  point  de  vue  la  neurasthénie  est  la  névrose  par  excellence  ;  par  neuras¬ 
thénie  il  faut  entendre  cliniquement  une  névrose  protéiforme  généralement  héré¬ 
ditaire  qui  dans  ses  formes  les  plus  simples  comme  les  plus  complexes  tient  à 
l’organisme  même  du  sujet;  elle  est  déterminée  par  l’irritabilité  anormale  des 
centres  nerveux.  F.  Deleni. 

77)  Symptômes  et  pathogénie  de  la  Psychasthénie,  par  Duhain  (de 

Lille).  Imprimerie  II.  Morel,  1908  (38  p.). 

Etude  clinique  et  critique  de  la  psychasthénie  et  de  ses  symptômes,  de  son 
évolution,  de  l’état  mental  des  psychasthéniques. 

Pour  l’auteur,  la  psychasthénie  est  une  psycho-névrose  qui  se  manifeste  par 
des  symptômes  psychiques  primitifs  (phobies,  obsessions,  pseudo-impulsions, 
pseudo-hallucinations,  état  permanent  de  doute  et  d’hésitation,  etc.),  et  par  des 
symptômes  physiques  (insuffisance  de  la  nutrition,  accidents  divers,  tics,  spas¬ 
mes,  etc.). 

Les  principaux  facteurs  étiologiques,  de  la  psychasthénie,  sont  l’hérédité  qui 
crée  le  terrain  et  l’éducation  qui  amène  l’affection. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  comme  tous  ces  accidents  peuvent  s’expliquer 
par  les  modifications  de  l’état  mental,  on  peut  concevoir  la  psychasthénie  comme 
une  «  hyperexcitabilité  des  facultés  de  conscience,  due  à  l’épuisement  ou  acquise 
des  centres  de  ces  fonctions  » .  E.  Feindel. 

78)  Rapports  de  l’Hystérie,  de  la  Psychasthénie  et  de  la  Démence 
Précoce,  par  Adolf  Meyer.  New-York  Psychiatrial  Society,  4  mars  1908.  Boston 
Medical  and  Surgical  Journal,  vol.  CLVIII,  n“  20,  p.  771,  14  mai  1908. 

La  première  observation  concerne  une  hystérique  qui  présenta  d’abord  un  état 
d’anxiété  avec  stupeur,  puis  de  l’excitation,  et  tomba  ultérieurement  dans  la 
démence  catatonique.  Dans  le  second  cas,  il  s’agit  d’un  psychasthénique  dont  les 
automatismes  et  l’indifférence  allèrent  en  croissant  jusqu’à  la  démence  avec  sté- 
réotypie.  Thoma. 

79)  Le  besoin  d’excitation  dans  les  Impulsions  Psychasthéniques, 

par  Pierre  Ja.net.  Soc.  Psychologique,  3  mai  1907.  Journal  de  Psychologie  normale 
et  pathologique,  an  IV,  n"  4,  p.  346,  juillet-août  1907. 

L’auteur  montre  par  des  exemples  que  le  phénomène  de  l’impulsion  accom¬ 
pagnant  si  souvent  les  impulsions  des  psychasthéniques  a  pour  point  de 
départ  certains  sentiments  d’incomplétude  en  rapport  avec  l’abaissement  du 
niveau  mental  de  ces  malades.  Il  y  a  là  un.  sentiment  aigu  de  la  diminution  de 
la  tension  psychologique  et  un  désir  intense  de  le  remonter;  le  malade  se  servira 
avec  furie  du  genre  d’excitation  dont  il  aura  accidentellement  reconnu  l’effica¬ 
cité.  E.  Feindel. 

80)  La  Migraine,  névrose  d’occupation,  par  Georges  Lincoln  Walton 
(de  Boston),  The  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LI,  n"  3,  p.  200- 
203,  18  juillet  1908. 

D’après  l’auteur  la  migraine  est  une  névrose  d’occupation  qui  est  le  plus 
souvent  causée,  chez  des  névropathes,  par  des  troubles  de  la  réfraction. 

Thoma. 
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81)  Relations  entre  la  Migraine  Ophtalmique  et  l’Épilepsie,  par 

Alvin  a.  IIuBnELL  (de  Buffalo).  The  Journal  of  the  American  medical  Associaiion, 
vol.  Ll,  n"  G,  p.  480,  8  août  1908. 

Certains  auteurs  ont  tenté  de  rapprocher  la  migraine  de  l’épilepsie;  les 
preuves  avancées  sont  peu  convaincantes;  les  deux  affections  sont  absolument 
distinctes.  Thoma. 

82)  Migraine  due  à  des  vices  de  réfraction,  par  Kenneth  Bradfobd. 
The  Medical  Association  of  the  State  of  Alahanta,  a.\viHd08.  Medical  Record, 
p.  873,  23  mai  1908. 

L’auteur  insiste  sur  la  fréquence  de  ces  cas  ;  ils  cèdent  comme  par  enchante¬ 
ment  au  traitement  des  troubles  de  la  réfraction  oculaire  par  des  verres  appro¬ 
priés.  'I'homa. 

83)  Jusqu’à  quel  point  la  Migraine'  peut-elle  être  amendée  par  le 
traitement  des  anomalies  oculaires,  par  Ellicb  M.  Alger  (de  New-York). 
Neiv-York  medical  Journal,  vol.  LXXXVII,  n"  23,  p.  1082,  6  juin  1908. 

Dans  quelques  observations  de  l’auteur,  la  migraine  a  été  complètement 
guérie  par  le  traitement  des  troubles  de  la  vision.  Mais  il  ne  faut  pas  faire  dire  à 
ces  cas  favorables  plus  qu’ils  ne  signifient.  Thoma. 

84)  La  Migraine  Ophtalmique  et  autres  troubles  oculaires  dans  la 

Réfraction  irrégulière,  par  Katz.  Médecin  russe,  n"  6,  1908. 

Chez  certains  prédisposés,  la  tension  des  yeux,  dans  les  défauts  de  réfraction, 
peut  provoquer  par  voie  réflexe  non  seulement  des  céphalées,  mais  des  névroses 
encore  plus  compliquées.  Serge  Soukhanoff. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 

PSYCHOLOGIE 

85)  L’Association  des  Idées  et  son  utilisation  comme  méthode 

d’examen  dans  les  maladies  mentales,  par  Ch.  Ladame  (de  Genève). 

L’Encéphale,  an  111,  n”  8,  p.  180-193,  août  1908. 

La  méthode  de  l’association  des  idées  a  enrichi  nos  connaissances  sur  la  psy¬ 
chologie  individuelle. 

Elle  nous  a  fourni  des  données  de  première  valeur  sur  les  particularités  psy¬ 
chiques  et  psycho-pathologiques  des  aliénés. 

Elle  est  un  excellent  adjuvant  pour  l’examen  psychique  des  malades;  elle  per¬ 
mettra  peut-être  de  mieux  les  grouper  en  catégories  distinctes. 

Mais  la  méthode  des  associations  faillirait  à  ses  tendances  et  à  son  but,  le  jour 
où  elle  voudrait  imposer  ses  résultats  pour  servir  de  base  à  la  classification  des 
psychoses  et  où  elle  afficherait  la  prétention  de  classer  les  diverses  formes  de 
maladies  mentales,  uniquement  sur  des  données  psychologiques. 

E.  Feindel. 
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86)  Schémas  de  Psychologie  expérimentale  se  rapportant  à  l’étude 
des  troubles  intellectuels  dans  les  Maladies  Mentales,  par  Berns¬ 
tein.  Psychiatrie  (russe)  contemporaine,  mai-juin  1908. 

Les  méthodes  de  psychologie  expérimentale  sont  appliquées,  dans  ce  travail, 
à  l’étude  de  la  paralysie  générale,  de  la  démence  précoce  et  de  la  psychose  ma¬ 
niaque-dépressive.  Dans  la  paralysie  générale,  la  capacité  de  compréhension,  de 
combinaison,  de  fixation  etde  concentration  de  la  mémoire  s’affaiblissent  progres¬ 
sivement.  Dans  la  démence  précoce,  la  capacité  de  fixation  de  l’attention  (ce  qui 
influe  sur  la  comparaison  et  la  critique),  la  capacité  de  reproduction  s’affaiblis¬ 
sent,  ainsi  que  le  mécanisme  de  la  combinaison,  de  la  compréhension,  et  celui 
des  processus  d’association.  Dans  la  psychose  maniaque-dépressive,  la  capacité 
de  la  fixation  de  l’attention  etde  la  reproduction  s’affaiblit;  le  mécanisme  de 
l’appropriation  et  de  la  compréhension  pendant  les  processus  d’associations  et,  en 
partie,  le  mécanisme  de  la  combinaison  se  pervertissent.  Le  mode  de  perversion 
de  ces  mécanismes  présente  des  particularités  assez  définies  pour  chaque  groupe 
nosologique,  pour  que  la  constatation  de  ces  particularités  permette  de  passer 
un  diagnostic  défini.  Serge  Soukhanoff. 

87)  Éléments  du  Pronostic  Psychiatrique,  par  F.  X.  Dercum  (de  Phila¬ 
delphie).  The  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  Ll,  n"  2,  p.  108- 
112,  11  juillet  1908. 

L’aliéniste  base  surtout  son  pronostic  sur  la  présence  ou  l’absence  actuelle  de 
démence;  sur  la  systématisation  du  délire;  sur  la  fixation  de  l’état  psychique,  et 
enfin  sur  l’état  social  du  malade. 

La  cessation  d’une  amélioration  rend  le  pronostic  défavorable;  par  contre 
une  amélioration  physique  accompagnant  le  progrès  psychique  et  surtout  l’aveu 
et  la  reconnaissance  de  la  maladie  psychique  par  le  malade  sont  des  faits  favo¬ 
rables.  ■  Thoma. 

88)  Le  rôle  de  la  Mémoire  affective  dans  le  phénomène  de  la  Cons¬ 
cience,  par  Rignano  (deMilan).  Soc.  de  Psychologie,  6  mars  1908.  Journal  de  Psy¬ 
chologie  normale  et  pathologique,  an  V,  n“  3,  p.  242,  mai-juin  1908. 

D’après  l’auteur,  la  conscience  n’est  pas  une  propriété  intrinsèque  des  états 
psychiques,  mais  une  propriété  qui  leur  estextrinsèque  et  relative,  et  qui  accom¬ 
pagne  certaines  modalités  de  rapports  que  ces  états  psychiques  ont  entre  eux, 
modalités  de  référence  dont  la  base  est  toujours  constituée  parla  mémoireaffec- 
tive.  U.  Feindel. 

89)  La  question  du  Siège  des  Émotions  et  la  théorie  périphérique, 

par  II.  PiÉBON.  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  V,  n"  2,  p.  166, 
mars-avril  1908. 

Discussion  avec  Revault  d’Allonnes. 

Piéron  revient  sur  les  fonctions  du  noyau  caudé  et  il  déclare  que  la  question 
du  siège  de  l’émotion,  prise  en  elle-même,  n’a  rien  à  voir  avec  la  théorie  péri¬ 
phérique  de  l’émotion. 

Cet  article  est  suivi  d’une  courte  réponse  de  Revault  d’Allonnes. 

E.  Feindel. 
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ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 


90)  Paralysie  Générale  juvénile  chez  un  sujet  de  23  ans,  par 

A.  JoFFBOY.  L’Encéphale,  an  III,  n“  8,  p.  1-S,  juillet  1908. 

Il  s’agif  d’un  cas  de  paralysie  générale  juvénile  chez  un  infantile,  c’est-à- 
dire  chez  un  sujet  incomplètement  formé  et  demeuré  au  premier  stade  de  son 
développement.  L’une  des  caractéristiques  de  son  incomplétude  physique  est  la 
persistance  des  cartilages  d’accroissement. 

Le  professeur  Jolîroy  a  dans  son  service  une  paralytique  générale  âgée  de 
23  ans  comme  le  premier  sujet,  qui  est  également  une  infantile  et  dont  les 
épyphyses  ne  sont  pas  soudées  non  plus. 

La  syphilis  héréditaire  n’a  pu  être  relevée  chez  aucun  des  deux  sujets. 

E.  Feindel. 

91)  Agressions  et  violences  répétées  chez  deux  Déments  Paraly¬ 
tiques,  par  JüQUELiER  et  G.  Naüdascher.  Reme  de  Psychiatrie  et  de  Psychologie 
expérimentale,  an  XII,  n“  8,  p.  338-312,  août  1908. 

La  violence  chez  les  paralytiques  n’a  d’ordinaire  pas  de  durée  et  elle  s’apaise 
aussi  brusquement  qu’elle  a  pris  naissance;  c’est  un  incident  passager  qui  n’est 
dangereux  que  parce  qu’il  est  insolite. 

Cependant  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi  et  les  auteurs  donnent  deux  observa¬ 
tions  de  paralysie  générale  où  la  violence  constituait  un  caractère  pour  ainsi 
dire  habituel  de  la  maladie. 

Dans  le  premier  des  deux  cas,  la  paralysie  générale  a  provoqué  dés  le  début 
apparent  de  son  évolution  un  trouble  profond  du  caractère  qui  a  persisté  jusqu’à 
la  mort.  La  violence,  en  effet,  n’était  pas  le  fait  du  malade  avant  l’apparition 
des  phénomènes  pathologiques.  Quant  aux  aggressions  en  elles-mêmes,  elles 
n’ofifrent  rien  de  particulier  que  leur  répétition;  elles  portent  dans  les  détails  de 
leur  accomplissement  le  cachet  d’absurdité  qu’elles  doivent  à  l’affection  démen¬ 
tielle  causale. 

Dans  les  tentatives  d’homicide  du  second  sujet,  le  caractère  démentiel  n’appa¬ 
raît  pas  avec  évidence  au  premier  abord;  et,  fait  intéressant,  le  malade  est 
signalé  par  son  entourage  comme  ayant  été  un  violent  avant  sa  maladie.  Il  se 
montre  à  l’asile  capable  de  patience  et  de  ruse  pour  s’assurer  la  réussite  de  ses 
desseins.  Pourtant  si  certaines  précautions  préméditées  indiquent  la  persistance 
momentanée  d’une  certaine  cohésion  intellectuelle,  l’absence  habituelle  de  motifs 
pour  chaque  agression,  les  dénégations  obstinées,  ne  se  comprennent  que  comme 
les  conséquences  d’un  affaiblissement  des  facultés.  E.  Feindel. 

92)  Paralysie  Générale  associée.  Lésions  de  Méningo-encéphalite 
diffuse  et  Gliome  du  lobe  frontal  droit,  par  A.  Vigouroux.  Société  Cli¬ 
nique  de  Médecine  mentale,  26  mai  1908.  Reçue  de  Psychiatrie  et  de  Psychologie  expé¬ 
rimentale,  an  XII,  n"  6,  p.  272,  juin  1908. 

Les  auteurs  interprètent  cette  observation  en  admettant  une  tumeur  glioma- 
teuse  primitive  développée  dans  une  zone  silencieuse  du  cerveau;  consécutive- 
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ment  s’est  constituée  une  inflammation  diffuse  sous  forme  de  méningo-encépha- 
lite.  Il  s’agirait  donc  d’un  cas  de  paralysie  générale  associée  analogue  à  ceux 
qu’a  décrits  M.  Klippel.  E.  Feixoel. 

93)  Psychose  Tabétique.  Étude  clinique  et  anatomo-pathologique, 

par  I’.  Masoin  et  Diior.LAXDKii.  de  la  Soc.  de  Méd.  mentale  de  üelgique,  juil¬ 
let  1908, 

Description  clinique  et  analyse  physio-pathologique  des  symptômes  relevés  : 
un  tabétique  présentant  d’abord  des  idées  de  persécution  associées  à  des  idées 
hypocondriaques  systématisées,  en  relation  avec  les  anesthésies  et  paresthésies 
tabétiques.  Le  fait  clinique  anatomique  sur  lequel  les  auteurs  insistent  très 
justement  est  le  suivant  :  En  dépit  des  examens  des  plus  minutieux,  et 
répétés  jusqu’à  la  limite  de  l’existence  du  sujet,  jamais  il  ne  fut  possible  de 
déceler  un  symptôme  quelconque  (psychique  ou  somatique),  pouvant  faire  sup¬ 
poser  ce  que  l’examen  microscopique  du  cerveau  vint  ultérieurement  révéler  : 
des  lésions  de  paralysie  générale  débutante  (c’est-à  dire  ayant  débuté’  alors  que 
de[iuis  plusieurs  années  le  délire  tabétique  —  la  psychose  tabétique  —  s’est  ins¬ 
tallée  avec  tous  les  caractères  qu’elle  conserva  jusqu’à  la  mort  du  sujet).  Ils 
démontrent  parfaitement  l’absence  clinique  de  la  démence.  Dès  lors',  la  thèse  de 
Nageotte  relative  aux  états  de  démener  latente  s’offre  très  naturellement  à  l’esprit 
des  auteurs  ;  ils  la  justifient  au  point  de  vue  clinique  :  «  insuffisante  pour  se 
<1  manifester  par  les  épreuves  ordinaires  auxquelles  les  malades  sont  soumis 
«  dans  les  cliniques  et  le  milieu  hospitalier,  la  démence  exige  pour  se  manifester 
«  des  conditions  de  milieu,  des  circonstances  spéciales  et  des  réactifs  d’ordre 
€  moral.  »  L’application  de  cette  thèse  est  parfaitement  légitime  ;  elle  répond  à 
l’observation  clinique  de  ce  cas  et  l’étude  microscopique  très  minutieuse  qui  en 
est  le  complément  et  la  justification. 

Voir  discussion  sur  la  Psychose  tabétique  :  P.  Masoin.  —  Même  Bulletin,  nu¬ 
méro  d'octobre  1908.  R. 

Considérations  statistico-nosologiques  sur  la  Démence  Pré¬ 
coce,  par  Aliierto  Zivehi  (de  Brescia).  Archivio  di  Psicliiatria,etc.  Il  Manicomio, 
an  XXIV,  n"  1,  Nooera  inferiorc,  1907. 

La  démence  précoce  est  toujours  une  maladie  constitutionnelle;  elle  peut  se 
développer  sans  le  concours  de  causes  accidentelles,  et  lorsque  ces  dernières 
interviennent,  elles  ne  font  qu’accélérer  l’évolution  de  l’affection. 

Une  démence  ayant  pour  cause  évidente  une  toxi-infection  n’est  pas  une  dé¬ 
mence  précoce,  mais  un  reliquat  d’une  psychose  toxique,  un  état  démentiel 
post-confusionnel. 

C’est  en  retranchant  avec  soin  du  cadre  de  la  démence  précoce  ces  faits  qui  ne 
s’y  rattachent  point  que  l’on  parviendra  à  rendre  à  la  maladie  de  Kraepelin  sa 
netteté  clinique.  Deleni. 

93)  Démence  Précoce.  Histoire  de  200  cas  avec  examen  du  sang 
dans  50  cas,  par  II.  1).  Purüuai  et  H.  E.  Wells.  The  Journal  of  the  American 
medical  Association,  vol.  LI,  n°  1,  p.  34,  4  juillet  1908. 

Ce  travail  d’ensemble  fait  ressortir  la  fréquence  relative  de  tares  dans  les 
familles  des  déments  précoces  (65  fois  sur  200). 

L’examen  du  sang  a  montré  en  général  une  légère  leucocytose,  une  augmen¬ 
tation  du  nombre  des  éosinophiles  et  des  grands  mononucléaires,  avec  un  abais¬ 
sement  du  nombre  des  neutrophiles. 
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Ceci,  rapproché  du  fait  qu’on  a  généralement  trouvé  dans  les  urines  des 
déments  précoces  un  excès  d’indican,  semble  indiquer  que  la  maladie  a  une 
base  physique,  peut-être  une  intoxication  d’origine  intestinale  ou  glandulaire. 

Thoma. 

96)  Le  Syndrome  Oculaire  dans  la  Démence  Précoce,  par  II.  II.  Tyson 
et  L.  PiERCE  Clark  (de  New-York).  The  Journal  oflhe  American  medical  Associa¬ 
tion,  vol.  L,  n"18,  p.  1415,  2  mai  1908. 

Les  auteurs  insistent  surtout  sur  les  modifications  du  fond  de  l’œil  et  sur  Tin- 
sensibilité  cornéenne.  Tiioma. 

97)  Psychopathologie  des  symptômes  de  la  Démence  Précoce,  par 

L.  Uoncoroni.  Archivio  di  Psichiatria,  Neuropatoloyia,  Antropologia  criininale  e 
Medicina  legale,  vol.  XXIX,  faso.  1-2,  p.  42, 1908. 

Étude  psychologique  de  ces  malades;  elle  fait  l’essortir  la  disparition  succes¬ 
sive  de  leurs  processus  mentaux  en  commençant  par  les  plus  évolués. 

Un  nombre  relativement  grand  des  processus  pschiques  les  moins  évolués  — 
comme  par  exemple,  la  connaissance  du  temps,  des  lieux,  des  personnes,  etc., 
persiste  alors  que  les  fonctions  plus  délicates  ont  complètement  disparu. 

Ces  phénomènes  de  l’atrophie  progressive  des  processus  psychiques  est,  jusqu’à 
un  certain  point,  caractéristique  de  la  démence  précoce.  F.  Uelent. 

98)  Un  cas  de  Démence  Précoce  amélioré  considérablement  à  la 
suite  d’une  Pleurésie  Purulente,  par  C.  Parhon  et  C.  Urechie.  Société 
roumaine  de  Neurologie  et  Psychiatrie,  24  mai  1907.  Revista  Stiintelor  medicale, 
n”  3-4,  1907. 

Observation  d’un  cas  se  rapportant  à  une  jeune  femme.  Dans  la  discus¬ 
sion  M.  Marinesco  est  d’avis  que  la  formation  des  anticorps  et  leur  action  sur 
la  cellule  nerveuse  serait  capable  d’expliquer  les  cas  de  ce  genre. 

C.  Parhon. 

99)  Le  rapport  réciproque  de  la  Tuberculose  et  des  affections  men¬ 
tales,  surtout  la  Démence  Précoce,  par  P.  üumitresco.  Thèse  de  Bucarest, 
26  juin  1908.  (En  roumain.) 

Travail  inspiré  par  le  professeur  Soutzo.  L’auteur  montre  que  la  tuberculose 
est  beaucoup  plus  fréquente  chez  les  aliénés  que  chez  les  gens  dont  l’intelligence 
est  normale.  Cette  fréquence  est  due  non  seulement  aux  mauvaises  conditions 
hygiéniques  des  asiles,  mais  encore  aux  troubles  de  la  nutrition  conditionnés  par 
Taffection  psychique. 

C’est  surtout  la  démence  précoce  qui  se  trouve  associée  très  fréquemment  avec 
la  tubetfculose  et  il  semble  très  probable,  qu’entre  le  processus  auto-toxique  de  la 
base  de  la  démence  précoce  et  celui  de  la  tuberculose  existe  un  rapport  intime, 
solidaire  et  réciproque.  C.  Parhon. 

100)  Imbécillité  et  Démence  Précoce,  par  Gustavo  Modena.  Annuario  del 

Manicomio  Provinciale  di  Ancona,  an  IV-V,  1907. 

Expertise  psychiatriatrique  portant  sur  un  carabinier  qui  avait  tué  son  bri¬ 
gadier. 

L’expertise  conclut  que  l’inculpé  est  un  dégénéré  débile,  atteint  en  outre  de 
démence  précoce,  et  complètement  irresponsable  de  ses  actes.  Thoma. 
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PSYCHOSES  TOXI-INFECTIEUSES 

-lOl)  Les  Psychoses  de  l’Influenza,  par  R.  Dods  Brown  (Edinburgli).  The 
Scottish  Medical  and  Suygical  Journal,  vol.  XXII,  n“  6,  p.  509,  juin  1908. 
L’influenza  ne  donne  pas  lieu  à  des  psychoses  de  forme  particulière;  il  s’agit 
ordinairement  d’excitation  maniaque  ou  de  dépression  mélancolique  avec  ceci 
de  particulier  que  le  pronostic  est  plutôt  favorable.  Thoma. 

102)  L’influenza  Cérébrale,  par  T.  Gillman  Moorhe.ad,  T.  W.  Cray  et  John 

Livingston.  Brilish  Medical  Journal,  n“  2478,  p.  1570,  27  juin  1908. 

Chacun  des  auteurs  fournit  une  ou  deux  observations  de  complication  cérébrale 
de  l’influenza.  'I'iioma. 

103)  Affaiblissement  intellectuel  post-confusionnel  chez  une  Tuber¬ 
culeuse  (Granulie  méningée),  par  II.  Damaye  et  Maurice  Desruelles  (de 
Bailleul).  Écho  médical  du  Nord,  14  juin  1908. 

Etat  de  démence  post-confusionnel  avec  tremblement  fibrillaire  de  la  langue, 
lenteur  de  la  parole,  paresse  du  réflexe  lumineux  et  exagération  des  réflexes  ten¬ 
dineux;  en  somme,  ébauche  du  tableau  de  la  paralysie  générale. 

Comme  substratum  anatomique,  on  trouva  des  lésions  dégénératives  diffuses 
des  éléments  cérébraux. 

Les  auteurs  pensent  que  si  la  tuberculose,  cause  de  l’intoxication  et  de  la  dé¬ 
génération  des  cellules  nerveuses  corticales,  avait  évolué  avec  plus  de  lenteur, 
la  paralysie  générale  aurait  fini  par  s’installer  sous  sa  forme  classique. 

Feindel. 

104)  Considérations  Pratiques  sur  le  Delirium  tremens  et  spéciale¬ 
ment  sur  son  Traitement,  par  Walter  T.  Dannreuther.  New-York  medical 
Journal,  n"  1545,  p.  57,  11  juillet  1908. 

L’auteur  fait  remarquer  que  la  description  symptomatique  des  ouvrages  clas¬ 
siques  ne  s’applique  pas  à  la  majorité  des  cas  que  l’on  observe  dans  la  pra¬ 
tique. 

Pour  lui,  il  distingue  trois  variétés  cliniques  différant  entre  elles  par  la  gra¬ 
vité  des  symptômes  et  en  particulier  de  l’agitation. 

Au  point  de  vue  du  traitement,  il  considère  comme  utile  de  ne  sevrer  les  ma¬ 
lades  d’alcool  que  progressivement.  Les  médicaments  qu’il  emploie  sont  surtout 
la  digitale,  la  morphine,  l’hyoscine,  plus  souvent  le  chloral  et  le  bromure. 

Thoma. 

105)  Hallucinations  avec  Impulsions  sous  l’influence  du  Tabac,  par 

Pain  et  Schwartz  (de  la  Roche-Gandon).  L’Encéphale,  an  III,  n“  8,  p.  199-200, 
août  1908. 

Observation  d’un  individu  qui  commet  des  violences  quand  il  est  sous  l’in¬ 
fluence  du  tabac  ;  cet  individu,  déjà  condamné  une  fois,  est  encore  poursuivi 
pour  des  actes  de  ce  genre. 

Chez  ce  malade  le  tabac  produit  des  hallucinations  à  la  fois  auditives  et 
visuelles,  mais  surtout  visuelles;  c’est  sous  l’empire  de  ces  hallucinations  qu'il 
est  amené  à  commettre  des  actes  comme  ceux  qui  lui  sont  reprochés. 

E.  Feindel. 


ANALYSES 


43 


106)  Idées  délirantes  Hypocondriaques  relatives  au  tube  digestif 
chez  un  malade  en  état  d’involution  démentielle  atteint  d’un  can¬ 
cer  de  l’estomac,  par  Maurice  Mignard  (de  Villejuif).  Soc.  médico-psycholo¬ 
gique,  24  février  1908,  Annales  médico-psychologiques,  an  LXVI,  n“  3,  p.  440,  mai- 
juin  1908. 

Les  idées  délirantes  hypocondriaques  paraissent  avoir  été  l’interprétation  des 
troubles  de  la  cénesthésie  provoqués  par  la  présence  d’une  tumeur  dans  l’esto¬ 
mac  et  par  la  cachexie.  Feindel. 
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107)  Confusion  mentale  et  Démence.  Le  problème,  par  En.  Toulouse  et 
M.  Mignard  (de  Villejuif).  Bevue  de  Psychiatrie  et  de  Psychologie  expérimentale, 
an  XII,  n»  8,  p.  321-338,  août  1908. 

Les  états  de  confusion  mentale  et  de  démence  sont  d’une  étude  extrêmement 
difficile  et  aride;  les  auteurs  montrent  comment  des  recherches  systématiques 
peuvent  cependant  leur  être  appliquées;  mais  pour  évaluer  l’état  mental  d’un 
confus  ou  d’un  dément,  il  faut  d’abord  chercher  le  degré  de  conscience  qu’il 
possède  de  son  propre  état  et  du  monde  extérieur,  ensuite  étudier  les  troubles 
qui  peuvent  avoir  obscurci  cette  conscience,  enfin  essayer  une  évaluation  systé¬ 
matiquement  conduite  du  véritable  déficit  intellectuel  qu’il  peut  présenter. 

E.  Fbinnel. 

108)  Évolution  des  États  Démentiels  (artério-sclérose) .  Considéra¬ 
tions  cliniques  et  médico-légales,  par  R.  Benon  et  Vladoff.  L’Encéphale, 
an  III,  n»  6,  p.  502-508,  juin  1908. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  57  ans,  alcoolique  et  artério-scléreux  qui  a  traversé 
une  période  d’environ  4  ans,  au  cours  de  laquelle  ses  facultés  mentales  étaient 
très  affaiblies;  elles  le  paraissaient  d’autant  plus  que  des  ictus  successifs  aggra¬ 
vaient  chaque  fois  l’état  de  démence  et  de  confusion. 

Puis  ce  dément  se  mit  à  s’améliorer,  encore  plus  au  point  de  vue  de  ses  facul¬ 
tés  psychiques  qu’au  point  de  vue  somatique. 

Le  malade  a  conservé  des  signes  nets  de  ses  lésions  cérébrales  organiques.  Il 
reste  aussi  un  affaibli  intellectuel,  mais  l’affaiblissement  des  facultés  est  relati¬ 
vement  léger.  La  mémoire  surtout  est  diminuée  du  fait  d’une  amnésie  qui  n’est 
pas  seulement  localisée  à  la  maladie,  mais  porte  aussi  sur  quelques  années  anté¬ 
rieures  à  cette  affection. 

Néanmoins  la  vie  du  malade  dans  le  présent  est  très  satisfaisante  :  la  mé¬ 
moire  portant  sur  les  faits  actuels  est  passable,  l’attention  est  facile  à  fixer,  le 
jugement,  le  raisonnement  sont  redevenus  à  peu  près  ce  qu’ils  étaient  autrefois. 

Une  amélioration  aussi  nette  d’un  état  démentiel  profond  est  rarement  signa¬ 
lée.  E.  Feindel. 

109)  Un  cas  de  Délire  d’interprétation,  par  R.  Benon.  Archives  de  Neuro¬ 

logie,  novembre  1907. 

A  la  suite  de  MM.  Sérieux  et  Càpgras,  Deny  et  Camus,  Fauteur  rapporte  une 
observation  détaillée  de  délire  d’interprétation.  Les  idées  de  persécution  de  la 
malade,  banales  en  fait,  et  qui  s’accompagnent  d’hypothèses  nombreuses,  sont 


U 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


basées  sur  des  inlerprélalions  erronées,  mulliples  et  incessantes.  Pas  d’hallucina¬ 
tions,  ni  d’affaiblissement  des  facultés  mentales,  mais  réactions  variées  ;  me¬ 
naces  et  \iolences,  idées  de  suicide,  refus  d’aliments.  Le  début  de  l’affection,  qui 
est  progressive  dans  son  évolution,  remonte  à  six  ans. 

Ce  qui  différencie  le  délire  d'interprétation  du  délire  des  persécutés  persécuteurs, 
ce  sont  ;  la  multiplicité  des  conceptions  morbides,  l’existence  d’idées  vraiment 
délirantes,  la  contingence  des  réactions,  l’évolution  progressive  de  l’afl'ection. 

E.  F. 

llOj  Un  cas  de  Délire  d’interprétation,  par  H.  Iîenon.  Soc.  médico-psycho- 
logùjue,  28  ^octobre  1907.  Annales  médico-psycliologiques,  an  LXVI,  n”  1,  p.- 84, 
janvier-février  1908. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  36  ans  avec  idées  délirantes  de  persécution  basées 
sur  des  interprétations  erronées,  multiples  et  incessantes.  Pas  d’hallucinations. 
Pas  d’ailTaiblissement  des  facultés  intellectuelles.  Evolution  progressive  depuis 
6  ans. 

Discussion  de  cette  observation  et  différenciation  de  ce  délire  d’avec  celui  des 
persécutés-persécuteurs.  E.  Feindel. 

111)  Un  cas  de  Kleptomanie  prépubérale  (hypoovarienne),  par 

S.  MAiiiiÉ.  Soc.  roumaine  de  Neurol,  et  Psych.,  10  février  1907.  Revista  Stiinlelor 
medicale,  n”  3-4,  1907.  (En  roumain). 

Kleptomanie  chez  une  fillette  de  13  ans,  qui  n’a  pas  eu  encore  la  menstruation. 
L’auteur  insiste  sur  le  fait  que  la  kleptomanie,  plus  fréquente  dans  le  sexe 
féminin,  apparaît  souvent  chez  des  jeunes  filles  avant  les  menstrues,  chez  les 
femmes  pendant  la  gestation  ou  à  la  ménopause.  Sur  la  base  de  ces  faits,  il 
pense  que  l’insuffisance  ovarienne  joue  un  certain  rôle  dans  la  pathogénie  de  ces 
troubles  psychiques.  G.  Parhon. 

112)  Psychoses  de  la  période  Puerpérale,  post-puerpérale  et  de  la 
période  de  lactation,  par  llAKKEBOcciir:.  Psychiatrie  (russe)  contemporaine, 
juillet  1908. 

Se  basant  sur  64  cas  observés  à  l’asile  psychiatrique  de  la  ville  de  Kbarkoff, 
l’auteur  vient  à  la  conclusion  qu’il  n’y  a  point  d’afl'ections  psychiques  spéciale¬ 
ment  tributaires  des  processus  de  la  reproduction,  et  n’admet  pas  les  termes  de 
psychoses  puerpérales  ou  psychoses  de  lactation.  Dans  ces  cas,  la  grossesse,  les 
couches,  la  lactation  ne  sont  pas  les  causes  directes  de  la  maladie,  mais  seule¬ 
ment  des  incidents  qui  favorisent  l’apparition  de  la  maladie. 

Serge  Soükhanoee. 

113)  Contribution  clinique  à  l’étude  des  Psychoses  dites  Affectives, 

par  Ge.nnaro  Gantelli.  Annali  di  Nevrologia,  an  XXV,fasc.  i-2,  p.  17-76,  1907. 

Ce  travail  est  basé  sur  28  observations  cliniques.  D’après  l’auteur  la  manie 
périodique  et  la  mélancolie  périodique  pures  sont  assez  fréquentes  pour  qu’on 
soit  en  droit  de  les  détacher  du  cadre  de  la  folie  maniaque-dépressive  et  de  les 
rapprocher  de  la  folie  circulaire. 

Les  périodiques  et  les  circulaires  peuvent  finir  par  présenter  un  certain 
affaiblissement  mental,  mais  il  ne  s’agit  pas  de  véritable  .démence  et  en  tout  cas 
le  déficit  ne  paraît  pas  proportionnel  au  nombre  ni  à  l’intensité  des  accès  que 
les  malades  ont  présentés.  F.  Deleni. 
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H4)  Un  cas  d’idiotie  Mongolienne,  par  Rogeu  Voisin  et  Mlle  Giry.  Progrès 
médical,  t.  XXIII,  n-  24,  p.  291,  -13  juin  1908. 

Observation  d’un  cas  typique  et  presque  complet  d’idiotie  mongolienne  con¬ 
cernant  une  fillette  de  7  ans. 

Les  conditions  étiologiques  d’épuisement  des  générateurs  et  de  l’hérédité  ner¬ 
veuse,  si  souvent  signalés,  se  retrouvent  ici,  ainsi  que  les  symptômes  cardinaux 
du  syndrome  :  symptômes  physiques  d’une  part,  tels  la  brachycéphalie  et  l’épi- 
canthus  constatés  dès  la  naissance;  état  mental  très  particulier,  d’autre  part, 
caractérisé  par  l’arriération  mentale  sans  dépression  ;  ces  malades  sont  en  gé¬ 
néral  gais,  souvent  même  agités,  imitateurs,  mais  incapables  de  la  moindre 
initiative  personnelle. 

L’enfant  avait  été  amené  à  l’hôpital  dans  un  état  de  santé  général  très  satis¬ 
faisant,  mais  elle  a  bientôt  contracté  la  tuberculose  à  laquelle  en  peu  de  mois 
elle  a  succombé.  Cette  évolution  si  rapide  de  la  tuberculose  doit  être  signalée; 
l'idiot  mongolique  a  une  résistance  aux  infections  très  diminuée;  le  fait  a  été 
signalé  par  tous  les  auteurs.  Le  séjour  dans  un  service  hospitalier  où  il  cohabite 
avec  les  tuberculeux  est  des  plus  funestes.  11  en  est  de  même  de  l’hospitalisation 
dans  un  asile. 

L’autopsie  de  la  petite  malade  a  été  faite  :  le  cerveau  était  très  diminué  de 
volume.  Les  circonvolutions  paraissaient  aussi  nombreuses,  leurs  sillons  aussi 
marqués  que  dans  les  cerveaux  normaux;  mais  on  était  frappé  du  peu  de  déve¬ 
loppement  des  lobes  frontaux.  Feindbl. 

115)  L’Insuffisance  Mentale  profonde,  par  W.  N.  Bullard  (de  Boston). 

Boston  Medical  and  Surgical  Journal,  vol.  CLIX,  n”  8,  p.  240-242,  20  août  1908. 

L’auteur  passe  en  revue  les  variétés  de  l’insuffisance  mentale  accentuée  et 
insiste  sur  le  danger  que  les  sujets  font  courir  à  la  société.  Thoma. 

116)  Cas  d’insuffisance  Mentale  légère,  par  C.  C.  Beckley  (de  Lancaster, 

Mass.).  Boston  Medical  and  Surgical  Journal,  vol.  CLIX,  n"  8,  p.  238,  20  août 

1908. 

L’auteur  donne  quelques  observations  d’arriérés  pour  montrer  que  ces  indi¬ 
vidus  sont  utilisables  à  la  condition  qu’ils  soient  surveillés  et  soutenus. 

Thoma. 

117)  Sur  quelques  troubles  fonctionnels  de  l’Audition  chez  certains 

Débiles  mentaux,  par  A.  Marie.  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique, 

an  IV,  n"5,  p.  385-416,  septembre-octobre  1907. 

Ces  phénomènes  sont  de  l’ordre  de  ceux  que  l’on  désigne  sous  le  nom  de  stig¬ 
mates  psychiques  des  dégénérés.  E.  Feindel. 

118)  Lésions  Ophtalmoscopiques  dans  un  cas  d’idiotie  Amaurotique 
familiale,  par  Dupuy-Duïemps.  Soc.  d’Opht.  de  Paris,  3  décembre  1907. 

Cette  lésion,  décrite  par  Warren  Tay,  consiste  en  une  tache  circulaire  blanche 
ou  d’un  blanc  bleuâtre,  occupant  la  région  maculaire  et  présentant  à  son  centre 
un  point  rouge  sombre.  Dupuy-Dutemps  a  constaté  cette  lésion  chez  une  enfant 
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de  onze  mois.  Cet  aspect  ophtalmoscopique  est  dû  à  l’altération  des  nombreuses 
couches  superposées  de  cellules  ganglionnaires  qui  existent  dans  la  région  ma¬ 
culaire.  Le  point  rouge  ménagé  au  centre  de  la  tache  provient  de  l’absence  de 
cellules  ganglionnaires  à  ce  niveau.  En  ce  point  la  choroïde  apparaît  à  travers 
la  rétine  transparente.  Péchi.n-. 

119)  Contribution  à  l’étude  du  Myxœdème  Infantile,  du  Mongo¬ 
lisme  et  de  la  Micromélie  (achondroplasie),  par  Joseph  üaunziNSKi  (de 
Lodz,  Pologne).  Arcliioes  de  Médecine  des  Enfants,  an  Xi,  n"  8,  p.  513-646,  août 
1908. 

Ce  travail  réunit  un  cas  de  myxœdème,  un  cas  de  myxœdème  fruste,  huit  cas 
de  mongolisme  et  un  cas  de  micromélie. 

Le  cas  de  myxœdème  est  intéressant  par  le  fait  d’un  diagnostic  posé  de  très 
bonne  heure  ;  il  s’agit  d’un  enfant  d’un  an,  ne  présentant  pas  encore  de  symp¬ 
tômes  frappants  et  bien  caractéristiques  du  myxœdème  ;  mais  l’état  du  dévelop¬ 
pement  physique  et  psychique  de  l’enfant  n’était  pas  celui  d’un  enfant  normal. 
—  Amélioration  rapide  et  complète  par  le  traitement  thyroïdien. 

Parmi  les  huit  mongoliens,  il  y  acinq  garçons  et  trois  filles  ;  c’est  la  prédominance 
habituelle  du  nombre  de  cas  dans  le  sexe  masculin.  L'auteur  insiste  sur  la  laxité 
extraordinaire  des  articulations  que  présentent  les  sujets.  En  ce  qui  concerne  le 
diagnostic,  on  a  peut  être  trop  accentué  les  dill'érences  entre  le  mongolisme  et  le 
myxœdème;  il  y  a  des  cas  mixtes,  et  même  dans  les  cas  purs  de  mongolisme, 
l’opothérapie  thyroïdienne  prolongée  donne  des  améliorations  sensibles. 

Le  cas  de  myxœdème  fruste  de  l’auteur  concerne  une  fille  de  20  ans  dont  le 
développement  intellectuel  est  celui  d’une  enfant  de  12  ans;  les  symptômes  du 
myxœdème  sont  très  réduits. 

Le  cas  d’achondroplasie  (fille  de  10  ans)  est  typique  (figures). 

Feixdel. 


THÉRAPEUTIQUE 

120)  La  Nitroglycérine  dans  le  traitement  des  Névrites,  par  H.  Burtox 

Stevenson.  M  dical  Record,  n"  1938,  p.  819,  16  mai  1908. 

11  s’agit  de  névrites  consécutives  à  des  maladies  infectieuses  ;  l’auteur  aurait 
obtenu  des  résultats  excellents  par  l’emploi  de  la  nitro-glycérine,  surtout  dans 
des  cas  récents.  Tiio.ma. 

121)  Opothérapie  Thymique,  par  Reynold  Weub  Wilcox  (de  New-York). 
The  Boston  Medical  and  Surgical  Journal,  vol.  CLIX,  n“  7,  p.  210,  13  août  1908. 
L’auteur  relate  un  cas  où  l’opothérapie  thymique  a  activé  la  croissance  chez 

un  enfant  de  14  ans  demeuré  stationnaire  depuis  3  ans.  L’arrêt  de  la  croissance 
avait  été  mise  sur  le  compte  d’une  atrophie  prématurée  du  thymus. 

Thoma. 

122)  Le  Traitement  des  lésions  concomitantes  de  l’appareil  Oculaire 
dans  la  thérapeutique  de  l’Épilepsie,  par  Kodiet,  Pansier  et  Caus.  Re¬ 
cueil  d' Ophtalmologie,  p.  623,  1907. 

Quelques  observations  paraissent  montrer  des  relations  de  cause  à  effet  entre 
certaines  lésions  oculaires,  le  déséquilibre  des  muscles  oculaires,  les  vices  de 
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réfraction  et  l’épilepsie.  Les  crises  d’épilepsie  ont  disparu  après  l’énucléation 
dans  un  cas  d’iridoeyclite  (Stevens);  après  fonte  purulente  du  globe  consécu¬ 
tive  à  une  plaie  de  la  cornée  avec  irido-choroïdite  ;  elles  ont  disparu  également 
après  le  traitement  opératoire  du  strabisme  interne  (Beard,  Paterson)  de  l’in¬ 
suffisance  des  droits  internes  (Murphy)  et  enfin  après  la  correction  de  l’astigma¬ 
tisme  (Ghavaz,  Hern,  Work,  Doov,  Gopps)  et  surtout  de  l’hypermétropie.  La  con¬ 
tinuité  des  efforts  d’accommodation  provoquerait  un  réfle.YC  du  sympathique  par 
les  filets  moteurs  des  procès  ciliaires. 

Ges  faits  sont  loin  d’ètrc  à  l’ahri  de  la  critique,  mais  ils  sont  assez  intéres¬ 
sants  pour  qu’on  examine  désormais  l’état  oculaire  chez  les  épileptiques. 

Péchin. 

123)  La  Rééducation  dans  le  traitement  des  principales  fonctions 
du  système  nerveux,  par  Cauvy  (de  la  Malou).  La  Clinique,  an  lll,  n‘’21, 
p.  330,  22  mai  1908. 

Exposé  pratique  de  la  technique  ordinaire  de  la  rééducation  dans  les  princi¬ 
pales  affections  du  système  nerveux.  E.  Feindel. 

124)  La  Contracture  de  Dupuytren  au  point  de  vue  chirurgical,  par 

IIaymoni)  lluss  (de  San  Fransisco,  Galifornia).  The  American  Journal  of  lhe  Me¬ 
dical  Sciences,  n°  433,  p.  856-864,  juin  1908. 

Gonsidérations  sur  la  maladie  de  Dupuytren  et  notamment  sur  l’origine  trau¬ 
matique  de  certains  cas. 

Au  point  de  vue  du  traitement  chirurgical, l’auteur  préconise  une  intervention 
par  petites  incisions  interrompues  dans  l’axe  des  doigts  plutôt  que  dans  la  paume 
de  la  main.  Thoma. 

123)  Emploi  de  ligaments  de  soie  pour  venir  en  aide  aux  muscles  et 
aux  tendons  transportés  dans  la  Paralysie  Infantile,  par  Robert 
SouTTER.  The  Boston  Medical  and  Sunjical  Journal,  vol.  GLVlll,  n"  23,  p.  833, 
4  juin  1908. 

Gette  pratique  de  l’auteur  a  pour  objet  d’éviter  les  déformations  et  les  tiraille¬ 
ments.  Thoha. 


INFORMATIONS 

M.  le  docteur  Séglas  passe  de  l’hospice  de  Bicètre  à  l’hospice  delà  Salpêtrière, 
en  remplacement  de  M.  le  docteur  Gharpentier,  atteint  par  la  limite  d’âge. 

M.  Maillard  vient  d’être  proposé  à  la  nomination  comme  naédecin  adjoint  de 
Bicêtre  et  de  la  Salpêtrière. 

M.  Truelle  est  nommé  directeur-médecin  de  l’asile  d’aliénés  de  Moisselles 
(Seine-et-Oise). 

M.  Rodiet  est  nommé  directeur-médecin  de  la  colonie  familiale  de  Dun-sur- 
Auron  (Gher). 


SOCIÉTÉ  DE  PSYCHIATRIE 

DE  PARIS 

Présidence  de  M.  J.  SÉGLAS,  vice-président. 
Séinice  du  17  décembre  1908  (Ij 


Au  début  de  la  séauce,  M.  Séulas  rappelle,  en  termes  émus,  la  mort  inopinée 
de  M.  le  professeur  Joffroy,  président  de  la  Société  de  Psychiatrie  de  Paris. 

La  Société  s’associe  au  deuil  causé  par  cette  perte  douloureuse. 


RÉSUMÉ 

I.  Un  enfant  Sitiophobe  et  Flaireur,  par  MM.  Henri  Wallon  et  Léon 
Kinubehg. 

L’observation  concerne  un  enfant  de  13  ans,  idiot  congénital  non  épilep¬ 
tique,  gâteux  et  n’ayant  jamais  parlé.  Pas  de  signes  physiques  particuliers  ;  les 
réflexes  sont  normaux. 

Dès  l’âge  de  4  ans  il  fait  un  premier  jeûne  de  trois  semaines,  se  refusant 
surtout  à  boire.  Récidives  multiples  jusqu’en  1908.  Au  cours  de  l’une  de  ces 
périodes  du  jeûne  en  1903,  on  note  de  la  lièvre.  En  juillet  1908,  en  même 
temps  que  l’enfant  refuse  toute  nourriture,  il  présente  un  érythème  pellagri- 
forme,  suivi  de  desquamation  ;  l’alimentation  peut  alors  reprendre.  En  octobre, 
nouvel  accès,  cette  fois  sans  troubles  somatiques  d’aucune  espèce. 

Le  refus  d’aliments  n’est  donc  pas  lié  à  des  troubles  somatiques.  11  s’accom¬ 
pagne  d’ailleurs  d’une  manière  d’être,  de  gestes  et  de  stéréotypies  qui  suffisent 
à  le  caractériser. 

Cet  enfant  reste  ordinairement  inerte.  Si  on  vient  à  lui  présenter  un  aliment 
il  commence  par  le  porter  à  ses  narines.  Avant  de  le  refuser  il  le  flaire  soigneu¬ 
sement;  puis  il  le  pose  délicatement  à  ses  côtés,  avec  une  discrète  mais  expres¬ 
sive  mimique  de  dégoût.  11  flaire  consciencieusement  chacun  des  objets  qui  lui 
sont  successivement  présentés,  à  moins  qu’il  ne  les  reconnaisse  pour  les  avoir 
déjà  examinés  et  refusés. 

Beaucoup  de  discernement  parait  présider  à  cette  enquête  olfactive,  car  le 
plus  souvent  il  rend,  sans  y  avoir  mis  le  nez,  tout  ce  qui  n’a  pas  de  valeur  ali¬ 
mentaire,  tels  que  clef,  pelote  de  fil,  marteau  à  réflexes,  etc.  D’autre  part,  il  ne 
flaire  volontiers  que  ce  qu'il  aime  le  mieux  manger  dans  ses  périodes  de  glou¬ 
tonnerie.  11  flaire  le  pain  en  riant  aux  éclats  et  battant  des  mains,  le  met  en 
pièces,  le  porte  plusieurs  fois  à  son  nez  et  l’y  frotte.  Au  contraire,  les  frian¬ 
dises,  dont  il  n’a  jamais  voulu,  ne  sont  flairées  qu’à  peine,  le  chocolat  est 
reconnu  à  la  simple  vue. 


(1)  Voir  l’Encéphale,  an  IV,  n"  1,  janvier  1909. 
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En  outre  le  petit  malade  présente  quelques  symptômes  de  négativisme.  11 
offre  de  curieuses  stéréolypies  :  main  étendue  à  plat  portée  à  son  nez,  sorte  de 
jeu  de  marionnettes  exécuté  lentement,  mâchonnement  du  bout  de  sa  manche, 
acte  de  se  gratter  le  dessus  de  la  tête.  Enfin  il  se  livre  pendant  des  journées 
entières  à  des  exercices  d’équilibre,  toujours  les  mêmes. 

A  Bicètre,  dans  le  service  de  M.  le  docteur  Niigeolte  il  n’y  a  qu’un  autre  petit 
jeûneur,  mais  il  y  a  l(f  flaireurs.  Ces  idiots  sont  d’un  type  assez  particulier. 

Gâteux  pour  la  plupart  et  ne  parlant  pas,  leur  démence  ne  s’accompagne  pas 
de  paralysie  ni  de  contractures.  Dès  le  premier  aspect  ils  ne  se  présentent  pas 
comme  l’idiot  classique.  Sans  avoir  le  masque  de  l’intelligence  véritable,  ils 
n’en  ont  pas  moins  des  jeux  de  physionomie  assez  variés  et  qui  ne  sont  pas 
dépourvus  de  malice.  Le  visage  est  souvent  déformé  de  grimaces  et  parait 
vieilli.  Leur  conduite  comporte  également  des  rites  bizarres,  leurs  moindres 
actes  étant  compliqués  à  plaisir. 

Sauf  le  cas  d’attitudes  gardées  avec  obstination,  ils  jouissent  de  toute  la 
liberté  de  leurs  mouvements  et  sont  parfois  très  agiles.  En  particulier,  ils  ne 
semblent  présenter  à  aucun  degré  le  syndrome  dont  E.  Dupré  a  signalé  la  fré¬ 
quence  dans  la  débilité  mentale  :  syncinésie  et  incapacité  des  muscles  à  entrer 
en  résolution  volontaire  ;  mais  l’inintelligence  et  les  tendances  négativistes  des 
malades  rendent  souvent  cette  recherche  diflicile.  Chez  eux  il  n’existe  pas  non 
plus  de  catatonie.  Leurs  gestes  sont  babituellement  pleins  de  mesure  et  bien 
ordonnés.  Ils  reproduisent  facilement  ce'qu’ils  voient  faire  :  certains  enfants  qui 
ne  parlent  pas  spontanément,  répètent  correctement  les  mots  qu’ils  viennent 
d’entendre. 

Ils  sont  également  capables  d’une  activité,  monotone  sans  doute,  mais 
orientée  vers  un  but  :  les  jeux  qui  les  occupent  des  journées  entières,  si  peu 
variés  qu’ils  soient,  sont  très  souvent  des  jeux  d'adresse.  A  leurs  stéréotypies,  il 
n’est  pas  toujours  impossible  de  trouver  une  raison  d’utilité  :  tous  les  llaireurs 
sont  précisément  difficiles  sur  la  nourriture  ;  parfois,  ils  ont  présenté  des 
troubles  digestifs;  presque  tous  refusent  systématiquement  viande  et  poisson, 
ce  sont  des  végétariens. 

Entièrement  dénués  d’intelligence,  ces  enfants  se  font  principalement  remar¬ 
quer  par  ce  qu’on  appelle  communément  leurs  fantaisies,  leurs  manies,  leurs 
caprices,  et  par  leurs  tendances  négativistes.  Supposer  chez  ces  idiots  des  idées 
comme  celles  qui  peuvent  déterminer,  par  exemple,  la  sitiophobie  de  l’adulte, 
serait  absurde  ;  un  petit  malade  refuse  les  aliments  bien  préparés,  ne  veut  se 
nourrir  que  d’immondices  et  ne  mange  sa  pâture  qu’après  l’avoir  retournée  sur 
le  sol;  est-ce  par  un  sentiment  d’humilité  et  d’indignité?  Hypothèse  évidemment 
impossible,  dans  de  pareils  cas,  mais  parfois,  sans  doute,  tout  aussi  gratuite 
quand  il  s’agit  d’adultes. 

Ne  présentant  aucun  trouble  nerveux,  moteur  ou  trophique,  associé  et  sou¬ 
vent  affligés  d’une  hérédité  vésanique  des  mieux  établies,  ce  sont  de  véritables 
aliénés  que  ces  jeunes  idiots. 

M.  Dupré.  —  L’absence  de  symptômes  moteurs  (maladresse  constitutionnelle,  para¬ 
tonie,  syncinésie,  etc.)  chez  quelques  idiots,  leur  agilité,  leur  adresse,  jointe  à  leur 
aptitude  â  flairer,  â  grimacer,  etc.,  permettent  d'établir  un  rapprochement  entre  la  psy¬ 
chologie  de  ces  anormaux  et  celle  des  singes.  Ces  faits  témoignent  d’une  dissociation 
entre  la  motilité  et  l’intelligence,  dissociation  qui  apparaît  nettement  chez  ces  malades 
et  qui  ne  s’observe  pas  chez  beaucoup  d’autres  arriérés,  atteints  â  la  fois  de  débilité  intel¬ 
lectuelle  et  de  débilité  motrice. 
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II  Impulsions  conscientes  et  alternatives  d’états  de  Dépression  et 
d’Excitation,  par  M.  Cl.  Vubpas. 

Les  rapports  entre  les  états  psychopathiques  cycliques  et  les  impulsions 
fournissent  matière  à  discussion;  dans  l’observation  de  .M.  Vurpas  les  unes  et 
le.s  autres  coexistent 

11  s’agit  d’une  femme  de  trente  ans,  mariée  et  mère  de  trois  enfants;  elle  est 
internée  depuis  plus  de  six  mois  pour  impulsions  classiques  au  suicide.  Mais 
cette  malade  a  eu  d’autres  Impulsions  :  celle  de  tuer  l’un  de  ses  enfants,  celle 
de  se  promener  en  chemise  dans  la  rue,  celle  de  lancer  la  vaisselle  à  la  tête  de 
son  mari. 

Ces  impulsions  sont  survenues  au  cinquième  mois  d’une  grossesse,  survenue 
elle-même  un  an  après  une  fièvre  typhoïde  grave  accompagnée  de  délire. 

Les  premiers  phénomènes  en  date  avaient  été  des  signes  de  fatigue  avec 
pesanteur  des  jambes,  céphalée,  vide  cérébral,  constriction  du  crâne,  dégoût  de 
tout,  apathie.  Quelques  semaines  plus  tard,  anxiété  avec  angoisse  précordiale, 
désir  de  la  mort  avec  impulsions  au  suicide.  Kn  somme  tous  les  signes  de  la 
dépression  mélancolique. 

Après  une  cerlaine  durée,  l’état  de  dépression  fil  place  à  une  phase  d’exalta¬ 
tion  avec  euphorie,  exagération  de  l’activité,  impulsions  gaies,  à  faire  rire,  à 
amuser. 

Puis  la  malade  retomba  de  nouveau  dans  sa  mélancolie  avec  impulsions  au 
suicide  et  à  des  actes  inconsidérés. 

Les  alternatives  de  dépression  et  d’exaltation  continuèrent  sans  que  le 
rythme  fût  interrompu  par  l’accouchement,  mais  les  périodes  d’excitation 
devinrent  de  plus  en  plus  courtes  et  les  phases  de  dépression  de  plus  en  plus 
longues. 

Devant  la  persistance  des  troubles  on  eut  recours  aux  injections  sous-cutanées 
de  sérum  bromuré  et  la  guérison  fut  obtenue  malgré  quelques  incidents. 

Il  est  à  noter  que,  antérieurement,  cette  personne  s’était  de  tout  temps  montrée 
névropathe  :  dans  son  enfance  elle  a  eu  quelques  hallucinations  visuelles,  elle  a 
toujours  été  phobique  et  scrupuleuse;  de  tout  temps  elle  a  eu  des  tics  et  des 
mouvements  involontaires.  L’imagination  a  toujours  été  vive  et  riche;  les 
images  mentales  étalent  remarquablement  intenses.  Elle  est  d’une  émotivité 
exagérée;  à  la  moindre  émotion  elle  est  prise  de  tremblement  et  des  sueurs 
profuses  aux  mains.  Cette  hyperhydrose  que  provoque  la  plus  petite  impression 
mentale  est  un  trouble  que  la  malade  s’est  connu  depuis  son  enfance. 

L’auteur  se  demande  s’il  ne  faut  pas  rapporter  â  la  fatigue  et  à  l’épuisement 
nerveux  provoqué  par  une  grossesse  survenue  un  an  après  une  fièvre  typhoïde 
grave  les  périodes  de  dépression  et  d’exaltation  qui  traduiraient  une  modalité 
amoindrie  de  la  vie  mentale  par  un  défaut  d’action  des  centres  supérieurs 
inhibiteurs  et  régulateurs.  Les  impulsions,  soeurs  des  obsessions,  trouveraient 
leur  source  dans  l’orientation  native  de  la  mentalité  et  seraient  dues  à  l’inten¬ 
sité  particulière  des  images  mentales,  aidées  d’ailleurs  dans  leur  production  par 
cette  déchéance  des  centres  supérieurs  régulateurs  et  frénateurs  sous  l’influence 
de  la  fatigue  du  système  nerveux.  De  même  l’exagération  de  l’hyperhydrose 
palmaire  traduirait  une  modalité  déréglée  des  vaso-moteurs,  toujours  sous 
l’influence  de  celte  même  déchéance  et  exprimerait  l’étroite  dépendance  des 
vaso-moteurs  avec  la  corticalité  cérébrale. 

M.  Dsny,  après  avoir  demandé  à  M.  Vurpas  si  la  malade  présente  dee  périodes  nor- 
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males  entre  les  phases  de  dépression  et  les  pliases  d’oxcitaiion.  fait  observer  que  celte 
malade  est  une  véritable  «  circulaire  ».  Li's  états  d’obsession  et  d'iinimlsion  i|ii’olle  pré¬ 
sente  sont  en  rapport  avec  la  psychose  nianiaqiie  dépressive,  ainsi  que  certains  aiiteur.s, 
Kraepelin,  Ballet  et  Dupré,  entre  autres,  l'ont  déjé  signalé. 

M.  Séülas  fait  remarquer  que  toutes  les  périodes  dépressives  que  présente  la  malade 
commencent  à  se  manifester  par  de  ranpoissc  diffuse. 

M  Raymond  rappelle  qu’il  a  signalé,  avex  M.  Janet,  un  graml  nombre  de  faits  ana¬ 
logues,  dont  on  trouveia  la  relation  dans  les  leçons  sur  la  psychasthénie  et  les  obsessions. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  Il  semble  bien  qu’il  s’agisse  ici  d’une  psychose  périodique  chez 
une  femme  qui  fut  toujours  une  doub  use.  une  scrupuleuse.  Je  désire  attirer  l’altentiiin 
sur  un  point.  Cette  inalndo  présente-t-elle  des  impulsions  vraies  ou  des  phobies?  La  dis¬ 
tinction  est  souvent  très  difficile  en  clinique  L’impulsion  vraie  est  très  rare,  la  pholde 
très  fréquente.  Celle,  distinction  est  très  imporlanle  eu  ce  qui  concerne  les  précautions  à 
prendre.  Les  femmes  qui  ont  la  pbobie  de  tuer  leur  enfant  sont  légion,  mais  l’acte  est 
très  exceptionnellement  accompli.  J’estime  que  dans  H.ï  »/o  des  cas  ces  malades  ne  sont 
pas  dangereux.  On  a  peut-être  un  peu  abusé  du  mot  impulsion. 

M.  Arnaud.  —  On  vient  de  soulever  la  très  importante  question  des  rapports  que  pré¬ 
sentent  les  états  obsédants  avec  la  psychose  maniaque  dépressive.  Il  y  aurait  peut  être 
lieu  de  faire  à  ce  sujet  certaines  réserves,  car  les  alternatives  de  dépression  et  d’excilalion 
sont  banales  chez  les  sujets  qui  présentent  ces  syndromes  épisodii|ues  de  dégénéres¬ 
cence.  D'autre  part  M.  Ballet  estime  que  les  obsédés  ne  sont  que  tout  à  fait  exceptionnel¬ 
lement  dangereux.  Cela  me  paraît  un  peu  o|)timisle.  J’ai  eu  l'occasion  d’observer  un 
certain  nombre  de  suicides  reconnaissant  celte  origine. 

_  M.  Gilbert  Ballet.  —  Quand  j’ai  parlé  do  la  rareté  du  passage  à  l’acte,  j’avais  en  vue 
l’impulsion  homicide.  Pour  ma  part,  je  n’en  ai  jamais  observé  et  je  n’en  connais  que 
quelques  cas,  d’ailleurs  célèbres,  rapportés  par  les  auteurs.  Quelqu’un  d’entre  nous  en 
a-t-il  jamais  observé?  Rii  ce  qui  concerne  le  suicide,  je  crois  d’ailleurs  que  lorsque  ces 
malades  sc  suicident,  c’est,  le  plus  souvent,  à  l’occasion  d’un  raptus  mélancolique. 

M.  Vallon  rappelle  qu’il  a  relaté  à  la  Société  médico-psychologique  un  cas  d’obsession 
avec  tentative  d’bomicide.  Il  s’agissait  d’un  jeune  homme  qui,  atteint  de  l’obsession  de 
tuer  une  fille  publique,  tenta  de  réaliser  l’acte.  La  malade  de  M.  Vurpas  semble  bien  avoir 
des  impulsions  vraies.  Ne  fut-elle  pas  obligée  de  se  réfugier  dans  un  corridor  pour  ne  pas 
se  jeter  sous  un  tramway? 

M.  Arnaud.  —  M.  Ballet  vient  de  dire  que  ces  malades  agissent  habituellement  sous 
l’influence  d’un  raptus  mélam'oliipie.  Mais  existe-t-il  des  états  obsédants  qui  soient  de 
purs  états  intellectuels  sans  retentissement  émotif?  Je  ne  le  crois  pas. 

M.  Dupré.  -^Le  retentissement  émotif  peut  être  plus  ou  moins  prononcé.  II  est  des  cas 
oh  l’élément  émotif  est  à  son  minimum  et  où  l’état  intellectuel  est  prédominant.  Il  en 
est  d’autres,  dans  lesquels  un  véritable  état  mélancolique  accompagne  l’état  obsédant. 
Mais  pour  en  revenir  au  passage  à  l’acte,  particulièrement  en  ce  qui  concerne  le  suicide, 
il  est  un  point  extrêmement  important  à  considérer,  c’est  l’hérédité  similaire.  C’est  un 
fait  trop  connu  pour  qu’il  soit  besoin  d’y  insister,  que  l’impulsion  suicide,  dans  ces  cas, 
est  presque  fatalement  suivie  do  l’acte. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  Si,  ainsi  que  le  dit  M.  Arnaud,  la  distinction  est  très  difficile  à 
faire  psychologiquement  entre  le  raptus  mélancolique  et  l’état  émotif  de  l’obsédé,  elle  est 
assez  facile  en  clinique.  Je  ne  comprends  pas  l’obsession  intellectuelle  pure;  mais  l’état 
émotif  de  l’obsédé  qui  a  peur,  par  exemple,  de  se  jeter  par  la  fenêtre,  est  bien  différent 
de  l’état  du  mélancolique  qui,  lui,  ®e«(  se  jeter  par  la  fenêtre. 

III.  Un  cas  de  Psychopolynivxite  chronique,  par  MM.  Ernest  Dupré  et 
René  Charpentier. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  6i  ans,  ancienne  cuisinière,  ayant  fait  depuis 
40  ans  des  excès  alcooliques  ininterrompus,  présentant  actuellement  et  depuis 
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plusieurs  mois  de  l’aUuiblisseinent  intellectuel  manifeste,  surtout  quant  à  la 
mémoire  de  lixation,  les  troubles  de  l’orientation,  le  désordre  des  actes,  et 
s’accompagnant  d’illusions  de  fausse  reconnaissance  et  de  fabulation.  On 
remarque,  en  môme  temps,  chez  celle  malade,  de  la  faiblesse  des  membres 
inférieurs,  avec  difficulté  de  la  démarche,  du  steppage,  de  l’abolition  des 
réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs  et  des  troubles  de  la  sensibilité 
subjective  ét  objective. 

La  coïncidence  de  cet  état  d’affaiblissement  intellectuel  particulier  avec  les 
symptômes  constatés  aux  membres  inférieurs,  fait  que  les  auteurs  admettent, 
chez  cette  malade,  l'existence  d’une  démence  post-confusionnelle,  reliquat  d’une 
psychose  polynévritique.  Ces  démences  polynévritiques,  dont  les  auteurs  ont 
déjà  rapporté  un  cas  dans  V Encéphale  (avril  1908),  s’observeraient  plus  souvent 
chez  la  femme,  après  la  ménopause,  et  se  spécifieraient  par  l’association  aux 
signes  somatiques  de  polynévrite  des  membres  inférieurs,  d’un  affaiblissement 
psychique  particulier  portant  principalement  sur  la  mémoire,  surtout  sur  la 
mémoire  de  fixation  et  entraînant  de  la  désorientation,  de  la  confusion  chro¬ 
nique  et  de  troubles  multiples  de  l’activité  pratique  qui  rendent  impossible  le 
travail,  les  occupations  de  l’existence  et  entravent  complètement  la  vie  des 
malades.  Pour  MM.  E.  Dupréet  René  Charpentier,  la  constatation  d’une  démence 
résentaiit  ces  caractères  doit  inviter  à  la  recherche  d’une  polynévrite  plus  ou 
moins  latente. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  J’observe  depuis  quinze  ans  une  malade  qui,  tout  en  ayant 
conservé  la  tenue  et  la  correction  d’une  femme  bien  élevée,  présente  de  la  fabulation  et 
dos  troubles  de  la  mémoire  très  analogues  à  ceux  de  la  malade  de  M.  Dupré.  Il  ne  peut 
s’agir  de  démence  sénile,  ces  troubles  ayant  débuté  è  l’ége  de  cinqùante  uns  et  Je  me 
suis  demandé  quelquefois  si  je  n’étais  pas  en  présence  d’une  psycliose  polynévritique 
ancienne,  d’autant  plus  qu’il  existe  une  diminution  des  réflexes  rotuliens.  D’ailleurs,  la 
psychose  polynévritique  peut  s’observer  sans  polynévrite  :  de  tels  faits  sont  très 
importants  au  point  de  vue  médico-légal;  lorsqu’il  s’agit,  en  effet,  de  déterminer  la  capa¬ 
cité  civile  de  ces  malades,  l’expert  peut  rencontrer  de  grandes  difficultés. 

M.  SÉOLAS.  —  J’admets  volontiers  que  ces  états  d’affaiblissement  intellectuel  sont  lies- 
souvent  à  la  psychose  polynévritique,  mais  je  crois  qu’il  faut  se  garder  de  trop  généra¬ 
liser  ;  il  existe  certaines  formes  de  démence  sénile  dans  lesquelles  les  symptômes  prédo¬ 
minants  sont  précisément  des  troubles  de  la  mémoire  et  de  la  fabulatkm.  J’ai  observé  une 
femme  presque  centenaire  qui,  bien  qu’ayant  conservé  un  certain  sens  critique,  présen¬ 
tait  cette  tendance  à  la  fabulation. 

M.  Dupré.  — A  l’infirmerie  spéciale,  j’ai  constaté  à  plusieurs  reprises  que  ees  états 
démentiels  s’accompagnent  de  faiblesse,  d’impotence  des  membres  inférieurs,  do  sensibi¬ 
lité  musculaire  à  la  pression  et  d’abolition  des  réflexes  tendineux.  Je  crois  donc  que  ces 
états  doivent  attirer  l’attention  sur  l’existence  possible  d’une  polynévrite. 

IV.  Trémophobie,  par  M.  Henry  Meige. 

(Cette  communication  est  publiée  in  extenso  comme  mémoire  original  dans  le 
présent  numéro  de  la  Reme  Neurologique) . 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 
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M  É  M  0  ||,R«^^0  R I G I N  A  U  X 


SUR  LA  VALEUR  DE  L’IlÉMIANESTIIliSIE  SENSIÏIVO-SENSORIELLE  (i) 


Lad.  Haskovec 

(de  Prague) 


L’auteur  a  observé  des  cas  rares  d’hémianesthésie  sensitivo-sensorielle,  dont 
lun  a  pour  ainsi  dire  la  valeur  d’une  expérience  théorique.  L’analyse  détaillée 
des  signes  cliniques  partiellement  déjà  passés  et  existant  encore  partiellement, 
observés  pendant  une  année  et  demie  de  la  durée  de  la  maladie,  fît  admettre  avec 
certitude  une  hémorragie  dans  la  partie  postérieure  et  médiane  du  thalamus  droit, 
dans  la  région  motrice  delà  capsule  interne  et  vraisemblablement  aussi  dans  la  région 
^tibthalamique.  L’auteur  profite  de  cette  occasion  pour  examiner  l’état  actuel  de 
la  physiologie  et  de  la  symptomatologie  du  thalamus  optique  et  surtout  du 
syndrome  thalamique  et  pour  démontrer  l’importance  discutable  jusqu’à  nos 
jours,  de  l'hémianesthésie  sensitivo-sensorielle. 

L  histoire  abrégée  du  cas  mentionné  est  celle-ci  : 


“En  novembre  1906,  fut  admis  dans  le  service  de  l’auteur,  à  l’iiôpital  de  la  Pitié,  à 
*  rague,  un  aubergiste  âgé  de  30  ans,  qui  n’avait  souffert,  ni  de  syphilis,  ni  d’aleoolisme  et 
•ïoi,  24  jours  avant  d’avoir  été  transporté  à  l'hospice,  jouissait  d’une  parfaite  santé: 
après  un  bain  chaud,  il  était  atteint  tout  à  coup  de  crises  de  violents  maux  de  tête,  de 
syncope  et  de  vomissement.  En  revenant  à  lui,  il  voyait  mal,  il  était  paralysé  du  célo 
gauche  du  corps,  il  perdait  la  mémoire  pendant  quelques  jours,  remuait  mal  la  langue 
c  parlait  mal,  ne  voyait  point  do  l’œil  gauche  et  trouble  du  droit,  avait  les  yeux  toiir- 
8  vers  le  bas,  souffrait  de  constipation  et  de  rétention  d’urine  pendant  deux  jours, 
ans  avoir  de  fièvre.  L’auteur  trouva  une  légère  parésie  faciale  du  côté  gauche  avec  pliè- 
reT™^  <^6  Chvostek,  la  paralysie  des  muscles  externes  de  l’œil  et  cela  des  deux  mm. 
cti  super,  et  celle  du  m.  reclus  int.  à  droite,  l’hémianopsie  homonyme  du  côté  gauche 
ec  rétrécissement  concentrique  du  champ  visuel  à  gauclie,  l’abolition  de  la  réaction  ■ 
le  *  disparition  des  mouvements  réflexes  des  paupières  du  côté  gauche  où 

malade  sentait  un  attouchement  delà  cornée  comme. si  quelque  chose  était  placé  sur  l'œil, 
^^lemianesthésie  complète  du  côté  gauche  pour  touto.s  les  qualités  do  la  sensibilité  tou- 
lant  même  les  muqueuses  avec  perte  entière  de  la  connaissance  de  la  position  des  extré- 
côtA*’  complète  astoréognosie,  en  outre  la  suppression  de  l’odorat  et  de  l’ouïe  du 
e  gauebe  et  même  du  goût  du  côté  gauche  de  la  langue  et  la  conservation  des  mou- 
j.  réflexes  pharyngiens,  la  langue  s’étant  cependant  penchée  un  peu  du  côté 

P  ®*®’  ®,“  conservant  pourtant  toute  sa  liberté  et  sa  mobilité.  Le  langage  quant  à 
du  point  de  vue  psychique  normal.  L’auteur  trouva  enfin  une  paralysie 

tract  ^  Sabche  avec  une  légère  atrophie  des  deux  extrémités,  avec  tendance  à  des  cou¬ 
tures  et  à  l’hémiataxie,  pour  autant  que  les  mouvements  étaient  possibles.  A  gauche 

(1)  Conférence  faite  au  17°  Congrès  des  médecins  et  des  naturalistes  tchèques. 
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un  vil'  rélli'.ve  ])at.i;llaii't!,  |ici'cussion  sur  la  rotule  à  droite  provoquant  |)!ir  inoraeut 
d’aijord  dos  iiiouveinculs  de  (lexiiiu.  à  droite  Babinski,  à  gauclie  des  réllexes  plantaires, 
ainsi  (|nelcs  réllexes  de  la  peau  supprimés,  les  sphincters  conservés,  la  totnpi'Tature  nor¬ 
male,  le  pouls  nonnal  et  tendu;  souilles  au  ennir.  La  ])arosse  faciale  so  régla  relativo- 
niont  en  |)eu  do  ten]i)s  et  le  phénomène  do  Chvostek  dis|iarut,  ainsi  iiue  la  paralysie 
des  inuseles  extérieurs  de  l’onl,  d’abord  du  reclus  supérieur,  et  i)lus  lard  du  reclus 
inl'érieur.  la  parésie  sensitive  de  l’oifie,  de  l’odorat  et  du  goût  disparurent,  ainsi  que 
le  rélrécisseuicnt  concentrique  du  champ  visuel  à  gauche,  mais  l’kémiaiiopsie  homonyme 
du  colé  yauchit  rexUi;  l’examen  de  l’intérieur  do  l’œil  qui,  selon  la  constatation  du 
docteiu'  Hirsch,  montrait  les  premiers  jours  utle  légère  tuméfaction  des  pupilles  et  une 
légère  distension  des  veines,  ne  montra  déjà  plus  le  9  décombret906  selon  la  constatation 
du  docteur  Chalupocky,  rien  d’anormal  sur  les  |)upilles,  mais  les  veines  étaient  encore  un 
peu  dilatées.  La  sensibilité  revenait  à  la  ligne  médiane  et  proximalement  en  forme  d’îlo, 
mais  non  entièrement,  de  sorte  ([u’elle  existe  encore  distalement  ;  on  rnéino  temps 
api)arurent  des  paresthésies,  des  sensations  du  froid,  do  la  dysesthésie  et  une  sensa¬ 
tion  de  chaleur  poui’  les  chose»  froides  ;  sentiment  de  la  pression  et  de  la  douleur  du 
coté  gauche,  l’anesthésie  marchant  parallèlement  avec  la  perte  du  tact  profond  ;  ])erto 
du  sons  musculaire  et  de  la  sensation  kinesthétique  et  de  la  stéréognosio  continuent;  du 
côté  gauche  la  température  do  la  peau  do  la  main  était  de  2“C  plus  basse  (|u’au  côté  droit 
et  la  pression  du  sang  à  la  radiale  gauche  était  de  50  mm.  Hg.  plus  basse  qu’à  droite; 
l’hémi|)légic  s’atténua  convenablement,  les  signes  spasmodiques  et  parétiques  des  extré¬ 
mités  gauches  supérieures  et  inférieures  restèrent  et  cela  avec  une  légère  différence 
quant  au  volume  de  l’extrémité,  mais  avec  une  assez  bonne  capacité  fonctionnelle. 

Nous  sommes  on  présence  des  symptômes  d’origine  organique  et  durables 
suivants  :  ïkérnianopie  liumonyme  du  coté  çiauche,  l’anesthésie  avec  altération  sté- 
réognosique  du  coté  gauche  et  avec  altération  du  sentiment  musculaire ,  en  un  mot  tous 
les  caractères  d’hémianesthésie  organique  d'origine  cérébraleetl’hémiparésie  de  carac¬ 
tère  spiistique  du  coté  gauche. 

Tous  ces  signes  durables,  leurs  origines  et  les  autres  observations  permet¬ 
tent  de  faire  le  diagnostic  mentionné  plus  haut,  aussi  bien  topiquement  qu’ana- 
tomiquement.  C’est  ainsi  que  s’expliquent  aussi  les  autres  signes  déjà  men¬ 
tionnés  et  déjà  disparus  que  nous  pouvons  nous  expliquer  par  la  pression  et  la 
réaction  des  parties  voisines  du  siège  hémorragique. 

L’auteur  discourt  sur  le  point  de  vue  actuel  de  la  physiologie  et  de  la  symp¬ 
tomatologie  du  thalamus  et  du  syndrome  thalamique,  tel  qu’il  a  été  constaté 
par  l’étude  expérimentale,  par  des  observations  anatomocliniques,  par  l’étude 
de  coupes  en  séries. 

11  est  sûrement  constaté  que  le  thalamus  est  en  rapport  avec  les  fonctions  et 
les  voies  sensitives.  Si  ce  n’est  tout  le  carrefour  sensitif,  c’est  au  moins  sa  plus 
grande  partie  qui  s’arrête  dans  le  thalamus  avant  d’atteindre  l’écorce;  ce 
deuxième  neurone  sensitif,  bulbo-thalamique,  qui  prend  naissance  dans  le 
noyau  de  Goll  et  de  Burdach,  se  termine  dans  le  noyau  médical  et  extérieur  du 
thalamus.  Le  pulvinar  est  en  rapport  avec  l’organe  de  la  vue.  11  n’est  pas  encore 
sûrement  constaté,  quels  sont  peut-être  encore  les  autres  rapports  du  thalamus 
surtout  quant  à  la  mimique,  quant  aux  réflexes  psychiques  et  quant  aux  fonc¬ 
tions  végétatives,  etc.  Monakow  et  l’robst  croient  qu’en  général  tous  les 
organes  des  sens,  avant  d’atteindre  l’écorce,  entrent  en  rapport  avec  le  thala¬ 
mus,  qui  est  représenté  des  deux  côtés,  de  sorte  que  des  altérations  éventuelles 
d’un  coté  peuvent  se  réjiarcr  assez  vite.  11  faut  donc  ajouter  aux  liaisons 
mutuelles  du  thalamus  une  plus  grande  valeur  que  celle  qu’on  y  a  ajoutée 
jusqu’à  présent. 

S’agit-il  d’une  hémorragie  dans  le  thalamus,  le  tableau  clinique  qui  s’ensuit 
dépend  de  la  grandeur  de  l’hémorragie,  de  la  place  où  elle  a  lieu  dans  le  tha¬ 
lamus,  et  de  la  mesure  par  laquelle  furent  atteintes  par  lésions  passagères  ou 
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durables  même  les  parties  voisines.  11  en  résulte,  après  une  syncope  subite 
durant  plus  ou  moins  longtemps,  quelquefois  sans  ce  signe,  une  faiblesse  mo¬ 
trice  plus  ou  moins  grande  d’une  moitié  du  corps,  qui  se  développe  inégalement 
et  qui  est  accompagnée  de  douleurs,  parfois  de  paresthésie  et  d’hyperesthésie 
accompagnées  d’hémianesthésie  pour  toutes  les  qualités  de  la  sensibilité.  On 
y  remarque  même  des  altérations  profondes  de  sensibilité,  la  perte  du  sens 
musculaire,  l’astéréognosie  et  l’hemiataxie.  Parfois  l’apparition  des  mouve¬ 
ments  choréoathétosiques.  L’hémianopsie  se  fait  remarquer  quand  la  partie 
postérieure  et  inférieure  du  thalamus  a  été  lésée. 

Il  est  compréhensible  que  ce  syndrome  thalamique  même  peut  prendre  des 
formes  diverses,  comme  il  conduit  bientôt  à  des  formes  bénignes  insignifiantes, 
sur  lesquelles  le  conférencier  a  déjà  attiré  l’attention,  comme  en  d'autres  cas  il 
conduit  à  des  formes  graves  et  par  l’altération  de  l’entourage  et  surtout,  comme 
il  arrive  le  plus  souvent,  que  de  la  capsule  interne  il  peut  surgir  des  formes  des 
syndromes  thalamiques  mixtes,  présentant  dans  le  tableau  clinique,  outre  une 
altération  sensitive,  aussi  une  altération  motrice  d’origine  organique.  Nous  dési¬ 
gnons  alors  ces  trois  types  différents  : 

1“  Syndromes  thalamiques  sensitifs  ; 

2“  Syndromes  thalamiques  sensitivo-moteurs  ; 

3“  Syndromes  sensitivo-sensoriels  et  moteurs,  accompagnés  spécialement 
d’hémianopsie,  sans  parler  des  combinaisons  avec  aphasie,  avec  l’altération  de 
1  odorat  et  l’ou'ie. 

Les  altérations  des  muscles  faciaux,  spécialement  des  muscles  mimiques,  et 
en  outre  les  altérations  de  l’appareil  de  la  déglutition,  l’altération  des  sphinc¬ 
ters,  lésions  vaso-motrices,  trophiques  et  sécrétoires  peuvent  s’associer  aux 
signes  mentionnés. 

Dans  le  cas  de  l’auteur,  on  remarque  au  commencement  quelques  fonctions 
anormales  de  la  vessie  et  une  sécheresse  remarquable  des  cheveux,  qui  doit 
être  attribuée  à  l’anomalie  sécrétoire.  Le  fait  que  l’on  a  observé  dans  le  cas 
mentionné,  l’abaissement  de  la  température  et  de  la  pression  du  sang  à  l’extré¬ 
mité  gauche,  est  un  fait  très  remarquable. 

Les  hémianesthésies  organiques  et  cérébrales  sont,  comme  on  le  sait,  ordi¬ 
nairement  exactement  limitées  par  la  ligne  médiane  et  se  trouvent  dans  la 
moitié  contralatérale  du  corps  ;  elles  touchent  les  muqueuses  et  sont  plus 
intenses  dans  les  parties  distales  du  corps,  elles  concernent  .toutes  ou  seule¬ 
ment  quelques  qualités  de  la  sensibilité  et  existent  souvent  sous  forme  d’iles. 
La  cornée  est  ordinairement  épargnée,  comme  le  montre  l’exemple  mentionné. 
Le  sens  musculaire  et  stéréognostique  est  profondément  lésé.  L’analgésie  et  la 
thermoanesthésie  ne  sont  pas  toujours  complètes  ;  parfois  les  malades  ne  dis¬ 
tinguent  pas  les  différentes  sensations  les  unes  des  autres,  dans  d’autres  cas, 

1  excitation  provoque  des  sensations  singulières,  démesurées  et  comiques,  par¬ 
fois  les  malades  permutent  les  sensations  et  localisent  mal,  etc.  Le  sentiment 
de  la  position  des  extrémités  et  le  sens  musculaire  sont  tout  à  fait  déprimés  et 
il  y  a  une  complète  astéréognosie.  Les  sentiments  de  la  douleur  et  de  la  pares¬ 
thésie  sont  présents  et  peuvent  se  faire  voir  aussi  sans  altérations  objectives. 

Quelques  observations  rares  et  discutables,  auxquelles  sont  réunies  à  l’hé- 
mianesthésie,  aussi  les  apparitions  parétiques  sensorielles  —  de  l’ouïe,  de 
1  odorat,  du  goût  et  du  côté  contralatéral,  aussi  l’amblyopie,  eurent  pour  suite, 
que  Charcot  par  exemple  supposa  en  même  temps  dans  le  faisceau  sensitif, 
dans  la  partie  derrière  de  capsule,  aussi  des  libres  sensitives,  spécialement  de  la 
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vue  conduisant  de  toute  la  rétine  au  centre  isolé  particulier  de  l’écorce.  D’autres 
auteurs  contredisent  cela  en  prétendant  que  l’altération  des  voies  optiques  fait 
naître  l’hémianopsie,  où  la  parésie  sensorielle  complète  s’associe  à  l’hémianes¬ 
thésie:  il  s’agit  en  outre  d’une  hystérie  ou  d’une  autre  névrose,  de  signes  fonc¬ 
tionnels  associés,  disent  les  auteurs. 

Dans  le  cas  indiqué,  il  ne  s’agissait  point  du  tout  d’hystérie,  comme  il  a  été 
démontré  par  l’étude  exacte  de  l’observation.  Gomme  nous  ne  dérivons  pas  de 
l’hystérie  quelques  signes  passés,  mais  bien  de  la  pression,  de  l’infiltration  et 
des  lésions  inflammatoires  avoisinantes,  il  n’est  donc  pas  nécessaire  non  plus, 
pour  expliquer  la  parésie  sensorielle,  de  supposer  l’hystérie,  pour  laquelle  il  n’y 
a  pas  la  moindre  raison,  mais  bien  plutôt  d’expliquer  même  cette  parésie  par  la 
lésion  organique.  L’exemple  mentionné  est  un  important  document  pour  la 
théorie,  qui  enseigne  que  le  thalamus  est  en  rapport  avec  les  organes  sensitifs 
en  général  et  il  est  possible  d’admettre  comme  certain  que  le  thalamus,  respec¬ 
tivement  le  voisinage  d’arrière  et  médian,  est  en  relation  avec  les  organes  sen¬ 
soriels.  Les  altérations  sensorielles  découvertes  en  môme  temps,  e’est-à-dire  de 
l’odorat,  du  goût  et  de  l’ouïe,  du  même  côté  et  du  côté  contralatéral  de  la  vue 
n’ont  pas  toujours  éventuellement  besoin  d’être  expliquées  par  l’hystérie  asso¬ 
ciée,  mais  bien  directement  comme  suite  d’une  lésion  organique.  Les  difficultés 
qui  empêchaient  jusqu’à  présent  l’explication  de  l’arablyopie  contralatérale 
déjà  mentionnée,  en  considérant  la  relation  des  deux  thalamus,  paraissent  plus 
petites  et  il  n’est  pas  nécessaire  de  recourir  à  l’explication  dont  par  exemple 
Bechterey  se  sert,  et  qui  dit  que  sur  la  voie  sensitive,  dans  son  voisinage,  dans 
la  partie  postérieure  de  la  capsule,  les  fibres  vaso-moteurs  parcourent  dans  les 
côtés  opposés  du  corps.  Quand  ils  s’altèrent,  la  circulation  même  dans  les 
organes  périphériques  des  sens  de  la  partie  contralatérale  du  corps  est  aussi 
altérée,  ce  qui  a  pour  suite  la  lésion  de  la  fonction  sensorielle. 

D’autres  cas  observés  encore  par  l’auteur  enseignent  qu’aprés  un  traurna- 
tisme,  divers  symptômes  sensitifs  de  caractère  monoplégique  ou  hémiplégique 
peuvent  apparaître  :  les  douleurs,  la  paresthésie  ainsi  que  les  altérations  sensi¬ 
tives  qui  peuvent  être  objectivement  prouvées,  pour  lesquelles  il  est  possible  de 
supposer  d’une  manière  fondée  une  lésion  organique  dans  le  thalamus.  Leur 
caractère  organique  reste  parfois  inconnu  et  elles  sont  tenues  dans  certains  cas 
généralement,  pour  l’hystérie  ou  la  simulation.  Les  expérimentations  et  l’expé¬ 
rience  apprennent  que  les  petites  altérations  localisées  naissent  dans  le  cerveau 
après  une  chute  ou  coup  plus  ou  moins  grand. 

L’étude  des  syndromes  thalamiques  est  donc  d’une  haute  importance  pour  la 
compréhension  de  la  pathogénie  dans  plusieurs  cas  de  la  soi-disant  névrose 
traumatique.  Il  y  a  beaucoup  de  cas  de  névrose  hystérique  ou  d’hystérie  qui  ne 
sont  que  des  lésions  organiques  du  cerveau. 

L’hémianesthésie  sensüivo-sensoriellej  que  les  auteurs  modernes  s’efforcent  d’attri¬ 
buer  seulement  à  l'hyslérie,  peut  exister  comme  un  signe  direct  de  lésion  organique 
du  cerveau. 
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II 

A  PROPOS  DES  RÉFLEXES  OUTANÉS  CROISÉS 


M.  Bertolotti  (de  Turin). 

Dans  un  travail  qui  a  paru  dans  le  numéro  4  de  la  Nouvelle  Iconographie  de  la 
Salpêtrière  (1),  MM.  Klippel  et  Weil  étudient  les  réflexes  contralatéraux  ou 
croisés  en  s’occupant  dans  l’espèce  duréflexe  contralatéral  plantaire . 

Les  auteurs  auraient  établi  l’existence  d’un  réflexe  plantaire  controlatéral 
chez  un  certain  nombre  de  sujets  indemnes  d’affections  du  système  nerveux  et 
ils  l’auraient  trouvé  dans  29  des  cas  examinés. 

Selon  les  recherches  des  auteurs,  le  réflexe  plantaire  contralatéral  serait  plus 
fréquent  chez  les  tuberculeux,  et  en  admettant  chez  eux  une  réflectivité  exa¬ 
gérée,  ils  pensent  que  selon  la  loi  d’irradiation  de  Pflüger,  il  y  aurait  produc¬ 
tion  de  réactions  réflexes  bilatérales  ou  croisées  à  la  suite  d’une  excitation  portée 
sur  la  voie  centripète  d’un  côté. 

Selon  MM.  Klippel  et  Weil,  ce  réflexe,  qu’ils  appellent  réflexe  plantaire  contra¬ 
latéral  homogène,  se  ferait  sans  doute  par  les  fibres  commissurales  antérieures  de 
la  moelle. 

Dans  une  deuxième  partie  de  leur  étude,  ces  auteurs  s’occupent  du  réflexe 
contralatéral  chez  les  hémiplégiques  qui,  selon  eux,  serait  dans  la  plupart  des 
cas  un  réflexe  plantaire  contralatéral  hétérogène  par  le  fait  que,  étant  donnée  une 
excitation  du  creux  plantaire  du  côté  sain,  on  pourrait  provoquer  du  côté  hémi¬ 
plégique  un  réflexe  en  flexion,  c’est-à-dire  contraire  au  signe  de  Babinski. 

Après  quelques  autres  considérations,  les  auteurs  terminent  leur  travail  en 
concluant  que  l’étude  des  réflexes  contralatéraux  (cutanés)  permettrait  donc  de 
^ire  quel  est  le  degré  d’altération  d’un  faisceau  pyramidal. 

L’intéressant  travail  de  MM.  Klippel  et  Weis  me  donne  occasion  de  résumer 
ici  mes  expériences  personnelles  faites  dans  ces  dernières  années. 

Je  rappellerai  mes  travaux  antérieurs  parus  en  1904  et  1903  sur  les  réflexes 
cutanés  chez  l’homme  et  en  particulier  chez  les  enfants  normaux,  où  j’avais 
trouvé  la  présence  du  soi-disant  réflexe  plantaire  contralatéral  soit  homogène,  soit 
hétérogène  (plus  rare)  dans  10  »/»  des  cas  examinés  (2). 

En  étudiant  alors  la  façon  de  se  comporter  dudit  réflexe,  j’avais  noté  qu’une 
excitation  portée  par  la  voie  centripète  sur  la  région  cutanée  plantaire  ou  sur 
ies  régions  avoisinantes  pouvait  donner  lieu  à  une  flexion  soit  unilatérale,  soit 
hilatérale,  soit  encore  uniquement  croisée  des  orteils. 

J  avais  insisté  alors  sur  la  plus  grande  fréquence  du  réflexe  cutané  plantaire 
controlatéral  ou  bilatéral  dans  les  cas  où  l’excitation  était  portée  plus  loin  de 
®on  point  d’élection  et  j’avais  observé  dans  quelques  cas  que  le  l’éflexe  plantaire 
croisé  pouvait  manquer  par  le  chatouillement  direct  du  creux  plantaire,  alors 

(1)  M.  Klippel  et  M.  Pierre  Weil,  Les  réflexes  contralatéraux.  Le  réflexe  plantaire 
controlatéral  homogène  et  hétérogène.  Nom.  Icon.  de  la  Salpêtrière,  n»  4,  1908. 

(2)  M.  Bertolotti,  Étude  sur  la  diffusion  de  la  zone  réflexogène.  Quelques  remarques 

d’orientation  dos  réflexes  cutanés  à  l’état  normal  et  à  l’état  pathologique.  Revtie 
Neurol.,  n“  23,  1904. 
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qu’il  SC  montrait  par  l’excitation  do  la  région  aritéro-extcrnc  de  la  jambe  à  la 
hauteur  do  son  tiei-s  moyen  (lieu  d’élection),  ou  bien  encore  par  excitation  delà 
région  supérieure  et  antérieure  de  la  cuisse. 

A  part  ces  faits  de  priorité  auxquels  je  ne  tiens  pas,  il  y  aurait  beaucoup 
d’autres  points  intéressants  à  discuter  sur  le  mécanisme  et  l’interprétation  des 
soi-disant  rèjlexes  cutanés  croisés. 

11  faut  avant  tout  traiter  le  côté  physiologique  de  la  question  et  se  demander 
ensuite  quelles  peuvent  être  l’interprétation  et  la  valeur  sémiologique  de  ces 
réllexos  cutanés  croisés. 

Il  est  bien  entendu  qu’il  faut  séparer  absolument  les  réflexes  cutanés  contro¬ 
latéraux  des  réllcxes  tendineux  contralatéraux.  Ces  derniers  ont  certainement 
une  valeur  et  une  interprétation  toute  différente  et  bien  plus  réelle. 

En  effet,  une  réaction  motrice  contralatérale  intervenue  à  la  suite  d’une  exci¬ 
tation  tendineuse  ou  osseuse  (I)  doit  être  interprétée  comme  un  véritable  mouve¬ 
ment  réllexe  qui  peut  suivre  certaines  voies  déterminées  des  centres  nerveux  et 
que  l’on  peut  se  hasarder  à  localiser.  Mais  la  question  est  toute  diftérenle  lors¬ 
qu’on  veut  interpréter  des  réflexes  cutanés  croisés. 

11  faut,  je  crois,  réagir  un  peu  contre  la  tendance  qui  aujourd’hui  va  se  géné¬ 
ralisant  parmi  les  auteurs  qui  prétendent  localiser  dans  des  centres  de  plus  en 
plus  spécialisés  les  réllexes  cutanés. 

L’étude  des  réllexes  cutanés  est  entrée  depuis  peu  de  temps  seulement  dans  le 
domaine  de  la  neurologie  et  je  me  demande  si  nous  avons  dans  la  main  des 
pièces  documentaires  tant  soit  peu  importantes  pour  pouvoir  se  passer  complè¬ 
tement  dos  anciennes  données  établies  par  les  physiologistes  sur  la  propagation, 
Virradiation  et  la  diffusion  des  mouvements  réflexes  cutanés. 

Commençons  à  vérifier  la  valeur  de  la  loi  fondamentale  de  Pflüger  ;  il  n’y  a, 
que  je  sache,  aucun  fait  démonstratif  clinique  soit  dans  la  physiologie,  soit 
dans  la  pathologie  nerveuse,  qui  puisse  renverser  la  loi  de  Pflüger  établie  par 
l’expérimentation,  selon  laquelle  un  mouvement  réflexe  cutané  est  constitué 
et  proportionné  selon  son  degré  de  localisation,  de  coordination  et  de  propaga¬ 
tion. 

Or,  si  l’on  admet  qu’un  réflexe  cutané  est  proportionné  à  son  degré  d’excita¬ 
tion  dans  les  termes  énoncés  ci-dessus  :  localisation,  coordination  et  propaga¬ 
tion,  il  est  de  toute  évidence  que,  à  l’état  physiologique,  on  pourra  se  trouver 
en  présence  de  certains  actes  réflexes  qui  seront  localisables  ou  diffusibles  sui¬ 
vant  le  degré  d’excitation  portée  par  la  voie  centripète. 

Il  y  a  là  tout  un  champ  de  recherches  et  d’études  que  j’ai  poursuivies  pendant 
plusieurs  années  :  j’ai,  en  effet,  contrôlé  la  loi  de  Pflüger  en  pathologie  comme 
en  physiologie  nerveuse  et  je  l’ai  retrouvée  exacte. 

Au  surplus,  on  pourrait  faire  des  réserves  pour  ce  qui  concerne  la  direction 
qui  suit  l’irradiation  des  réflexes.  En  effet,  l’on  sait  que  Pflüger  avait  établi  que 
la  diffusibilité  d’une  réaction  motrice  réflexe  consécutive  à  une  excitation  de  la 
voie  centripète,  se  manifeste  toujours  dans  la  direction  céphalique,  tandis  que 
Sherrington  soutenait  que  cette  irradiation  peut  se  faire  du  côté  opposé,  c’est-à- 
dire  du  côté  caudal. 

Pour  ma  part,  j’ai  pu  observer  chez  l’homme  que  la  réaction  motrice  peut  se 


(1)  Beuïoi.otti  et  J.  Valoura,  Étude  sur  quelques  réflexes  osseux  des  iiierabres  infé¬ 
rieurs  à  l’état  normal  et  pathologique.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Neurol,  de  Paris, 
12  janvier  190S. 
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manifester  autant  dans  l’une  que  dans  l’autre  direction.  Citons  par  exemple  le 
réflexe  alidorainal  qui  peut  être  provoqué  par  l’excitation  de  la  zone  supéro- 
externe  de  la  cuisse  (réflexe  inguino-abdominal),  où  il  y  a  diffusion  propagée 
dans  la  direction  céphalique,  et  citons  encore  le  réflexe  cutané  plantaire  qui 
peut  se  propager  dans  la  direction  caudale,  c’est-ii-dire  que,  par  excitation  de 
la  cuisse  ou  de  la  partie  antéro-externe  de  la  jambe,  il  est  possible  de  provo¬ 
quer  un  réflexe  plantaire  en  flexion  (réflexe  fémoro-plantaire  et  pérono-plan- 
taire) . 

A  part  cette  discussion  qui,  d’ailleurs,  n’entre  pas  directement  dans  la  ques¬ 
tion  que  j’ai  abordée  ici,  la  loi  de  IMlüger  ne  peut  pas  être  renversée.  Quand  nous 
parlons  par  exemple  d’un  réflexe  cutané  bilatéral,  nous  rentrons  bien  dans  la 
règle  que  Plliiger  a  donnée  par  sa  loi  de  la  symétrie  des  actes  réflexes. 

De  même,  la  loi  de  la  symétrie  des  actes  réflexes  n’est  pas  troublée  par  l’irré¬ 
gularité  d’un  réflexe  bilatéral,  qui  n’est  autre  chose  qu’un  réflexe  cutané 
croisé. 

Dans  le  mémoire  que  j’ai  publié  sur  la  diffusion  de  la  zone  réflexogène,  je 
n’ai  fait  autre  chose  qu’une  œuvre  de  contrôle  et  je  suis  arrivé  à  la  conclusion 
que  réellement,  à  l’état  normal,  chez  l’homme,  on  peut  provoquer  des  réflexes 
cutanés  (le  réflexe  plantaire  spécialement)  qui  sont  diffusibles  et  qui  peuvent 
être  bilatéraux  ou  croisés. 

Si  l’on  admet,  à  présent,  la  diffusibilité  générale  des  réflexes  cutanés,  je  ne 
crois  pas  que  l’on  puisse  insister  à  localiser  avec  précision  les  centres  nerveux 
de  ces  réflexes. 

Pour  ma  part,  je  serais  porté  à  combattre  toute  localisation  problématique 
pour  les  réflexes  cutanés. 

Ce  n’est  pas  là,  du  reste,  une  conception  hasardée  :  en  effet,  les  physiolo¬ 
gistes  ont  toujours  interprété,  avec  raison,  je  crflis,  les  réflexes  cutanés  comme 
une  simple  réaction  de  défense  individuelle  qui  peut  bien  se  généraliser,  enfin 
il  faut  encore  se  rappeler  que  Mendelsohn,  dans  le  XllP  Congrès  international  de 
médecine  tenu  à  Paris  en  1900,  en  développant  des  considérations  physiolo¬ 
giques  et  en  se  basant  sur  des  faits  expérimentaux,  était  arrivé  à  des  conclu¬ 
sions  analogues. 

Mendelsohn  va  plus  loin  et  prétend  encore  que  la  valeur  sémiologique  des  ré¬ 
flexes  cutanés  est  très  restreinte. 

En  réalité,  l’étude  des  reflexes  cutanés  et  leur  valeur  sémiologique  dans  la 
pathologie  nerveuse  est  de  la  plus  haute  importance,  non  pas  par  la  possibilité 
d’une  localisation  des  actes  réflexes,  mais  plutôt  par  les  données  suivantes  qui 
ont  été  établies  par  des  neurologistes  distingués. 

Kappelons  la  loi  de  Habinski  sur  la  perturbation  du  régime  normal  des  ré¬ 
flexes  cutanés,  celle  de  Van  Gehucten  fondée  sur  l’antagonisme  possible  entre 
les  réflexes  cutanés  et  tendineux  et  l’observation  du  renversement  du  réflexe 
plantaire  normal  ou  phénomène  de  Dabinski  (1). 

Avec  ces  données,  qui  sont  classiques  et  qui  en  sémiologie  nerveuse  ont  une 
très  grande  valeur,  on  peut  bien  se  passer  de  tout  essai  de  localisation  des  ré¬ 
flexes  cutanés. 

Nous  voyons  par  les  faits  énoncés  plus  haut  que,  pour  interpréter  le  méca- 

(1)  Je  crois  bon  do  noter  que  j’interprète  toujours  le  signe  de  Babinski  comme  un  rù- 
uexe  cutané  véritable.  Voir  à  ce  propos  mon  travail  ;  Sullo  condizioni  délia  presenze  del 
segno  di  Babinski  e  sulla  generi  di  questo  fenomeno.  Uiv.  di  Pal.  nervosa,  1904. 
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nisme  des  réflexes  cutanés  croisés,  l’on  doit  se  reporter  à  leur  loi  d’irradiation, 
c’est-à-dire  à  la  possibilité  de  la  diffusion  de  ces  réffexes. 

A  ce  moment  se  place  l’opportunité  d’une  question  que  j’ai  soulevée  il  y  a 
cinq  ans  (t). 

Etant  données  la  diffusibilité  des  réflexes  cutanés  physiologiques  ou  patholo¬ 
giques,  leur  symétrie  et  leur  bilatéralité  fréquente  et  consécutive  à  une  excita¬ 
tion  unilatérale,  quelles  sont  les  relations  existantes  entre  les  réflexes  cutanés 
diffusibles  et  les  mouvements  associés? 

Ces  liens  existent  et  sont  indiscutables. 

J’ai  démontré,  en  effet,  à  la  suite  de  recherches  personnelles,  que  les  réflexes 
cutanés  et  les  mouvements  associés  normaux  ou  pathologiques  d’une  façon  gé¬ 
nérale  suivent  une  loi  déterminée  par  une  orientation  particulière. 

11  y  a  des  mouvements  associés  de  plusieurs  ordres  et  j’ai  distingué  : 

1“  Les  mouvements  associés  d’ordre  volitionnel; 

2“  Les  mouvements  associés  d'ordre  réflexe; 

3“  Les  mouvements  associés  automatiques. 

Laissons  de  côté  le  groupement  des  mouvements  associés  volontaires  qui  sont 
bien  connus. 

Dans  le  deuxième  ordre  des  syncinésies  réflexes,  il  faut  grouper,  selon  moi, 
tous  les  mouvements  consécutifs  à  une  excitation  cutanée  et  qui  sont  provoqués 
par  la  diffusion  de  la  zone  réflexogène. 

Nous  en  avons  des  exemples  dans  la  contraction  bilatérale  du  crémaster  par 
excitation  unilatérale,  de  même  que  dans  le  réflexe  plantaire  bilatéral  par  une 
excitation  du  creux  plantaire  d’un  côté. 

Dans  la  troisième  classe,  enfin,  on  peut  grouper  certains  mouvements  consé¬ 
cutifs  à  des  actes  involontaires  comme  le  rire,  le  pleurer,  le  bâillement,  l’éter¬ 
nuement,  etc.,  qui  peuvent  èta’e  accompagnés  par  des  mouvements  automa¬ 
tiques  associés  dans  une  synergie  parfaite. 

Par  ces  termes  de  rapprochement,  on  peut  donc  démontrer  l’analogie  qui 
existe  entre  les  soi-disant  réflexes  cutanés  croisés  ou  bilatéraux  et  les  mouve¬ 
ments  associés  automatiques.  Cette  affinité  peut  être  encore  relevée  par  beaucoup 
d’autres  faits. 

Nous  savons,  par  exemple,  que  la  nature  de  tout  mouvement  réflexe  cutané 
est  déterminée  par  des  coefficients  nombreux  qui  sont  donnés  par  la  qualité  de 
l’excitation,  par  son  intensité,  par  le  lieu  d’excitation  et  par  l’état  des  centres 
nerveux.  Or,  l’on  peut  démontrer  que  ces  mêmes  coefficients  entrent  en  jeu 
quand  il  s’agit  de  déterminer  des  mouvements  associés  automatiques. 

En  voici  un  exemple. 

Si  nous  faradisons  avec  une  certaine  intensité  (électrode  indifférente  placée 
très  bas  du  côté  de  la  jambe  excitée)  les  fléchisseurs  des  orteils  chez  un  individu 
normal,  nous  voyons  que,  souvent,  du  côté  opposé  à  l’excitation  électrique,  on 
peut  voir  se  manifester  une  flexion  analogue  des  orteils  Nous  ne  pouvons  pas 
ici,  à  proprement  parler,  dire  qu’il  s'agit  des  réflexes  croisés  ou  bilatéraux, 
mais  l’on  peut  bien  soutenir  qu’il  s’agit  d’un  mouvement  associé  automatique  et 
l’on  saisit  tout  de  suite  l’analogie  qui  existe  entre  ce  mouvement  associé  et 
une  réaction  identique  que  nous  pouvons  provoquer  de  deux  côtés  par  le  cha¬ 
touillement  du  creux  plantaire  d’un  seul  côté. 

(1)  M.  Bertoi.otti,  Etude  sur  la  pnndkulalion  automatique  des  bêiniplégiquos.  Contri¬ 
bution  à  l’étude  dos  mouvements  associés.  Itmie  Neurol.,  n“  19,  1905. 
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En  d’autres  termes  :  dans  l’évaluation  d’un  acte  réflexe  croisé  ou  bilatéral,  il 
faut  tenir  bien  compte  du  dynamisme  et  de  la  synergie  que  nous  pouvons  dé¬ 
clancher,  puisqu’il  est  certain  que  la  synergie  doit  entrer  comme  un  facteur  de 
premier  ordre  dans  cette  fonction  cinématique  qui  est  le  mouvement  réflexe. 


MM.  Klippel  et  Weil  auraient  constaté  que  le  réflexe  plantaire  controlatéral  ho¬ 
mogène  serait  plus  fréquent  chez  les  tuberculeux  et,  en  général,  chez  les  indi¬ 
vidus  qui  ont  une  réflectivité  exagérée.  Pour  ce  qui  a  trait  à  la  réflectivité 
cutanée,  je  crois  bien  difficile  d’en  évaluer  le  degré  ou  tout  au  moins  d’en  tenir 
un  grand  compte.  Si  nous  considérons,  en  effet,  que  cette  réflectivité  n’est 
que  l’expression  d’une  réaction  définitive  individuelle,  nous  voyons  combien 
cette  évaluation  est  difficile  à  contrôler,  étant  donné  qu’elle  reste  fonction  de 
l’état  psychique  du  sujet  que  l’on  examine. 

Chez  les  enfants,  par  exemple,  la  réflectivité  cutanée  est  bien  plus  exquise 
que  chez  l’homme,  parce  que  les  instincts  de  défense  chez  eux  sont  plus  vifs  et 
encore  à  cause  d’un  spécial  état  psychique  que  l’on  peut  réveiller  pendant  les 
manœuvres  d’exploration  (crainte,  timidité,  gêne,  etc.). 

Si  alors  nous  admettons  que  la  réflectivité  cutanée  est  soumise  en  grande 
partie  au  psychisme  individuel,  on  ne  peut  en  valuter  ou  contrôler  son  degré  de 
la  même  façon  qu’on  peut  le  faire  pour  les  réflexes  tendineux. 

Pour  les  réflexes  cutanés,  toute  valutation  de  cet  ordre  ne  peut  avoir  une 
grande  utilité  sémiologique  et  je  ne  crois  pas  que  l’on  puisse  attacher  une  im¬ 
portance  sérieuse  en  clinique  aux  réflexes  cutanés  bilatéraux  ou  croisés. 

On  peut  faire  quelques  réserves  alors  qu’il  s’agit  de  certains  réflexes  croisés, 
très  rares  du  reste  à  vérifier. 

J’entends  parler  des  réflexes  cutanés  croisés  qui  se  manifestent  dans  le  domaine 
d'un  nerf  moteur  qui  soit  paralysé  pour  les  mouoements  volontaires  dans  la  même 
direction. 

Des  cas  semblables,  tout  en  étant  très  rares,  ont  déjà  été  relatés.  M.  Babinski, 
dans  son  mémoire  sur  le  phénomène  des  orteils  (1),  a  cité  le  cas  d’une  femme 
qui  était  paralysée  complètement  d’un  côté  et  chez  laquelle  on  pouvait  provo¬ 
quer  une  flexion  des  orteils  du  côté  hémiplégique  par  excitation  de  la  plante  du 
pied  normal.  J’ai  observé  moi-même  ce  phénomène  dans  quelques  cas  où  la 
paralysie  des  mouvements  volontaires  était  totale  et  où  la  flexion  des  orteils  du 
côté  paralysé  avait  lieu  par  excitation  du  pied  sain. 

^  M.  Klippel  aussi  a  présenté  un  cas  analogue  à  la  Société  de  Neurologie  (2)  :  il 
s  agissait  d’une  malade  qui  ne  pouvait  exécuter  aucun  mouvement  de  ses  orteils 
du  côté  paralysé  et  qui  pourtant,  par  l’excitation  de  l’autre  pied,  présentait  un 
véritable  réflexe  plantaire  croisé  en  flexion. 

Dans  de  telles  conditions  exceptionnelles,  il  est  évident  qu’on  est  obligé  d’ad¬ 
mettre  l’existence  d’un  véritable  arc  réflexe  médullaire,  mais  si  au  contraire  la 
motilité  volontaire  n’est  pas  complètement  abolie,  le  mouvement  synergique 
que  l’on  peut  provoquer  du  côté  affecté  par  l’excitation  portée  sur  l’autre  côté 
ue  peut  avoir  une  grande  valeur  d’interprétation. 

(1)  J.  Babinski,  Du  phénomène  des  orteils  et  do  sa  valeur  sémiologique.  Semaine  mé- 
atcale,  p.  321,  1898. 

(2)  IvLippEL,  Pierre  Weil  et  Sebgdekf,  Réflexe  contralatéral  plantaire  hétérogène.  So¬ 
ciété  de  Neurol.,  2  juillet  1908. 
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Un  conclusion,  je  crois  pouvoir  me  résumer  ici  en  disant  que  l!on  peut  consi¬ 
dérer  les  réllexes  cutanés  croisés  simplement  comme  une  des  expressions  do  la 
diffusihilité  de  la  zone  réflexogène,  que  l’on  peut  observer  soit  à  l'état  normal, 
soit  à  l’état  pathologique  et  qui  répond  aux  anciennes  lois  établies  par  les  phy¬ 
siologistes  qui,  depuis  longtemps,  ont  interprété  l’irradiation  et  la  coordination  des 
actes  réflexes  cutanés  comme  une  fonction  de  la  réaction  défensive  individuelle. 

Enfin,  l’on  peut  soutenir,  selon  moi,  que  la  diffusion  de  la  zone  réflexogène 
portée  à  sa  plus  haute  expression,  fait  entrer  la  réaction  motrice  dans  le  do¬ 
maine  des  syncinésies,  la  fonction  synergique  restant  préposée  à  la  base  de  tout 
mouvement. 
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126)  Sur  les  analogies  existant  entre  l’Écorce  Cérébrale  et  l’écorce 
Cérébelleuse,  par  Antonio  Lkcii.^-Marzo.  Aixhioio  di  Psichiatria,  Nfuropatolo- 
gia,  Antropolugia  criminelle  e  Medicinu  legale,  vol.  XXIX,  fasc.  1-2,  p.  69,  1908. 
Étude  d’histologie  comparée.  D’après  l’auteur  tous  les  éléments  de  l’écorce 

cérébelleuse  ont  leur  représentation  dans  l’écorce  cérébrale  typique.  Entre  les 
deux  écorces  il  y  a  bien  des  différences,  telle  qu’une  plus  grande  richesse  de  cel¬ 
lules  dans  l’écorce  cérébrale  et  une  plus  grande  complication  de  structure,  mais 
c’est  une  différence  quantitative  et  non  qualitative.  F.  Deleni. 

127)  Sur  les  connexions  des  Olives  inférieures  avec  le  Cervelet 
chez  l’Homme,  par  (Iohdon  Holmes  et  T.  GiiAiNGEn  Stewart.  Hi-ain, 
vol.  XXXI,  part  121,  p.  125-137,  mai  1908. 

Toutes  les  cellules  des  olives  inférieures  et  accessoires  envoient  leurs  cylin- 
draxes  au  cervelet,  surtout  du  côté  opposé;  les  fibres  se  terminent  dans  l'écorce 
des  lobes  latéraux,  dans  celle  du  verrais;  une  proportion  très  faible  de  ces  fibres 
se  rend  aux  noyaux  cérébelleux. 

11  y  a  une  relation  topographique  très  nette  entre  les  régions  de  départ  des 
fibres  et  leur  point  d’arrivée  :  o)  les  portions  latérales  des  olives  sont  reliées  aux 
portions  latérales  de  l’écorce  cérébelleuse  du  côté  opposé;  b)  les  parties  médiales 
des  olives  inférieures  et  accessoires  communiquent  avec  le  verrais  dans  sa  moitié 
opposée;  e)  la  partie  dorsale  des  olives  correspond  avec  la  face  supérieure  du 
cervelet;  d)  la  face  ventrale  des  olives  envoie  ses  fibres  surtout  à  la  face  infé¬ 
rieure  du  cervelet.  ïhoma. 

128)  Sur  les  Rapports  entre  les  Noyaux  arqués  et  les  Fibres  arci¬ 
formes  externes  antérieures  de  la  Moelle  allongée,  par  G.  Volpi-Ghi- 

iiARDiNi.  liivista  üaliana  di  Neuropalologin,  Psichialria  ed  Elellroterapia,  vol.  I, 
fasc.  6,  p.  266-272.  Catane,  Juin  1908. 

Étude  histologique;  d’après  l’examen  de  préparations  au  Weigert-Pal, l’auteur 
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admet  qu’une  partie  des  fibres  arciformes  antérieures  externes  et  d’une  façon 
spéciale  celles  qui  constituent  la  couclie  ventrale  de  Mingazzini,  prennent  leur 
origine  ou  se  terminent  dans  les  cellules  nerveuses  des  noyaux  arqués  du  bulbe 
rachidien.  Cependant  toutes  les  fibres  arciformes  ne  prennent  pas  ce  rapport  de 
connexion  ;  certaines  poursuivent  leur  trajet  à  travers  les  pyramides  elles-mêmes. 

F.  Dei.eni. 

129)  Contribution  expérimentale  et  clinique  à  l’étude  anatomique 
du  Trijumeau,  par  ütïouino  Rossi  (de  Florence).  Journal  fur  PsijchohHjie  und 
Neuroloijie,  vol.  IX,  fasc.  5  et  0,  p.  215-242  (11  fig.),  1907.  (En  anglais.) 

Les  faits  cliniques  et  les  démonstrations  expérimentales  montrent  également 
que  dans  la  racine  descendante  du  trijumeau  (tractus  bulbo-spinalis),  les  fibres 
nerveuses  issues  de  chaque  rameau  périphérique  présentent  un  trajet  distinct. 
Dans  ces  conditions,  la  lésion  isolée  de  tel  ou  tel  rameau  est  possible  à  l’intérieur 
même  de  l’axe  nerveux  central.  Ces  rameaux  doivent  être  disposés  de  façon  à 
permettre  le  syndrome  clinique  connu  sous  le  nom  de  dissociation  syringomyé- 
lique  de  la  sensibilité.  Conformément  à  "Fan  Gehucten,  l’auteur  admet  que  cette 
disposition  doit  être  identique  au  niveau  du  trijumeau  et  au  niveau  des  racines 
spinales.  François  Moütieh. 

130)  Recherches  anatomo-pathologiques  dans  un  cas  de  Surdi-mu¬ 
tité,  et  contribution  expérimentale  à  l’étude  du  trajet  de  la 
Branche  Cochléaire  de  la  ’VIII'’  paire,  par  Aurelio  Zanci.a.  Rivista  ita- 
liana  di  Neuropatologia,  Psichiatria  ecl  Elettroterapia,  vol.  I,  fasc.  7,  p.  303-323, 
juillet  1908. 

Les  pièces  proviennent  d’un  sujet  sourd-muet  depuis  son  enfance  à  la  suite 
d’une  otite  moyenne  bilatérale  et  mort  d’entérite  à  18  ans. 

L’auteur  a  constaté  la  dégénération  de  la  branche  cochléaire  (protoneurone 
auditif)  jusqu’aux  noyaux  ventraux  et  latéraux  de  l’acoustique;  à  partir  de  ces 
noyaux,  l’atrophie  se  continue  le  long  des  fibres  de  deuxième  ordre  du  nerf 
cochléaire,  constituées  parles  stries  acoustiques  et  par  le  corps  trapézoïde.  Des 
fibres  dégénérées  se  distinguent  plus  loin  encore  et  presque  dans  la  zone  anté¬ 
rieure  du  noyau  du  tubercule  quadrijumeau  postérieur. 

A  noter  que,  dans  ce  cas,  l’écorce  cérébrale  ôtait  normale.  La  circonvolution 
de  Broca  était  en  particulier  bien  développée.  F.  Dei.eni. 

131)  Sur  les  Nerfs  et  sur  les  terminaisons  nerveuses  de  la  Mem¬ 
brane  du  Tympan,  pur  k.  Gk^ielu.  Societa  milanese  di  Medicina  e  Biologia, 
13  mai  1908. 

L’auteur  distingue  un  plexus  fondamental  situé  dans  la  couche  fibreuse,  un 
plexus  superficiel  cutané  externe,  et  un  plexus  superficiel  cutané  interne. 

Il  décrit  trois  sortes  de  terminaisons  nerveuses  :  les  premières  dans  la  couche 
nauqueuse,  les  secondes  dans  la  couche  cutanée,  et  en  troisième  lieu,  des  corpus¬ 
cules  terminaux  caractéristiques  dans  la  couche  fibreuse.  F.  Dei.eni. 

132)  Sur  les  premières  phases  du  développement  des  Centres  Ner- 
■veux  chez  les  ’Vertébrés,  par  Vincenzo  Bianchi  (de  Naples).  Annalidi  Ne- 
vrologia,  an  XXV,  fasc.  1-2,  p.  1-16  (2  pl.,  13  fig.),  1907. 

Cette  étude  du  développement  des  neuroblastes  fait  ressortir  l’origine  pluri¬ 
cellulaire  de  l’élément  nerveux  définitif;  dans  un  groupe  de  neuroblastes  un 
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seul  noyau  persiste;  les  autres  entrent  en  lysis  comme  pour  assurer  la  nourri¬ 
ture  au  plus  apte  qui  survit.  F.  Deleni. 

133)  Le  Ganglion  interstitiel  du  Faisceau  longitudinal  postérieur 
chez  l’Homme  et  chez  les  Vertébrés,  par  S.  K,  Cajal.  Travaux  du  labo¬ 
ratoire  de  recherches  biologiques  de  VUniv.  de  Madrid,  t.  VI,  fasc.  3,  p.  145-160, 
août  1908. 

Il  s’agit  de  cellules  géantes  disséminées  en  pleine  substance  réticulaire  de  la 
calotte;  Cajal  en  donne  la  figuration;  considérations  sur  leurs  fonctions. 

F.  Deleni. 

134)  Sur  la  Structure  fine  des  Centres  Optiques  des  Oiseaux. 
III"  note  ;  le  Toit  Optique,  le  Noyau  dorsal  antérieur  de  la  Couche 
Optique,  par  Guino  Sala.  Typographie  Coopérative,  Pavie,  1907. 

Travail  d’histologie  fine  sorti  du  laboratoire  du  professeur  Golgi;  il  est  accom¬ 
pagné  de  deux  très  belles  planches.  Deleni. 

135)  Sur  un  Noyau  spécial  du  Nerf  Vestibulaire  des  Poissons  et  des 
oiseaux,  par  S.  Ramon  Cajal  (de  Madrid).  Travaux  du  lab.  de  recherches  biol.  de 
l'Univ.  de  Madrid,  t.  VI,  fasc.  1-2,  p.  1-20,  juin  1908. 

Le  système  vestibulaire  des  oiseaux  et  des  poissons  atteint  un  puissant  déve¬ 
loppement  en  raison  de  la  grande  importance  dos  fonctions  d’équilibration  de 
ces  vertébrés.  Ce  système  possède  un  noyau  vestibulaire  spécial  qui  n’est  pas 
représenté  chez  les  mammifères.  Les  voies  secondaires  provenant  de  ce  gan¬ 
glion  et  des  autres  amas  gris  vestibulaires,  sont  toutes  descendantes  et  de  type 
réflexe,  sauf  le  faisceau  cérébelleux  et  quelques  fibres  ascendantes  du  fascicule 
longitudinal  postérieur  destiné  très  probablement  à  établir  des  connexions  avec 
les  noyaux  moteurs  oculaires.  F.  Deleni. 

136)  Note  sur  l’existence  de  la  Fibre  de  Reissner  chez  les  Vertébrés 
supérieurs,  par  Sir  Victor  Horsley.  Brain,  vol.  XXXI,  part  121,  p.  147-159, 
mai  1908. 

La  fibre  de  Reisser  existe  et  elle  est  bien  nette  chez  le  Macaccus  cynomolgus  et 
rhésus.  C’est  une  structure  épendymaire  qui  n’a  rien  de  commun  avec  une  fibre 
nerveuse  ou  un  faisceau  nerveux.  Thoma. 
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137)  Sur  la  Pression  osmotique  des  organes.  Pression  osmotique  du 

Cerveau,  de  la  Moelle,  des  Nerfs  et  des  Muscles  du  Lapin,  par 

L.  Roncoroni.  Archivio  di  Fisiologia,  an  V.  fasc.  3,  p.  308-313,  mars  1908. 

Par  la  méthode  de  solutions  satines,  l’auteur  a  constaté  que  la  tonicité  pour 
les  différentes  parties  du  système  nerveux  et  pour  les  muscles  sont  comprises 
entre  les  valeurs  de  g.  eq.  à  0,160  et  0,170  de  NaCl  par  litre  (solutions  à  0,93  °/o 
et  0,99  »/„.) 

Les  expériences  aboutissant  à  la  détermination,  au  moyen  de  la  eryoscopie, 
de  concentration  moléculaire  de  la  substance  nerveuse  et  du  sang,  a  montré  une 
tonicité  plus  forte  pour  ce  dernier,  mais  la  différence  en  sa  faveur  est  seulement 
de  l'ordre  d’une  concentration  moléculaire  de  0,004  de  NaCl  par  litre. 

F.  Deleni. 


ANALYSES 


65 


138)  Hypertension  artérielle  et  Hypertension  labyrinthique,  par 

Lafite-üüpont.  Z"  Congrès  français  de  Médecine,  (Jenéve,  3-5  septembre  1908. 

La  pression  artérielle  s’élève  en  raison  directe  de  la  pression  du  liquide  intra- 
labyrinthique  ou  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Portées  sur  le  terrain  clinique,  ces  notions  expérimentales  expliquent  les  phé¬ 
nomènes  auriculaires  observés  chez  les  hypertendus  artériels. 

L’hypertension  dans  le  labyrinthe  y  détermine  une  hyperesthésie  qui  se  ma¬ 
nifeste,  du  côté  du  limaçon,  par  des  bruits  subjectifs,  une  diminution  de  l’au¬ 
dition  des  sons  élevés  et  de  l’audition  endocranienne  ;  du  côté  des  canaux  semi- 
circulaires,  par  du  vertige.  On  observe  aussi  des  symptômes  accessoires  ; 
l’otalgie,  la  céphalée,  les  petits  symptômes  de  l’hypertension  artérielle. 

Feindel. 

139)  Les  Réflexes  Vasculaires  chez  les  sujets  normaux  et  chez  les 
Aliénés, par  A.  ALBEanetE.  I’adovani.  Notes  Hivisle  di  Psicliiatria.  anXX.WlI, 
nM,  1908. 

Cette  première  note  envisage  seulement  les  résultats  de  l’étude  expérimentale 
de  la  réaction  vasculaire  chez  des  sujets  normaux  (infirmiers  et  infirmières).  La 
réaction  est  surtout  nerveuse,  mais  elle  est  quelque  peu  influencée  par  la  fré¬ 
quence  du  pouls,  par  la  hauteur  de  la  pression  artérielle  et  la  constitution  du 
cœur.  Les  résultats  sont  consignés  sous  forme  de  tableaux.  Tho.ma. 

140)  L’existence  probable  de  Nerfs  excito-glandulaires  pour  la  Sé¬ 
crétion  Rénale,  par  11.  Delaunay  (de  Poitiers).  La  Presse  médicale,  n“  65, 
p.  516,  12  août  1908. 

Exposé  des  raisons  qui,  en  l’absence  de  preuves  directes,  établissent  cette 
probabilité.  Feindel. 

141)  Le  développement  de  la  faculté  d’articuler  les  Mots  conson- 
nants  chez  les  enfants  des  écoles,  par  Ebnest  .Iones  (de  Londres).  Inter¬ 
nationales  Archii)  far  àchulkygtene.  vol.  IV,  fasc.  3-4,  Leipzig,  1907. 

Chez  les  enfants,  la  faculté  d’articuler  ne  se  perfectionne  pas  d’une  façon 
progressive  ;  mais  il  y  a  des  âges  où  le  perfectionnement  s’accomplit  rapide¬ 
ment  ;  d’après  les  tableaux  récapitulatifs  des  observations  de  l’auteur,  c’est  à 
7  et  8  ans  chez  les  garçons,  â  9  et  10  ans  chez  les  filles  que  les  progrès  s’ac¬ 
complissent.  TnoMA. 

142)  Modifications  de  structure  en  rapport  avec  le  Développement 
de  la  Vision  binoculaire  et  des  Mouvements  associés  des  Yeux,  par 

R.  II.  Clahke.  Brain,  vol.  XXXI,  part  121,  p.  138-146,  mai  1908. 

Étude  de  physiologie  comparée.  Les  animaux  à  vision  binoculaire  dérivent 
d’ancêtres  à  yeux  divergents  qui,  peu  à  peu,  ont  acquis  des  mouvements  asso¬ 
ciés  des  globes  oculaires. 

L’association  de  ces  mouvements  se  rompt  sous  l'influence  du  chloroforme  qui 
paralyse  leurs  centres.  Tiioma. 

143)  Lésions  expérimentales  du  Cervelet  chez  les  Animaux  nouveau- 
nés,  par  U.  Alessi  (de  Sassavi).  Rivista  italiana  di  Neuropatologia,  Psichialria 
ed  Elettroterapia,  vol.  I,  fasc.  7,  p.  324,  juillet  1908. 

Les  cobayes  nouveau-nés  supportent  admirablement  les  lésions  expérimen- 
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tilles  du  cervelet;  les  petits  chats  ont  des  convulsions,  de  la  parésie  des  mem¬ 
bres,  puis  ils  se  remettent.  Les  animaux  opérés  ayant  ôté  sacrifiés  au  bout  de 
deux  mois,  les  faits  suivants  ont  été  constatés. 

Les  lames  cérébelleuses  ont  une  tendance  à  prendre  une  orientation  rayon¬ 
nante  centrée  par  la  lésion,  et  dans  une  étendue  proportionnelle  à  la  profon¬ 
deur  de  celle-ci. 

Le  cervelet  lésé  est  plus  petit  que  le  cervelet  normal  d’un  même  animal  de 
même  âge  ;  riiémisplière  cérébral  croisé  prend  un  développement  moindre  que 
l’bomolaléral.  L-  Deiæni. 

l  iî)  Lésions  sous-diaphragmatiques  du  Vague  et  leurs  rapports 
avec  l’Ulcère  gastrique,  par  Francesco  Finocciiiaro  (de  Turin).  JUforiwi 
mcdka,  an  XXH',  n"  ti,  Ib  juin  1908. 

llechercbes  expérimentales.  Le  lapin  supporte  bien  la  ligature  ou  la  résection 
sous-diapbragmatique  du  vague  ;  ces  lésions  n’ont  jamais  pour  conséquence  des 
altérations  anatomiques  des  parois  de  l’estomac.  F.  Ükeeni. 

14b)  Notes  sur  la  soi-disant  action  stimulante  de  l’Alcool  sur  le  Pro¬ 
toplasma,  par  W.  IIenrv  Kestevu.n.  liritish  Medical  Journal,  n"  2-168,  p.  923, 
18  avril  19Ü8. 

Expériences  sur  des  amibes;  les  solutions  d’alcool  ont  toujours  une  action 
paralysante.  Tiioma. 
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146)  Épilepsie  jacksonienne  par  Scléro-gomme  Syphilitique  céré¬ 
bro-méningée,  par  Mauiucb  Iîeauuain  (de  Rouen).  La  Reçue  médicale  de  Nor¬ 
mandie,  n»14.  p.  261-272,  2b  juillet  1908. 

Début  de  l’épilepsie  jacksonienne  à  l’âge  de  28  ans  :  crises  convulsives  tou¬ 
jours  à  type  bracbio-crural  droit.  A  36  ans,  hémiplégie  droite  avec  aphasie, 
attribuée  à  une  hémorragie  cérébrale.  Mort  à  37  ans,  après  un  ictus  attribué  à 
une  nouvelle  hémorragie  (cérébrale  ou  méningée). 

Autopsie  :  volumineux  syphilome  cérébro-méningé  comprimant  l’hémisphère 
gauche  (zone  péri-rolandique)  au  point  d’avoir  réduit  à  néant  le  ventricule 
latéral  ;  pachyméningite  fibreuse  ;  pas  d’hémorragie  cérébrale  ancienne  ou  ré¬ 
cente;  participation  exclusive  de  l’écorce  au  processus  gommeux. 

Feindel. 

147)  Ostéosyphilome  de  la  région  pariétale  droite  ;  Méningo-encé- 
phalite  de  la  zone  rolandique  et  Méningite  diffuse;  Hémiparésie  et 
Hémianesthésie;  neurokératite,  par  (îiusepi-e  Zagaui  (de  .Sassari).  La 
Riforma  medica,  an  XXIV,  n”  28,  p.  757-785,  13  et  20  juillet  1908. 

L’observation  concerne  un  jeune  homme  qui  présentait  les  symptômes  sui¬ 
vants  ;  céphalée  intense,  vomissements,  vertiges,  tremblement  généralisé,  épi¬ 
lepsie  jacksonienne,  hémiparésie  et  hémianesthésie  gauche,  kératite  neuro- 
paralytique,  anesthésie  de  la  face  à  gauche  et  diminution  delà  vue. 
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Ce  sont  là  des  signes  de  tumeur  cérébrale  ;  mais  le  malade  présentant  une 
bosse  dans  ta  région  teniporo-pariétale  droite  ayant  les  caractères  de  la  spécifi¬ 
cité,  il  était  probable  que  cet  ostéo-syphilome  gommeux  dn  crâne  agissait  par 
compression  et  par  la  méningo-encéphalite  provoquée  dans  la  zone  rolan- 
dique. 

Le  malade  fut  d’ailleurs  admirablement  amélioré  par  le  traitement. 

Dans  ce  travail,  l’auteur  insiste  sur  deux  faits  particuliers  :  d’abord  sur  les 
troubles  de  la  sensibilité  qui  étaient  complexes.  En  effet,  la  sensibilité  tactile 
était  légèrement  troublée,  le  sens  de  la  localisation  était  mal  conservé,  la  sensi¬ 
bilité  profonde  était  très  altérée,  les  vibrations  du  diapason  n’étaient  pas 
perçues,  et  le  sens  stéréognosique  était  absent  du  côté  liémiparésié. 

D’autre  part,  il  existait  une  hémianesthésie  de  la  face,  une  kératite  neuro¬ 
paralytique  à  gauche,  avec  paralysie  et  atrophie  du  masséter  et  du  temporal  du 
même  côté;  cela  indiquait  une  lésion  du  trijumeau  portant  à  la  fois  sur  sa 
branche  motrice  et  sur  sa  branche  sensitive.  E.  Deleni. 

148)  Un  cas  de  Syphilis  Cérébrale,  par  Sïgherbakofe.  Journal  (russe)  des 

maladies  cutanées  et  vénériennes,  p.  231-234,  octobre  1907. 

Malade,  de  45  ans,  atteint  de  syphilis  cérébrale,  qui  après  avoir  été  améliorée 
temporairement  par  le  traitement  spécifique,  fut  cependant  bientôt  suivie  de 
mort.  .  Skrue  Soukhanoff. 

149)  Un  cas  d’Hémiplégie  infantile  avec  Nævus  cranio-facial  du  côté 

opposé,  par  .1,  Zali>i,achta  et  P.  Dumithesco.  Suc.  roumaine  de  Neurol,  eide 

Psych.,  24  mars  1900.  llevista  Sliinielor  medicale,  n°  4,  1900.  (En  roumain.) 

A  l’examen  anatomopathologique  les  auteurs  ont  trouvé  un  véritable 
angiome  des  méninges  ainsi  que  des  ectasies  vasculaires  à  caractères  angioma- 
teux  dans  la  substance  cérébrale.  Ces  lésions  expliquent  l’hémiplégie.  Ce  cas  est 
à  rapprocher  de  ceux  publiés  par  üppenheim,  Kalischcr,  Drenaud  et  Lannois, 
Strominger.  C.  Paruo.n. 

150)  Maladie  de  Little,  par  Cattaneo.  Società  Medica  di  Parnia,  S  juin  1907. 

11  s’agit  d’une  petite  fille  de  2  ans  qui  était  atteinte  de  diplégie  et  de  phéno¬ 
mènes  choréo-athétosiques.  Morte  de  cachexie  progressive. 

A  l’autopsie  on  trouva  deux  cavités  kystiques  symétriques  correspondant  à  la 
partie  supérieure  de  la  zone  rolandique,  et  communiquant  avec  les  ventricules. 
Microgyrie  dans  cette  région.  Points  de  ramollissement  dans  la  moelle. 

Au  microscope,  pas  de  grandes  cellules  pyramidales  dans  l’écorce  amincie  ; 
beaucoup  de  fibres  dégénérées  dans  les  faisceaux  pyramidaux  croisés. 

L’auteur  insiste  sur  la  variabilité  des  constatations  anatomiques  dans  la 
maladie  de  Little;  elles  semblent  pourtant  pouvoir  être  groupées  en  deux  classes 
qui  correspondent  aux  deux  grands  types  de  la  maladie  :  le  type  régressif  et  le 
type  chronique.  Dele.xi. 

151)  Deux  cas  de  Diplégie  Cérébrale,  par  '1'.  K.  Monuo.  Glasgow  Medico- 
chiraryical  Society,  3  avril.  Glascow  Medical  Journal,  p.  32,  juillet  1908. 

Le  premier  cas  concerne  un  enfant  de  deux  ans;  deux  de  ses  frères  étaient 
atteints  de  cette  affection,  et  ils  sont  morts. 

Le  deuxième  cas  regarde  un  enfant  de  H  ans  1/2,  qui  présente  des  troubles 
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du  langage,  du  nystagmus  et  dont  le  côté  gauche  est  plus  paralysé  que  le  côté 
droit.  Thom.4. 

152)  Diplégie  cérébrale,  par  R,  Barclay  Ness.  Glascow  Medieo-ehirurijkal  So¬ 

ciety,  3  avril  1908.  Glascow  Medical  Journal,  p.  29,  juillet  1908. 

11  s’agit  d’une  fillette  de  six  ans,  née  prématurément  en  état  d’asphyxie;  elle 
présente  de  la  rigidité  des  quatre  membres  avec  grande  prédominance  pour  les 
membres  inférieurs;  pas  de  convulsions,  pas  de  nystagmus  ni  de  strabisme. 
Intelligence  un  peu  au-dessous  de  celle  de  son  âge,  malgré  ce  que  dit  sa  mère. 

A  remarquer  l’étiologie  complexe  dans  ce  cas.  Thoma. 

153)  Un  cas  de  Syncinésie  pathologique  volitive  typique  des  Mains, 

par  VoLPE  Mazzini.  Il  Policlinico,  Sez.  medica,  an  XV,  fasc.  3,  p.  137-144, 

mars  1908. 

Cette  observation  concerne  un  jeune  homme  dont  une  main  reproduit  ce  que 
fait  l’autre  main. 

Tout  mouvement  de  la  main  gauche  est  involontairement,  forcément  et  simul¬ 
tanément  imité  par  la  main  droite,  et  vice  versa,  soit  que  la  main  gauche  ait  été 
dans  la  même  position  que  la  main  droite,  soit  que  son  attitude  ait  été  toute 
autre.  11  y  a  pourtant  une  différence  entre  les  mouvements  involontaires  des 
deux  mains,  c’est  que  la  main  gauche  répète  les  mouvements  de  la  droite  avec 
plus  de  servilité  que  la  droite  ne  le  faitpourla  main  gauche. 

Cette  association  de  mouvements  s’observe  mieux  lorsqu’on  met  un  écran 
entre  les  mains  et  les  yeux  du  sujet  ;  elle  ne  se  produit  pas  pour  les  bras  ni  poul¬ 
ies  membres  inférieurs. 

11  est  à  noter  que  la  force  des  membres  supérieurs  marque  au  dynamomètre 
75  à  droite  et  46  à  gauche,  sans  qu’il  n’y  ait  trace  de  paralysie  pour  aucun  des 
deux  ;  toutefois,  il  y  a  exagération  du  réflexe  rotulien,  surtout  à  gauche,  et  clonus 
du  pied,  ce  qui  indique  un  trouble  de  l’innervation  spinale. 

La  syncinésie  pathologique  volitive  typique  est  une  manifestation  morbide 
d’une  très  grande  rareté  ;  le  cas  de  l’auteur  est  le  dixième  de  ce  genre. 

Le  phénomène  doit  être  différencié  des  syncinésies  que  l’on  observe  chez  les 
hémiplégiques  ;  il  paraît  lié  à  un  état  particulier  de  l’écorce  de  la  zone  psycho¬ 
motrice  qui  aurait  été  le  siège  d’un  processus  pathologique  avant  le  troisième 
ou  le  quatrième  mois  de  la  vie  intra-utérine.  F.  üeleni. 
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134)  Sur  la  Physiologie  de  la  Fovea  et  sur  les  autres  questions  rela¬ 
tives  à  la  théorie  de  Schultze  et  Kries  sur  la  duplicité  fonction¬ 
nelle  de  la  Rétine,  par  Casimiro  üoniselli.  Archivio  di  Fisiologia,  vol.  V, 
fasc.  3,  p.  261-276,  mars  1908. 

Contribution  expérimentale  et  critique  à  la  théorie  de  Schultze  et  de  Krise 
concernant  les  fonctions  différentes  des  cônes  et  des  bâtonnets. 

Une  première  expérience  démontre  très  simplement  ce  fait  déjà  connu,  à  sa¬ 
voir  que,  dans  certaines  conditions  d’éclairement,  la  fovea  n’est  pas  impres¬ 
sionnée  par  un  petit  cercle  blanc  qui  peut  être  perçu  parles  régions  excentriques 


ANALYSES 


de  la  rétine;  une  deuxiènae  expérience  est  la  contre-partie  de  cette  première; 
une  autre  concerne  les  oscillations  des  couleurs  complémentaires  à  la  périphérie 
de  disques  rotatifs,  etc. 

Les  développements  de  l’auteur  sont  appuyés  par  l'observation  de  faits  se 
rapportant  à  l’homéralopie  et  à  l’achromatopsie  totale.  F.  Dele.ni. 

155)  Hémorragies  prérétiniennes,  par  Galezowsiu.  BuU.  de  la  Soc.  d’Ophtul- 

mologio,  p.  538,  1907. 

On  sait  que  par  hémorragies  prérétiniennes  (sus-rétiniennes,  sous-hyaloï- 
diennes)  on  entend  une  collection  sanguine  qui  a  détaché  la  limitante  interne  et 
s  est  répandue  dans  l’espace  ainsi  formé.  De  nombreuses  observations  ont  été 
rapportées.  Galezovvski  en  signale  deux  nouveaux  cas.  Le  premier  malade,  âgé 
de  25  ans,  perdit  subitement  la  vision  de  l’aûl  gauche.  L’hémorragie  provenait 
d  une  artère  rétinienne  et  occupait  toute  la  partie  postérieure  de  l’ojil  ;  elle  s’est 
résorbée  en  trois  semaines  et  l’acuité  visuelle  est  revenue  à  la  normale.  N’ayant 
trouvé  aucune  tare  organique,  l’auteur  fait  le  diagnostic  d’hémorragie  essen¬ 
tielle  de  l’adolescence.  Chez  la  seconde  malade,  une  femme  de  60  ans,  il  s’agis¬ 
sait  d’hémorragies  d’origine  glycosurique.  Péchin. 

156)  Cysticerque  sous-rétinien.  Électrolyse.  Guérison,  par  Louis  Don . 

A  relever  dans  cette  observation  la  difficulté  du  diagnostic  avec  le  simple 
décollement  rétinien  ou  une  tumeur  rétinienne  et  la  guérison,  par  l’électrolyse 
(guérison  parfaite  au  point  de  vue  visuel).  C’est  là  un  résultat  très  remarquable. 

Péchin. 

157)  Syndrome  Oculo-sympathique  incomplet,  seul  symptôme  cli¬ 
nique  d’un  anévrysme  aortique,  par  Gantonnet.  Soc.  d’Opht.  de  Paris, 

14  janvier  1908. 

Le  syndrome  oculo-sympathique  était  dû  à  une  dilatation  siégeant  à  la  jonc¬ 
tion  de  la  crosse  de  l’aorte  proprement  dite  et  de  l’aorte  descendante,  dilatation 
fusiforme,  progressive  sans  délimitation  précise  et  non  pas  sacciforme.  Cette 
dilatation  ne  se  traduisait  par  aucun  signe  physique,  ni  même  de  souflle  ;  elle 
fut  révélée  par  l’examen  radiographique. 

Le  syndronie  oculo-sympathique  existait  à  gauche  (exophtalmie  légère, 
“lyosis,  diminution  de  la  fente  palpébrale).  Pas  de  ptosis,  ni  d’hypotonie.  En 
outre,  à  noter  une  sudation  marquée  de  ce  côté  gauche  de  la  face  contrairement 
A’ ce  qui  se  passe  habituellement  (diminution  ou  tarissement  de  la  sudation).  11 
y  aurait  donc  paralysie  des  filets  iridodilatateurs  et  des  vasoconstructeurs  avec 
lutégrité  des  filets  élévateurs  palpébraux.  Péchin. 

158)  Tumeur  mélanique  de  l’Œil  et  tumeur  mélanique  du  foie  avec 

ssrmptômes  d’acromégalie,  par  Lewis  CosTim.  Pniclitioners  Society  of 

New-York,  1"'  mai  1908.  Medical  Record,  p.  921,  .30  mai  1908. 

Histoire  d’un  homme  de  37  ans  qui  présente  une  tumeur  mélanique  de  l’u'il, 
un  foie  énorme,  de  la  mélanurie,  et  les  déformations  squelettiques  de  l’ncro- 
’ûégalie. 

L’hémianopsie  bi-temporale,  si  fréquente  dans  les  tumeurs  de  la  glande  pitui¬ 
taire,  fait  défaut  dans  ce  cas.  Tho.ma. 


BEVUE  NEUBOLOGIQUE. 


70 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


159)  Les  altérations  du  nerf  optique  dans  la  sclérose  en  plaques. 
Recherclies  générales  sur  les  névrites  rétrobulbaires  non  toxiques, 

par  Ward  A.  IIolden  (de  New-York).  The  Journal  of  the  American  medical  Asso¬ 
ciation,  vol,  LI,  n°  2,  p.  120-124,  11  juillet  1908. 

On  trouve  des  troubles  de  la  vision  dans  la,  moitié  des  cas  de  sclérose  en 
plaques:  quelquefois  le  trouble  de  la  vue  est  un  phénomène  très  précoce,  précé¬ 
dant  de  longtemps  l’apparition  des  autres  symptômes. 

L’auteur  est  d’avis  qu’une  névrite  rétro-bulbaire,  si  elle  n’est  pas  due  à  une 
sinusite,  à  la  syphilis,  au  diabète,  à  un  néoplasme  ou  à  un  traumatisme,  est 
une  manifestation  de  la  sclérose  en  plaques,  même  alors  que  les  autres  symp¬ 
tômes  de  cette  maladie  ne  sont  pas  apparents.  Thoma 

100)  Névrite  toxique  due  au  sulfure  de  carbone.  (Diagnostic  rétros¬ 
pectif.)  Rappel  thérapeutique  des  injections  salines  dans  les  am- 
blyopies  toxiques  (alcool,  tabac),  par  Golesceano.  Bull,  de  la  Soc.  franc. 
dVphtalm.,  p.  513,  1907. 

Trois  observations  de  névrite  optique  chez  des  ouvriers  travaillant  à  la  vul¬ 
canisation  de  caoutchouc.  Dans  les  amblyopies  toxiques  par  le  tabac  et  l’alcool, 
l’auteur  a  recours  aux  injections  sous-conjonctivales  de  sérum  salin. 

Péchin. 

101)  Considérations  sur  l’amblyopie  toxique,  par  Pabisotti.  Bull,  de  la 

Soc.  franç.  d’Ophlalm.,  p.  467,  1907. 

Parisotti  a  remarqué  que  les  malades  atteints  d’amblyopie  toxique  étaient  géné¬ 
ralement  des  hypermétropes.  D’autre  part,  ayant  constaté  que  les  hypermétropes 
étaient  le  plus  souvent  neuropathes  ou  psychopathes,  il  devait  arriver  à  penser 
que  la  coïncidence  entre  la  réfraction  hypermétropique  et  l’amblyopie  toxique 
tient  à  ce  que  les  neuropathes  et  les  psychopathes  se  laissent  plus  facilement 
aller  à  l’abus  du  tabac  et  de  l’alcool,  Péchin. 


MOELLE 


102)  Hémisection  de  la  moelle  cervicale  par  coup  de  couteau.  Syn¬ 
drome  de  Brown-Séquard,  par  Carra.  Bull,  de  la  Soc.  franc.  d’Ophtalm., 
p.  509,  1907. 

Syndrome  de  Brown-Séquard  après  un  coup  de  couteau  dans  la  région  cer¬ 
vicale.  Hémiplégie  motrice  gauche  incomplète  et  anesthésie  à  droite  s’étendant 
à  tout  le  membre  inférieur  et  à  la  moitié  du  tronc.  A  gauche  syndrome  de 
Horner  (rétrécissement  de  la  fente  palpébrale,  exophtalmie,  myosis). 

Péchin. 

103)  Myélomalacie  cervicale  traumatique.  Un  cas  avec  autopsie, 

par  Carl  D.  Camp  (de  Ann  Arbor,  Mich  ).  The  Journal  of  the  American  medical 
Association,  vol.  LI,  n°  8,  p.  604,  22  août  1908. 

Cas  de  ramollissement  bilatéral  dans  les  cornes  antérieures  de  la  moelle  au 
niveau  du  septième  segment  cervical  par  troubles  circulatoires  causés  par  une 
luxation  vertébrale  qui  se  réduisit  spontanément  ensuite.  Le  tableau  clinique 
avait  élé  assez  particulier  :  il  y  avait  bien  eu  des  paralysies  avec  atrophies  mus- 
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culaires,  mais  pas  d’anesthésie;  les  réflexes  étaient  normaux  et  le  phénomène 
de  l’allochirie  existait.  Thoma. 

164)  Luxations  du  Rachis;  complications  et  conséquences;  observa¬ 
tions,  par  Pbescott  Le  Breton  (de  Buffalo).  The  Journal  ofthe  American  medical 
Association,  vol.  L,  n"  21,  23  mai  1908. 

Revue  générale  et  10  observations  groupées  en  cas  simples  et  en  cas  avec 
lésions  de  la  moelle.  Thoma. 

165)  Luxation  et  fracture  de  la  Colonne  Cervicale  inférieure  avec 
phénomènes  de  Compression  brusque  de  la  Moelle  cervicale  infé¬ 
rieure,  par  Pop.  Avbamesco.  R.  Spitalul,  p.  494-501, 1906. 

Les  s^^mptômes  correspondaient  à  une  compression  brusque  avec  destruction 
de  la  moelle  épinière  au  niveau  du  VP  segment  médullaire  cervical.  L’anesthésie 
aux  membres  supérieurs  avait  une  disposition  radiculaire  et  confirmait  les  indi¬ 
cations  de  Kocher  qui  fait  dépendre  les  régions  thénar  des  V*'  racines  cervicales  : 
en  effet,  elles  étaient  sensibles,  tandis  que  la  face  interne  des  pouces,  les  indica¬ 
teurs  et  les  médius,  étaient  complètement  anesthésiés.  Les  paralysies  musculaires 
aux  membres  supérieurs  ressemblaient  tout  à  fait  au  type  radiculaire  inférieur 
Klumpke.  —  On  a  constaté  chez  ce  malade  la  suspension  fonctionnelle  des 
centres  :  cilio-spinal  (pupilles  enmyosis);  cardiaque  (50  pulsations  par  minute); 
et  au  dernier  moment  la  paralysie  du  phrénique  (paralysie  du  diaphragme). 

L’ancienne  conception  que  les  troubles  de  la  sensibilité  d^origine  médullaire 
sont  toujours  limités  à  leurs  parties  supérieures  par  des  lignes  perpendiculaires 
à  l’axe  du  membre,  tandis  que  les  troubles  sensitifs  d’origine  radiculaire  sont 
limités  par  des  lignes  plus  ou  moins  parallèles,  ne  peut  plus  être  soutenue,  ce 
cas  le  démontre  clairement  :  une  lésion  médullaire  du  Vl»  segment  médullaire 
se  traduisait  par  des  troubles  sensitifs  et  des  paralysies  musculaires  nettement 
radiculaires.  P.  A. 

^66)  Mal  Sous-occipital  ancien  guéri  par  ankylosé  et  subluxation. 
Chute  sur  la  tête,  fracture  de  l’axis.  Compression  de  la  Moelle. 
Paralysie  des  quatre  membres.  Essai  de  décompression  de  la 
moelle,  par  Chaput  et  Pizon.  Soc.  anatomique  de  Paris,  juillet  1907,  Bull., 
P.  531. 

L’intervention  chirurgicale  destinée  à  obtenir  la  décompression  du  bulbe  n’a 
pas  pu  être  menée  assez  rapidement  pour  éviter  la  mort  ;  la  compression  du 
bulbe  a  été  nettement  supprimée  pendant  l’opération  par  la  résection  de  l’arc 
postérieur  du  trou  occipital  ;  la  guérison  n’a  tenu  qu’à  quelques  secondes. 

E.  Feindel. 

^67)  Crises  Laryngées  et  parésie  des  abducteurs  des  Cordes  Vocales 
en  tant  que  symptômes  précoces  du  Tabes.  Relation  d’un  cas,  par 

Otto  'T.  Freer  et  Stanton  A.  Friedberg  (de  Chicago).  The  Journal  of  the  Ame¬ 
rican  medical  Association,  vol.  LI,  n“  10,  p.  815,  5  septembre  1908. 

Description  d’ensemble  des  manifestations  laryngées  du  tabes  (crises  et 
paralysies).  Dana  le  cas  particulier,  les  crises  laryngées  furent  un  symptôme 
très  précoce  du  tabes,  ultérieurement  il  y  eut  des  crises  de  dyspnée. 

Thoma. 
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d68)  Syndrome  Tabétique  chez  un  jeune  homme  de  18  ans,  par  Mon- 
TAG.NON  et  Gihouo.  Soc.  des  Se.  méd.  de  Saint-Étienne,  20  mai  i908.  La  Loire  méd., 
p.OOG,  lojuin  d908. 

Id  s’agit  (l’un  tabes  d’origine  infectieuse,  syphilitique  ou  autre,  amélioré  par 
les  injections  mercurielles.  E.  Feindel. 

1G9)  La  Vessie  dans  le  Tabes,  par  J.  Bertlky  Squier  (de  New-York).  New- 
York  medical  Journal,  n“  1538,  p.  1038,  30  mai  1908, 

L’auteur  considère  ces  deux  états  qui  sont  l’incontinence  ou  nu  contraire  la 
rétention  vésicale  chez  les  tabétiques. 

11  montre  par  ces  observations  comment  ces  troubles  apparaissent  et  il  se 
préoccupe  de  les  améliorer;  il  recommande  à  cet  égard  la  rééducation  de  la 
vessie.  Mais  il  convient  de  ne  pas  perdre  de  vue  les  complications  possibles,  et 
il  faut  veiller  avec  soin  au  maintien  de  la  stérilité  du  viscère.  'riio.w.v. 

170)  Un  cas  de  Tabes  cérébro-bulbaire,  avec  conservation  des  réflexes 
tendineux,  de  la  coordination  des  mouvements  et  du  sens  des 
attitudes  segmentaires,  par  Poi>.  Avramesco,  R.  Spitalul,  p.  218,  1907. 

Le  diagnostic  du  tabes,  en  se  basant  surtout  sur  les  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  (hypoesthésie  profonde  du  visage  droit,  des  régions  mammaires  et  de 
la  moitié  interne  de  la  main  droite),  ensuite  sur  le  signe  d’Argyll-Robertson, 
sur  les  douleurs  lancinantes  dans  les  membres  inférieurs,  sur  la  sensation  de 
corset,  sur  les  troubles  urinaires,  sur  l’impotence  génitale.  A. 

171)  Le  traitement  étiologique  du  Tabes,  par  Milia.v.  Progrès  médical, 

an  XXXVII,  n“  23,  p.  301,  20  juin  1908. 

L’auteur  cite  des  cas  qui  lui  paraissent  au-dessus  de  toute  discussion  concer¬ 
nant  sinon  la  guérison  complète,  du  moins  l’arrêt  du  tabes  sous  l’influence  du 
traitement  mercuriel. 

Plus  fréquemment,  le  traitement  spécifique  serait  capable  de  guérir  certains 
phénomènes  tabétiques,  tels  que  la  douleur. 

Son  action  n’est  pas  constante,  cependant  ;  tandis  que  le  traitement  mercuriel 
aggrave  les  douleurs  des  tabétiques  avec  ataxie,  elle  améliore,  au  contraire,  les 
tabétiques  frustes.  E.  Feindel. 

172)  Sclérose  en  Plaques  chez  un  enfant,  par  Klimoff.  Gazette  (russe) 

médicale,  n“  6,  1908, 

Chez  un  malade,  de  8  ans,  on  a  observé  les  phénomènes  caractéristiques  de 
la  sclérose  en  plaques.  Serge  Soukhanoff. 

173)  Cas  particuliers  de  l’évolution  de  la  Sclérose  en  Plaques,  par 

W.  11,  Warrington.  Revieio  of  Neurology  and  Psychiatrij,  vol.  VI,  p.  521-529, 
septembre  1908. 

Relation  de  quelques  cas  de  sclérose  en  plaques  présentant  des  particularités 
rares  telles  que  :  début  soudain,  paralysie  très  étendue,  amélioration  très  mar¬ 
quée  à  une  période  avancée  de  la  maladie.  Tiioma. 

171)  Sclérose  Combinée,  par  Jean  Mi.net  et  Etienne  Verhaeoiie.  Soc.  de 
Médecine  du  déparUonenl  du  Nord,  13  mars  1908.  7i’(;/(0  Médical  du  Nord,  p.  161, 
29  mars  1908. 

Présentation  d’un  homme  de  69  ans  atteint  de  sclérose  combinée  de  la 
moelle; 
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La  sclérose  a  porté  sur  les  cordons  postérieurs  pour  amener  un  syndrome 
tabétiforme;  elle  a  porté  aussi  sur  les  cornes  antérieures  pour  causer  une  amyo¬ 
trophie  du  type  Aran-Duchenne.  Feixdel. 

175)  Les  Troubles  Psychiques  dans  la  Sclérose  Latérale  Amyotro¬ 
phique,  par  0.  Fragnito  (de  Naples).  Annali  di  Nevrologia,  an  XXV,  lasc.  4-5, 
p.  273-287,  1907, 

Il  s’agit  surtout  d’affaiblissement  intellectuel  conditionné  par  des  lésions  de 
sclérose  remontant  jusqu’à  la  corticalité.  F.  Deleni. 

176)  Sur  un  cas  de  Maladie  de  Charcot,  par  S.  Marré.  Soc.  roumaine  de 
Neurol,  et  Psycli.,  8  décembre  1906.  Rerisla  Stiinlelor  medicale,  h”  1,  1907. 

Cas  intéressant  par  le  fait  que  la  maladie  date  depuis  plusieurs  années,  parla 
constatation  des  crampes  douloureuses  et  une  sensation  de  froid  ainsi  que  par¬ 
la  topographie  fonctionnelle  des  troubles  moteurs  et  de  l’amyotrophie. 

G.  Paruon. 


MÉNINGES 


177)  Diagnostic  différentiel  entre  la  Méningite  Cérébro-spinale  à 
méningocoque  et  les  autres  types  de  méningite  cérébro-spinale, 

par  Henry  W.  Herg  (de  New-York).  Medical  Record,  n“  1960,  p.  887,  30  mai 
1908. 

L’auteur  insiste  sur  les  distinctions  à  faire  entre  les  méningites  microbiennes 
et  les  méningites  toxiques,  sur  quelques  particularités  de  la  méningite  cérébro- 
spinale  épidémique,  et  sur  les  façons  d’isoler  du  liquide  céphalo-rachidien  les 
bactéries  pathogènes.  Tuoma. 

178)  Analyse  de  400  cas  de  Méningite  Cérébro-spinale  épidémique 
traités  par  le  sérum  antiméningitique,  par  Simon  Flexner  et  James 
W.  JoRLiNG  (New-York).  The  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LI, 
n''4,  p.  268,  23  juillet  1908. 

Le  fait  mis  en  lumière  par  ce  travail  est  l’influence  de  la  précocité  de  l’injec¬ 
tion  curatrice.  La  mortalité  a  été  en  effet  de  plus  de  36  pour  100  pour  les 
malades  traités  plus  tard  qu’au  7"  jour;  la  mortalité  est  de  22  pour  100  pour  les 
malades  injectés  du  4»  au  7“  jour;  elle  tombe  à  moins  de  13  pour  100  lorsque 
les  malades  reçoivent  le  sérum  dans  les  3  premiers  jours  de  la  maladie. 

ÏHOMA. 

179)  Sérothérapie  de  la  Méningite  Cérébro-spinale  épidémique,  par 

Simon  Flexner  (de  New-York).  American  pediatry  Society,  Delaware  tVater  Gap, 
25-26  mai  1908.  Journal  of  the  American  medical  Association,  p.  63,  4  juillet 
1908. 

Communication  basée  sur  plusieurs  centaines  de  cas.  La  sérothérapie  fait 
tomber  la  mortalité  de  la  méningite  cérébro-spinale  de  80  pour  100  à  23  pour  100. 

ÏHOMA. 

180)  Traitement  de  la  Méningite  Méningococcique  par  le  sérum  de 
Flexner,  relation  de  11  cas,  par  Frank  Spooner  Churchill  (de  Chi¬ 
cago).  Journal  o[  the  American  medical  Association,  vol.  LI,  n"  1,  p.  21,  4  juil¬ 
let  1908. 

Sept  guérisons.  Deux  des  cas  mortels  étaient  des  méningites  autres  que  mé- 
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ningococciques,  un  cas  était  de  la  forme  fulminante  et  le  quatrième  décès  con- 
ceime  un  sujet  qui  reçut  le  sérum  alors  que  son  état  était  déjà  désespéré. 

Le  sérum  relève  les  malades  avec  une  facilité  étonnante.  Thoma. 

181)  Atrophie  Optique  au  cours  des  affections  Méningées  de  la  pre¬ 
mière  enfance,  par  Babonneix  et  Tixier.  Soc.  de  Pédiatrie,  16  juin  1908. 

Observation  de  trois  nourrissons  atteints,  l’un  de  méningite  cérébro-spinale, 
l’autre  d’hémorragie  méningée,  le  troisième  de  réaction  méningée  au  cours  d’une 
broncho-pneumonie,  et  présentant  tous  trois  une  atrophie  optique  bilatérale.  Ils 
rapprochent  ces  cas,  qui  aboutissent  à  la  cécité,  de  ceux  où  la  surdité  suc¬ 
cède  à  une  méningite  survenue  dans  les  premières  années  de  la  vie. 

E.  F. 

182)  Un  type  peu  connu  d’Amblyopie  chez  les  Enfants.  Considéra¬ 
tions  sur  l’amblyopie  qui  apparaît  à  la  suite  des  méningites,  par 

Sydney  Stephenson  (de  Londres).  Brilish  medical  Journal,  n“  2481,  p.  141, 
18  juillet  1908. 

On  connaît  bien  cette  forme,  mais  les  ouvrages  classiques  n’en  parlent  pas 
suffisamment.  Thoma. 

183)  Un  cas  d’ Oreillons,  compliqué  d’une  Méningite  cérébro-spinale 
suraiguë,  à  pneumocoques,  par  P.  Soulier  et  M.  Chartier  (de  Boulogne- 
sur-Seine).  Bulletin  Médical,  an  XXII,  n'GT,  p.  765,  26  août  1908. 

II  s’agit  d’un  cas  d’oreillons  bénins  sur  lequel,  le  troisième  jour,  est  venue  se 
greffer  une  méningite  cérébrale  spinale  de  nature  pneumococcique  qui  évolua 
d’une  façon  extrêmement  rapide.  E.  Feindel. 

184)  Deux  cas  de  Méningite  reçus  à  l’hôpital  comme  fièvre  entéri¬ 
que.  Considérations  sur  le  traitement  et  le  régime,  par  Joseph  Beard. 
Edinburg  medical  Journal,  vol.  I,  n"  3,  p.  212-218,  septembre  1908. 

Ces  cas  font  ressortir  une  fois  de  plus  la  dilTiciité  du  diagnostic. 

L’auteur  emploie  volontiers  l’onguent  mercuriel  dans  le  traitement  des  ménin¬ 
gites,  et  il  attache  une  grande  importance  à  l’alimentation  des  malades,  tant 
dans  la  période  aiguë  qu’au  moment  de  la  convalescence.  Thoma. 

185)  Un  nouveau  cas  de  réaction  Méningée  à  liquide  louche  et  asep¬ 
tique,  compliqué  d’arthrite  du  coude  de  même  nature,  par  Deléarde 
et  Breton.  Écho  médical  du  Nord,  an  XII,  n“  30,  p.  359,  26  juillet  1908. 

L’intérêt  de  cette  observation  résulte  de  la  présence  simultanée,  chez  le  même 

sujet,  d’une  réaction  méningée  à  liquide  louche  et  aseptique,  et  d’une  arthrite 
de  même  nature;  cet  intérêt  est  augmenté  par  l’existence  de  réaction  de  Was¬ 
sermann  positive  à  une  phase  de  la  maladie  (sujet  non  syphilitique). 

E.  Feindel, 

186)  Étude  classique  de  la  Méningite  Saturnine,  par  Marcel  Pinard. 

Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXXI,  p.  963,  18  juillet  1908. 

Mosny  et  Malloizel  ont  défini  la  méningite  saturnine  :  «  L’expression  anatomo¬ 
clinique  plus  ou  moins  fruste  d’une  réaction  méningée  que  la  ponction  lombaire 
permet  toujours  de  reconnaître.  ■> 

L’auteur  en  étudie  les  différentes  formes,  méningite  saturnine  lente,  ménin- 
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gite  aiguë  précoce  dont  la  forme  complète  rappelle  de  si  près  les  méningites 
tuberculeuses,  sa  forme  épileptique  qui  est  fréquente,  sa  forme  psychique  qui 
s’observe  de  temps  à  autre. 

La  deuxième  partie  de  l’article  considère  les  méningites  subaigucs  tardives 
dont  il  existe  deux  variétés  :  la  paralysie  générale  saturnine  et  la  pseudo-para¬ 
lysie  générale  saturnine. 

L’article  se  termine  par  des  indications  sur  les  associations  morbides  de  la 
méningite  saturnine  et  sur  son  diagnostic.  E.  Feindel. 

187)  Cytodiagnostic  du  Cancer  des  Centres  nerveux.  Présence  de 
Cellules  Néoplasiques  dans  le  liquide  Céphalo-rachidien.  Endo¬ 
cardite  Végétante  Cancéreuse,  par  F.  Widal  et  P.  Abbami.  Bull.  elMém. 
de  la  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Paris,  p.  336-347,  (4  pl.),  4  mars  1908. 

Chez  une  femme  de  47  ans,  atteinte  d’une  hémiplégie  banale,  la  ponction 
lombaire  a  permis  d’affirmer  le  diagnostic  de  néoplasme  de  l’encéphale.  11  y 
avait  dans  le  liquide,  en  nombre  considérable,  des  cellules  qui,  par  leur  taille 
monstrueuse,  par  l’aspect  de  leur  noyau,  par  les  figures  de  mitose  qu’elles  pré¬ 
sentaient,  par  leur  infiltration  glycogénique,  pourraient  être  identifiées  à  des 
cellules  néoplasiques.  A  l’autopsie  on  trouva  une  véritable  infiltration  cancé¬ 
reuse  de  la  capsule  interne  qui  avait  gagné  le  ventricule  au  travers  de  la  couche 
optique  en  déterminant  une  sorte  d’inoculation  ventriculaire  par  les  cellules 
néoplasiques.  Le  point  de  départ  de  ce  cancer  était  un  cancer  de  l’estomac  pro¬ 
pagé  à  presque  tous  les  viscères  du  thorax  et  de  l’abdomen.  11  y  avait  une  endo¬ 
cardite  végétante. 

Un  point  important  de  cette  observation  est  qu’il  n’y  avait  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  aucune  réaction  leucocytaire.  Paul  Sainton. 

188)  Valeur  de  la  Ponction  Lombaire  dans  les  maladies  Syphiliti¬ 
ques  et  parasyphilitiques  du  système  nerveux,  par  G.  A.  Watehman 
(de  Boston).  Boston  Medical  and  Surgical  Journal,  vol.  CLVllI,  n“  19,  p.  726, 
7  mai  1908. 

Cytologie  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  une  série  de  cas  de  syphilis 
cérébro-spinale,  de  tabes,  de  paralysie  générale. 

L’auteur  cherche  à  montrer  que  numériquement  la  lymphocytose  n’est  pas  la 
même  dans  les  trois  cas.  ïhoma. 

189)  Bacille  Typhique  dans  le  liquide  Céphalo-rachidien  d’un  cas  de 
Fièvre  Typhoïde  avec  symptômes  Cérébro-spinaux,  par  Ernest 
H,  M.  Milligan  (de  Belfast),  üntis/t  medfcol  JoM»-na(,  n"  2474,  p.  1295,  30  mai 
1908. 

Fièvre  thypoïde  avec  symptômes  méningés  chez  un  homme  de  37  ans  ;  réac¬ 
tion  de  Widal  positive;  le  liquide  céphalo-rachidien  ensemencé  donna  du  bacille 
typhique  en  culture  pure.  ïhoma. 

190)  Rhinorrhée  cérébro-spinale,  par  D.  N.  Kinsman  (Golumbus,  Ohio). 
The  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  L,  n'  22,  p.  1791,  30  mai 
1908. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  44  ans  qui,  à  la  suite  d’une  grippe  et  du  détache¬ 
ment  de  quelques  croûtes  dans  le  nez,  se  mit  à  perdre  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien. 
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L’écoulement  est  continuel,  il  est  de  la  vitesse  de  trois  gouttes  par  seconde. 
A  volonté,  suivant  l’inclinaison  de  la  tète,  en  avant  ou  en  arrière,  la  malade 
l’ait  passer  son  liquide  céphalo-rachidien  dans  son  nez  ou  dans  son  pharynx. 

Pas  de  troubles  cérébraux.  Aucune  médication  efficace.  ïuoma. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

191)  Sur  l’aire  mentonnière  et  sur  ses  rapports  avec  la  Canitie  de  la 
barbe  (On  the  mental  nerve  area  and  its  relation  to  the  greyness  of  hair),  par 
G.  Lenthal  Cheatle.  British  Medical  Journal,  n“  2479,  p.  20,  4  juillet  1908. 

On  sait  que  llead  a  décrit  une  aire  mentonnière  qui  devient  hyperesthésique 
dans  certaines  affections  des  organes  de  la  tète  et  du  cou;  cette  région, innervée 
par  une  seule  branche  nerveuse,  présente  cette  particularité  qu’elle  est  recou¬ 
verte  de  poils  sur  toute  son  étendue.  L’auteur  donne  des  photographies  sur  les¬ 
quelles  on  voit  la  barbe  commencer  à  blanchir  par  le  point  maximum  de  cette 
surface  et  où  la  canitie  est  strictement  localisée  à  cette  aire.  La  canitie  de  la 
barbe  dans  la  zone  mentonnière,  la  leucodermie,  la  sclérodermie,  l’herpès  zoster 
de  la  lèvre  inférieure  sont  considérées  comme  des  manifestations  neurotrophi¬ 
ques  et  rapprochées  des  mêmes  accidents  que  l’on  observe  sur  la  lèvre  supérieure, 
les  tempes,  la  face,  le  dos  des  mains.  Thoma. 

192)  Nouvelle  contribution  à  l’inflammation  herpétique  du  gan¬ 
glion  géniculé.  Syndrome  caractérisé  par  un  Zona  auriculaire, 
facial  ou  occipito-cervical,  avec  Paralysie  Faciale  et  symptômes 
auditifs,  par  J.  Hamsay  Hunt.  The  American  Journal  of  the  Medical  Sciences, 
vol.  C.XXXVI,  n”  437,  p.  226-241,  août  1908. 

Le  type  clinique  décrit  par  l’auteur  est  parfaitement  défini.  Il  s’agit  d’une 
paralysie  faciale  compliquant  un  zona  de  l’extrémité  céphalique  ;  cette  paralysie 
faciale  s’associe  des  troubles  du  côté  du  nerf  auditif  (simple  hypoacousie  ou 
bourdonnements  avec  surdité,  vertiges,  vomissements,  nystagmus,  troubles  de 
l’équilibre). 

La  lésion  anatomique  est  une  poliomyélite  postérieure  qui  frappe  le  ganglion 
géniculé,  et,  par  extension,  le  facial  et  l’auditif.  ïuoma. 

193)  Anastomose  du  Facial  à  l’Hypoglosse,  par  George  F.  Cott  (de  Buf¬ 
falo).  The  Journal  of  lhe  American  medical  Association,  vol.  LI,  n“  6,  p.  453, 
8  août  1908. 

L’auteur  envisage  le  traitement  chirurgical  de  la  paralysie  faciale  opératoire. 
Il  donne  les  raisons  qui  lui  font  préférer  l’anastomose  du  facial  à  l’hypoglosse. 

Thoma.  . 

194)  La  section  de  la  racine  protubérantielle  du  Trijumeau  dans  le 
Traitement  de  la  Névralgie  Faciale,  par  Jaboui.ay  et  Cavaii.lon.  Soc.  de 
Chir.  de  Lyon,  12  mars  1908.  Lyon  méd.,  t,  I,  p.  1287,  1908. 

Les  auteurs  proposent  pour  les  cas  de  névralgie  faciale  rebelle,  où  les  arra¬ 
chements  périphériques  et  la  sympathicectomie  se  sont  montrés  inefficaces 
d’emblée  ou  suivis  de  récidive  rapide,  la  section  de  la  racine  protubérantielle 
du  trijumeau.  Cette  opération  est  beaucoup  moins  grave  et  d’une  technique  plus 
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simple  que  la  gassérectomie  :  elle  ne  compromet  en  rien  la  vitalité  de  l’œil,  crée 
une  brèche  crânienne  moins  considéi’able;  enfin  le  ganglion  de  Casser  persiste 
en  tant  que  centre  périphérique.  —  Ils  présentent  un  malade,  guéri  par  cette 
méthode,  sans  lésions  oculaires,  ni  anesthésie  de  la  face. 

P.  Gauthier. 

195)  Sciatique  Radiculaire  par  lésion  du  Sacrum,  par  Lesieur  et  Fro¬ 
ment.  Soc.  desSc.  méd.  de.  Lyon,  15  janvier  1908.  Lyon  méd.,  t.  I,  p.  502,  1908. 
Malade  de  56  ans  atteinte  de  sciatique  droite  avec  anesthésie  dans  le  domaine 

de  la  première  racine  sacrée.  Le  sacrum  fait  saillie  en  arrière.  Les  auteurs 
pensent  qu’il  faut  incriminer  soit  la  tubercolose,  soit  une  tumeur  primitive  du 
sacrum.  P.  Gauthier. 

196)  Sur  les  Névralgies  Radiculaires  des  membres  et  leur  traite¬ 
ment  par  l’opium  à  doses  progressives,  par  Henri  Verger.  Gazette  heb¬ 
domadaire  des  Sciences  médicales  de  Bordeaux,  an  XXIX,  n"  27,  p.  315,  5  juillet 
1908. 

On  sait  que  la  sciatique  (Lortat-Jacob)  et  la  névralgie  brachiale  (Mirallié)  sont 
très  souvent  des  radiculites. 

Verger  relate  trois  cas  de  névralgies  des  membres  d’origine  nettement  radicu¬ 
laire  où  il  a  appliqué  avec  succès  la  méthode  de  l’opium  à  dose  progressive  pré¬ 
conisé  par  'l'rousseau  dans  le  traitement  de  la  névralgie  épileptiforme  de  la 
face. 

Ces  trois  observations,  prises  parmi  les  plus  typiques  d’une  série,  sont 
intéressantes  en  ce  que,  à  part  le  cas  de  syphilis,  on  ne  peut  instituer  aucune 
thérapeutique  rationnelle;  il  faut,  par  conséquent,  laisser  l’affection  s’user 
d’elle-même  pour  ainsi  dire;  le  traitement  opiacé  intensif  est  le  seul  traitement 
qui  puisse  permettre  cette  attente.  Il  ne  présente  aucun  inconvénient  grave,  et  il 
procure  sinon  des  succès  thérapeutiques  au  sens  propre,  tout  au  moins  des  sou¬ 
lagements  fort  appréciés  des  malades  et  que  rien  autre  ne  peut  leur  procurer. 

E.  Feindel. 

197)  Un  cas  de  Paralysie  Diphtérique  traitée  par  le  sérum  anti¬ 
diphtérique  de  Roux,  par  G.  S.  Middleton.  The  Lancet,  n"  4429,  p.  156, 
18  juillet  1908. 

Ce  cas  concerne  un  homme  de  31  ans  qui  avait  eu  la  diphtérie  11  semaines 
auparavant;  il  était  atteint  de  troubles  paralytiques  qui  affectaient  non  seule¬ 
ment  les  bras  et  les  jambes,  mais  aussi  l’empêchaient  de  parler  et  d’avaler.  A 
l’hôpital  son  état  s’aggrava,  la  paralysie  s’étendant  rapidement  et  devenant  plus 
complète  ;  c’est  alors  qu’on  lui  fit  des  injections  de  sérum  de  Houx,  100  centi¬ 
mètres  cubes  en  7  jours. 

Il  s’ensuivit  une  amélioration  si  marquée  et  si  immédiate  qu’on  ne  peut  pas 
ne  pas  la  rapporter  au  traitement.  Le  sérum  de  Houx  paraît  être  le  spécifique 
des  paralysies  diphtériques.  Thoma. 

TÉTANOS 


198)  Tétanos,  par  J.  G.  Cooke.  British  medical  Association,  Ulsler  Brandi,  2  mai 
1908.  British  medical  Journal,  p.  1233,  23  mai  1908. 


Üix-sept  cas  de  tétanos  avec  6  décès;  un  cas  de  téUnos  céphalique  fut  suivi 
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de  mort;  ce  dernier  sujet  avait  déjà  été  atteint  d’un  tétanos  bénin  18  ,mois 
auparavant. 

Au  point  de  vue  de  la  gravité  relative  des  cas,  tous  ceux  de  moins  de  10  jours 
d’incubation  furent  mortels;  tous  ceux  de  plus  de  10  jours  d’incubation  gué¬ 
rirent. 

Le  sérum  antitétanique  n’a  aucun  pouvoir  curatif  ;  l’auteur  par  contre  l’em¬ 
ploie  volontiers  comme  prophylactique  dans  le  cas  de  plaies  souillées  de  terre. 

Thoma. 

199)  Tétanos  suraigu  mortel.  Aérobisation  d’emblée  du  bacille  de 
Nicolaier,  par  Marcel  Larué,  G.  Rosenthal  et  Marcorelles.  8oc.  de  l'Internat 
des  llôp.  de  Paris,  20  mai  1908. 

L’histoire  d’un  malade  qui  mourut  en  quinze  heures  de  tétanos  à  la  suite 
d’une  plaie  infectée  de  la  main. 

Les  cultures  de  bacille  de  Nicolaier  donnèrent  d’emblée  des  repiquages  posi¬ 
tifs  sur  gélose  inclinée,  mais  le  bacille  était  devenu  un  bacilligène,  c’est-à-dire 
qu’il  avait  perdu  toutes  ses  fonctions  spécifiques  biologiques,  chimiques  et 
pathogènes.  E.  F. 

200)  Tétanos.  Relation  d’un  cas  traité  par  les  injections  intrarachi¬ 
diennes  de  sulfate  de  magnésie,  par  VV.  H.  Powers  (de  Ocala,  Fia).  Me¬ 
dical  Record,  n°  1968,  p.  146,  25  juillet  1908. 

Le  sulfate  de  magnésie  en  injections  intrarachidiennes  paralyse  les  muscles 
et  par  conséquent  donne  à  l’organisme  un  temps  de  repos  suffisant  pour  qu’il 
puisse  élaborer  des  antitoxines.  E.  Feindel. 

201)  Un  cas  de  Tétanos  traité  par  le  sulfate  de  magnésie  en  hypo- 
dermoclyse.  par  Morton  Lyon  (de  Witt,  lowa).  Journal  of  the  American  me¬ 
dical  Association,  vol.  L,  n"  21,  p.  1688,  23  mai  1908. 

Cas  de  tétanos  chez  un  enfant  de  7  ans  qui  avait  marché  sur  un  clou.  De 
grandes  quantités  de  solution  de  sulfate  de  magnésie  sous  la  peau  du  ventre 
semblent  avoir  eu  un  effet  favorable  et  avoir  contribué  à  la  guérison. 


202)  Traitement  du  Tétanos,  par  J.  W.  Struthers.  Edinburg  medical  Journal, 

vol.  I,  n”  3,  p.  218,  septembre  1908. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  l’antitoxine  a  une  valeur  nulle;  au  point  de  vue 
prophylactique,  sa  valeur  est  considérable;  mais  il  y  a  des  règles  à  suivre  pour 
que  sa  protection  soit  efficace.  Thoma. 

203)  La  prophylaxie  du  Tétanos  par  le  sérum  antitétanique,  par 

Lucas-Championnière.  Journal  de  Médecine  et  de  Chirurgie  pratiques,  art.  22079, 
25  juin  1908. 

La  valeur  prophylactique  du  sérum  antitétanique  est  expérimentalement  dé¬ 
montrée  pour  toutes  les  races  d’animaux  chez  lesquelles  on  observe  le  tétanos 
dit  spontané  ou  opératoire. 

Toutes  les  probabilités  scientifiques  sont  pour  une  valeur  identique  chez 
l’homme. 

Aucun  des  arguments  invoqués  contre  elle  n’est  concluant. 
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L’immense  majorité  des  faits  observés  chez  l’homme  sont  en  sa  faveur. 

Si  rare  que  soit  le  tétanos  de  l’homme,  ses  germes  étant  partout,  sa  menace 
est  permanente.  . 

Il  faut  regretter  les  soupçons  inutilement  jetés  sur  cette  méthode.  Les  contes¬ 
tations  sans  preuves  sérieuses  sont  ici  aussi  dangereuses  que  celles  que  l’on  a 
opposées  inutilement  à  la  vaccine. 

La  prophylaxie  antitétanique  par  le  sérum  reste  un  devoir  pour  le  chirurgien 
et  un  droit  pour  le  blessé.  E.  F. 

204)  Sur  les  injections  préventives  du  sérum  antitoxique  dans  la 

prophylaxie  du  Tétanos,  par  Vaillard.  Bulletin  médical,  an  XXll,  n°  44, 

p.  509,  3  juin  1908. 

Remarquable  rapport  embrassant  tous  les  faits  connus  et  les  opinions  pré¬ 
sentées  pour  et  contre  l’emploi  prophylactique  chez  l’homme  du  sérum  anti¬ 
tétanique.  L’auteur  montre  que  les  objections  formulées  contre  la  valeur  des 
injections  préventives  manquent  de  fondement  réel;  les  quelques  insuccès  si¬ 
gnalés  ne  représentent  qu’une  infime  proportion  au  regard  des  milliers  d’injec¬ 
tions  qui  ont  été  pratiquées.  De  ce  que  la  méthode  a  quelquefois  échoué  on  n’a 
pas  le  droit  d’en  inférer  qu’elle  ne  préserve  jamais. 

Et  même  dans  les  circonstances  où  le  tétanos  est  survenu  malgré  le  sérum, 
ce  dernier  n’en  procure  pas  moins  quelque  bénéfice  au  blessé,  car  souvent  alors 
la  maladie  est  rendue  plus  bénigne;  l’avantage  est  encore  appréciable, 

E.  Fkindel. 

205)  La  sérothérapie  préventive  du  Tétanos,  par  Lucas-Championniêre. 

Acad,  de  médecine,  23  juin  1908. 

Le  fait  que  le  sérum  antitétanique  agit  chez  les  animaux  des  espèces  les  plus 
différentes  sur  lesquels  il  a  été  expérimenté,  est  capital.  11  serait  bien  singulier 
que  seul,  entre  tous  les  animaux,  l’homme  eût  le  privilège  de  ne  pas  subir  l’ac¬ 
tion  protectrice  du  sérum,  alors  que  le  même  bacille,  les  mêmes  conditions  d’in¬ 
fection  lui  donnent  le  tétanos. 

De  longues  séries  d’observations  faites  dans  des  services  dans  lesquels  le 
tétanos  était  antérieurement  observé  ont  montré  sa  disparition  sous  l’influence 
du  sérum  antitétanique.  M.  Lucas-Championnière  eut  l’occasion  d’assister  à  une 
véritable  épidémie  de  tétanos,  qui  fut  enrayée  par  des  injections  persévé¬ 
rantes.  D’autres  faits  bien  observés  paraissent  devoir  être  invoqués  en  faveur  de 
la  puissance  de  la  prophylaxie. 

Sans  doute  il  n’est  pas  impossible  que  des  sujets  injéctés  n’aient  pas  béné¬ 
ficié  de  cette  protection.  Mais  ces  faits,  si  on  tient  compte  des  prescriptions  mal 
suivies  ou  inexécutées,  sont  tellement  rares  qu’il  est  du  devoir  du  chirurgien  de 
ue  jamais  négliger,  pour  toute  plaie  suspecte,  l’injeetion  du  sérum  antitétanique. 
Du  reste,  la  plupart  de  ses  ennemis,  de  ceux  qui  ont  élevé  des  doutes  sur  le 
sérum,ipar  une  inconséquence  singulière,  continuent  à  s’en  servir  et  à  donner  le 
conseil  de  s’en  servir.  E.  F. 

206)  État  actuel  de  la  Sérothérapie  antitétanique,  par  L.  Lagane.  La 

Presse  médicale,  p.  531,  19  août  1908. 

Les  récentes  discussions  de  la  Société  de  chirurgie  et  de  l’Académie  de  méde¬ 
cine  ont  donné  cours  à  des  appréciations  extrêmement  différentes  sur  la  valeur 
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de  la  sérothérapie  antitétanique.  En  outre,  les  apparentes  contradictions  entre 
les  observations  des  vétérinaires  et  celles  des  chirurgiens  ont  paru  rendre  cette 
question  assez  complexe.  11  semble  pourtant  que  l’on  puisse  en  avoir  une  opinion 
nette. 

En  effet,  les  conclusions  des  observations  prises  sur  les  animaux  sont  absolu¬ 
ment  précises  :  le  sérum  antitétanique  n’a  aucune  action  sur  l’évolution  d’un 
tétanos  confirmé,  et  le  tétanos  chez  l’animal  est  toujours  mortel  ;  mais,  d’autre 
part,  il  a  un  pouvoir  préventif  absolu  s’il  est  injecté  avant  ou  tout  au  moins  peu 
de  temps  après  la  production  de  la  plaie  tétanigène. 

Chez  l’homme,  au  contraire,  les  observations  sont  éminemmentdiverses,  leurs 
interprétations  sont  contradictoires  et  beaucoup  d’entre  elles  laissent  échapper 
ces  deux  conclusions  imprévues  ;  action  curative  possible  du  sérum;  action  pré¬ 
ventive  incertaine. 

L’auteur  discute  les  faits  et  les  ramène  à  leur  valeur  réelle.  II  conclut  que  la 
sérothérapie  préventive  du  tétanos,  si  précieuse,  doit  être  établie  rigoureusement 
pour  avoir  sa  complète  efficacité  chez  l’homme.  Cependant  elle  ne  saurait  pré¬ 
tendre  à  remplacer  l’œuvre  du  chirurgien  ;  elle  tâchera  seulement,  en  atten¬ 
dant  qu’il  ait  réalisé  l’aseiisie  de  la  plaie,  de  neutraliser  les  effets  toxiques  de  la 
secrétion  microbienne.  E.  F. 


DYSTROPHIES 

207)  Rhumatisme  articulaire  peut-être  Tuberculeux  chez  un  enfant 
atteint  du  mal  de  Pott,  par  Cénévrier.  Soc.  de  Pédiatrie,  19  mai  1908. 

Enfant  manifestement  tuberculeux  et  porteur  d’un  mal  de  Pott;  depuis  trois 
mois,  de  fluxions  articulaires  très  douloureuses,  avec  température  élevée,  œdème 
local,  circulation  collatérale,  etc. 

Ces  poussées  rhumatismales,  localisées  successivement  à  la  hanche  gauche, 
aux  épaules,  aux  genoux,  â  la  hanche  droite,  ne  laissent  aucune  raideur  ni 
aucune  douleur  après  leur  disparition;  chaque  localisation  évolue  en  six  ou  huit 
jours. 

Le  salicylate  a  été  sans  action  ancunc.  11  ne  s’agit  pas  de  rhumatisme  franc. 

Peut-on  affirmer  que  ce  rhumatisme  soit  de  nature  tuberculeuse?  Aucune 
preuve  expérimentale  ne  peut  être  fournie  :  ce  sont  ces  cas  de  «  rhumatismes 
inflammatoires  »  que  le  professeur  Poncet  attribue  à  une  action  toxinique  à 
distance,  ou  encore  à  une  «  infection  du  système  nerveux  central  ». 

E.  F. 

208)  Sur  le  Rhumatisme  ankylosant  vertébral  et  Spondylose  rhyzo- 

mélique,  avec  présentation  d’une  colonne  vertébrale,  par  Onno.  Bull. 

de  l’Acail.  de  méd.  de  Paris,  p.  613,  2  juin  1908. 

M.  OJdo  présente  une  colonne  vertébrale  de  spondylose  rhizomélique;  partout 
on  voit  un  travail  d’ostéoporose  et  d’ossification  des  ligaments,  mais  pas  d’os- 
téophytes,  contrairement  â  ce  que  l’on  observe  dans  le  rhumatisme  ankylosant. 
Dans  un  autre  cas,  chez  un  malade  atteint  depuis  son  enfance  de  spondylose 
rhizoméliquc  et  devenu  ensuite  syphilitique,  .âl.  Oddo  a  vu  apparaître  un  tabes 
véritable,  imputable  â  la  syphilis  et  différent  par  conséquent  du  pseudo-tabes 
décrit  par  M.  Ilabinski  chez  les  malades  atteints  de  spondylose  rhizoméliqiie. 

E.  Feindiîl. 
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209)  Constatations  pathologiques  concernant  le  système  nerveux 
dans  un  cas  de  Spondylose  rhizomélique,  par  John  H,  W.  Uhkin. 

The  Journal  of  lhe  American  medical  Association,  vol.  LI,  n°  6,  p.  463,  8  août 
J908. 

Cas  typique  de  spondylose  rhizomélique  chez  un  homme  de  64  ans  :  rigidité 
du  rachis,  ankylosé  partielle  des  épaules,  hanches  et  genoux. 

Constatations  pathologiques  :  dégénération  légère  des  racines  spinales  anté¬ 
rieures  et  postérieures,  un  peu  de  névrite  périphérique;  un  muscle  pris  dans  la 
région  plantaire  du  pied  était  dégénéré. 

Les  lésions  nerveuses  de  la  spondylose  rhizomélique  sont  la  conséquence,  et 
non  la  cause,  des  lésions  osseuses  et  ankylosantes. 

Au  point  de  vue  de  la  place  nosologique  de  la  spondylose  rhizomélique, 
l’auteur  fait  observer  que  quiconque  a  vu  beaucoup  d’arthrites  déformantes,  sait 
que  le  rachis  peut  participer  au  processus;  mais  il  sait  aussi  que  le  tableau 
clinique  est,  dans  ces  cas,  entièrement  différent  de  celui  de  la  rigidité  par 
ankylosé  de  la  colonne  vertébrale.  Thoma. 

210)  Sur  un  cas  de  Cyphose  Traumatique,  par  Guy  Laboche.  Bull,  et 

Mérn.  de  la  Soc.  mêd.  des  Hop.  de  Paris,  p.  534,  16  avril  1908. 

Malade  de  34  ans,  atteint  de  cyphose  tramatique  à  la  suite  d’une  chute  à  l’âge 
de  17  ans.  Il  présente  un  degré  très  accentué  de  cyphoscoliose  et  doit  être 
rangé  dans  le  cas  de  cyphose  de  Strümpell.  Paul  Sainton. 

211)  Anomalie  rachidienne,  par  Harvey.  Boijal  Academy  of  Medecine  in  Ire- 
land,  Section  of  Pathology,  8  mai  1908.  British  medical  Journal,  p.  1297,  30  mai 
1908. 

Histoire  d’une  jeune  fille  de  17  ans,  légèrement  scoliotique  et  se  plaignant 
depuis  quelque  temps  de  douleurs  du  dos;  on  s’aperçut  qu’elle  n’avait  que 
11  côtes  à  gauche.  La  radiographie  montra  l’absence  de  la  partie  gaucbe  de  la 
quatrième  vertèbre  dorsale  et  de  sa  côte.  Thoma. 

212)  Les  altérations  du  crâne  dans  la  Dyso^tose  cléido-cranienne, 

par  J.  V.  Hultcbantz  (d’IJpsal).  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXI, 
n'’2,  p.  95-108  (2  pL),  mars-avril  1908. 

Étude  anatomique  basée  sur  6  crânes  dysostosiques. 

Les  anomalies  squelettiques  sont  les  unes  ordinaires,  les  autres  accidentelles  ; 
la  fréquence  de  ces  anomalies  isolées  indique  un  défaut  général  de  l’équilibre 
dans  les  phénomènes  du  développement  des  dysostosiques. 

Les  caractères  craniologiques  ordinaires  de  la  dysostose  cléido-cranienne  peu¬ 
vent  se  répartir  dans  les  catégories  suivantes  : 

1"  Troubles  dans  le  développement  des  os  enchondraux  de  la  base  du  crâne.  La 
croissance  des  os  est  arrêtée  surtout  dans  le  sens  transversal  ;  il  y  a  infection  de  la 
partie  centrale  de  la  base,  ce  qui  entraine  une  sorte  de  cyphose  de  l’apophyse 
basilaire  et  une  dislocation  de  l’occipital;  le  squelette  de  la  base  est  complète¬ 
ment  ossifié  ; 

2»  Troubles  dans  le  développement  des  os  dermiques  de  la  voûte  crânienne.  Il  per¬ 
siste  des  espaces  membraneux  aux  bords  des  os;  il  existe  de  nombreux  os 
Wormiens; 

3*  Déformation  brachi  et  platicéphalique  de  la  boite  crânienne  par  suite  de 
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raugmenlation  du  diamètre  transversal  et  de  la  diminution  du  diamètre  ver¬ 
tical  ; 

4"  Troubles  dans  le  développement  des  os  de  la  face;  le  squelette  facial  est  réduit 
dans  toutes  ses  dimensions; 

5"  Arrêt  de  développement  des  grands  sinus  annexés  aux  fosses  nasales  (sinus 
frontaux  sphénoïdes  et  maxillaires)  et  des  cellules  aérifères  mastoïdiennes. 
Irrégularité  dans  la  dentition.  E.  Feindel. 

213)  L’Achondroplasie  (avec  deux  nouveaux  cas  d’ Achondroplasie 
chez  l’adulte),  par  C.  Parhon  et  S.  Marbé.  Revista  Stiintelor  medicale,  n"  7, 
1905.  (En  roumain.) 

Revue  générale  sur  cette  question  ainsi  que  deux  observations  se  rapportant 
à  un  homme  de  57  ans  et  une  femme  de  19  ans  (avec  photographies  des  ma¬ 
lades). 

Au  point  de  vue  pathogénétique  les  auteurs  opposent,  ainsi  que  Poncet  et 
Leriche,  Parhon,  Shunda  et  Zalplachta  l’ont  déjà  fait,  l’achondroplasie  au 
gigantisme  et  comme  ces  trois  derniers  auteurs  ils  soutiennent  l’hypothèse  d’une 
pathogénie  opposée  à  celle  du  gigantisme,  savoir  :  une  hyperfonction  des  glandes 
sexuelles  avec  hypofonction  de  l’hypophyse,  de  la  thyroïde  et  peut-être  du 
thymus.  A. 

214)  Radiographies  d’achondroplasiques,  par  Guinon  et  Lobligeois.  Soc. 

de  Pédiatrie,  16  juin  1908. 

Présentation  de  radiographies  d’achondroplasiques  remarquables  par  la  tumé¬ 
faction  et  la  coudure  des  extrémités  supérieures  des  humérus  et  des  fémurs. 

E.  F. 

215)  Un  cas  d’Ostéomalacie,  par  W.  O.  Meek.  The  Lancet,  n”  4429,  p,  154, 

18  juillet  1908. 

Cas  suivi  d’autopsie. 

Les  ovaires  étaient  fibreux  ;  les  glandes  thyroïdes,  parathyroïdes,  thymus, 
surrénales,  hypophyse  étaient  normales  ;  le  fait  le  plus  remarquable  est  l’aug¬ 
mentation  considérable  de  la  quantité  de  la  moelle  osseuse  vasculaire. 

Thoma. 

216)  Les  lésions  cellulaires  des  Cornes  Antérieures  de  la  moelle  dans 
les  Arthropathies  Nerveuses.  Considérations  sur  la  pathogénie  gé¬ 
nérale  de  ces  arthropathies,  par  G.  Étienne  et  Ch.  Champy.  L’Encéphale, 
an  111,  n"5,  p.  369-384,  mai  1908. 

Les  observations  histologique.s  des  auteurs  concernent  un  tabes,  une  syringo- 
myélie  et  une  atrophie  musculaire  myopathique;  dans  les  trois  cas,  les  arthro¬ 
pathies  paraissent  dues  à  un  trouble  profond  de  l’équilibre  trophique  sous  la 
dépendance  de  lésions  des  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle. 

Cee  lésions  résultent  de  troubles  provoqués  par  les  maladies  de  la  sensibilité. 
Elles  sont  déterminées  soit  par  l’altération  de  l’influx  nerveux  sensitif  dans  la 
lésion  tabétique  des  protoneurones  centripètes,  soit  par  l’interruption  de  la 
communication  ou  par  l’altération  de  la  branche  terminale  longue  du  protoneu¬ 
rone  centripète  dans  la  syringomyélie. 

Dans  un  deuxième  ordre  de  faits,  la  lésion  des  cellules  des  cornes  antérieures 
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paraît  primitive  :  c’est  le  cas  dans  l’atrophie  musculaire  mjélopathique  d’Aran- 
Duchenne,  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique. 

Enfin,  dans  un  troisième  ordre  de  faits,  très  rares,  véritable  contre-partie  du 
premier  groupe,  Tarthropathie  nerveuse  paraît  avoir  son  origine  dans  une  rup¬ 
ture  de  l’équilibre  fonctionnel  des  cellules  trophiques  des  cornes  antérieures 
provoquée  par  une  viciation  de  l’influx  d’origine  essentiellement  descendante  : 
c’est  ce  qu’Étienne  a  observé  chez  un  paralytique  général  ne  présentant 
aucune  lésion  médullaire  de  tabes. 

Dans  un  cas  comme  celui-ci,  les  cellules  trophiques  sont  modifiées,  non  plus 
par  adultération  ou  suppression  de  l’influx  d’origine  sensitive  comme  dans  le 
tabes  ou  la  syringomyélie,  mais  par  adultération  de  l’influx  d’origine  corticale 
centrifuge.  E.  Feindel. 


NÉVROSES 


217)  De  la  Névrose  Traumatique,  par  Kouniaeff.  Gazette  (russe)  médicale 

sibérienne,  n°  8,  1908, 

L’auteur  cite  un  cas  de  névrose  traumatique  chez  un  malade  de  29  ans, 
atteint  de  brûlures  déterminées  par  la  vapeur  d’une  chaudière  de  chemin  de 
fer.  Serge  Soukhanoff. 

218)  Hystéro-traumatisme  avec  Épilepsie  Jacksonienne.  Sept  opéra¬ 
tions  chirurgicales,  par  Gayet,  Gallatardin  et  Laurent.  Soc.  des  Sc.  méd. 
de  Lyon,  29  avril  1908.  Lyon  méd.,  t.  II,  p.  289,  1908. 

Il  s’agit  d’un  malade  qui  fit  une  chute  de  cheval  en  1890.  Le  traumatisme 
porta  sur  la  moitié  gauche  de  la  tête.  Consécutivement  apparurent  des  crises 
d’épilepsie  jacksonienne  à  droite  avec  phénomènes  post-épileptoïdes  variables  ; 
parésie,  aphasie,  contracture,  etc.  Six  fois  furent  pratiquées  des  interventions 
chirurgicales  :  trépanation,  craniectomie,  libération  d’adhérences,  chaque  fois 
avec  guérison  consécutive  temporaire.  Quand  les  auteurs  virent  ce  malade,  il 
présentait  de  la  contracture  en  varus  équin  du  membre  inférieur  droit.  Le 
succès  du  traitement  simplement  suggestif  (simulacre  d’opération)  démontra  la 
nature  hystérique  des  symptômes.  Mais  il  est  probable  qu’il  s’agit  ici  de  phéno¬ 
mènes  hystériques  surajoutés  à  une  épilepsie  jacksonienne  véritable, 

P.  Gauthier. 

219)  Hystéro-traumatisme  et  ses  conséquences  médico-légales  dans 
l’armée,  par  M.  Ghavigny,  Soc.  de  Méd.  militaire  franc.,  an  II,  n"  2,  p.  33, 
31  janvier  1908. 

L’auteur  envisage  les  éventualités  multiples  ressortissant  del’hystéro-trauma- 
tisme  dans  l’armée;  elles  comportent  toute  une  gamme  de  solutions  diverses. 

E.  Feindel. 

220)  Anesthésie  généralisée  et  atrophie  de  la  cuisse  chez  un  Acci¬ 
denté  du  travail,  par  Babinski.  La  Clinique,  n"  28,  p.  441,  10  juillet  1908. 

11  s’agit  d’un  malade  ayant  subi  un  traumatisme  important  et  qui  présente  deux 
ordres  de  phénomènes  :  un  phénomène  hystérique,  l’anesthésie,  et  un  phéno¬ 
mène  indépendant  du  premier  et  qui  peut  causer  préjudice  à  l’individu;  l’atro- 
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phie  dont  il  est  question  est  peut-être  sous  la  dépendance  d’une  lésion  articu¬ 
laire  causée  par  l’accident,  mais  maintenant  guérie.  E.  FEiNnEL. 

221)  Du  rôle  exact  du  Traumatisme  dans  les  accidents  Hystéro- 
traumatiques,  par  Terrien,  Soe.  (icndémiiiue,  section  de  médecine,  8  avril  1908. 
Gaz.  mèd.  de  Nantes,  an  XXVI,  n»  20,  27  juin  1908. 

Pour  l’auteur  le  traumatisme  ne  crée  pas  l’hystérie  et  ne  crée  môme  pas 
ordinairement  l’accident  hystérique  chez  l’hystérique. 

Le  traumatisme  n’a  pour  effet  que  de  préparer  l’accident  en  jetant  le  trouble 
dans  le  système  nerveux  du  blessé,  en  le  surexcitant,  en  le  rendantplus  impres¬ 
sionnable,  plus  sensible  aux  suggestions. 

Dans  l’accident  hystéro-traumatique,  la  suggestion  ou  l’auto-suggcslion  est  le 
grand  facteur  qui  crée  le  phénomène.  Feindel. 

222)  Leçons  cliniques  sur  la  Chorée,  par  Güthrie  R.vnkin,  Brilish  Medical 

Journal,  n»  2489,  p.  696,  12  septembre  1908. 

L’auteur  Insiste  particulièrement  sur  le  traitement  de  la  chorée  de  Sydenham 
et  sur  l’influence  du  repos  à  la  fois  mental  et  physique  ;  à  lui  seul,  il  peut  mener 
à  la  guérison.  Tiioma. 

223)  Traitement  de  la  Chorée  maniaque,  par  T.  Ghurton.  Brilish  Medical 

Journal,  n“  2482,  p.  197,  23  juillet  1908. 

Dans  ces  cas,  il  est  nécessaire  d’obtenir  un  sommeil  tranquille  et  prolongé; 
on  y  arrive  en  combinant  l’action  de  la  morphine  à  celle  du  chloroforme. 


224)  Quelques  phénomènes  moteurs  de  la  Chorée  considérés  clini¬ 
quement,  par  Frank  K.  Fhy  (de  Saint-Louis).  The  Journal  of  tlie  American  me¬ 
dical  Association,  vol.  L,  n“  18,  p.  1414,  2  mai  1908. 

L’auteur  décrit  et  range  dans  un  même  groupe  les  phénomènes  de  la  chorée, 
les  mouvements  choréiformes  et  les  tics,  les  impulsions  aux  mouvements  d’imi- 
ation  et  certains  troubles  choréiques  du  langage.  ïmoma. 


PSYCHIATRIE 
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SÉMIOLOGIE 


233)  Le  Rein  mobile  dans  ses  rapports  avec  les  Troubles  Mentaux, 

par  ED.MON1)  CoH.NU  (de  Marseille).  1/Eneèphale,  an  III,  n”  8,  p.  173-179,  août 

1908. 

-Relation  d’un  cas  où  des  troubles  psychiques  hyslériformes  secondaires  à  des 
douleurs  dans  la  fosse  iliaque  gauche  avaient  pu  faire  croire  iides  troubles  hysté¬ 
riques  consécutifs  à  une  ectopio  rénale  ;  celle-ci  n’existait  pas.  L’auteur  ne  con¬ 
teste  pas  la  possibilité  d’une  relation  de  causalité  entre  des  troubles  nerveux  ou 
psychiques  et  l’ectopie  rénale;  mais  il  croit  que  la  fréquence  de  cotte  éventua¬ 
lité  est  moindre  qu’on  no  le’ dit,  E.  Feindel. 
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226)  Représentation  et  Sécrétions,  par  Sollieh,  Soc.  de  Psychologie,  6  mars 
■1908.  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  V,  n“  3,  p.  237-241,  mai- 
juin  1908. 

Histoire  d’une  vieille  fille,  morphinomane  depuis  sa  jeunesse. 

La  guérison  de  la  morphinomanie  fit  apparaître  un  état  organique  et  psy¬ 
chique  nouveau  :  les  règles,  disparues  depuis  26  ans,  reparaissent  ;  la  malade, 
à  l’àge  de  47  ans,  minaude  comme  une  jeune  fille  et  rougit  lorsqu’on  la  re¬ 
garde. 

D’après  l’auteur  ce  sont  les  sécrétions  internes  de  l’ovaire,  taries  depuis  tant 
d’années,  dont  la  reprise  conditionne  le  retour  d’une  nouvelle  jeunesse. 

E.  Feindel. 

227)  Réaction  de  Wassermann  et  Aliénation  mentale,  par  G.  Raviabt, 
M.  Breton,  G.  Petit,  Gayet  et  Cannag  (h' kementières).  Revue  de  Médecine, 
an  X.XVIII,  n»  9,  p.  840-832,  10  septembre  1908. 

Les  recherches  des  auteurs  mettent  en  relief  la  grande  valeur  de  la  réaction 
de  Wassermann  pour  la  détermination  de  l’étiologie  des  psychoses. 

Chez  les  hérédo-syphilitiques,  chez  les  tabétiques  et  chez  les  paralytiques 
généraux,  elle  existe  constamment. 

Absente  chez  les  déments  vésaniques,  rare  chez  les  épileptiques,  la  réaction 
de  Wassermann  existe  plus  souvent  chez  les  déments  précoces,  organiques,  ou 
séniles. 

Elle  se  rencontre  très  fréquemment  chez  les  idiots  et  chez  les  imbéciles,  ce  qui 
fait  penser  que  la  syphilis  joue,  dans  l’étiologie  de  ces  infirmités  psychiques,  un 
rôle  plus  important  qu’on  ne  l’avait  supposé  jusqu’ici. 

E.  Feindel. 

228)  Les  différentes  formes  des  Lésions  Lacunaires  du  système  ner¬ 
veux  dans  les  Maladies  Mentales.  Recherches  expérimentales  et 
anatomo-pathologiques,  par  Michels  Sciüti  (de  Naples).  Annali  di  Nevro- 
logia,  an  XXV,  fasc.  1-2,  p.  76-188,  1907.' 

Travail  considérable  qui  se  base  sur  l’étude  automo-clinique  de  93  sujets 
ayant  présenté  des  troubles  mentaux  et  à  l’autopsie  desquels  on  a  trouvé  des 
états  cavitaires  du  cerveau. 

L’auteur  distingue  un  certain  nombre  de  ces  états  :  1"  les  lacunes  de  désintégra¬ 
tion,  qui  sont  fréquentes  dans  la  démence  sénile; 2»  la  dilatation  des  espaces  lym¬ 
phatiques  autour  des  artères  des  noyaux  de  la  base;  cette  lésion  est  fréquente 
chez  les  épileptiques  et  chez  les  paralytiques  généraux  ;  elle  est  rare  chez  les 
déments  séniles;  3”  état  criblé;  on  le  rencontre  chez  les  épileptiques,  chez  les 
paralytiques  généraux,  chez  les  déments  séniles;  4“  dilatation  des  vaisseaux  lym¬ 
phatiques  propres  du  système  nerveux;  on  la  rencontre  surtout  chez  les  épilepti¬ 
ques  morts  en  état  de  mal  ;  3“  état  criblé  de  Vassale,  fréquent  dans  la  paralysie 
générale  et  dans  les  cas  de  cachexie;  6“  état  vermoulu,  que  l’on  ne  rencontre  que 
chez  les  déments  séniles;  7“  porose;  c’est  une  altération  cadavérique. 

F.  Deleni. 
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229)  Contribution  clinique  à  l’étude  des  Délires  de  Rêve,  par  Vigou- 

Roux  et  JuQüELiEB,  Jownul  de  Psychologie  normale  el  pathologique,  an  V,  n”  2, 

p.  ISl-iitt,  mars-avril  1908. 

Le.  délire  de  rêve  a  été  l’objet  de  nombreux  travaux  ;  mais  la  diversité  de  son 
étiologie  continue  à  justifier  l’apport  de  nouveaux  faits.  Les  auteurs  fournissent 
plusieurs  documents  intéressants 

Dans  le  premier  cas,  il  s’agit  (j’une  intoxication  aigue  par  l’alcool  avec  deux 
crises  d’ivresse  subintrante  avec  délire  de  rêve. 

Le  deuxième  cas  concerne  une  crise  passagère  de  délire  onirique  provoquée 
par  l’inanition. 

La  troisième  observation  est  un  exemple  de  délire  sj-stématisé  d’origine  oni¬ 
rique.  C’est  celle  d’un  alcoolique  chronique  qui  présenta  un  état  subaigu  avec 
épisode  onirique.  Après  une  amélioration  incomplète  se  produisirent  des  rechutes 
successives  avec  nouveaux  rêves  prolongés  aboutissant,  à  la  suite  d’une  période 
onirique  plus  longue  que  les  autres,  à  un  délire  mélancolique  stable. 

Un  autre  cas  se  rapporte  à  un  délire  mystique  systématique  consécutif  à  des 
bouffées  oniriques  transitoires  reliées  par  le  malade  les  unes  aux  autres. 

Le  dernier  cas  à  signaler  n’est  pas  le  moins  intéressant  :  c’est  un  délire  de 
rêve  épisodique  survenu  inopinément  au  cours  d’un  état  chronique.  Chez  le  dé¬ 
ment  dont  il  est  ici  question,  des  rêves  nocturnes  aboutirent  à  l’organisation 
très  médiocre  d’un  délire  ayant  débuté  trois  mois  après  l’internement,  en  l’ab¬ 
sence  de  toute  cause  exo-toxique  appréciable.  E.  KEmnEL. 

230)  D’une  classe  d’ Alcooliques  chroniques  amoraux  envisagée  au 

point  de  vue  de  la  responsabilité  légale,  par  Soutzo  fils  et  U.  Dimi- 

TRESCO.  Annales  médico-psychologiqites,  an  LXVl,  n°  3,  p.  384-411,  mai-juin  1908. 

Description  d’une  classe  d’alcooliques  chroniques  que  l’on  observe  dans  les 
asiles  et  dans  les  prisons. 

Ce  so,nt  de  véritables  aliénés  et  ils  sont  dangereux.  Fbinoel. 

231)  Morphinisme  et  démorphinisation,  par  F.  Levert.  La  Clinique,  an  III, 

n”  36,  p.  561,  4  septembre  1908. 

L’auteur  décrit  les  diverses  méthodes  de  démorphinisation  employées  ;  il  pré¬ 
fère  la  méthode  mixte  de  Magnan.  E.  Feindel. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

232)  Cas  de  Personnalité  alternante  surtout  caractérisé  par  l’Auto¬ 
matisme  Ambulatoire  et  l’amnésie  consécutive;  résultats  des 
expériences  d’Hypnotisme,  par  Earl  E.  Gaver  (de  Columbus,  ühio). 
Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LI,  n"  1,  p.  9,  4  juillet  1908. 

Le  sujet,  homme  de  29  ans,  hystérique,  retrouve  sa  seconde  personnalité 
lorsqu’il  est  hypnotisé.  ïhoma. 
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233)  Un  cas  d’ Agitation  motrice  forcée  chez  un  Dégénéré  psychas¬ 
ténique,  par  A.  ScHMiERGELD.  Progrès  médical,  an  XXXVIl,  n“  33,  p.  397, 
15  août  1908. 

Il  s’agit  de  crises  d’agitation  motrice  diffuse  chez  un  homme  de  29  ans;  elles 
datent  de  l’enfance  ;  elles  sont  courtes,  mais  violentes,  au  point  de  rouler  le  ma¬ 
lade  à  terre  ;  elles  sont  provoquées  par  l’émotion,  l’attention,  l’effort  ;  la  volonté 
a  peu  ou  pas  d’action  sur  elles. 

A  rapprocher  de  la  maladie  des  tics  de  Gilles  de  la  Tourette,  du  jumping  et 
des  affections  similaires.  Feindel. 

234)  Délire  systématique  à  la  suite  des  sentiments  d’incomplétude 
chez  une  Psychasthénique,  par  P.  Janet.  Soc.  tic Psÿc/to/. ,  iOJanvier  1908. 
Journal  de  Psgchologie  normale  et  pathologique,  an  V,  n“  2,  p.  157-160,  mars-avril 
1908. 

Observation  d’une  psychasténique  rasée  et  accoutrée  de  façon  à  se  garantir 
contre  les  mauvais  esprits.  Elle  passe  sa  journée  à  couvrir  des  pages  innombra¬ 
bles  d’écritures  qui  changent  déformé  suivant  l’esprit  qui  les  dicte. 

Elle  n’existe  plus  pour  elle-même;  elle  est  toute  avec  les  esprits;  elle  agit 
comme  une  automate  sous  leurs  ordres.  C’est  une  forme  de  délire  qui  se  pré¬ 
sente  assez  souvent  chez  les  possédés  psychasténiques.  E.  Feindel. 

23,5)  Dessins  et  manifestations  d’Art  chez  deux  Aliénés  circulaires. 
Contribution  à  l’étude  des  dispositions  artistiques  et  plus  spécia¬ 
lement  de  leur  intermittence  dans  la  déséquilibration  psychique  et 
la  folie,  par  B.  Pailhas.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXI,  n“2, 
p.  162-174,  mars-avril  1908. 

Gês  deux  cas  se  rapportent  à  des  sujets  cultivés  et  pouvant  non  seulement 
donner  à  leurs  œuvres  un  certain  relief  artistique  mais  encore  les  accompagner 
d’une  interprétation  très  capable  de  favoriser  l’étude  de  la  mentalité  qui  les 
avait  conçues. 

La  production  des  malades  coïncide  avec  leurs  périodes  d’agitation  ;  et  l’on 
peut  se  demander  si  le  talent  de  certains  artistes  ne  subit  pas  des  Iluctuations 
analogues  à  celles  que  ces  malades  présentent;  en  particulier,  ce  que  l’on 
dénomme  l’inspiration  semble  assez  bien  correspondre  à  leur  fièvre  de  travail. 

E.  Feindel. 

236)  La  famille  «  Zéro  »,  par  J.  Joerger.  Arch.  d’Anthrop.  crim.,  de  Méd.  lég. 
et  de  Psyc.  nom.  etpathol.,  an  XXllI,  n“  172,  p.  201,  15  avril  1908. 

Depuis  trente  ans  l’auteur  accumule  des  documents  sur  cette  intéressante 
famille  dont  il  connaît  personnellement  beaucoup  de  membres.  Ses  recherches 
ont  porté  sur  310  personnes,  dont  190  existent  actuellement. 

La  famille  «  Zéro  »  a  pour  patrie  une  vallée  retirée  des  Alpes  suisses;  ses 
membres  présentent  l’exacte  contre-partie  des  mœurs  de  leurs  concitoyens, 
l’resque  tous  les  «  Zéros  » ,  alcooliques,  dégénérés,  vagabonds  et  voleurs,  sou- 
vent  imbéciles  et  parfois  aliénés,  ont  eu  des  aventures  étonnantes,  et  ils  ont  à 
1  envi  fourni  de  beaux  exemples  de  la  plus  naïve  immoralité. 

E.  Feindel. 

^-H)  Les  Maladies  Mentales  de  Robert  Schumann,  par  Mlle  Pascal. 
1908****  ***  P^yohologie  normale  et  pathologique,  an  V,  n”  2,  p.  98-130,  mars-avril 

Cet  homme  prodigieux  était  un  malade  ;  de  l’àge  de  23  ans  à  celui  de  46  au- 
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quel  il  mourut,  il  ne  passa  pas  beaucoup  de  jours  sans  souffrir;  son  mal  était 
toujours  à  ses  côtés  comme  un  ennemi.  Toute  la  puissance  de  son  génie  semble 
avoir  consisté  à  transformer  ses  souffrances  en  œuvres  d’art. 

L’auteur  analjse  avec  soin  les  détails  de  sa  biographie  et  conclut  que  Robert 
Schumann  à  souffert  jusqu’à  1850  de  psychasthénie  constitutionnelle;  sa  der¬ 
nière  affection  mentale  semble  avoir  été  une  variété  sensorielle  de  la  paralysie 
générale. 

Ce  qui  ressort  encore  de  ce  travail,  c’est  que  le  génie  de  ce  grand  homme  a 
pu  se  développer,  non  à  cause  delà  malformation  psychique  dont  il  était  atteint, 
mais  en  dépit  d’elle.  E.  Fbindel. 


CRIMINALITÉ 


238)  L’existence  des  Fous  Criminels,  par  Gustavo  Modena.  Annuurio  dat 

Municomio  Provinciale  di  Ancona,  an  IV-V,  1907. 

Ce  travail  a  pour  but  d’attirer  une  fois  de  plus  l’attention  sur  la  nécessité 
d’établissements  provinciaux  ou  interprovinciaux  pour  assister  et  retenir  les 
aliénés  dangereux  et  criminels.  F.  Deleni. 

239)  La  Responsabilité  des  Criminels  devant  le  Congrès  des  Alié¬ 
nistes  et  Neurologistes  de  Genève,  par  Grasset.  Journal  de  Psychologie 
normale  et  pathologique,  an  IV,  n“6,  p.  482-51G,  novembre-décembre  1907. 

De  quelque  nom  qu’on  l’appelle,  la  responsabilité  atténuée  existe  et  conti¬ 
nuera  à  exister.  Même  avec  un  excellent  rapport  et  un  vœu  des  deux  tiers  d’un 
Congrès  de  spécialistes,  on  ne  se  débarrasse  pas  d’un  fait. 

On  ne  peut  pas  traiter  un  dégénéré  et  un  épileptique  hors  crise  criminel 
comme  on  traite  un  criminel  bien  portant.  C’est  au  nom  de  ces  malades  qu’il 
est  à  désirer  que  l’idée  médicale  de  responsabilité  soit  introduite  dans  le  Code. 

E.  Feinbel. 

240)  La  Responsabilité  des  Criminels,  par  Gilbert  Ballet.  Journal  de  Psy¬ 

chologie  normale  et  pathologique,  an  V,  n“  1,  p.  1-9,  janvier-février  1908. 

Réponse  à  M.  Grasset. 

M.  Ballet  conteste  que  le  mot  de  «  responsabilité  médicale  »  corresponde  à 
une  chose  bien  définie.  11  est  d’avis  que  ce  mot  ne  vaut  pas  mieux  que  celui  de 
t  responsabilité  »  tout  court. 

Si  M.  Ballet  mène  sa  campagne  contre  la  responsabilité,  c’est  qu’il  est  con¬ 
vaincu  que  l’on  favorise  un  statu  quo  déplorable  dans  notre  législation  en  four¬ 
nissant  aux  magistrats,  avec  la  «  responsabilité  atténuée  »,  une  échappatoire 
commode  qui  leur  permet  de  trouver  une  solution  juridique  suffisante  pour  leur 
conscience  à  des  situations  qui,  avec  le  Code  actuel,  n’en  comportent  pas. 

E.  Feindel. 

241)  Crime,  Folie  et  incompatibilité  pour  le  service  chez  les  mili¬ 
taires,  par  Fra.ncesco  Petho  (de  Corne).  lUcista  Sperimentale  di  Freniatria. 
vol.  X.K.KIII,  fasc.  4,  p.  933-959,  décembre  1907. 

Considérations  générales  sur  une  quarantaine  de  soldats  soumis  à  l’observa¬ 
tion  dans  des  manicomes  après  s’ètre  rendus  coupables  de  divers  méfaits.  L’au- 
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leur  montre  que  l’on  a  ordinairement  affaire  avec  des  éléments  tarés  qui  n’au¬ 
raient  pas  dû  être  admis  au  service  militaire.  De  tels  individus  devraient  être 
éliminés  par  un  examen  médico-psychiatrique  suffisant  des  recrues. 

F.  Deleni. 

-i'i)  La  Criminalité  chez  les  jeunes  gens,  par  Francesco  Agosti.  Archivii. 
di  Psichialria,  Neuropatologin,,  Antropologia  criminale  e  Medicina  legale,  vol.  XXIX, 
fasc.  1-2,  p.  1,  1908. 

L’auteur  insiste  sur  les  nombreuses  anomalies  physiques  et  psychiques  des 
mineurs  criminels;  leur  psychologie  est  celte  de  l’enfant  exagérée  et  modifiée. 

F.  Deleni. 

213)  Comment  réfréner  la  Criminalité  infantile?  par  Roncoroni.  Archi- 
vio  di  Psichialria,  Neuropatologia,  Antropologia  criminale  e  Medicina  legale, 
vol.  XXIX,  fasc.  1-2,  p.  123,  1908. 

Les  patronages  ne  donnent  que  des  résultats  partiels;  une  organisation  d’en¬ 
semble,  contrôlée  par  l’État,  serait  nécessaire.  F.  Deleni. 


THÉRAPEUTIQUE 


A  propos  de  la  Rachistovaïne,  par  Auvray.  Gazette  das  Hôpitaux, 
an  LXXXl,  n»  61,  p.  726, 26  mai  1908. 

L’auteur  n’a  jamais  usé  qu’avec  parcimonie  de  la  rachistovaïnisation;  il  n’a 
pratiqué  ce  mode  d’anesthésie  que  51  fois. 

Or,  sur  51  interventions,  l’anesthésie  a  échoué  7  fois;  il  ne  s’est  pas  produit 
d  accident  mortel,  mais  il  y  a  eu  des  syncopes,  des  vomissements,  des  céphalées 
persistant  plusieurs  jours,  de  la  rétention  d’urine  qui  dura  10  jours  dans  un  cas 

30  jours  dans  l’autre;  enfin  il  y  a  eu  un  cas  d’incontinence  des  urines  et  des 
matières  fécales  qui  a  persisté  plusieurs  mois. 

Auvray  est  de  plus  en  plus  réservé  à  l’égard  de  la  rachistovaïnisation,  méthode 
d  exception  et  non  méthode  de  choix.  E.  Feindel. 

Notes  sur  la  Rachi-anesthésie  avec  la  Tropococaïne,  par  Evaristo 
Saggini.  Il  Policlinico,  Sez.  prat.,  an  XV,  fasc.  24,  p.  741,  14  juin  1908. 

L’anesthésie  spinale  est  une  méthode  d’anesthésie  appelée  à  donner  toute 

satisfaction. 

Parmi  les  substances  qui  la  réalisent,  la  tropococaïne  semble  être  celle  qui 
le  plus  de  sécurité. 

Il  est  vrai  que  son  pouvoir  anesthésique  est  un  peu  inférieur  à  celui  de  la  co¬ 
caïne  ou  de  la  stovaïne. 

Mais  sa  toxicité  très  faible  permet  de  graduer  les  doses  et  de  concentrer  les 
solutions.  F.  Deleni. 

applications  de  l’Électricité  dans  les  crises  laryngées  et 

vésicales  des  Tabétiques,  par  Billinkin.  JhUl.  de  la  Soc.  Orangeaise  d’Elec- 

trolhêrapie,  janvier  1908. 

Le  même  traitement  a  été  appliqué  par  l’auteur  dans  les  deux  formes  de 
crises.  Il  consiste  en  galvanisation  de  l’axe  cérébro-spinal  ;  une  plaque  positive 
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de  S/IO"'"  à  la  nuque,  une  plaque  égale  négative  à  la  région  lomnaire  ;  l'intensité 
du  courant  peut  varier  de  40  à  70  M.A,  la  séance  est  de  18  minutes. 

Immédiatement  après  l’application  le  malade  est  soulagé.  Entre  les  mains  de 
l’auteur  le  même  procédé  a  réussi  dans  deux  cas  de  crises  laryngées  et  dans  un 
cas  de  crises  vésicales.  D'  F.  Allahu. 

247)  Troisième  mémoire  sur  l’Analgésie  Spinale  avec  une  troisième 
série  de  100  cas,  par  Arthur  E.  Barkeh.  Brifis/i  Medical /ournal,  n"  2486, 
p.  453,  22  août  1908. 

Il  est  intéressant  d’avoir  une  statistique  de  300  cas  appartenant  au  même 
opérateur;  celle-ci  comprend  des  succès  brillants,  mais  aussi  deux  morts  chez 
des  cachectiques.  Thoma. 

248)  La  Psychothérapie,  quelques-uns  de  ses  résultats,  par  Béatrice 
M.  IliNKLE  (de  New-York).  The  Journal  o(  the  American  medical  Association,  vol.  L, 
p.  1493,  9  mai  1908. 

Traitement  par  l’hypnotisme  d’un  cas  de  psychasthénie  avec  obsessions,  d’un 
cas  d’insomnie  idiopatique  et  d’un  cas  d’œsophagisme.  Thoma. 

249)  Remarques  sur  la  Psychothérapie,  par  Cabot  Loll.  The  Medical 
Association  of  the  State  of  Alabama,  21  avril  1908,  Medical  Record,  p.  874,  23  mai 
1908. 

Le  médecin  qui  veut  réussir  dans  l’application  de  la  psychothérapie  devra  être 
certain  de  la  rectitude  et  de  la  précision  du  diagnostic  dans  les  cas  dont  il  entre¬ 
prend  la  cure.  Il  doit  être  bon  observateur,  bien  connaître  la  nature  humaine,  et 
avoir  de  sérieuses  notions  de  psychologie.  Thoma. 
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SOMMAIRK 

Allocution  (le  M.  AcHAnu,  président. 

Communications  et  présentations. 

I.  MM.  lînissALi)  et  Bauer,  Méiiingo-myélite  chronique  syphilitique  apparue  trente  ans 
après  le  chancre  infectant.  (Discussion  :  MM.’  Dejerink,  Babinski,  Dupour,  Haymonu.) 
—  II.  MM.  Bauer  et  Gv,  Maladie  de  Friodreich  et  hérédo-ataxie  ccréhelleuse  dans  une 
même  famille.  Maladie  de  Friedreich  avec  lymphocytose  rachidienne.  (Discussion  ; 
MM.  Raymonr,  Babinski,  Soca,  Richeb,  Sicard.)  —  [II,  M.  Noïca,  La  pseudo-con¬ 
tracture  spasmodique  hystérique.  —  IV.  MM.  Ki.ippeu  et  Pierre  Weil,  Syndrome 
labio-glosso-laryngé  congénital  et  héréditaire.  —  V.  M.  Soca  (de  Montevideo),  Sur  la 
fièvre  hystérique.  (Discussion  ;  MM.  Babinski,  Raymond,  Soca,  Meige.) —  VI,  MM.  Le- 
JpNNE  et  Lhermitïe,  Atrophie  olivo  et  rubro-cérébelleuse.  —  VII,  M.  J.  Roux  (de  Saint- 
Ktienne),  Ponction  lombaire  et  syphilis  nerveuse.  —  VIII.  M.  J.  Roux  (de  Saint- 
Kticnne),  Syphilis  nerveuse  et  traitement  spécifique. —  IX.  P.  Zosin,  Syndrome  pédon- 
culaire  :  un  cas  avec  hémiplégie  gauche  te  ophtalmoplégie  totale  latérale. 


M.  le  professeur  Soca  (de  Montevideo)  assiste  à  la  séance. 


Allocution  de  M.  Achard,  président. 

Mbs  chers  coli.ècues, 

•in  inaugurant  les  travaux  de  cette  nouvelle  année,  je  ne  puis  m’empêcher  de 
jeter  un  regard  attristé  sur  celle  qui  vient  de  se  terminer  si  douloureusement 
par  la  perte  du  premier  de  nos  présidents,  le  professeur  Joffroy.  Mon  ami  Klippel, 
<lai  fut  comme  moi  son  élève,  vous  a  déjà  rappelé  ses  titres  à  notre  estime  et 
•es  regrets  qu’il  nous  laisse.  Uni  à  lui  pendant  vingt-cinq  ans  par  une  affection 
Profonde,  je  ne  puis  manquer  au  pieux  devoir  de  saluer  encore  sa  mémoire  une 
dernière  fois. 

L’activité  scientifique  de  notre  Société  pendant  l’année  1908  mérite  mieux 
la  une  simple  mention.  Pour  la  première  fois,  nous  avons  tenu  des  séances  supplé- 
aientaires  pour  discuter  deux  importantes  questions  :  la  définition  de  l'hystérie 
l’aphasie.  Vous  avez  vu  avec  quel  vif  intérêt  ces  discussions  ont  été  suivies, 
don  seulement  au  sein  de  notre  Société,  mais  aussi  dans  le  public  médical. 
Sans  doute  elles  n’ont  pas  résolu  tous  les  problèmes  dont  elles  ont  abordé  l’étude, 
même  elles  n’ont  été  closes  par  aucune  conclusion  ferme.  Pour  ma  part,  je  ne 
'U  en  étonne  ni  ne  le  regrette.  Nous  ne  sommes  pas  un  petit  parlement  qui  doive 
‘■endre  des  arrêts  ni  voter  des  lois  neurologiques.  Ici  nous  apportons  des  faits  et 
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nous  échangeons  des  idées.  Chacun  a  sa  manière  d’interpréter  ce  qu'il  a  vu  et 
peut-être  n’est-il  pas  mauvais  que  toutes  les  convictions  restent  représentées,  ne 
serait-ce  que  pour  nous  garder  d’oublier  que  nos  révisions  d’hier  seront  peut- 
être  révisées  demain. 

Présider  vos  réunions  n’est  pas  seulement  pour  moi  un  honneur;  c'est  encore 
une  vraie  joie.  L’intérêt  de  vos  travaux,  la  courtoisie  de  vos  relations,  la  bonne 
humeur  qui  anime  vos  discussions,  tout  concourt  à  rendre  la  tâche  de  votre 
président  non  seulement  facile,  mais  instructive  et  agréable. 

11  me  parait  superflu  de  terminer  par  des  vœux  pour  le  succès  de  notre 
Société.  Dans  peu  de  mois,  elle  aura  dix  ans  d’âge,  et,  d’année  en  année,  nous 
l’avons  toujours  vue  plus  prospère  et  plus  vivante.  Nous  avons  le  droit  d’en  être 
fiers  et  nous  pouvons  avoir  pleine  confiance  en  son  avenir. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

1  Méningo-myélite  chronique  Syphilitique  apparue  30  ans  après  le^ 
Chancre  infectant,  par  MM.  BRrss.\ui)  et  Baüer.  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade  que  nous  présentons  est  entré  il  y  a  quelques  semaines  à  l’Hôtel- 
Dieu,  pour  des  sensations  douloureuses  dans  les  membres  inférieurs  et  de  l’in¬ 
continence  d’urine.  Ces  troubles,  apparus  il  y  a  un  an  environ,  sont  actuellement 
accompagnés  d’une  minime  exagération  des  réflexes  achilléens  et  rotuliens,  d’une 
très  légère  contracture  des  membres  inférieurs,  avec  ébauche  de  démarche  spas¬ 
modique,  d’inégalité  et  de  déformation  pupillaire,  du  signe  d’Argyll,  enfin  d’une 
leucocytose  rachidienne  très  accusée.  Ces  divers  symptômes  permettent  de 
porter  le  diagnostic  de  méningo-myélite  chronique  syphilitique. 

Or  certains  faits,  dans  cette  observation,  méritent  de  fixer  l’attention.  En 
premier  lieu  :  cet  homme,  âgé  de  32  ans,  a  eu  un  chancre  syphilitique  à  Page 
de  21  ans;  il  a  été  traité  pendant  quelques  semaines  et  a  bientôt  cessé  tout 
traitement.  Puis,  pendant  30  ans,  n’ayant  jamais  eu  la  moindre  maladie,  la 
moindre  manifestation  syphilitique,  il  s’est  considéré  comme  bien  portant.  C’est 
seulement  après  30  ans  de  syphilis  silencieuse,  syphilis  silencieuse  bien  qu’insuf- 
fisamment  soignée,  qu’il,  a  ressenti  les  premiers  troubles  en  rapport  avec  la 
lésion  qu’il  présente  aujourd’hui.  "Voilà  un  fait  qui  n’est  pas  très  fréquent. 

Mais  une  remarque  s’impose  :  s’il  est  certain,  en  effet,  que  les  premières 
sensations  douloureuses,  les  premiers  troubles  urinaires  n’ont  apparu  que  l’an 
dernier,  il  n’est  pas  démontré  que  les  troubles  pupillaires  et  la  leucocytose 
rachidienne  n’aient  pas  existé  .auparavant. 

11  se  pourrait  donc  qu’à  un  moment  donné,  cet  homme  ait  présenté  le  syn¬ 
drome  de  ces  méningites  chroniques  latentes  (|ui  sont  actuellement  à  l’étude. 
Mais  ce  n’est  là  qu’une  hypothèse. 

Le  second  point,  que  nous  désirons  souligner,  est  le  suivant  :  l’examen  du 
liquide  céphalo-rachidien,  lors  de  la  toute  première  ponction  lombaire  faite  à  ce 
malade  —  la  seule  d’ailleurs  jusqu’ici,  —  a  mis  en  évidence  l’existence  d’une 
leucocytose  rachidienne  fort  accusée;  nous  disons  leucocytose,  car,  à  l’examen 
cytologique,  on  compte  presque  autant  de  polynucléaires  que  de  lymphocytes 
(environ  45  poly.  pour  65  lympho)  ;  pas  de  globules  rouges.  Cette  formule 
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leucocytaire  semble  indiquer  un  processus  subaigu  et  cependant  l’évolution  de 
la  maladie  est  franchement  chronique. 

Le  malade  ayant  été  mis  au  traitement  mercuriel  (piqûres  de  calomel),  nous 
nous  proposons  de  suivre  les  modifications  qui  pourront  se  produire  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  sous  l’influence  de  ce  traitement. 

Observation.  —  B...,  âgé  de  52  ans,  journalier,  entre  le  26  novembre  1908,  à  l’Hotel- 
Dieu,  salle  Saint-Charles,  pour  de  l’incontinence  d’urine  et  des  douleurs  dans  les  mem¬ 
bres  inférieurs. 

AnUcédcnlt  personnels.  «  14  ans,  fièvre  typhoïde,  d’intensité  moyenne;  à  21  ans, 
chancre  sur  le  prépuce,  —  «  petit  bouton  insignifiant  »  dit  le  malade,  —  suivi  d’une  érujj- 
tion  généralisée,  traitée  pendant  quelques  semaines  à  l’aide  de  bains  de  sublimé  et  de 
pilules.  Les  premiers  accidents  syphilitiques  une  fois  guéris.  B...,  abandonne  dofinifive- 
ment  tout  traitement.  Pendant  30  ans,  de  21  ans  à  5t  ans,  il  ne  présente  aucune  mala¬ 
die,  aucun  accident  syphilitique  ;  il  se  marie  à  24  ans,  et  sa  femme  a  6  grossesses  (dcu-v 
fausses  couches,  deux  enfants  mort-nés,  deux  enfants  morts  de  méningite  à  3  ou 
4  ans). 

Pendant  une  bonne  partie  de  cette  période,  il  s’est  montré  fort  buveur  et,  par  moments, 
a  été  sujet  à  des  pituites  matutinalcs,  à  dos  cauchemars  et  rêves  professionnels. 

Histoire  de  la  maladie  actuelle.  —  Depuis  l’an  dernier.  B...  se  plaint  de  troubles  uri¬ 
naires  :  au  début,  les  mictions  étaient  simplement  impérieuses,  mais  encore  volontaires. 

Les  urines  n’étaient  perdues  que  de  temps  à  autre  Aujourd’hui,  pendant  de  longs  mo¬ 
ments,  l’urine  s’écoule  goutte  à  goutte  d’une  façon  presque  continue  :  parfois,  au  moment 
même  où  le  malade  éprouve  un  besoin  d’uriner,  l’urine  part  dans  le  panti.lon;  d’autres 
fois,  le  malade  peut  retenir  ses  urines,  mais  pendant  un  temps  très  court,  et  quand  il 
veut  uriner  volontairement,  il  lui  faut  faire  des  efforts  très  prolongés.  De  temps  à  autre, 
quelques  sensations  douloureuses,  sensations  de  brûlures  dans  la  région  vésicale.  Les 
urines  sont  claires  et  ne  contiennent  pas  d’éléments  anormaux. 

A  trois  reprises,  l’urèthre  de  B...  a  été  exploré;  la  première  fois,  au  début  des  trou¬ 
bles  urinaires,  un  spécialiste  (?)  ayant  constaté  un  rétrécissement,  a  proposé  la  dilatation 
par  électrolyse  ;  la  seconde  fois  et  la  troisième  fois  (décembre  1908),  l’existence  d’un 
spasme  a  été  signalée,  spasme  qui  peut  être  assez  facilement  vaincu. 

A  l’époque  où  ont  apparu  les  troubles  urinaires,  le  malade  a  commencé  à  éprouver  des 
fourmillements,  des  crampes,  des  sensations  de  piqûres  dans  les  membres  inférieurs, 
parfois  de  vraies  douleurs.  Ces  sensations  douloureuses,  il  les  éprouve  encore;  mais  il 
na  jamais  de  vraies  lancées  douloureuses  ;  ce  sont  surtout  des  douleurs  sourdes  dans  la 
région  lombaire  et  dans  les  membres  inférieurs,  des  fourmillements  à  la  plante  des 
pieds.  Depuis  plus  de  deux  ans  il  n’a  pas  eu  d’érections. 

Ce  sont  là  les  seuls  troubles  dont  le  malade  se  plaigne,  car  dans  l’ensemble  il  se  porte 
bien  ;  il  a  bonne  mine  et  donne  l’impression  d’un  homme  vigoureux. 

Mais  à  l’examen  des  diverses  fonctions  du  système  nerveux,  on  relève  un  léger  état 
spasmodique  des  membres  inférieurs  :  minime  contracture  des  membres,  mais  facile  à 
déceler,  quand  on  fait  exécuter  au  malade  des  mouvements  de  flexion  et  d’extension  des 
jambes  sur  les  cuisses;  la  démarche  est  vaguement  spasmodique  (les  semelles  des 
chaussures  sont  surtout  usées  à  la  pointe);  les  réflexes  rotuliens  et  achllléens  présen¬ 
tent  une  minime  exagération.  Ni  clonus,  ni  signe  de  Babinski.  La  sensibilité,  dans  ses 
différents  modes,  est  normale.  Pas  de  troubles  trophiques. 

Léger  tremblement  des'meinbres  supérieurs.  La  parole  et  l’intelligence  sont  normaies. 
Les  bruits  du  cœur  sont  normaux. 

Examen  des  yeux,  par  le  docteur  Péchin.  —  Inégalité  pupillaire.  La  pupille  droite  est 
très  large,  irrégulière  ;  elle  ne  réagit  ni  à  l’accommodation,  ni  à  la  lumière, 

A  gauche,  signe  d’Argyll. 

Lorsque  le  malade  regarde  un  objet  qui  se  déplace  de  droite  à  gauche  ou  inverse¬ 
ment,  les  globes  oculnires  suivent  bien  l’objet,  mais  la  synergien’est  pas  absolue.  Un  œil 
subit  quelques  secousses  nystagmiforines,  alors  que  l’autre  <i'il  poursuit  son  mouvement 
d’adduction  ou  d’abduction  bien  régulièrement.  Cette  asynergie  se  remarque  tantôt  sur 
Un  œil,  tantôt  sur  l’autre,  dans  des  angles  variables  du  regard.  Ce  phénomène  ne  se  pro¬ 
duit  pas  dans  le  regard  en  liaut  ou  en  bas.  Pas  de  signe  de  Graefe,  ni  de  Stellwag.  Pas 
de  lésions  du  fond  de  l’œil.  Pas  de  diplopie  au  moment  de  l’examen,  mais  le  malade  dit 
voir  double  do  temps  en  temps. 

Ponction  lombaire.  —  (28  novembre  1908).  Le  liquide  céphalo-rachidien  d’aspect  nor- 
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mal,  s’écoule  goutte  à  goutte  ;  après  centrifugation,  dépAt  assez  abondant  dans  lequel 
on  constate  la  présence  de  1\  mpliocytes  et  do  polynucléaires  (environ  55  lynipho.  pour 
45  poly.)  pas  do  globules  rouges,  fort  coaguluin  albimiineux. 

M.  Dejiîhinb.  —  On  peut  observer  des  cas  dans  lesquels  l’apparition  du  tabes 
s’est  faite  à  une  époque  encore  beaucoup  plus  éloignée  du  début  de  l’infection. 
Mes  élèves  Ghiray  et  Cornélius  ont  présenté  à  la  Société,  en  1903,  un  homme  de 
67  ans,  syphilitique  à  16  ans,  et  chez  lequel  le  tabes  n’ayait  commencé  à  se  mani¬ 
fester  que  50  ans  après  l’infection.  Mais  ce  sont  là  des  cas  tout  à  fait  exception¬ 
nels. 

M.  J.  B.vniNSKi.  —  Les  premières  manifestations  d’une  affection  spécifique  des 
centres  nerveux  peuvent  apparaître  très  longtemps  après  l’accident  initial  de  la 
syphilis.  J’ai  observé  un  homme,  contagionné  à  23  ans,  qui,  jusqu’à  l’àge  de 
63  ans,  avait  paru  jouir  d’une  santé  parfaite.  A  ce  moment,  se  développèrent  des 
symptômes  caractéristiques  de  tabes  avec  incoordination  motrice,  qui  évo¬ 
luèrent  d’abord  rapidement.  Le  malade  fut  soumis  à  un  traitement  hydrargy- 
rique  intensif  qui  sembla  exercer  une  action  très  favorable,  car  les  troubles 
rétrogradèrent  en  partie;  sept  ans  après  le  début  du  tabes,  l’amélioration  se 
'maintenait  encore.' 

M.  Dufouh.  —  Dés  1902  (1),  j’ai  attiré  l’attention  sur  ce  fait  que  chez  les 
personnes  dont  le  tabes  commence  tardivement  par  rapport  à  l’àge  où  ils  ont 
contracté  le  syphilis,  l’affection  nerveuse  avait,  indépendamment  de  tout  traite¬ 
ment,  une  marche  lente,  peu  envahissante.  C’est  pour  le  tabes  un  brevet  de 
bénignité  que  de  le  voir  débuter  chez  des  individus  relativement  âgés.  En  effet, 
si  l’organisme  a  lutté  longtemps  avantageusement  contre  l’envahissement  des 
centres  nerveux,  c’est  qu’il  possédait  quelque  chose  qui  l’a  rendu  résistant,  et  cette 
immunité  lui  est  encore  utile  pour  se  prémunir  contre  l’extension  des  lésions. 
Dans  le  travail  auquel  je  fais  allusion,  j’ai  noté  signe  d’A.  R.  myosis,  pupilles 
irrégulières,  chez  un  homme  de  58  ans  ayant  eu  la  syphilis  à  18  ans,  chez  un 
liornme  de  59  ans  ayant  eu  la  syphilis  à  25  ans  ;  chez  un  homme  de  64  ans  ayant 
eu  la  syphilis  à  28  ans,  chez  une  femme  de  64  ans  ayant  eu  la  syphilis  à  22  ans; 
aussi  é’erivais-je  i  qu’il  semble  qu’avec  les  années,  la  syphilis  des  centres  ner¬ 
veux  à  forme  de  tabes  soit  peu  envahissante.  •  Je  suis  revenu  sur  cette  notion 
dans  une  communication  faite  à  la  Société  de  Neurologie  la  même  année  (2). 

M.  Raymond.  —  J’ai,  comme  mes  collègues,  observé  un  assez  grand  nombre 
de  cas  de  méningo-myélites  chroniques  syphilitiques,  à  début  très  tardif,  soit 
sous  forme  de  tabes  atténués,  soit  sous  forme  de  paraplégies  spasmodiques  plus 
ou  moins  accentuées,  parfois  même  avec  une  symptomatologie  réduite  aux 
troubles  urinaires.  Ceux-ci,  dans  certains  cas,  ont  précédé,  de  8  à  10  ans,  l’appa¬ 
rition  des  phénomènes  traduisant  l’irritation  des  faisceaux  blancs  de  la  moelle. 
Le  plus  long  intervalle  de  temps  que  j’aie  constaté,  entre  l’accident  initial,  le 
chancre  et  les  symptômes  annonçant  l’atteinte  du  système  nerveux,  est  de 
52  ans;  il  s’est  agi,  dans  l’espèce,  d’un  tabes  très  fruste. 

(1)  H.  Dupouii.  Relations  e.vistant  entre  les  troubles  pupillaires,  la  syphilis  et  certaines 
maladies  nerveuses  (Tabes,  paralysie  générale).  Bulletins  de  la  Société  Médicale  des  Hôpi¬ 
taux,  13  juin  1902. 

(2)  II.  Dupouk.  Bulleiins  de  la  Société  de  Neuroloiiie.  /Irrite  Neurologique,  1902,  p.  1193- 
1195. 
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n  Maladie  de  Friedreich  et  Hérédo-ataxie  Cérébelleuse  dans  une 
même  famille.  Maladie  de  Friedreich  avec  Lymphocytose  rachi¬ 
dienne,  par  MM.  Bauer  et  Gy.  (Service  du  Professeur  Brissaud).  (Présenta¬ 
tion  d’une  malade.) 

C..  âgée  de  20  ans,  modiste,  entre  le  20  octobre  1908,  à  l’Hôtel-Dieu,  salle  Sainte- 
Madeleine,  ht  n»  23,  pour  des  douleurs  siégeant  dans  la  région  des  lombes  et  dans  les 
membres  inférieurs,  pour  de  la  maladresse  des  doigts  et  des  troubles  de  la  marche.  On 
ne  trouve  dans  ses  antécédents  personnels  aucun  fait  susceptible  de  nous  arrêter  en 
îade  ‘1®  naissance  à  sept  mois.  Elle  a  été  réglée  à  douze  ans  et  n’a  jamais  été  ma- 

Depuis  3  à  4  ans  environ,  la  malade  se  plaint  d’une  douleur  sourde  continue,  au  niveau 
de  la  région  lombaire  et  médiane.  Cette  douleur  augmente  par  la  station  verticale  pro¬ 
longée;  par  contre  elle  s’atténue  dans  le  décubitus  dorsal.  De  plus,  la  marche  est  hési¬ 
tante  et  la  force  des  membres  inférieurs  serait  diminuée. 

Examen  :  —  Au  repos,  les  membres  inférieurs  ont  conservé  un  volume  normal  et  ne 
présentent  aucune  modification  apparente;  seule  la  concavité  do  la  voûte  plantaire  paraît 
légèrement  exagérée  surtout  à  gauche.  Les  mouvements  commandés,  flexion,  extension 
des  orteils,  flexion  et  extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse  —  flexion  et  extension,  rotation 
interne  et  externe,  adduction  et  abduction  de  la  cuisse,  s’exécutent  normalement  et  avec 
grande  facilité.  Par  contre,  la  marche  est  quelque  peu  anormale.  Elle  est  incertaine, 
parfois  sinueuse  et  à  de  certains  moments  titubante.  Pendant  la  marche,  les  membres 
inférieurs  sont  maintenus  écartés;  les  pieds  reposent  complètement  par  leurs  appuis 
normaux  sur  le  sol,  mais  au  moment  même  ou  ils  s’appliquent  à  terre,  les  orteils 
s  étendent  ;  ce  fait  est  du  reste  inconstant  Commande-t-on  brusquement  à  la  malade  de 
changer  de  direction,  ou  de  s’arrêter  ?  on  la  voit  hésiter  ou  même  vaciller. 

Debout,  les  talons  réunis,  la  malade  oscille  légèrement;  l’occlusion  des  paupières  exa¬ 
gère  un  peu  le  balancement  du  corps  de  droite  à  gauche,  mais  l’équilibre  n’est  jamais 
complètement  perdu.  Cette  vacillation  ne  se  montre  pas  quand  la  malade  est  assise. 

Aux  membres  supérieurs,  l’ataxie  est  minime  ;  les  mouvements  divers  sont  exécutés 
sans  aucune  gêne,  la  main  ne  plane  pas  pour  saisir  les  objets  ;  mais,  lorsque'la  malade 
doit  placer  rapidement  sur  le  nez  l’extrémité  d’un  doigt,  assez  souvent  elle  manque  le 

La  recherche  des  troubles  de  diadococinésio  s’est  montrée  négative  ainsi  que  l’asy- 
hergie  ;  toutefois  cette  jeune  fille  semble  avoir  une  légère  tendance  à  décomposer  les 
mouvements. 

,  Nous  n’avons  relevé  aucune  modification  apparente  de  la  sensibilité  objective  et  sub¬ 
jective,  aucun  trouble  trophique. 

Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  affaiblis,  surtout  à  droite  ;  le  signe  de  l’orteil 
est  absent;  éventail  à  gauche.  Les  réflexes  cutanés  ne  sont  nullement  altérés. 

L’examen  des  yeux,  pratiqué  par  M.  Péchin,  révèle  l’existence  d’un  léger  nystagmus 
épparaissant  dans  les  positions  extrêmes  du  regard  ;  les  réactions  pupillaires  sont  nor¬ 
males  et  il  n’existe  aucune  lésion  du  fond  de  l’oeil. 

Aucun  trouble  de  la  parole.  Le  faciès  est  un  peu  étonné,  hébété,  mais  l’intelligence  est 
hurmalement  développée  :  la  malade  répond  rapidement  et  bien  aux  questions  posées  et 
sout  aisémerit  sous  nos  yeux  les  petites  opérations  de  calcul  qui  lui  sont  proposées. 
Aucune  modification  n’a  été  relevée  dans  les  excitabilités  électriques  des  nerfs  et  des 
muscles  des  membres. 

Une  ponction  lombaire  a  donné  issue  à  un  liquide  céphalo-rachidien  jaillissant  sous 
une  pression  assez  marquée  et  dans  lequel  l’examen  cytologique  décela  la  présence  de 
nombreux  lymphocytes. 

Tous  les  appareils  sont  normaux  et  il  n’existe  aucun  trouble  sphinctérien, 
epuis  que  cette  malade  est  entrée  dans  le  service,  son  étal  est  demeuré  stationnaire  ; 

,  seul  fait  à  signaler  est  qu’à  trois  reprises  elle  a  été  prise  de  migraine  à  gauche. 

La  malade  a  eu  deux  sœurs  et  quatre  frères;  de  ces  frères  et  sœurs,  trois  sont  morts 
bas  âge,  11  lui  reste  une  sœur,  âgée  de  31  ans,  bien  portante,  et  deux  frères;  de  ceux- 
^®^®  ®n  bonne  santé,  par  contre  l’autre  éprouve  certains  symptômes 

H  I  oHrent  une  grande  similitude  avec  ceux  présentés  par  notre  malade, 
bon  médecin  traitant,  M.  Darquier  (do  Cahors),  a  bien  voulu  nous  donner  sur  lui  les 
nseignemonts  suivants  :  L’enfance  de  cet  homme  se  passa  sans  incidents  en  dehors  de 
quelques  convulsions  à  l’âge  de  9  ans,  qui  ne  laissèrent  aucune  trace.  11  s’engagea, 
is  lut  par  la  suite  réformé,  paraît-il,  pour  troubles  nerveux  qu'on  mit  sur  le  compte  de 
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l’alcool  dont  cet  individu  faisait  grand  usage.  De  retour  cliez  ses  parents,  il  exerça  le  mé¬ 
tier  de  plombier  avec  son  père  et  put  lui  venir  on  aide  assidûment  pendant  trois  ans 
environ,  mais  les  désordres  de  la  motilité,  l’instabilité  el  l’amaigrissement,  qui  s’accru¬ 
rent  à  cette  époque,  diminuèrent  à  ce  point  sa  capacité  de  travail  qu’il  fut  contraint  de 
cesser  toute  occupation;  à  l’heure  actuelle,  il  n’exerce  aucun  métier  et  «  passe  tout  son 
temps  à  boire,  à  manger  et  à  dormir  ».  Sa  démarche  est  titubante,  d’où  des  chutes  fré¬ 
quentes.  Les  membres  supérieurs  sont  également  maladroits  ;  l’index  manque  régulière¬ 
ment  le  nez  quand  il  cherche  à  le  toucher.  La  parole  est  lente,  scandée,  les  troubles  ocu¬ 
laires  font  défaut.  Ajoutons,  point  fort  imf)ortant,  que  les  sphincters  sont  intéresses.  Les 
masses  musculaires  sont  assez  bien  conservées.  Toutefois  'es  éminences  théuar  et  hypo- 
thénar  semblent  légèrement  diminuées  de  volume.  Enlin  les  réflexes  rotuliens  sont  exa¬ 
gérés. 

En  résumé,  ce  qui  domine  chez  cet  homme,  outre  une  diminution  assez  notable  de  Tin- 
telligenco,  ce  sont  les  troubles  de  la  station  et  do  la  locomotion,  et  la  scansion  de  la 

Voilà  donc,  dans  une  même  famille,  un  frère  et  une  sœur  qui  tous  deux  sdnt 
atteints  de  troubles  ataxiques.  Mais,  tandis  que  les  symptômes  présentés  par  le 
frère  semblent  devoir  être  rattachés  à  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse,  ceux  que  l’on 
observe  actuellement  chez  la  jeune  sœur  permettent  de  porter  le  diagnostic  de 
maladie  de  Friedreich  —  mais  les  deux  cas  sont  atypiques. 

Ces  faits  atypiques,  qui  représentent  «  les  modalités  différentes  d’une  même 
espèce  morbide  »  (Pierre  Marie),  sont  aujourd’hui  bien  connus;  mais  il  est 
exceptionnel  d’observer  deux  modalités  aussi  distinctes  dans  une  même  famille. 

Ici,  comme  dans  la  plupart  des  observations  de  ce  genre,  la  cause  de  la 
maladie  familiale  ne  peut  être  précisée. 

Un  dernier  point,  qui  mérite  de  fixer  l’attention,  est  l'existence,  chez  la  malade 
que  nous  présentons,  d’une  forte  lymphocytose  rachidienne. 

Ce  fait  est  contraire  à  ce  qui  est  habituellement  signalé,  aussi  bien  dans  l’hé- 
rédo-ataxie  cérébelleuse  que  dans  la  maladie  de  Friedreich. 

M.  J.  Babinski.  —  .le  crois  me  rappeler  que  M.  Soca,  dans  sa  thèse  sur  la 
maladie  de  Friedreich,  avait  prévu  l’existence  de  cas  semblables  à  celui  qui  vient 
d’être  relaté,  se  distinguant  des  cas  ordinaires  par  l'exagération  des  réflexes 
tendineux. 

M.  Raymond.  —  Comme  il  vient  d’être  dit,  M.  Soca,  dans  son  travail  bien 
connu,  avait  prévu  ces  types  de  transition  entre  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse  et 
la  maladie  de  Friedreich.  J’ai  longuement  insisté  sur  ces  faits  dans  deux  leçons 
publiées,  en  1905,  dans  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière.  En  ce  moment, 
j’ai  dans  mon  service  deux  malades,  le  frère  et  la  sœur;  le  frère  est  un  Fried¬ 
reich  pur;  la  sœur,  par  contre,  présente  l’exagération  des  réflexes.  Chez  le 
malade  qui  a  servi  de  thème  à  mes  leçons  passées,  et  qui  est  mort  depuis  — 
(l’étude  histologique  de  son  système  nerveux  sera  publiée  prochainement),  — 
nous  avons  assisté  à  la  transformation  progressive  de  l’affection;  le  malade,  céré¬ 
belleux  d’abord,  avec  exagération  des  réflexes,  est  devenu,  petit  à  petit,  spinal 
avec  abolition  de  ces  derniers.  Tout  récemment,  au  mois  de  novembre  dernier, 
j’ai  montré  aux  élèves  un  malade  de  26  ans,  offrant  un  tableau  clinique  com¬ 
plexe,  constitué  par  des  symptômes  cérébelleux,  des  symptômes  tabétifomes, 
des  phénomènes  spasmodiques  très  accentués  et  un  état  d’affaiblissement  intel¬ 
lectuel  progressif.  Il  réunissait  chez  lui  la  symptomatologie  de  l’ataxie  cérébel¬ 
leuse  —  forme  cérébelleuse  et  forme  spinale  —  et  la  symptomatologie  de  la 
paraplégie  spasmodique  familiale,  sans  compter  l’état  démentiel.  J’ai  pu,  le 
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même  jour,  présenter  une  tante  du  malade  offrant  la  même  symptomato¬ 
logie,  moins  accentuée  dans  ses  éléments  constituants;  en  fait,  elle  était  surtout 
une  Friedreich.  Deux  autres  membres  de  la  famille  ont  été  atteints  des  phéno¬ 
mènes  symptomatiques  analogues,  le  père  du  malade  et  un  de  ses  oncles.  Chez 
mon  Jeune  malade,  l’affection  semble  avoir  débuté  entre  13  et  14  ans. 

M.  SocA.  —  En  effet,  dans  mon  travail  sur  la  maladie  de  Eriedreich,  j’ai  dit, 
en  me  plaçant  au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  qu’il  y  avait  des  raisons 
pour  supposer  qu’un  jour  on  observerait,  en  clinique,  des  cas  atypiques  de 
maladie  de  Eriedreich,  avec  exagération  des  réflexes;  ce  sont  ces  cas,  aujour¬ 
d’hui  connus,  qui  établissent  le  lien  entre  la  maladie  de  Eriedreich  et  l’hérédo- 
ataxie  cérébelleuse. 

M.  Eaul  Kicher.  —  En  examinant  la  main  de  cette  malade,  on  constate  que 
l’index  est  plus  long  que  l’annulaire.  C’est  là  un  type  digital  intéressant  à  diffé¬ 
rents  égards.  En  effet,  je  rappellerai  que  M.  Eéré  a  décrit  autrefois  l’atrophie  des 
doigts  du  côté  cubital  de  la  main  dans  la  maladie  de  Eriedreich.  Ce  que  nous 
voyons  ici  viendrait  à  l’appui  de  cette  opinion.  Mais  je  ferai  remarquer  que  ce 
type  digital,  couramment  figuré  par  les  artistes  de  l’ancienne  Egypte  et  de  la 
Crèce,  est  presque  aussi  fréquent  que  le  type  inverse  (index  plus  court  que 
l’annulaire),  aujourd’hui  considéré  comme  type  normal. 

M.  J.  SicARD.  —  Puisque  l’on  parlede  la  main  des  malades  atteints  de  maladie 
de  Eriedreich,  je  me  permets  de  rappeler  que  nous  avons  présenté  ici  même  à  la 
Société,  avec  R.  Cestan,  certains  de  ces  sujets  présentant  une  main  bote  ana¬ 
logue  au  pied  bol  décrit  par  M.  Soca.  Cette  jeune  fille,  dont  M.  Bauer  vient  de 
nous  parler,  présente  une  ébauche  de  main  bote,  surtout  à  gauche. 

lu  La  Pseudo-contracture  spasmodique  Hystérique,  par  le  D'  Noica. 

(Travail  du  service  de  M.  le  Professeur  Dejehine  à  la  Salpêtrière.) 

La  physiologie  pathologique  de  la  contracture  hystérique  est  encore  restée 
aujourd’hui  telle  qu’elle  a  été  décrite  par  Charcot  (1)  : 

'  Des  faits  qui  précèdent,  il  est  sans  doute  légitime  de  tirer  quelques  indica¬ 
tions  relatives  à  la  physiologie  pathologique  de  la  contracture  hystérique. 
H’aprés  les  considérations  que  nous  avons  émises,  les  cordons  latéraux,  ou  tout 
au  moins,  leur  partie  postérieure  —  celle  qui  tient  sous  sa  dépendance  la  con¬ 
tracture  permanente  dans  les  cas  de  sclérose  en  plaques  ou  fasciculée  —  ces 
cordons,  dis-je,  sont  désignés  comme  étant  le  siège  de  modifications  orga- 
uiques,  d’abord  temporaires  et  qui  donneraient  lieu  aux  contractures  hysté¬ 
riques.  A  la  longue  ces  modifications,  quelles  qu’elles  soient,  font  place  à  des 
altérations  matérielles  plus  profondes  ;  une  sclérose  véritable  s’établit,^  mais  il 
cat  juste  de  dire  que  M.  Babinski  (2),  dans  un  travail  publié  plus  tard,  .se 
basant  sur  quelques  caractères  différentiels,  les  uns  déjà  connus  depuis  Charcot, 
d  autres  indiqués  pour  la  première  fois  par  lui-même,  arrivait  à  une  conclusion 
toute  différente  de  celle  de  Charcot,  conclusion  à  laquelle  nous  arrivons,  nous 
aussi,  aujourd’hui  ; 

(1)  Chabcot,  XII»  leçon,  De  la  contracture  hystérique.  Leçons  sur  les  maladies  du  sys- 
tsme  nerveux,  t.  1«»,  4"  édit.,  1893,  p.  347. 

(2)  Babinski,  Contractures  organique  et  hystérique.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des 
‘fbpüame,  1893. 
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€  Que  la  contracture  hystérique  et  la  contracture  liée  à  une  sclérose  des  cor¬ 
dons  latéraux  de  la  moelle  constituent,  au  double  point  de  vue  de  la  symptoma¬ 
tologie  et  de  la  pathogénie,  deux  phénomènes  essentiellement  distincts.  » 

Les  arguments  sur  lesquels  nous  nous  basons  nous  paraissent  personnels, 
nouveaux  et  intéressants,  dans  ce  sens,  que  non  seulement  ils  serviront  pour  le 
diagnostic  différentiel  entre  la  contracture  organique  spasmodique  et  la  con¬ 
tracture  hystérique,  mais  aussi  avec  toute  autre  pseudo-contracture.  Ces  nou¬ 
veaux  arguments,  nous  les  tirons  de  nos  nouvelles  recherches  sur  la  contracture 
chez  les  spasmodiques.  Aujourd’hui  nous  ne  doutons  aucunement  que  «  toute 
contracture  spasmodique,  est  la  conséquence  des  deux  phénomènes,  qui  doivent 
exister  toujours  ensemble  :  les  mouvements  associés  et  les  troubles  graves  de 
la  motilité  volontaire  du  côté  malade  ».  Je  résume  en  quelques  mots  ce  que 
nous  voulons  dire  par  cette  phrase  :  1”  Par  mouvements  associés,  nous  compre¬ 
nons  des  mouvements  involontaires  qui  se  produisent  dans  les  membres 
malades,  à  la  suite  d’un  fort  mouvement  volontaire  d’un  autre  point  du  corps. 
Ce  mouvement  associé  est  toujours  le  même,  quel  que  soit  le  mouvement  volon¬ 
taire  qui  le  provoque.  De  plus,  ce  mouvement  associé  correspond  au  mouve¬ 
ment  coordonné  le  plus  fort  du  membre  supérieur  (le  mouvement  de  prendre 
un  objet  et  de  le  porter  à  la  bouche)  et  au  mouvement  coordonné  le  plus  fort  du 
membre  inférieur  (qui  est  celui  de  s’appuyer  sur  la  pointe  du  pied,  pour  porter 
l’autre  membre  en  avant,  et  faire  par  conséquent  un  pas)  ;  2”  par  trouble  grave 
de  motilité  volontaire,  nous  comprenons,  non  seulement  une  perte  quelconque  — 
et  elle  est  toujours  proportionnelle  —  de  la  motilité  de  tous  les  muscles  du  membre 
comme  l’a  dit  déjà  M.  Dejerine,  mais  nous  entendons  que  cette  perte  est  arrivée 
au  moins  à  un  état  de  gravité  tel,  que  les  mouvements  des  muscles  les  plus 
faibles  (antagonistes)  ont  disparu.  Ces  mouvements  antagonistes  pour  le 
membre  supérieur,  correspondent  aux  mouvements  d’extension  des  segments, 
et  pour  le  membre  inférieur  aux  mouvements  de  flexion.  En  un  mot,  nous 
croyons  que  nous  ne  pouvons  observer  une  contracture  spasmodique  organique, 
avec  attitude  permanente,  que  seulement  en  présence  de  ces  deux  phénomènes 
réunis. 

Pour  nous,  toute  attitude  anormale  et  permanente  des  segments  des  membres, 
qui  présente  comme  caractères  propres  la  présence  simultanée  des  deux  phéno¬ 
mènes  précédents,  est  une  contracture  spasmodique.  On  pourra  représenter  cette- 
idée  par  une  formule  : 

A  -f  P  =  C 

A  représente  les  mouvements  associés,  P  la  perte  de  motilité  volontaire,  ét 
C  la  contracture. 

Par  le  mot  de  spasmodicité,  nous  distinguons  l’état  d’un  membre  qui  pré¬ 
sente  des  mouvements  associés,  qu’on  peut  ainsi  exprimer  : 

A  =  S 

A  sont  les  mouvements  associés,  S  la  spasmodicité. 

Nous  pouvons  citer  de  semblables  exemples  de  spasmpdieité  ;  les  cas  d’hémi¬ 
parésie  avec  réflexes  tendineux  exagérés,  signe  de  Babinski,  clonus,  etc.,  et 
présentant  des  mouvements  associés  ;  les  cas  de  paraplégie  spasmodique,  dans 
lesquels  les  membres  inférieurs  se  raidissent  seulement  quand  le  malade  quitte 
le  lit,  au  contraire,  quand  le  malade  reste  tranquille,  couché  dans  son  lit,  l’exa¬ 
men  des  membres  ne  décèle  aucune  contracture;  etc.  Mais  si  tout  état  spasmo- 
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dique  n’implique  pas  la  contracture,  celle-ci  au  contraire  n’est  que  le  résultat 
de  l’aggravation  spasmodique.  Et  comme  la  nature  ne  fait  pas  les  choses  aussi 
simplement,  il  suit  que  nous  passons  de  la  forme  simple  :  A  z=  S  à  la  forme 
grave  A  -{-  P  =  G,  par  un  certain  état  progressif.  Nous  voulons  dire  qu’avant 
qu’il  s’ajoute  à  la  lettre  A  la  lettre  P,  il  y  a  tout  un  nombre  de  formules  inter¬ 
médiaires  de  petits  p,  c’est-à-dire  des  parésies,  pour  enfin  arriver  à  la  grande 
lettre  P,  qui  veut  dire  perte  de  motilité  volontaire  (au  moins  du  mouvement 
antagoniste).  Tant  que  nous  ne  sommes  pas  arrivés  à  la  lettre  P,  l’attitude  de  la 
jointure  d’un  membre,  ne  peut  rester  à  l’état  permanent,  telle  qu’elle  a  été  pro¬ 
duite  par  le  mouvement  associé,  et  nous  avons  seulement  de  la  spasmodicité. 
Pour  montrer  que  la  nature  ne  fait  pas  les  choses  schématiquement,  regardons 
le  membre  supérieur,  par  exemple,  d’un  hémiplégique  avec  contracture.  11  est 
extrêmement  rare  de  voir  que  tout  le  membre  soit  à  l’état  de  contracture  ;  en 
général  la  contracture  est  localisée  à  l’extrémité,  là  où  se  trouve  aussi  le  maxi¬ 
mum  de  perte  de  la  motilité  volontaire,  ainsi  le  malade  ne  peut  pas  ouvrir  la 
main  ;  au  contraire,  plus  vous  examinez  les  autres  jointures,  le  poignet  et  le 
coude,  plus  vous  voyez  que  la  motilité  volontaire  est  mieux  conservée,  dans  les 
deux  sens,  tandis  que  l’attitude  de  la  jointure  n’est  pas  restée  au  degré  primitif, 
c’est-à-dire  quand  le  mouvement  associé  était  provoqué.  Si  vous  arrivez  à 
l’épaule,  alors  là  plus  de  trace  de  contracture,  plus  de  perte  de  motilité  volon¬ 
taire,  quoique  la  spasmodicité  existe  encore,  car  si  vous  demandez  au  malade 
de  faire  un  mouvement  volontaire  fort  du  côté  sain,  vous  provoquez  des  mou¬ 
vements  associés,  dans  tous  les  segments  du  membre  supérieur  malade,  y  com¬ 
pris  l’articulation  de  l’épaule. 

Par  conséquent  la  contracture  est  un  mouvement  associé  permanent,  tandis 
que  la  spasmodicité  est  un  mouvement  associé  qui  dure  tant  que  dure  la  car  se 
qui  l’a  produit. 

Contracture  hystérique.  —  Supposons  maintenant  une  malade  hystérique, 
se  présentant  à  nous  dans  une  attitude  analogue  à  celle  d’un  hémiplégique 
organique,  avec  les  membres  malades  en  attitude  de  contracture  classique. 

Nous  n’avons  qu’à  chercher  si  les  deux  phénomènes  décrits  plus  haut  existent 
chez  notre  sujet.  —  Il  est  très  facile  de  constater  que  dans  les  membres  malades 
nous  ne  pouvons  pas  provoquer  des  mouvements  associés  (à  moins  qu’on  ne  lui 
ait  appris  à  simuler  aussi  ce  phénomène).  Un  des  deux  éléments  manquant,  la 
prétendue  contracture  n’est  pas  une  contracture  spasmodique.  —  La  démons¬ 
tration  est  faite. 

Mais  si  nous  voulons  aller  plus  loin,  nous  pouvons  ajouter  que  ce  trouble 
grave  de  motilité  volontaire  que  le  malade  prétend  avoir,  ne  se  présente  même 
pas  avec  les  caractères  d’une  paralysie  organique  spasmodique.  Car  on  sait  que, 
tandis  que  chez  une  hystérique  avec  une  prétendue  hémiplégie  en  contracture, 
les  membres  sont  raides,  comme  des  morceaux  de  bois,  la  malade  disant  qu’elle 
ne  peut  faire  aucun  mouvement  dans  aucun  des  segments  des  membres 
malades  ;  au  contraire,  dans  les  cas  de  contracture  vraie,  la  motilité  volontaire 
n’est  pas  complètement  perdue  dans  un  membre,  elle  est  beaucoup  plus  grave 
vers  l’extrémité  et  va  en  diminuant  vers  la  racine  du  membre;  de  plus  les 
muscles,  dans  le  sens  de  l’attitude  de  la  contracture,  sont  toujours  pris  dans  un 
degré  moindre  que  leurs  antagonistes.  De  plus,  nous  savons  très  bien  que 
cette  perte  de  motilité  volontaire  chez  notre  hystérique  ne  tient  pas  à  une  lésion 
du  système  pyramidal,  car  dans  de  pareils  cas,  c’est  un  phénomène  qu’on  peut 
reproduire  et  faire  disparaître  sur-le-champ.  Donc  cette  condition  elle-même 
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n’existe  pas.  Par  conséquent,  dans  l’hémiplégie  hystérique  avec  contracture,  il 
n’y  a  en  réalité  ni  de  perte  de  motilité  volontaire  vraie  (1),  ni  présence  des 
mouvenaents  involontaires  associés.  Il  résulte  de  là  qu’il  faut  chercher  le  méca¬ 
nisme  de  la  conlracture  chez  les  hystériques  dans  une  autre  direction. 

IV.  Syndrome  Labio-glosso-laryngé  pseudo-bulbaire  héréditaire  et 

familial,  par  MM.  Klippel  et  Math.  Pierre-Weil.  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  est  atteint  d’un 
trouble  de  la  parole  bien  particulier,  caractérisé  par  une  dysarthrie  des  plus 
manifestes,  qui  s’exagère  lorsqu’il  veut  faire  des  phrases  de  quelque  longueur, 
ou  lorsqu’il  veut  prononcer  quelques  syllabes  avec  rapidité.  Ce  trouble  de  l’élo¬ 
cution  tire  son  grand  intérêt  de  ce  fait  qu’il  est  congénital  et  familial  :  le  père 
de  notre  malade,  ainsi  que  sa  tante  et  son  oncle  paternels  sont  atteints  de  ces 
mêmes  phénomènes,  tandis  que  personne  ne  les  présente  dans  la  famille  de  sa 
mère.  Ce  trouble  dysarthrique  n’est  qu’une  manifestation  plus  apparente  d’une 
paralysie  labio-glosso-laryngée  :  les  joues,  les  lèvres,  la  langue,  les  cordes 
vocales  sont  manifestement  parésiées,  comme  on  peut  s’en  rendre  compte  par 
l’examen  fonctionnel  méthodique  du  malade.  Ces  troubles  parétiques  s’accom¬ 
pagnent  d’un  léger  arrêt  de  développement  des  groupes  musculaires  intéressés  ; 
il  y  a  atrophie  numérique  ;  mais  il  n’y  a  pas  d’atrophie  musculaire  proprement 
dite.  On  ne  constate  pas,  dans  la  sphère  intéressée,  d’abolition  des  réflexes  ni 
de  trouble  des  réactions  électriques. 

Ces  accidents  parétiques  à  type  labio-glosso-laryngé  ne  peuvent  être  rap¬ 
portés,  évidemment,  à  une  lésion  des  nerfs  périphériques  :  car  dans  ce  cas  il  y 
aurait  des  phénomènes  révélant  l’atteinte  du  neurone  périphérique  (atrophie 
musculaire,  réaction  de  dégénérescence,  abolition  des  réflexes).  Il  ne  peut  s’agir 
non  plus  d’une  lésion  bulbaire  :  l’intégrité  des  autres  nerfs  bulbaires,  l’absence 
de  polyurie,  de  glycosurie,  ne  permettraient  pas  seules  d’éliminer  ce  diagnostic, 
car  nous  connaissons  bien  aujourd’hui  ces  paralysies  nucléaires  :  mais  de  celles- 
ci,  il  ne  peut  s’agir  dans  notre  cas,  car  le  syndrome  «  neurone  périphérique  » 
manque,  nous  l’avons  dit.  C’est  donc  plus  haut  qu’il  faut  placer  la  lésion,  dans 
la  région  capsulaire,  dans  le  cerveau  même,  et  pour  cette  hypothèse  plaide  ce 
fait  que  notre  malade  est  un  débile,  qui  ne  sait  pas  écrire,  qui  sait  à  peine  lire 
et  compter.  Son  syndrome  labio-glosso-laryngé  doit  donc  être  rapporté  à  une 
lésion  de  même  ordre  que  celle  des  t  pseudo-bulbaires  » .  Or  nous  ne  connaissons 
pas  d’observation  antérieure  de  syndrome  labio-glosso-laryngé,  d’origine 
0  pseudo-bulbaire  »,  familial  et  héréditaire  ;  notre  fait  est  donc  des  plus 
intéressants  à  ce  point  de  vue.  Voici  d’ailleurs  l’observation  du  malade. 

Cus.,  Louis,  âgé  de  50  ans,  laveur  de  voitures,  entre  dans  notre  service,  salle  Bichat, 
n»  31,  le  28  novembre  1908,  pour  de  la  bronchite.  En  l’interrogeant,  on  constate  une 
dysartlirie  très  prononcée,  et  on  a  peine  à  le  comprendre.  Il  nous  apprend  qu’il  a  tou¬ 
jours  parlé  aussi  mal,  depui.s  sa  plus  jeune  enfance;  à  l’école  il  était  souvent  réprimandé 
à  cause  de  son  élocution.  Son  père,  mort  à  59  ans,  parlait  comme  notre  malade,  parait- 
il;  on  le  lui  a  souvent  dit;  son  père  liii-méme  parlait  ainsi  de  naissance.  Du  côté  paternel 
il  a  eu  deux  oncles  et  deux  tantes  ;  de  ses  deux  oncles  il  n’en  a  connu  qu’un,  et  celui-ci 
parlait  comme  il  parle  lui-même,  et  cela  de  naissance;  il  a  beaucoup  connu  cet  oncle, 
qui  est  mort  il  y  a  quatre  ans,  à  l’âge  de  50  ans.  De  ses  deux  tantes,  l’une, l’aînée, parlait 
bien,  dit-il;  l’autre  parlait  comme  notre  malade  parle.  Le  père  de  notre  malade  était 


(1)  Konction  du  système  pyramidal. 
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l’aîné  de  ses  sœurs  et  de  ses  frères.  Nous  n’avons  pu  recueillir  aucun  renseignement 
sur  d’auti  es  membres  de  la  famille  paternelle  de  notre  malade.  De  ses  oncles  et  tantes 
ne  sont  nés  aucun  enfant. 

La  mère  de  notre  malade  ne  présentait  pas  fie  troubles  dysarthriques.  Elle  est  morte 
à  80  ans.  Tous  les  membres  de  sa  famille  parlaient  bien. 

Notre  malade  avait  trois  frères  et  quatre  sœurs.  Tous  parlent  bien,  tant  ses  trois 
frères  que  ses  quatre  sœurs.  Seule,  une  de  ses  sœurs  a  deux  enfants,  en  bas  âge  (t  et 
2  ans),  notre  malade  ne  sait  comment  ils  parlent,  car  ils  sont  au  pays,  en  Savoie.  Un 
de  ses  frères  aurait  eu  deux  filles,  mortes  jeunes,  qui  parlaient  bien.  Enfin  notre  malade 
n’est  pas  marié,  et  n’a  pas  d’enfant. 

11  est  né  à  terme.  A  l’école,  il  ne  pouvait  arriver  â  apprendre  ce  qu’apprenaient  ses 
camarades,  et  était  mis  dans  la  même  classe  que  des  entants  beaucoup  plus  jeunes  que 
lui.  Aujourd’hui,  il  sait  à  peine  lire  :  péniblement,  lentement,  en  se  trompant  et  en  se 
reprenant  sans  cesse,  il  arrive  k  déchili'rer  le  journal  :  aussi  ne  le  lit-il  que  bien  rare¬ 
ment,  car  c’est  trop  long  pour  lui.  II  ne  sait  pas  bien  écrire;  à  peine  peut-il  écrire  les 
lettres  séparément  dictées;  mais  il  ne  peut  former  un  mot  complet,  sauf  toutefois  celui 
de  son  nom.  II  ne  sait  pas  compter  d’une  façon  abstraite;  il  sait  tout  juste,  avec  des 
pièces  de  monnaie,  payer  ou  rendre  la  monnaie,  et  encore  parfois  se  trompe-t-il  dans  ces 
calculs  usuels. 

La  parole  du  malade  est  extrêmement  diHicilo  â  comprendre.  Il  bredouille,  et  cela 
parce  que  ses  muscles  phonateurs  sont  maladroits.  Lorsqu’il  parle,  les  lèvres  effectuent 
peu  de  mouvements;  elles  ne  se  modèlent  pas  de  telle  ou  telle  façon  selon  les  syllabes  à 
prononcer;  les  commissures  labiales  se  meuvent  très  peu;  la  mâchoire  inférieure  ne  fait 
guère  que  s'ouvrir  plus  ou  moins  et  se  refermer,  modifiant  seulement  l’ouverture 
buccale. 

Il  siffle,  mais  mal;  il  l’avait  bien  remarqué  lui-même.  Cela  semble  dû  à  ce  qu’il  ne 
peut  former  avec  les  lèvres  un  orifice  assez  étroit.  Lorsqu’on  lui  dit  de  prononcer  la 
voyelle  O,  les  lèvres  restent  entr’ouvertes,  limitant  une  fente  transversalement  dirigée; 
il  n’arrondit  pas  les  lèvres  pour  former  un  orifice  circulaire.  Il  arrive,  toutefois,  à  pro¬ 
noncer  d’une  façon  compréhensible  certaines  voyelles  ou  diphtongues  isolés  ;  mais  il  lui 
faut  faire  bien  des  efforts  pour  pouvoir  prononcer  les  voyelles  oü  diphtongues  qui  néces¬ 
sitent  des  mouvements  des  lèvres  (O,  Ou,  Eu).  D’autre  part  il  ne  peut  pas  exécuter  les 
mouvements  assez  rapidement  pour  pouvoir  prononcer  successivement  plusieurs 
voyelles  ou  diphtongues,  il  hredouille  alors  ;  par  exemple  lorsqu’on  lui  dit  de  dire  A, 
E,  1,  0,  ü,  on  comprend  A,  E,  mal  I;  on  ne  comprend  pas  les  autres  voyelles. 

Lorsqu’il  mâche,  il  ne  fait  aucun  mouvement  des  joues,  ni  des  lèvres;  il  se  contente 
d’ouvrir  et  de  fermer  successivement  la  bouche;  il  a  de  la  difficulté  à  mâcher  la  bouche 
fermée;  mais  il  y  arrive  toutefois. 

La  parésie  des  joues  est  encore  attestée  par  ce  fait  que  le  malade  ne  peut  pas  gonfler 
une  joue,  alors  que  l'autre  reste  flasque. 

Il  est'  très  malhabile  lorsqu’il  s’agit  de  mouvoir  rapidement  la  langue  ou  de  lui  faire 
décrire  certaines  courbures.  Le  malade  a  de  la  parésie  des  cordes  vocales.  S'il  peut 
modifier  la  force  de  sa  prononciation,  selon  que  le  courant  d’air  est  projeté  plus  ou 
moins  violemment,  il  ne  peut  en  modifier  la  tonalité,  car  sa  voix  peut  atteindre  seulement 
quelques  tons  très  rapprochés  de  la  gamme.  Ici  encore  on  ne  constate  pas  seulement  de 
la  difficulté  des  contractions,  mais  encore  do  la  lenteur  de  celle-ci,  comme  nous  avions 
remarqué  de  la  lenteur  et  de  la  difficulté  des  contractions  de  l’orbiculaire  des  lèvres. 

La  déglutition  se  fait  bien,  aucun  trouble  fonctionnel  ne  permet  de  soupçonner  une 
paralysie  des  muscles  du  pharynx. 

Enfin,  du  côté  des  muscles  paralysés,  on  ne  constate  aucun  trouble  de  la  sensibilité 
subjective  ni  objective;  les  réflexes  (buccal,  laryngé,  etc.)  sont  normaux. 

Le  malade  est  un  éthylique  avéré  :  c’est  d’ailleurs  un  débile,  comme  nous  l’avons  vu. 

'  Ses  urines  ne  renferment  ni  sucre  ni  albumine,  ses  radiales  sont  quelque  peu  indurées, 
le  cœur  et  les  organes  abdominaux  sont  sains.  11  est  emphysémateux  et  présente  dans  la 
poitrine  des  traces  de  bronchite.  Aucun  trouble  du  côté  des  yeux. 

11  n’a  jamais  été  malade,  nous  dit-il;  pourtant  il  a  subi  en  1898,  à  l’hôpital  de  Lariboi¬ 
sière,  Tablation  d’un  testicule,  qui  paraît-il,  était  gros  et  douloureux. 

V.  Sur  la  Fièvre  Hystérique,  par  F.  Soca,  professeur  à  la  Faculté  de  médcT 
cine  de  Montevideo. 

Mme  S, ..  m’appelle  au  commencement  du  mois  de  septembre  1907  pour  des  douleurs 
au  côté  droit  du  ventre.  Elle  est  âgée  de  26  ans  et  a  joui  toujours  d’une  bonne  santé. 
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sauf  quelques  petites  crises  du  même  type  que  la  crise  actuelle  et  des  attaques  d’iiys- 
térie.  Hérédité  nerveuse  très  chargée. 

A  l’examen,  je  constate  :  douleur  au  point  do  Mac-Burney  sans  plastron,  ni  empâte- 
ment,  ni  résistance  spéciale;  fièvre  38";  ^jouls  90;  organes  génitaux  et  autres  organes 
normaux.  Je  formule  les  prescriptions  ordinaires  et  me  retire. 

Le  même  jour,  vers  les  6  heures  de  l’après-midi,  on  m’appelle  en  toute  h.Tte.  Je  trouve 
la  malade  se  plaignant  de  sa  douleur  de  ventre,  avec  frissonnements,  sans  froideur  de  la 
peau  ;  pouls  au-dessous  de  100;  en  proie  à  une  étrange  angoisse,  qui  analysée  résulte 
être  une  attaque  d’hystérie  ébauchée  très  nette  (houle,  palpitations,  bruit  d’oreilles,  ver¬ 
tiges,  crampes).  La  malade  est  d’ailleurs  hémianesthésique  et  présente  un  grand  nombre 
de  zones  hystérogènes.  Je  prends  la  température  et  suis  surpris  de  trouver  le  thermo¬ 
mètre  plein  et  marquant  45».  Je  fais  descendre  la  colonne  et  place  à  nouveau  moi-même 
le  thermomètre  (aisselle)  en  le  maintenant  tout  le  temps  avec  ma  propre  main  et  surveil¬ 
lant  rigoureusement  la  malade  et  ses  mouvements  :  de  nouveau,  le  thermomètre  est  plein. 
Je  change  séance  tenante  trois  ou  quatre  thermomètres,  en  prenant  moi-même  et  avec  un 
soin  extrême,  la  température,  et  toujours  les  thermomètres  sont  pleins.  Je  reste  auprès 
de  la  malade  une  heure  et  demie  en  prenant  encore  de  temps  en  temps  la  température. 
Le  thermomètre  descend  graduellement  et  je  me  retire  quand  la  colonne  marque  37».  De¬ 
vant  un  cas  si  extraordinaire,  je  me  fais  adjoindre  les  docteurs  Poucy  et  Navano,  profes¬ 
seurs  à  la  Faculté  et  nous  continuons  tous  les  trois  à  voir  la  patiente  ensemble  jusqu’à 
la  terminaison  de  la  maladie. 

Le  lendemain,  à  la  même  heure,  crise  exactement  semblable  à  la  première,  le  thermo¬ 
mètre  remontant  encore  à  45"  ])Our  descendre  graduellement  à  37»  en  moins  de  deux 
heures. 

Et  pendant  huit  jours  les  crises  se  sont  répétées  une  ou  deux  fois  dans  les  24  heures, 
la  température  initiale  étant  toujours  très  élevée,  mais  n’atteignant  pas  dans  tous  les 
accès  45».  Dans  plusieurs  accès  la  température  n’a  pas  dépassé  40». 

Après  8  jours,  les  crises  fébriles  disparaissent  et  les  phénomènes  d’appendicite  s’amen¬ 
dent  en  même  temps.  Mais  les  erises  de  douleurs  au  point  de  Mac-Burney  recommen¬ 
cent  de  temps  en  temps  et  même  une  fois  la  température  atteint  encore  45». 

On  enlève  l’appendice.  Depuis  lors  la  malade  est  tout  à  fait  bien. 

Voilà  le  cas.  Le  trait  le  plus  saillant  en  est  la  très  haute  température  correspon¬ 
dant  avec  une  crise  d’hystérie  et  ne  s’accompagnant  d’aucun  des  signes  d’un 
accès  de  fièvre  intermittente  organique  (sueurs,  accablement,  faiblesse  du 
pouls  etc.).  11  y  a  certainement  appendicite,  quoique  purement  histologique; 
mais  l’appendicite  n’explique  pas  cette  énorme  température  surtout  parce  qu’on 
la  voit  naître  et  évoluer  au  milieu  de  phénomènes  concomitants  d’une  bénignité 
absolue.  Pourtant  l’appendicite  est  certainement  la  cause  provocatrice  de  l’at¬ 
taque  d’hystérie  et  de  la  fièvre  excessive  dont  cette  attaque  s’enveloppe. 

Or,  de  quelle  nature  peut  être  cette  fièvre  extraordinaire  fondue  avec  une 
attaque  d’hystérie,  commençant,  évoluant  et  se  terminant  avec  l’attaque,  alors 
que  la  maladie  organique,  très  réelle,  ne  l’explique  pas  suffisamment?  Elle 
serait  due  à  une  autre  névrose  quelconque.  Mais  il  n’y  en  a  pas  de  traces  et  il 
n’y  en  a  jamais  eu.  Par  contre,  l’hystérie  est  là,  manifeste,  impérieuse,  domi¬ 
nant  toute  la  crise  et  dominant  aussi  l’hérédité  et  la  vie  de  la  malade.  Il  me 
paraît  donc  difficile  d’échapper  au  diagnostic  de  fièvre  hystérique,  ou  plutôt  de 
fièvre  de  réaction  hystérique  dans  le  cours  d’une  maladie  organique. 

Mais  ce  cas  prouve-t-il  l’existence  de  la  fièvre  hystérique?  Ça,  c’est  une  tout 
autre  chose.  Dans  une  discussion  où  sont  compromises  d’aussi  graves  questions 
de  doctrine,  il  serait  imprudent  et  peu  scientifique  de  se  fonder  sur  un  seul  fait 
pour  avancer  des  conclusions  générales.  Ce  fait  prouverait  tout  au  plus  qu’il 
faut  encore  attendre  et  prendre  des  observations  avant  d’arriver  à  la  solution 
définitive.  Pourtant,  si  cette  observation  était  appuyée  par  d’autres  aussi  nettes, 
on  arriverait  peut-être,  avec  les  documents  que  l’on  possède,  à  la  conclusion 
désirée.  Alors,  le  nombre,  facteur  très  important  dans  ces  questions  de  générali- 
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sation  nosologique,  aurait  parlé  en  faveur  de  la  fièvre  hystérique.  Voyons  donc 
s’il  y  a  dans  la  science  d’autres  cas  probants  de  la  lièvre  appelée  hystérique. 

Les  cas  de  lièvre  appelée  hystérique  sonl  très  nombreux.  11  y  en  a  certaine¬ 
ment  plusieurs  centaines  de  publiés;  mais  presque  tous  sont  à  rejeter. 

On  peut  les  diviser  en  trois  séries  : 

PitEMiÊiiE  SÉRIE.  —  Dis  cas  düHS  lesqueh  la  suggestion  est  intervenue  pour  créer 
ou  faire  cesser  la  fièvre. 

Deu.xiè.vih  série.  —  Des  cas  dans  lesquels  une  fièvre  extraordinaire  ne  s’explique 
par  aucune  cause  organique  et  s'accompagne  de  phénomènes  hystériques. 

TuoisiÈ.viE  série.  —  Des  cas  dans  lesquels  la  fièvre  a  quelque  chose  d’insolite  par 
l’élévation  excessive  ou  la  distribution  extravagante  de  la  température . 

La  première  série  n’cxisle  pour  ainsi  dire  pas.  Des  cas  dans  lesquels  la  fièvre 
a  été  provoquée  par  suggestion,  il  n’y  en  a  pas  du  tout;  des  cas  dans  lesquels 
la  suggestion  a  modifié  la  fièvre,  s’il  y  en  a,  ils  ne  sont  pas  sulïisamment 
démonstratifs,  à  mon  avis  du  moins. 

La  deuxième  série  est  très  riche;  mais  aucun  cas  n’estprobant.  En  effet,  der¬ 
rière  ces  fièvres  assez  communes  comme  type,  il  peut  toujours  y  avoir  une  mala¬ 
die  organique  qu’on  n’a  pas  su  ou  qu’on  n’a  pas  pu  trouver.  La  compétence  des 
médecins  qui  ont  fait  connaître  ces  cas  ne  prouve  rien  :  tout  le  monde  peut 
laisser  échapper  une  tuberculose  cachée  ou  une  septicémie  sans  déterminations 
locales  visibles. 

La  troisième  série  est  la  seule  importante.  Elle  se  compose  de  cas  dans  les¬ 
quels  la  température  s’est  élevée  à  des  degrés  extraordinaires,  44°,  45°,  46°, 
47»  avec,  très  souvent,  une  distribution  telle  que  les  thermomètres  marquaient 
p.  c.  44“  à  l’aiselle  droite  et  37“  à  l’aiSselle  gauche;  44", 8  à  l’aisselle  et  38°  au 
rectum  etc.  Do  ces  cas  on  pourrait  trouver,  si  on  se  donnait  la  peine  de  chercher 
dans  les  recueils,  peut-être  une  quarantaine.  Je  cite  quelques-uns  parmi  les  plus 
remarquables  : 

Jacobi,  liomme,  43“,  phénomènes  hystériques  ;  Clemow,  femme,  frayeur,  44", 
42“  aisselle  droite  et  38“  aisselle  gauche,  37“  côté  droit  et  42", 5  côté  gauche, 
phénomènes  hystériques;  Drumond,  hystérie  (?),  42»  d’un  côté,  36“,8  de  l’autre; 
Vizioli,  femme  hystérique,  à  la  suite  de  léthargie,  45“  plusieurs  jours;  Lombroso, 
femme  hystérique,  température  :  bouche  36",  aisselle  45",  rectum  38",  membres 
inférieurs  38»;  Lorenlzen,  femme  hystérique,  44", 9  au  rectum,  44", 8  à  l’aisselle  ; 
Labadie- Lagr ave,  femme,  44“  égale  des  deux  côtés;  Tillmann,  homme,  44“  et 
45»,  hystérie  {'!);  Combg,  44",  44",8  et  43“ chez  une  fillette  hystérique;  Brinton, 
malade  avec  44“, 2,  hystérie  (?);  Appert,  ài'’, b,  hystérie  (?);  iWeissen,  femme,  43", 
plusieurs  jours  de  suite,  hystérie  (?);  Alyhetti,  femme  hystérique,  44"  et  43; 
Aufleck,  femme  hystérique,  44", 5,  tantôt  plus  forte  à  droite,  tantôt  à  gauche; 
Moyroud,  femme  hystérique  profonde,  44"  et  45",  44“  à  l’aisselle  droite  et  38“  au 
rectum,  plusieurs  jours,  etc.  etc. 

On  peut  faire  à  toutes  ces  observations  le  reproche  de  simulation,  la  malade 
■voulant  tromper  le  médecin  pour  des  raisons  diverses  ou  sans  motif.  Ce  reproche 
n’est  pas  juste  pour  tous  les  cas.  Plusieurs,  parmi  les  observateurs  qui  ont 
publié  les  faits,  —  la  plupart  très  distingués  du  reste,  —  se  sont  mis  à  couvert  de 
toute  simulation  et  de  tout  truquage  par  tous  les  moyens  imaginables  et  connus 
jusqu’à  présent.  Du  reste,  l’efficacité  des  supercheries  des  malades  a  été  très 
exagérée  par  Dirksen.  11  s’agit  en  somme  de  manœuvres  grossières  que  le 
médecin,  tant  soit  peu  attentif,  décèle  sans  peine. 

De  l’analyse  des  observations  un  fait  résulte,  pour  moi,  du  moins,  incontes- 
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table  :  la  réalité  des  très  hautes  températures  dépassant  tout  ce  qu’on  a  l’habi¬ 
tude  de  voir  dans  les  maladies  organiques,  même  les  plus  extraordinairement 
graves,  et  atteignant  parfois  44»,  45»,  46». 

Un  second  fait  n’est  pas  moins  intéressant  :  dans  presque  tous  les  cas,  il 
y  a  derrière  la  fièvre  excessive  et  extravagante  une  maladie  organique  très 
réelle  et  plus  ou  moins  grave.  Les  cas  dans  lesquels  la  maladie  organique  n’est 
pas  évidente  sont  exceptionnels,  si  tant  est  qu’il  en  existe. 

Mais  la  maladie  organique  explique-t-elle  suffisamment  cette  fièvre  si  étrange 
par  son  élévation  et  sa  distribution? 

Non,  pour  tout  ce  que  nous  savons  jusqu’à  présent.  On  viendra,  un  jour,  à  démon¬ 
trer  que  les  maladies  organiques  peuvent  faire  ces  fièvres  bizarres.  C’est  ce  que 
personne  ne  peut  prévoir  pour  le  moment.  Mais  cela  parait  peut  probable,  surtout 
à  cause  de  la  distribution  si  singulière. 

Donc,  dans  l’état  actuel  de  la  science,  on  ne  peut  pas  attribuer  ces  fièvres  à  la 
maladie  organique  exclusivement.  Et  alors?  Alors,  étant  donné  que  la  maladie 
organique  est  toujours  au  fond  du  tableau,  cette  fièvre  ne  peut  être  qu’une 
fièvre  de  réaction  nerveuse,  une  fièvre  de  terrain. 

Mais  de  quelle  nature  est-elle,  cette  réaction  nerveuse?  Est-elle  hystérique? 
On  le  pense  au  premier  coup  d’œil  en  voyant  cette  fièvre  évoluer  au  milieu  de 
phénomènes  hystériques. 

Pourtant,  si  l’on  pénètre  ii  fond  dans  le  problème,  on  voit  de  suite  que  l’hys¬ 
térie  et  les  autres  névroses  évoluant  sur  un  terrain  commun,  leurs  manifesta¬ 
tions,  leurs  expressions  cliniques  peuvent  être  parfaitement  parallèles  ou  conco¬ 
mitantes.  11  faut  donc  aux  observations,  pourqu’elles  soient  démonstratives,  une 
netteté  voisine  de  la  perfection.  Il  faut  que  les  phénomènes  hystériques  mar¬ 
chent  pour  ainsi  dire  fondus  avec  la  fièvre,  il  faut  que  tout  autre  symptôme  .de 
toute  autre  névrose  manque  d’une  façon  absolue;  il  faut  que  l’authenticité  soit 
inattaquable  en  ce  sens  que  toute  crainte  de  simulation  puisse  être  élaguée  sans 
hésitation.  Or,  des  observations  si  parfaites  sont  très  rares,  si  tant  est  qu’il  en 
existe.  La  plupart  ont  un  point  faible  quelconque  et  même  souvent  les  phéno¬ 
mènes  hystériques  manquent  tout  à  fait  dans  le  tableau,  ou  sont  simplement 
affirmés  d’autorité.  Il  reste  tout  de  même  trois  ou  quatre  observations  compa¬ 
rables  il  la  mienne  et  qui,  dans  les  conditions  ordinaires,  pourraient  être  parfai¬ 
tement  démonstratives.  Est-ce  suffisant  dans  la  circonstance?  Je  ne  le  crois  pas, 
et  voici  ma  raison  :  il  s’agit  d’une  controverse  de  doctrine,  qui  sépare  les 
maîtres  les  plus  éminents  de  l’École  neuropathologique  française,  et  les  preuves 
et  les  observations,  pour  être  décisives,  doivent  être  aussi  nombreuses  qu’écra¬ 
santes. 

Et  ce  n’est  pas  le  cas. 

Ainsi,  la  conclusion  de  ce  travail  est  la  suivante  : 

On  ne  peut  pas  ne  pas  tenir  compte  de  la  masse  des  faits  qui  démontre  la  réa¬ 
lité  des  très  hautes  températures  ;  ces  températures  correspondent  aune  fièvre  de 
réaction  nerveuse  dans  le  cours  d’une  maladie  organique,  au  moins  dans  l’im¬ 
mense  majorité  des  cas. 

La  question  de  savoir  si  celte  fièvre  de  réaction  nerveuse  est  de  nature  hysté¬ 
rique  doit  être  réservée  jusqu’à  ce  que  de  nouveaux  faits  se  présentent  entourés 
de  toutes  les  garanties  désirables  La  nature  hystérique  apparaît  pourtant,  à 
juger  d’après  les  faits  connus  jusqu’à  présent,  comme  vraisemblable. 

Et  j’ajoute  que  le  but  de  ce  travail  sera  atteint  s’il  arrive  à  susciter  la  publi¬ 
cation  de  nouveaux  cas  contrôlés  par  les  plus  grandes  autorités;  et  surtout  s’il 
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arrive  ti  porter  la  question  de  la  lièvre  hystérique  sur  ce  terrain  solide  :  le  terrain 
des  très  hautes  températures  inexplicables  par  une  maladie  organique. 

M.  J.  Babinski.  —  J’ai  eu  plusieurs  fois  déjà  l’occasion  de  soutenir  que  la 
lièvre  hystérique  était  une  fiction,  et  je  ne  crois  pas  devoir  revenir  sur  ce  sujet 
à  propos  de  la  communication  de  mon  ami  M.  Soca,  puisque  notre  éminent 
confrère  se  garde  d’affirmer  que  l’hystérie  soit  la  cause  de  l’hypertliermie 
extraordinaire  qu’il  dit  avoir  observée.  Ce  qui  lui  parait  seulement  incontestable 
c’est  que,  sous  l’influence  d’un  état  infectieux  associé  à  un  état  névropathique, 
sa  malade  était  sujette  à  des  accès  d’hyperthermie  passagère  dans  lesquels  la 
température  axillaire  s’élevait  jusqu’à  43",6.  11  rapproche  ce  cas  d’autres  obser¬ 
vations  déjà  publiées,  se  singularisant  encore  par  ce  caractère  que  l’hyperther- 
mie  se  serait  localisée  dans  certaines  régions  (par  exemple,  température  axil¬ 
laire  de  45»  d’un  côté  et  de  37»  à  38»  de  l’autre).  J’avoue  que  ces  derniers  faits 
tne  sont  particuliérement  suspects  et  l’hypothèse  de  fraude  s’impose  presque  à 
mon  esprit.  Maisje  ne  puis  que  m’associer  à  M.  Socaquandil  invite  ses  confrères 
français  à  étudier  attentivement  les  faits  de  ce  genre  s’ils  avaient  l’occasion  d’en 
observer.  Il  importerait,  avant  tout,  de  multiplier  les  précautions  afin  d’éviter 
la  supercherie. 

M.  Uaïmond.  —  La  rigueur  avec  laquelle  M.  Soca  a  établi  son  observation 
d’hyperthermie  locale  la  rend  indiscutable.  Il  en  est  de  même  de  celles  qu’il 
retient  comme  valables.  On  ne  peut  nier  de  semblables  faits  parce  qu’ils  ne 
cadrent  pas  avec  telle  ou  telle  théorie.  A  ce  propos,  et  sans  entrer  dans  la  dis¬ 
cussion  pathogénique,  je  voudrais  signaler  à  la  Société  des  modifications  de  la 
température  locale  de  la  peau  notées  chez  des  hystériques.  Depuis  les  intéres¬ 
santes  discussions  de  l’an  dernier,  à  la  Société  de  Neurologie,  sur  la  <i  Grande 
Névrose  »,  je  fais  examiner,  soigneusement,  la  température  chez  nos  malades 
atteints  de  cette  affection. 

Nous  avons  observé  deux  cas,  que  j’ai  présentés  aux  élèves,  dans  lesquels  on 
a  constaté  des  troubles  très  nets  de  la  chaleur  de  la  peau.  L’un  concerne  une 
jeune  fille  de  22  ans,  ayant  une  coxalgie  hystérique  indiscutable,  coxalgie  qui 
a  d’ailleurs  guéri  très  bien  par  de  simples  manoeuvres  de  massage.  Le  membre 
inférieur  droit,  siège  de  la  coxalgie,  était  notablement  plus  froid  que  le  membre 
inférieur  gauche,  34»  centigrades  à  gauche,  30»  centigrades  à  droite,  depuis  le 
pied  jusqu’à  la  racine  de  la  cuisse;  dans  les  autres  régions  du  corps,  la  tempé¬ 
rature  était  normale.  Ces  troubles  thermiques  ont  disparu  en  même  temps  que 
la  coxalgie. 

Le  second  cas  concerne  un  homme  de  39  ans.  Chez  ce  malade  —  que  l’on 
peut  considérer  comme  un  type  de  «  nervosisme  »  —  et  j’emploie  ce  mot  vague 
avec  intention  —  avec  névrose  vaso-motrice  et  sudorale  pour  ainsi  dire  peryna- 
nente,  puisque  déjà  tout  jeune,  il  avait  de  l’hypéridrose  des  paumes  des  mains, 
à  la  suite  d'émotions  violentes,  —  cambriolage  de  son  appartement,  mort  d’un 
cousin  qu’il  aimait  beaucoup,  etc.,  —  nous  avons  observé,  lorsqu’il  est  venu  à 
la  consultation  de  la  Salpêtrière,  le  21  et  le  22  juillet  dernier,  une  différence  de 
température  considérable  entre  les  deux  mains.  En  effet,  la  peau  de  la  main 
gauche  était  froide,  très  pâle,  œdématiée.  Cet  œdème  ne  dépassait  pas  le  poi¬ 
gnet.  La  température  des  mains,  prises  à  diverses  périodes,  était  le  12  sep¬ 
tembre,  à  droite  de  30»  centigr.  5;  à  gauche,  de  26»  centigr;  le  18  novembre, 
par  un  temps  très  frais,  on  nota  à  la  main  droite  31»  centigrades  ;  à  la  main 
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gauche  24»  centigr.  seulement.  J’ajoute  que  sur  toute  la  surface  du  corps,  il 
existe  du  dermographisme,  plus  accentué  au  bras  gauche  que  dans  les  autres 
régions.  Or,  cet  homme  a  eu,  à  diverses  reprises,  étant  jeune  et  consécutivement 
aux  émotions  dont  j’ai  parlé  tout  à  l’heure,  de  véritables  crises  de  nerfs,  des 
crises  de  larmes  durant  plusieurs  heures,  des  palpitations  violentes,  etc.  Et, 
consécutivement,  s’est  produit  le  refroidissement  de  la  main  gauche,  avec  des 
oscillations  très  notables  dues,  non  seulement  aux  refroidissement  de  la  tempé¬ 
rature  extérieure,  mais  aussi  en  rapport  avec  les  états  émotifs. 

Ces  faits-là  sont  d’ailleurs  bien  connus  et  Briquet  les  a  tout  particuliérement 
soulignés.  Comme  l’a  dit  Grasset,  dans  la  préface  du  remarquable  travail  de 
son  élève  le  D'  Henri  Roger,  intitulé  De  l' exagération  des  réflexes  tendineux  dans 
l’hystérie,  les  troubles  vaso-moteurs  existent  pour  la  surface  cutanée,  pour  les 
viscères,  etc.  La  question  est  de  savoir  si  nous  devons  en  faire  autant  de 
névroses  séparées  qu’il  y  a  d’organes  différents  atteints.  Procéder  ainsi  n’est 
peut-être  pas  faire  de  la  très  bonne  nosologie. 

Évidemment,  il  nous  faut  maintenant  recueillir  de  nouveaux  faits  et  les 
observer  avec  la  plus  scrupuleuse  attention,  avant  de  légiférer,  et  la  question  se 
trouve  aujourd’hui  posée  dans  tous  les  centres  scientifiques,  français  et  étrangers. 
J’ai  reçu,  dernièrement,  de  Saratow,  de  M.  Podiapolsky,  un  Mémoire  fort  inté¬ 
ressant  concernant  des  expériences  faites  en  Russie,  sur  une  grande  hystérique. 
L’auteur  fait  connaître  qu’il  a  pu  reproduire,  par  suggestion,  dans  le  sommeil 
hypnotique,  sur  le  dos  du  sujet,  des  brûlures  étendues,  aux  points  précis  qu’il 
avait  indiqués  par  avance.  Ces  expériences  nouvelles  —  elles  sont  la  reproduc¬ 
tion,  chez  le  même  sujet,  de  celles  faites  antérieurement  sur  cette  malade,  et 
dont  les  résultats  ont  été  publiés  il  y  a  quelques  années  dans  la  Revue  de  l’hyp¬ 
notisme  —  semblent,  cette  fois,  avoir  été  conduites  avec  la  plus  grande  rigueur 
scientifique,  puisque  les  médecins  expérimentateurs  n’ont  pas  quitté  un  seul 
instant  la  malade  endormie  jusqu’au  moment  de  son  réveil,  où  ils  ont  constaté 
l’apparition  des  vésicules  des  brûlures  produites  par  la  suggestion. 

J’ai  prié  M.  Podiapolsky  d’adresser  son  Mémoire,  directement,  à  notre  secré¬ 
taire  général  et  je  l’ai  engagé  vivement  à  venir  renouveler  ses  expériences,  à 
Paris,  devant  une  Commission  nommée  par  notre  Société  de  Neurologie.  On 
pourrait  même  y  adjoindre  des  membres  de  la  Société  de  Neurologie  belge,  car 
celle-ci  vient  de  consacrer  un  certain  nombre  de  séances  à  cette  question  de  la 
révision  de  l’hystérie,  et  ses  conclusions,  pour  les  stigmates  en  particulier,  sont 
très  différentes  de  celles  formulées  dans  cette  enceinte.  Quoi  qu’il  en  soit,  le  grand 
mérite  de  M.  Babinski,  qui  a  publié,  hier,  dans  la  Semaine  Médicale,  un  remar¬ 
quable  article  sur  l’hystérie,  aura  été  de  nous  forcer  à  discuter  et  à  contrôler 
les  faits  anciens.  On  pourra  conclure  plus  tard,  lorsque  l’on  aura  observé,  avec 
toute  la  rigueur  scientifique  exigée  aujourd’hui,  un  nombre  suffisant  de  cas. 

M.  Henry  Meige.  —  Quelque  opinion  que  l’on  ait  sur  les  faits  qualifiés  de 
fièvre  hystérique,  l’accord  doit  être  complet  pour  reconnaître  que  cette  dénomi¬ 
nation  même  est  défectueuse,  car  elle  prête  à  la  confusion. 

Dans  l’intéressante  observation  de  M.  Soca,  comme  dans  la  plupart  de  celles 
qui  ont  été  publiées  antérieurement,  il  ne  s’agit  pas  réellement  de  fièvre.  La 
fièvre  —  il  est  presque  superflu  de  le  dire  —  n’est  pas  caractérisée  par  la  seule 
élévation  thermique  :  c’est  un  syndrome  dont  chaque  élément  peut  se  rencon¬ 
trer  isolément;  par  exemple,  la  fréquence  du  pouls  existe  à  l’état  isolé  dans  la 
tachycardie  paroxystique,  sans  qu’il  vienne  à  l’idée  de  personne  de  dire  qu’en 
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pareil  cas  les  malades  aient  de  la  fièvre.  De  même,  hyperthermie  n’est  pas  syno¬ 
nyme  de  fièvre,  et  dans  les  observations  de  soi-disant  fièvre  hystérique,  on  ne 
parle  guère  que  de  l’élévation  de  la  température.  Ce  sont,  si  l’on  veut,  des  cas 
d  hyperthermie,  excessive  et  insolite,  mais  non  pas  de  fièvre.  Et  pourquoi  rat¬ 
tacher  toutes  ces  hyperthermies  mystérieuses  à  l'hystérie? 

Lorsqu’on  se  trouve  en  présence  de  pareils  faits,  il  faut  les  observer  avec  une 
prudence  extrême,  et,  jusqu’ë  plus  ample  informé,  faire  des  réserves  à  l’égard 
de  la  supercherie,  toujours  possible,  malgré  les  invraisemblances. 

M.  Suça.  —  Je  suis  tout  disposé  à  admettre  qu’en  face  de  faits  aussi  extraor¬ 
dinaires  que  ceux  que  Je  viens  de  citer,  il  y  ait  lieu  de  craindre  une  supercherie. 
Je  connais  l’habileté  et  la  malice  des  simulateurs  auxquels  nous  pouvons  avoir 
affaire,  je  sais  à  quelles  inconséquences  peuvent  être  amenés  les  mythomanes 
et  pathomimes;  c’est  précisément  parce  que  je  suis  en  garde  contre  toute  trom¬ 
perie,  que  je  crois  devoir  tenir  compte  du  cas  de  fièvre  élevée  que  j’ai  observé, 
ainsi  que  des  cas  plus  ou  moins  similaires,  dont  l’observation  présente  de 
sérieuses  garanties. 

Je  crois,  pour  ma  part,  jusqu’à  plus  ample  informé,  qu’il  y  a  des  faits  de  très 
haute  température.  A  défaut  d’autre  explication,  je  considère  cette  fièvre  comme 
étant  d’origine  nerveuse  ;  c’est  ainsi  que  dans  mon  cas  la  corrélation  était  très 
nette  entre  l’hyperthermie  et  l’attaque  d’hystérie. 

J’attire  l’attention  de  la  Société  sur  ce  fait  de  haute  température,  mais  je  veux 
me  garder  d’avancer  aucune  conclusion  définitive. 

Vl.  Atrophie  olivo  et  rubro-cérébelleuse,  par  MM.  P.  Lejonne  et  G.  Luek- 

mitte.  (Travail  du  laboratoire  du  Professeur  Uayjiünd  à  la  Salpétrière)  (1). 

La  lésion  nouvelle  que  nous  allons  décrire  n’a  pas  encore  d’histoire  clinique; 
c  est  fortuitement,  à  l’autopsie  d’une  malade  atteinte  d’un  syndrome  de  Weher, 
fine  nous  l’avons  découverte. 

Il  s'agissait  d’une  malade  hospitalisée  à  la  Salpétrière,  dans  les  divisions  du  professeur 
oaymond,  pour  une  hémiplégie  alterne.  Le.s  signes  cliniques  qu’elle  présentait  étaient 
les  suivants  :  une  hémiplégie  droite  avec  contracture,  l’avant-bras  étant  fléchi  sur  le 
bras,  la  main  sur  le  poignet  et  les  deux  derniers  doigts  dans  la  paume  do  la  main.  A 
droite,  tous  les  réflexes  étaient  exagérés  et  le  signe  de  Babinski  positif;  il  n’y  avait  pas 
do  clonus.  Il  existait  on  même  temps  une  paralysie  du  droit  interne  de  l’œil  gaucho. 

La  sensibilité  au  tact  et  à  la  douleur  semblait  émoussée  au  niveau  des  cuisses  et  des 
jambes,  mais  l’émotivité  et  le  défaut  d’attention  de  la  malade  einpéeliaiont  tout  examen 
sérieux.  Les  sensibilités  profondes  paraissaient  indemnes. 

La  malade  mourut  âgée  do  63  ans  au  mois  de  septembre  1907. 

^xamen  anatomique.  — A  l’autopsie  on  constate  que  le  cervelet  est  extrêmcmonl  atro¬ 
phié  dans  toutes  ses  parties  et  ’  que  les  méninges  sont  saines.  Il  existe  un  foyer  do 
ramollissement  au  niveau  du  pédoncule  cérébral  gauche  détruisant  le  pied  du  pédoncule 
®t  les  fibres  du  moteur  oculaire  commun. 

A  l’examen  microscopique  en  coupes  sériées,  les  lésinm  du  cervelet  cl  des  voies  cérébel¬ 
leuses  sont  constituées  do  la  façon  suivante  : 

1°  Cervelet.  Cortex.  Los  cellules  de  l’urkinjo  ont  disparu  sur  toutes  les  lamelles;  la 
couche  moléculaire  est  atrophiée,  et  un  grand  nombre  d’éléments  do  la  couche  des 
grains  ont  disparu.  A  ce  niveau,  il  existe  une  sclérose  névrogli(|ue  assez  marquée  sans 
lésions  vasculaires  ni  méningées. 

La  substance  blanche  des  hémisphères  et  du  verinis  est  très  réduite  do  volume  et  par 
androits  démyéliniséo. 

(1)  Nous  ne  publions  ici  qu’un  résumé;  le  travail  complet  paraîtra  dans  la  Nouvelle 
teonographie  de  la  Salpêtrière. 
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Noyaux  centraux.  —  Les  noyaux  du  toit,  l'embole  et  le  globe  ne  présentent  pas  d 
lésions  notables. 

Les  noyaux  dentelés  sont  extrêmement  atrophiés  et  la  région  du  hile  totalement 
démyélinisée; 

2°  Pédoncutes  cérébelleux  supérieurs.  —  Très  réduits  de  volume  dans  tous  leurs  seg¬ 
ments,  ils  ne  se  composent  plus  que  de  quelques  fibres  que  l’on  peut  suivre  à  travers 
la  commissure  de  Wernekink  jusqu’au  noyau  rouge,  qui  est  intact  ainsi  que  les  radia¬ 
tions  do  la  calotte. 

3»  Olives  bulbaires.  —  Elles  présentent  une  hypertrophie  apparente;  en  certains 
endroits  on  ne  peut  plus  reconnaître  les  circonvolutions  et  l’olive  paraît  transformée  en 
une  masse  claîro  dépourvue  de  toute  fibre  à  myéline  et  de  cellules  nerveuses,  il  existe  à 
ce  niveau  une  sclérose  névroglique  prononcée  sans  lésions  vasculaires. 

Les  fibres  oUvo-cérébelleuses  sont  raréfiées  et  le  corps  restif'ornie  apparaît  diminué  de 
volume.  Le  faisceau  central  de  la  calotte  est  intact,  ainsi  que  les  noyaux  bulbaires  et 
jirotubérantiels. 

Les  pédoncutes  cérébelleux  moyens  et  les  noyaux  du  pont  sont  absolument  normaux. 

Au  niveau  de  la  moelle  on  constate  seulement  la  dégénération  du  faisceau  pyramidal 
croisé  en  rapport  avec  la  lésion  pédonculaire.  Les  faisceaux  cérébelleux  médullaires  sont 
intacts. 

On  peut  donc  résumer  de  la  manière  suivante  les  lésions  que  nous  avons  mises 
en  évidence  dans  le  cas  que  nous  présentons  ; 

Sclérose  et  démyélinisation  totale  des  olives  sur  toute  leur  hauteur;  dispari¬ 
tion  d’un  grand  nombre  de  fibres  cérébello-olivaires  et  réduction  parallèle  du  corps 
restiforme,  sans  altération  des  nerfs  ou  des  noyaux  bulbaires;  intégrité  du  fais¬ 
ceau  central  de  la  calotte. 

2“  Atrophie  globale  du  cervelet,  caractérisée  histologiquement  par  la  disparition 
de  toutes  les  cellules  de  Purkinje,  d’un  grand  nombre  des  cellules  de  la  couche 
des  grains  remplacées  par  un  feutrage  névroglique  assez  dense  par  endroits. 
Au  point  de  vue  topographique,  cette  atrophie  est  généralisée  et  frappe  avec  une 
égale  intensité  les  lobes  latéraux  et  le  lobe  médian,  leflocculus,  l’amygdale,  etc. 
11  existe  également  une  atrophie  prononcée  de  la  substance  blanche  centrale 
avec  raréfaction  des  fibres  myéliniques  ; 

3“  Atrophie  des  noyaux  dentelés  et  disparition  presque  complète  des  pédoncules 
cerébelleux  supérieurs  jusqu’au  noyau  rouge  dont  les  lésions  sont  à  peine  appré¬ 
ciables.  Conservation  des  autres  noyaux  centraux  du  cervelet,  noyaux  du  toit, 
emboles  et  globules. 

Il  n’existe  en  aucun  point  de  foyer  inflammatoire  ou  nécrobiotique  ni  de 
lésions  méningées  ou  vasculaires,  en  dehors  d’un  épaississement  modéré  des 
parois  des  vaisseaux. 

Cette  atrophie  scléreuse  olivo  et  rubro-cérébelleuse  nous  parait  se  distinguer 
tant  au  point  de  vue  topographique  qu’au  point  de  vue  histologique  des  diverses 
atrophies  du  cervelet  décrites  par  les  auteurs. 

Tout  d’abord,  on  ne  saurait  la  confondre  avec  les  atrophies  congénitales  décrites 
par  Nonne  et  Miura.  Dans  le  cas  de  cet  ordre  le  cervelet  est  petit,  mais  il  a  con¬ 
servé  sa  structure  normale  ;  l’écorce  et  les  noyaux  centraux  n’ont  subi  aucune 
altération;  il  s’agit  simplement  d’un  cervelet  en  miniature. 

Dans  l’atrophie  lamellaire  de  'Thomas,  les  lésions  se  limitent  aux  lamelles  du 
cervelet  au  niveau  desquelles  les  cellules  de  Purkinje  ont  par  endroits  disparu 
ainsi  que  certaines  cellules  de  la  couche  des  grains;  mais  les  olives  bulbaires  et 
cérébelleuses,  les  pédoncules  cérébelleux  sont  respectés,  contrairement  à  ce  que 
Ton  observe  dans  notre  cas. 

L’atrophie  olivo  et  rubro-cérébelleuse  se  distingue  très  facilement  des  lésions 
inflammatoires  o\i  scléreuses  partielles  qui  peuvent  aboutir  à  l’atrophie  du  cer- 
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velet.  Dans  ces  dernières  on  relève  des  lésions  vasculaires  récentes  ou  anciennes; 
de  plus  le  processus  est  diffus  et  ne  frappe  pas  certains  systèmes  en  respectant 
les  autres;  enfin  l’atrophie  cérébelleuse  n’est  jamais  globale  et  symétrique. 

Les  lésions  que  nous  avons  observées  sont  très  différentes  de  celles  que  l’on 
peut  rencontrer  chez  les  vieillards,  lésions  décrite  par  Anglade  et  Calmettes  sous 
le  nom  de  lésions  séniles  du  cervelet.  Ces  altérations  consistent  essentiellement 
en  des  atrophies  très  limitées,  ordinairement  périvasculaires  ;  les  plaques  sclé¬ 
reuses  tendent  à  se  nécroser  pour  former  des  lacunes  de  désintégration  au 
milieu  desquelles  on  ne  distingue  qu’un  tissu  névroglique  raréfié. 

Les  atrophies  parenchymateuses  des  lamelles  cérébelleuses  telles  que  les  ont 
décrites  Murri  et  I.  Rossi  se  distinguent  aussi  par  bien  des  points  de  l’atrophie 
olivo  et  rubro-cérébelleuse  :  la  disparition  des  cellules  de  Purkinje  n’est  pas 
aussi  générale;  elle  ne  s’accompagne  pas  d’altérations  des  olives  bulbaires 
Rides  pédoncules  cérébelleux. 

Les  atrophies  systématiques  du  cervelet  sont  plus  rares  que  celles  que  nous 
venons  de  passer  en  revue;  on  comprend  sous  ce  nom  la  disparition  de  certains 
groupes  d’éléments  nerveux  reliés  entre  eux  par  d’intimes  connexions  anato¬ 
miques  et  physiologiques  qui  permettent  de  les  considérer  comme  solidaires. 

L’atrophie  oHeo-ponto-cer«6elieMse  de  Dejerine  et  Thomas  en  constitue  l’exemple  le 
plus  remarquable;  cette  affection  se  caractérise  ;  1“  au  point  de  vue  anatomique 
par  l’atrophie  des  olives  bulbaires  et  des  fibres  qui  les  relient  au  cervelet,  par 
la  disparition  des  cellules  de  Purkinje,  et  par  l’atrophie  totale  des  noyaux  du 
pont  et  des  pédoncules  cérébelleux  moyens  qui  y  prennent  naissance;  2“  au 
point  de  vue  histologique  il  s’agit  d’une  atrophie  parenchymateuse  dégénérative 
sans  réaction  névroglique  notable  et  sans  altérations  des  vaisseaux  ni  des 
méninges.  Ce  type  d’atrophie  cérébelleuse  parfaitement  individualisé  au  po’nt 
de  vue  anatomique  s’oppose  à  celui  que  nous  décrivons,  aussi  bien  par  la  topogra¬ 
phie  des  lésions  que  par  leur  formule  histologique,  l’atrophie  du  type  Dejerine 
et  Thomas  ne  s’accompagnant,  nous  le  répétons,  d’aucune  réaction  névroglique 
et  restant  purement  parenchymateuse. 

S'il  n’existe  aucun  type  anatomique  avec  lequel  l’atrophie  rubro  et  olivo- 
cérébelleuse  puisse  être  identifiée,  il  existe  néanmoins  certaines  lésions  cérébel¬ 
leuses  auxquelles  on  peut  le  comparer. 

Dans  notre  cas,  les  lésions  des  olives  bulbaires  sont  en  effet  en  tout  sem¬ 
blables  à  celles  décrites  par  MM.  P.  Marie  et  G.  Guillain  ;  dans  le  fait  qu’ils  rap¬ 
portent,  les  circonvolutions  de  l’olive  étaient  par  endroits  méconnaissables,  les 
libres  myéliniques  avaient  disparu  au  niveau  de  l’olive  droite  et  dans  la  partie 
inférieure  de  l’olive  gauche;  ces  dégénérations  s’accompagnaient  de  sclérose 
névroglique  ;  le  faisceau  central  de  la  calotte  était  intact.  Si  ces  caractères  rap¬ 
prochent  de  la  nôtre  l’observation  de  MM.  Marie  et  Guillain,  elle  s’en  différencie 
par  bien  des  points,  notamment  par  l’intégrité  complète  du  cervelet  et  des 
pédoncules  cérébelleux  supérieurs.  Notons  de  plus  que  la  lésion  des  olives 
R  était  pas  généralisée  puisque  les  deux  tiers  supérieurs  de  l’olive  gauche  étaient 
respectés,  et  que  certaines  cellules  nerveuses  olivaires  persistaient  même  dans 
les  zones  sclérosées. 

M.  Oppenheim,  dans  ïathérome  des  artères  de  la  base  du  cerveau,  a  observé  des 
cas  assez  analogues,  mais  dans  lesquels  le  cervelet  était  intact. 

En  fait  nous  ne  voyons  guère  que  deux  observations  qui  soient  vraiment  à. 
rapprocher  de  notre  cas  ;  l’une,  déjà  ancienne,  de  Hubert  Bond  et  l’autre, 
récente,  de  M.  Gordon  Holmes. 
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Dans  le  cas  de  Bond  il  s'agissait  d’une  malade  de  43  ans  complètement 
démente,  à  l’autopsie  de  laquelle  on  constata  une  atrophie  avec  sclérose  du  cer¬ 
velet  très  prononcée.  Les  cellules  de  l’urkinje  avaient  complètement  disparu 
ainsi  qu’un  grand  nombre  des  éléments  de  la  couche  des  grains.  Les  cellules 
dos  olives  étaient  [ligrnentées  et  atrophiées.  U  existait  en  outre  des  lésions  de  la 
protubérance  transformée  en  un  tissu  cribriforme  avec  sclérose.  Les  renseigne¬ 
ments  que  donne  l’auteur  au  sujet  de  la  topographie  et  de  l’histologie  des 
lésions  ne  sont  pas  suffisants  pour  permettre  de  classer  ce  cas  dans  une  caté¬ 
gorie  précise  d’atrophie  du  cervelet  ;  mais  du  moins  les  altérations  grossières 
de  la  protubérance  nous  autorisent  à  le  séparer  nettement  de  l’atrophie  olivo  et 
rubro-cérébelleuse. 

Le  cas  de  (1.  Holmes  a  trait  à  une  femme  de  70  ans  qui  présentait  un  tableau 
clinique  ressemblant  à  la  sclérose  en  plaques.  A  l’autopsie  Holmes  constata 
une  atrophie  généralisée  et  symétrique  du  cervelet.  Il  y  avait  disparition  des 
cellules  de  Purkinje-  et  d’un  grand  nombre  de  cellules  de  la  couche  granuleuse 
interne  et  par  contre  augmentation  des  fibres  névrogli([ues  ;  la  substance 
blanche  des  folioles  était  très  atrophiée  et  sclérosée.  Les  noyaux  dentelés, 
les  pédoncules  cérébelleux  supérieurs  et  moyens  étaient  normaux.  Par 
contre  les  olives  bulbaires  présentaient  de  grosses  lésions  dans  leur  moitié 
dorsale,  atrophie  des  cellules  nerveuses  et  disparition  des  fibres  myéli- 
iiiques  de  la  toison  et  du  hile.  Les  fibres  cérébello-olivaircs  répondant  à 
la  partie  correspondante  de  l’olive  atteinte  étaient  dégénérées,  par  contre  celles 
qui  prennent  naissance  dans  le  segment  olivaire  ventral  resté  sain  étaient  abso¬ 
lument  respectées.  Si  le  cas  de  Holmes  se  rapproche  du  notre  par  l’atrophie  du 
cortex  et  de  la  substance  blanche  du  cervelet  d'une  part,  et  d’autre  part  par 
l’atrophie  des  olives  bulbaires  et  des  fibres  qui  en  émanent,  il  s’en  distingue  en 
ce  que  cette  atrophie  olivaire  est  moins  considérable  et  surtout  par  l’intégrité 
absolue  des  noyaux  dentelés  et  des  pédoncules  cérébelleux  supérieurs. 

Le  cas  que  nous  présentons  rentre  donc  dans  la  catégorie  des  atrophies  systé¬ 
matiques  du  cervelet,  il  mérite  une  place  à  côté  de  l’atrophie  olivo-ponto-céré- 
belleuse  de  Dejerine  et  Thomas  et  de  l’atrophie  olivo-cérébelleuse  de  G.  Holmes. 
11  dilfère  de  la  première  au  point  do  vue  topographique  par  la  lésion  de  la  voie 
rubro-cérébelleuse  et  l’intégrité  de  la  voie  ponto-cérébelleuse.  S’il  se  rapproche 
de  l’atrophie  olivo-cérébelleuse  de  Holmes  par  la  lésion  des  olives  bulbaires,  des 
fibres  olivo-cérébelleuses  et  du  cortex  cérébelleux,  il  s’en  éloigne  par  l’exten¬ 
sion  de  la  lésion  qui  atteint  les  noyaux  dentelés  et  les  fibres  qui  en  émanent 
pour  gagner  les  noyaux  rouges  par  les  pédoncules  cérébelleux  supérieurs. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  disons  d’abord  qu’il  n’y  a  aucun  rapproche¬ 
ment  à  faire  entre  la  lésion  ayant  amené  le  syndrome  de  Weber  et  l’atrophie 
cérébelleuse  spéciale  que  nous  avons  décrite.  Pouvons-nous  aller  plus  loin  et 
expliquer  la  localisation  si  spéciale  du  processus?  L’absence  de  toute  lésion  du 
cerveau  (écorce  et  noyaux  gris  centraux)  ne  permet  pas  de  considérer  les  lésions  du 
cervelet  comme  secondaires;  il  s’agit  donc  d’une  atrophie  primitive  du  cervelet. 

L’atrophie  des  pédoncules  cérébelleux  supérieurs  trouve  son  explication  dans 
la  lésion  des  noyaux  dentelés,  origine  des  fibres  qui  se  rendent  par  cette  voie 
aux  noyaux  rouges.  L’atrophie  des  olives  bulbaires  semble  bien  une  lésion  auto¬ 
nome  ;  elle  n’affecte  nullement  les  caractères  d’une  atrophie  rétrograde  consé¬ 
cutive  à  l’atrophie  de  l’écorce  cérébelleuse  (P.  Marie  et  Guillain).  C’est  à  cette 
atrophie  des  olives  bulbaires  qu’il  faut  attribuer  la  diminution  numérique  des 
fibres  olivo-cérébelleuses  et  l’atrophie  légère  du  corps  restiforme. 
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Ces  trois  lésions  :  1»  de  l’écorce  cérébelleuse;  2"  des  noyaux  dentelés  et  des 
fibres  qui  en  émanent  pour  gagner  les  noyaux  rouges;  3"  des  olives  bulbaires 
et  des  fibres  olivo-cérébelleuses,  nous  paraissent  justifier  la  dénomination 
M’atrophie  olivo  et  rubro-cérébelleuse  que  nous  proposons  pour  désigner  ce  nou¬ 
veau  type  anatomique. 

VII.  Ponction  lombaire  et  Syphilis  nerveuse,  par  .M.  J.  Roux  (de  Saint- 
Etienne). 

Ee  5  novembre  1908,  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  MM.  Achard  et 
Voix,  présentant  un  cas  de  tabes  fruste  diagnostiqué  par  la  ponction  lombaire, 
ont  ouvert  une  discussion  intéressante.  Des  opinions  légèrement  divergentes 
ayant  été  émises  sur  l’importance  diagnostique  de  la  ponction  lombaire,  il 
semble  utile  que  tous  ceux  qui  ont  de  la  méthode  une  expérience  un  peu 
étendue  apportent  les  résultats  de  leur  pratique.  En  ce  qui  nous  concerne,  nous 
élargirons  le  cadre  de  la  discussion  et  dirons  ce  que  nous  avons  observé  dans 
tous  les  cas  où  la  ponction  lombaire  nous  a  permis  de  rapporter  à  la  syphilis 
un  trouble  nerveux  quelconque  :  tabes,  paralysie  générale,  syphilis  cérébro- 
spinale,  troubles  nerveux  vagues  ne  se  rapportant  à  aucune  espèce  nosologique 
bien  déterminée  (ces  derniers  cas  sont  les  plus  intéressants,  car  l’incertitude 
du  diagnostic  est  la  conséquence  de  sa  précocité). 

Dans  cette  courte  communication  il  ne  peut  être  question  de  rapporter  des 
observations.  Je  dirai  simplement  que  mes  résultats  se  basent  sur  une  pratique 
de  7  années  et  sur  environ  2  000  cas  de  ponction  lombaire,  dont  les  9/10  au 
nioins  se  rapportent  à  des  manifestations  syphilitiques. 

En  ce  qui  concerne  le  tabes  et  la  paralysie  générale,  jamais,  absolument 
jamais,  la  lymphocytose  n’a  fait  défaut.  Lorsque  dans  un  cas  douteux  je  n’ai 
pas  trouvé  d’éléments  figurés,  j’ai  toujours  éliminé  ces  deux  maladies,  et  dans 
(lueun  cas,  l’évolution  de  la  maladie  ne  m’a  donné  tort.  Je  ne  crois  pas  qu’à 
ce  sujet  il  y  ait  des  divergences  d’opinion,  parmi  ceux  qui  ont  l’habitude  de 
CCS  examens  assez  délicats,  et  je  ferai  remarquer  que  les  cas  négatifs  n’ont 
pas  la  force  des  cas  positifs. 

La  même  conclusion  et  les  mêmes  remarques  s’appliquent  aux  cas  de 
cyphilis  cérébro-spinales  avec  signes  nets  de  lésion  organique. 

Les  faits  les  plus  intéressants  sont  ceux,  analogues  au  cas  d’Achard  et 
Poix,  où  l’examen  clinique  ne  révèle  que  des  signes  vagues  attribuables  aussi 
bien  à  des  troubles  fonctionnels  qu’à  une  lésion  organique.  La  constatation 
d  une  lymphocytose  rachidienne  est  alors  extrêmement  précieuse.  Sans  doute 
Cette  lymphocytose  peut  relever  d’un  grand  nombre  d’autres  causes  (ménin- 
gites  diverses,  tuberculose,  infections  générales  à  manifestations  méningées, 
traumatisme,  radiculites,  zona,  herpès,  etc.);  mais  toutes  ces  causes  sont  habi¬ 
tuellement  faciles  à  éliminer;  elles  font  leur  preuve.  En  pratique  troubles 
Nerveux  de  eause  inconnue  -f-  lymphocytose  rachidienne  =  presque  toujours 
lésions  syphilitiques  des  centres  nerveux. 

De  ces  cas,  je  possède  environ  une  cinquantaine,  dont  une  partie  a  été  rap¬ 
portée  en  détail  dans  la  thèse  de  Ninot  (Lyon,  1906). 

_  Les  troubles  nerveux  initiaux  ont  été  extrêmement  variés  :  céphalées  et  ver¬ 
tiges  en  premier  lieu;  névralgies  diverses,  sciatiques,  douleurs  à  caractère 
plus  ou  moins  fulgurant;  parésies  passagères;  états  neurasthéniques  vagues; 
troubles  intellectuels  imprécis,  paresse,  obnubilation  légère,  diminution  de  la 
niémoire;  assez  souvent  troubles  légers  des  sphincters,  etc. 
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A  l’examen  somatique,  le  plus  souvent  presque  rien;  des  réflexes  diminués 
ou  trop  forts,  do  l’inégalité  pupillaire...  Plus  rarement  de  l’abolition  des 
réflexes,  de  l’Argyll,  du  tremblement  de  l'écriture,  une  ébauche  d’embarras  de 
la  parole  permettaient  de  soupçonner  soit  le  tabes,  soit  la  paralysie  générale. 

Depuis  six  ans,  j’ai  pris  comme  régie  de  faire  la  ponction  lombaire  d  tous  les 
malades  présentant  des  troubles  nerveux  de  nature  incertaine  et  d’origine 
obscure,  qu’ils  avouent  la  syphilis-ou  non.  Si  je  trouve  de  la  lymphocytose, 
j’impose  un  traitement  extrêmement  rigoureux  (je  dirai  lequel  plus  loin), 
même  si  le  malade  nie  énergiquement  la  syphilis.  Dans  tous  les  cas  où  la 
lymphocytose  est  absente,  je  refuse  tout  traitement  spécifique  même  si  le 
malade,  se  sachant  syphilitique,  insiste  pour  l’obtenir.  Dans  ces  derniers  cas 
je  n’ai  encore  jamais  vu  évoluer  ni  tabes,  ni  paralysie  générale,  ni  syphilis 
cérébro-spinale. 

A  la  même  séance  de  la  Société  de  Neurologie,  M.  Ballet  s’est  demandé  si 
le  traitement  antisyphilitique  était  capable  de  faire  disparaître  la  lympho¬ 
cytose  une  fois  constituée.  Je  ne  puis  répondre  pour  le  tabes.  Mais  en  ce  qui 
concerne  la  syphilis  cérébrale  je  possède  3  cas  où,  avec  des  manifestations 
très  graves,  existait  une  lymphocytose  très  abondante,  et  où  avec  une  guérison 
complète,  j’ai  obtenu  la  disparition  de  la  lymphocytose,  constatée  par  plusieurs 
ponctions.  Dans  un  de  ces  cas  cependant  persistaient  de  rares  crises  jackso- 
niennes,  survenant  au  moindre  écart  de  régime. 

Je  crois  qu’il  faut,  pour  obtenir  ce  résultat,  un  traitement  extrêmement  éner¬ 
gique  et  prolongé.  Je  demanderai  d’envisager  la  question  à  ce  point  de  vue, 
dans  une  deuxième  communication. 

VIll.  Syphilis  nerveuse  et  Traitement  spécifique,  par  M.  J.  Roux 
(de  Saint-Étienne). 

Si  l’on  ne  s’entend  pas  sur  cette  question,  n’est-ce  point  que  l’on  ne  précise 
pas  assez  ce  que  l’on  entend  par  traitement  spéci^que  énergique?  Avant  de  dire 
ce  que  l’on  obtient,  peut  être  faudrait  il  d’abord  préciser  ce  que  Von  fait. 

Pour  mon  compte,  j’ai  tout  à  fait  renoncé  au  traitement  par  la  bouche,  qui 
dans  les  syphilis  nerveuses  ne  m’a  jamais  rien  donné.  Je  n’emploie  les 
frictions  que  lorsque  je  ne  jiuis  pas  faire  autrement;  elles  ne  m’ont  donné 
que  des  résultats  peu  encourageants.  Je  n’ai  obtenu  que  des  résultats  médiocres 
des  diverses  injections  solubles,  et  j’estime  qu’il  est  absolument  impossible  de 
faire  un  traitement  suffisant  par  celles-ci.  Pour  faire  un  traitement,  par  les 
injections  solubles,  équivalent  ù  celui  que  je  fais  par  les  injections  insolubles, 
il  faudrait  environ  500  piqûres.  Quel  malade  les  acceptera? 

Je  n’emploie  à  peu  prés  que  les  injections  de  calomel,  je  ne  les  remplace 
par  l’huile  grise  que  dans  les  cas  où  le  calomel  est  tout  à  fait  trop  douloureux. 
A  ceux  qui  objectent  que  le  calomel  est  difficile  ù  faire  accepter,  je  répondrai 
que  chaque  année,  en  clientèle,  je  fais  une  moyenne  de  400  injections,  et  au 
moins  autant  à  l’hôpital.  Les  6  premières  injections  seules  sont  difficiles  à  faire 
supporter,  ensuite  le  malade  leur  trouve  une  telle  efficacité  qu’il  vient  les 
réclamer. 

Lorsque  la  ponction  lombaire  m’a  permis  de  faire  un  diagnostic  ferme,  j’an¬ 
nonce  au  malade,  quelle  est  sa  maladie  et  quel  sera  son  traitement  :  60  ù  80 
injections  de  calomel  (de  0,03  ù  0,07  c.  gr.),  réparties,  par  série  de  4  à  6,  sur 
un  espace  de  temps  de  2  à  3  ans. 

Tel  est  mon  traitement,  voici  les  résultats  : 
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Depuis  six  ans,  je  n’ai  pas  vu  de  malade  mourir  de  syphilis  cérébrale. 

Jusqu’à  40  ans  et  lorsque  le  diagnostic  n’est  pas  trop  tardif,  la  guérison  est 
le  plus  souvent  absolument  complète,  ne  laissant  que  des  modifications  légères 
des  réflexes  et  quelques  troubles  pupillaires.  J’ai  vu  guérir  ainsi  des  hémi¬ 
plégies  complètes.  J’ai  vu  guérir  un  malade  présentant  d’abord  de  l’hémiplégie 
droite  complète  avec  aphasie  totale,  puis  de  l’hémiplégie  avec  contractures  simu¬ 
lant  la  destruction  et  la  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal.  Après  4  ans  de 
traitement  et  85  injections  de  calomel,  ce  malade,  qui  exerce  la  profession  de 
manœuvre,  présente  actuellement  comme  seuls  symptômes  des  réflexes  un  peu 
forts,  et  des  crises  jacksoniennes  à  l’occasion  d’écart  de  régime;  sa  lympho¬ 
cytose  rachidienne  a  disparu.  J’ai  été  très  étonné  de  voir  Ballet  affirmer  que 
chez  un  syphilitique  la  disparition  d’une  hémiplégie  était  un  signe  très  grave. 
Je  l’ai  vu  souvent  guérir  même  sans  que  les  réflexes  restent  modifiés  et  sans 
que  dans  la  suite  apparaisse  aucun  signe  de  paralysie  générale.  Je  répète  que 
le  traitement  doit  être  extrêmement  intensif  et  prolongé  longtemps  après  une 
guérison  apparente. 

Dans  le  tabes  j’ai  obtenu  des  résultats  moins  brillants,  mais  néanmoins  très 
appréciables,  et  dans  tous  les  cas,  même  lorsque  le  malade  est  immobilisé  au 
lit  par  l’incoordination. 

Le  plus  souvent  les  résultats  immédiats  ne  sont  pas  brillants.  J’annonce 
toujours  au  malade  que  je  vais  lui  faire  6  injections  de  calomel  et  que  durant 
ce  temps,  non  seulement  il  n’éprouvera  aucune  amélioration,  mais  que  son 
ctat  paraîtra  peut-être  aggravé.  Je  lui  demande  de  me  faire  crédit  deux  mois. 
Après  la  sixième  injection  je  lui  donne  un  traitement  tonique  anodin  pour  un 
mois  et  je  lui  dis  de  revenir  dans  un  mois  s’il  trouve  que  le  traitement  lui  a 
fait  du  bien.  Sur  une  centaine  de  malades  au  moins  que  j’ai  traités  en  ville 
3  ou  4  seulement  ne  sont  pas  revenus.  Les  autres  acceptent  ensuite  volon¬ 
tiers  ce  traitement  si  rude  de  60  injections  en  deux  ou  trois  ans.  11  est  diffi¬ 
cile  d’admettre  la  persuasion. 

Voyons  maintenant  ce  que  deviennent  les  symptômes.  Subjectivement  les 
malades  accusent  toujours  d’abord  une  recrudescence  de  leurs  douleurs  fulgu¬ 
rantes,  puis  très  rapidement  une  très  grande  diminution,  à  tel  point  que  pour 
mes  tabétiques  je  donne  rarement  un  autre  calmant  que  le  pyramidon.  Cepen¬ 
dant  ces  douleurs  fulgurantes  sont  le  dernier  symptôme  qui  persiste;  les 
malades  en  accusent  encore,  de  très  légèi’es,deux  ans  après  la  cessation  du  trai¬ 
tement  alors  que  le  processus  parait  bien  enrayé.  Les  troubles  des  sphincters 
disparaissent  très  rapidement,  ou  deviennent  insignifiants.  Les  paralysies 
oculaires  guérissent  en  peu  de  temps.  Les  crises  viscérales  sont  le  plus  souvent 
améliorées  de  suite,  il  est  cependant  des  cas  où  elles  paraissent  peu  modifiées; 
il  m’a  semblé  qu’il  s’agissait  alors  presque  toujours  de  malades  se  traitant  par 
la  morphine. 

Objectivement  je  n’ai  jamais  observé  aucune  modification  ni  des  réflexes,  ni 
des  troubles  pupillaires,  ni  de  l’atrophie  de  la  papille,  qui  progresse  quoi  qu’on 
fasse.  Les  maux  perforants,  qui  ne  sont  pas  trop  infectés  guérissent  en 
quelques  semaines.  L’incoordination  ne  diminue  que  par  la  rééducation. 

Évidemment  il  ne  peut  s’agir  d’une  guérison  anatomique.  On  arrête  la 
maladie  au  point  où  on  la  trouve  et  on  fait  disparaître  la  presque  totalité  des 
symptômes  d’origine  irritative.  On  ne  voit  pas  apparaître  de  nouveaux  troubles. 
N’est-ce  pas  énorme? 

Je  sais  bien  l’objection  qu’on  peut  faire  :  cet  arrêt  de  la  maladie  s’observe 
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spontanément,  il  tend  à  devenir  la  règle,  le  tabes  devenant  de  moins  en 
moins  grave.  Mais  tout  d’abord  cet  arrêt  de  la  maladie  n’est  peut-être  pas  aussi 
fréquent  qu’on  le  dit;  nos  hospices  d’incurables  reçoivent  encore  une  grande; 
quantité  d’ataxiques.  Userait  curieux, si  toutes  ces  rémissions  étaient  spontanées, ^ 
de  les  voir  se  produire  très  régulièrement  après  une  période  de  traitement 
intensif,  alors  qu’auparavant  la  maladie  manifestait  des  tendances  évolutives.. 
Si  le  tabes  actuel  est  moins  grave  que  celui  d’il  y  a  vingt  ans,  n’est-ce  pas 
qu’on  lui  applique  très  généralement  le  traitement? 

Invoquerai-je  enfin  le  témoignage  des  malades,  qui  malgré  un  traitement 
très  dur,  les  faisant  souffrir,  les  immobilisant  parfois  deux  ou  trois  jours  à 
chaque  injection,  se  déclarent  satisfaits  et  montrent  de  la  constance  pendant, 
deux  ou  trois  ans? 

Pourquoi  dès  lors  tant  de  divergences  d’opinions  à  ce  sujet? Je  suis  convaincu 
pour  ma  part  que  ceux  qui  n’obtiennent  pas  de  résultats  le  doivent  à  ce  qu’ils 
ne  font  un  traitement  ni  assez  intensif,  ni  suffisamment  prolongé.  C’est  pour¬ 
quoi  il  me  semble  nécessaire  que  chacun  vienne  dire  non  seulement  ce  qu’il 
obtient,  mais  ce  qu’il  fait. 

IX.  Contribution  à  l’étude  du  Syndrome  jrédonculaire  :  un  cas  avec 
Hémiplégie  gauche  et  Ophtalmoplégie  totale  latérale,  par  M.  Zosin 
(de  Jassy)  (1). 

L’intérêt  de  cette  observation  réside  dans  le  fait  qu’à  un  syndrome  de  Weber, 
caractérisé  par  une  hémiplégie  gauche  avec  ophtalmoplégie  droite,  vient 
s’ajouter  une  ophtalmoplégie  totale  gauche.  C’est  là  une  forme  spéciale  de  syn- 
dréme  pédonculaire. 


(1)  Cette  communication  sera  publiée  in  extenso,  avec  photographies,  dans  un  des- 
prochains  numéros  de  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  4  février  1909,  à  neuf  heures  et  demi& 
du  malin. 


U  Gérant  :  P.  BOUCHEZ. 
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IVIËIVIOr^tES  QBIGINAUX 


PATllOGÉNIE  DU  XYSTAGMUS  (1). 


Ch.  Sauvineau. 

Bien  des  théories  ont  été  mises  en  avant  pour  expliquer  la  production  du 
Dÿstagmus.  Aucune,  jusqu’ici,  n’est  satisfaisante.  On  nous  excusera  donc  d’en 
'Apporter  une  nouvelle,  à  notre  tour. 

Boehm,  qui  le  premier,  s’est  beaucoup  occupé  de  ce  qui  a  rapport  au  njs- 
iagmus,  a  pensé  qu'il  résulte  du  fonctionnement  irrégulier  d’un  des  muscles  de 
i  œil  et  le  compare  au  strabisme,  considéré  à  cette  époque,  et  à  tort  d’ailleurs, 
<^omme  une  affection  d’origine  musculaire. 

Drans.\ut,  Charles  Bell,  Taylor  y  voient  le  spasme  ou  l’insuffisance  de 
certains  muscles,  phénomènes  provoqués,  comme  pour  la  crampe  des  écrivains, 
par  des  attitudes  forcées  des  yeux  et  de  la  tête;  ils  invoquent  à  l’appui  la  fré¬ 
quence  du  nystagmus  chez  les  mineurs. 

Mais  ces  théories,  analogues  à  la  théorie  musculaire  du  strabisme,  que  nous 
savons  fausse,  sont  encore  plus  mal  appropriées  au  nystagmus  qui,  bien  évi- 
•iemment,  est  tout  autre  chose  qu’une  affection  musculaire. 

Ahlt  a  imaginé  une  théorie  ingénieuse  :  quand  nous  sommes  placés  dans 
•les  conditions  telles  que,  pour  une  raison  quelconque,  l’image  d’un  objet 
stimule  faiblement  la  rétine,  et  que  nous  éprouvons,  par  suite,  une  certaine 
Paine  à  en  distinguer  les  contours,  nous  avons  un  avantage  notable  à  déplacer 
aet  objet  devant  nos  yeux,  ces  mouvements  nous  permettant  de  le  voir  beaucoup 
plus  nettement. 

Ils  permettent  en  effet  de  suppléer,  par  un  certain  nombre  d’images  en  série, 
s-u  défaut  de  netteté  de  chacune  de  ces  images.  Et  comme  chaque  image  réti- 
®œnne  a  une  persistance  très  courte,  il  est  nécessaire  de  suppléer  par  la  rapidité 
*165  mouvements  à  la  fugacité  de  l’impression. 

Or,  évidemment,  le  môme  résultat  est  atteint,  si,  au  lieu  de  déplacer  l’objet, 
■^ous  déplaçons  nos  yeux.  C’est  lii  ce  qui  arrive  quand  la  vision  est  défectueuse, 

ce  serait  par  suite  dans  l’intérêt  de  la  vision  que  les  oscillations  du  nystagmus 

produiraient. 

dette  théorie  parait  contenir  une  part  de  vérité,  en  ce  qui  concerne  le  nys- 
lugmus  congénital,  mais  elle  ne  suffit  pas  à  l’expliquer. 

(1)  Extrait  de  l'article  ;  Nystagmus,  in  Encyclopédie  française  d’Ophlalmologic.  t.  VllI, 
^-ris,  0.  Uoin,  1909  (soms  presse). 
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En  effet,  de  nombreux  enfants,  dont  la  vision  est  diminuée,  pour  une  eause 
ou  pour  une  autre,  ne  deviennent  pas  njstagmiques,  et  d’autres  le  deviennent 
dont  la  vision  est  normale  ou  à  peu  près. 

D’autre  part,  comme  je  l’ai  dit  plus  haut,  j’ai  eu  oecasion  d’observer  plu¬ 
sieurs  enfants,  aveugles  congénitalement  par  atrophie  des  nerfs  optiques,  et 
présentant  un  nystagmus  typique. 

Il  faut  donc  autre  chose  pour  que  le  nystagmus  se  développe,  sous  l’influence 
des  défectuosités  de  la  vision.  Celles-ci  ne  sont  que  les  causes  occasionnelles, 
mais  il  faut  une  cause  prédisposante. 

Nous  allons  comprendre  ce  qu’est  cette  cause,  en  étudiant  la  pathogénie  du 
nystagmus  symptomatique  des  affections  nerveuses  centrales. 

Considérons  le  nystagmus  que  l’on  observe  si  souvent  dans  la  sclérose  en 
plaques.  Jusqu’ici,  les  auteurs  l’ont  étudié  isolément,  sans  le  rattacher  aux 
autres  troubles  oculaires  de  cette  affection, 

.Mais  nous  pensons  avoir  établi  (voyez  Paralysies  des  muscles  de  l’œil,  t.  VII, 
p.  657  et  718)  que  le  nystagmus,  dans  la  sclérose  en  plaques,  n’est  que  l’ex¬ 
pression  clinique  d’une  paralysie  associée. 

Parinaud  a  établi  la  fréquence  des  paralysies  associées  de  latéralité  dans  la 
sclérose  en  plaques,  mais  il  n’a  pas  saisi  quel  lien  étroit  rattache  le  nystagmus 
et  les  paralysies  associées,  et  il  les  considère  comme  des  phénomènes  diffé¬ 
rents. 

11  est  certain  que,  dans  bien  des  cas,  on  observe,  dans  cette  maladie,  un 
véritable  nystagmus  permanent.  Mais  souvent  tel  n’est  pas  le  cas,  il  faut  le 
rechercher,  et  Charcot,  déjà,  avait  précisé  ce  point  ;  «  Il  est  des  cas,  dit-il,  où 
le  nystagmus  fait  défaut  tant  que  le  regard  reste  vague,  sans  direction  précise, 
mais  se  manifeste  tout  à  coup  d’une  manière  plus  ou  moins  prononcée  aussitôt 
que  les  malades  sont  invités  à  fixer  attentivement  un  objet,  » 

Pour  Charcot,  par  conséquent,  ces  deux  formes  de  nystagmus  sont  équi¬ 
valentes  au  point  de  vue  du  diagnostic  de  la  sclérose  en  plaques.  On  a  voulu, 
depuis  lors,  distinguer  ces  «  secousses  nystagmiformes  »  qui  se  produisent  à 
l’extrémité  des  mouvements,  du  nystagmus  véritable.  En  réalité,  le  nystagmus 
est  un,  qu'il  existe  à  l’état  de  repos,  ou  qu’il  ait  besoin  d’ètre  provoqué  par  un 
mouvement  volontaire  ou  involontaire. 

Il  existe  même  une  forme  intermédiaire  (et  nous  en  avons  cité  plus  haut  un 
exemple  personnel  caractéristique)  où  les  secousses  nystagmiformes  provoquées 
se  transforment  en  nystagmus  rythmique. 

Or,  ainsi  que  j’ai  pu  le  constater  sur  de  nombreux  malades  de  la  Salpêtrière, 
non  seulement  le  nystagmus  permanent,  mais  encore  les  secousses  hystagmi- 
formes  sont  caractéristiques  de  l’existence  de  la  paralysie  associée  de  latéralité. 
Si  l’on  regarde  avec  soin,  on  observera  une  limitation  des  mouvements,  souvent 
extrêmement  légère,  presque  toujours  inégale  aux  deux  yeux,  et  dans  ce  cas 
affectant  surtout  le  muscle  abducteur. 

Dans  certains  cas  très  légers  et  latents,  la  très  légère  impotence  fonction¬ 
nelle  est  à  peine  constatable.  C’est  précisément  le  nystagmus  bilatéral,  à  l’ex¬ 
trémité  du  mouvement  intéressé,  qui  indiquera  qu’il  est  parésié,  et  souvent 
dans  ce  cas,  si  l’on  emploie  le  verre  rouge,  on  constatera  l’existence  d’une 
diplopie  latente. 

En  somme,  la  paralysie  associée  de  latéralité,  dans  la  sclérose  en  plaques, 
est  la.  régie,  et,  même  quand  elle  parait  ne  pas  exister,  le  nystagmus  n’en  est 
que  la  traduction  clinique. 
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Mais  toujours,  la  prédominance  de  la  paralysie  porte  sur  le  moteur  oculaire 
externe,  le  droit  interne  associé  étant  toujours  moins  intéressé.  De  sorte 
que  si  on  n’y  apporte  pas  attention,  on  peut  croire,  eomme  l’admet  Uhïuoi'k 
et  avec  lui  Pahinaüd,  à  une  paralysie  isolée  du  droit  externe.  Mais  que  l’on 
observe  avec  plus  de  soin  le  droit  interne  associé,  et  l’on  y  observera  aussi  un 
certain  degré  d’impotence  s’accompagnant  de  secousses  nystagmiformcs,  ou, 
tout  au  moins,  lorsque  la  parésie  est  extrêmement  faible,  l’existence  de 
secousses  nyslagmiformes  avec  un  mouvement  en  apparence  parfaitement 
conservé. 

Dans  d’autres  cas,  le  nystagmus  existe  seul  ou  parait  exister  seul,  mais  il 
est  rare  qu’on  ne  puisse  constater  l’existence  d’un  certain  degré  d’impotence 
fonctionnelle  dans  les  positions  extrêmes  du  regard. 

On  a  aussi  signalé  un  nystagmus  ne  se  produisant  que  dans  l’examen  d’un 
objet  rapproché,  alors  que  la  convergence  entrait  en  jeu.  Mais  ce  fait, 
observé  par  Küx.x  chez  trois  malades,  n’est  pas  contradictoire  avec  mon  opinion, 
car  le  mouvement  de  convergence  est,  tout  comme  la  latéralité,  un  mouvement 
associé.  Et  a  priori,  rien  n’empêche  d’admettre  que  la  parésie  de  ce  mouve¬ 
ment  puisse  s’accompagner  de  nystagmus. 

Aussi,  pour  moi,  le  nystagmus  de  la  sclérose  en  plaques  est  l’expression 
d’une  lésion  intéressant  les  centres  d’association  des  mouvements  oculaires, 
de  telle  sorte  que  ces  trois  termes  :  paralysies  associées  de  latéralité,  secousses 
nystagmifurmes,  nystagmus  permanent,  ne  sont  que  des  expressions  cliniques  variées 
de  lésions  intéressant  le  même  territoire  supra-nucléaire . 

On  conçoit  d’ailleurs  qu’une  lésion  intéressant  les  centres  d’association  des 
nerfs  moteurs  de  l’œil  puisse  amener,  suivant  les  cas,  une  paralysie  associée 
très  marquée,  avec  un  nystagmus  léger,  ou  au  contraire  un  nystagmus  intense 
presque  sans  paralysie. 

Il  y  a  là  quelque  chose  d’analogue  à  ce  qui  sc  produit  dans  la  déviation 
conjuguée,  et  le  nystagmus,  traduction  apparente  d'une  paralysie  associée, 
nous  paraît  devoir  être  rapproché  de  cette  affection. 

On  sait  aujourd'hui  que  la  dpviation  conjuguée  est  l’expression  sympto¬ 
matique  d’une  paralysie  associée  de  latéralité  (voir  t.  'VII,  p.  652  et  802). 

Seulement  dans  ce  cas,  au  début  du  moins,  la  paralysie  oculaire  est  masquée 
par  l’action  prépondérante  des  antagonistes,  et  ce  que  l’on  observe  tout 
d’abord,  ce  n’est  pas  la  paralysie  associée,  mais  une  déviation  conjuguée  dans 
le  sens  opposé.  -Mais  si  l’état  général  du  malade  s’améliore,  et  pour  peu  que  les 
lésions  étiologiques  soient  suffisamment  durables,  le  patient  apparaît  nettement 
mcapablc  de  tourner  les  yeux  vers  le  côté  des  muscles  paralysés. 

La  paralysie  des  muscles  associés  (droit  interne  d’un  côté  et  droit  externe  de 
l’autre)  apparaît  alors  en  évidence. 

En  somme,  le  ternie  :  déviation  conjuguée  des  yeux,  ne  met  en  valeur  qu’un 
des  signes  de  ce  syndrome,  celui  qu'on  constate  le  plus  aisément,  e’est-à-dire 
la  déviation,  en  sens  inverse  de  la  paralysie,  produite  par  l’action  des  anta¬ 
gonistes.  Et  cette  déviation  masque  le  pliénoméne  principal  qui  est  une  para- 
Ij'sie  d’un  mouvement  de  latéralité,  avec  conservation  delà  convergence. 

On  conçoit  d’ailleurs  qu’une  lésion  irritative,  et  non  destructive,  amène,  au 
lieu  d’une  paralysie  de  latéralité,  des  phénomènes  spasmodiques  des  muscles 
associés,  et  par  suite  .une  déviation  des  yeux  dans  le  sens  d’action  habituel  de 
ces  muscles,  ce  qui  explique  les  deux  formes  de  déviation  conjuguée,  paraly¬ 
tique  et  irritative. 
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Le  malade  regarde  alors,  non  plus  vers  le  fojer  de  sa  lésion,  mais  dans  le 
sens  opposé  à  sa  lésion. 

Or,  fait  des  plus  importants,  auquel  on  n’a  pas  assez  pris  garde,  lorsque  la 
lésion  qui  produit  le  nystagmus,  dans  certaines  affections  cérébrales,  est  suf- 
fisaminont  étendue,  on  voit  le  nystagmus  coïncider  avec  la  déviation  conjuguée 
des  yeux  et  de  la  tête. 

(Iauaui),  dont  la  thèse  publiée  en  1869  est  demeurée  classique,  était  arrivé 
aux  conclusions  principales  qui  suivent  : 

«  De  même  que  la  déviation  conjuguée  des  yeux  et  de  la  tète,  le  nystagmus 
existe  principalement  dans  les  cas  d’hémorragie  cérébrale  et  de  ramollissement. 

€  Dans  presque  tous  les  cas  où  le  nystagmus  s’est  montré,  il  y  a  eu  ictus  apo¬ 
plectique  avec  hémiplégie  du  côté  opposé  à  celui  de  la  lésion.  » 

lit  enfin  (point  important  à  noter)  «  CItaijue  fois  que  le  uystagmus  est  survenit 
dans  le  cours  d’une  affection  cérébrale,  il  y  a  eu  en  même  temps  déviation  conjuguée- 
des  yeux  et  rotation  de  la  tête  du  côté  de  lu  lésion.  Mais  le  phénomène  réciproque 
n’a  pas  toujours  lieu,  et  la  déviation  conjuguée  peut  très  bien  exister  sans  oscil¬ 
lation  des  yeux. 

«  Le  nystagmus  survenu  dans  ces  conditions  est  passager,  il  persiste  un 
jour  ou  deux  au  plus,  tandis  que  la  déviation  conjuguée  des  yeux  se  maintient 
beaucoup  plus  longtemps.  Dans  aucun  cas,  le  nystagmus  ne  subsiste  après  la 
disparition  de  la  déviation  conjuguée,  le  premier  de  ces  deux  symptômes 
semble  donc  subordonné  à  l’autre.  » 

En  somme,  rotation  de  la  tête,  déviation  conjuguée  des  yeux,  et  nystagmus  sont 
trois  phénomènes  coexistants  qui  semblent  réunis  par  un  lien  commun. 

11  sésultedonc  de  ces  observations  que  le  nystagmus  et  la  déviation  conjuguée 
sont  des  phénomènes  de  môme  ordre  :  l’un  et  l’autre  sont  la  traduction  clinique 
d’une  paralysie. 

Lorsque  les  lésions  qui  les  causent,  au  lieu  d’être  destructives,  sont  d’ordre 
irritatif,  elles  produisent  soit  le  nystagmus  spasmodique,  soit  la  déviation  con¬ 
juguée  d’ordre  convulsif. 

Mais,  dans  un  cas  comme  dans  l’autre,  ces  phénomènes  supposent  une  lésion  inté¬ 
ressant  les  centres  des  mouvements  associés,  et  vraisemblablement  les  centres  supra- 
nucléaires,  et  non  pas  les  centres  corticaux,  comme  le  suppose  Knies,  sans 
apporter  d’ailleurs,  quoi  (ju’en  dise  Jacqueaü,  de  raisons  probantes  en  faveur 
de  son  opinion. 

Les  recherches  de  laboratoire  viennent  d’ailleurs  à  l’appui  de  la  théorie  que 
je  propose  ici.  C’est  ainsi  que  Deau.ms  a  pu  déterminer  la  production  du  nys¬ 
tagmus,  en  produisant  des  lésions  irritatives  ou  destructives  des  tubercules 
quadrijumeaux.  De  même,  Vulpian  et  Gadaud  en  lésant  les  corps  restiformes 
et  le  plancher  du  IV»  ventricule. 

Sciiii  K,  en  lésant  expérimentalement  la  substance  blanche  du  cervelet  près 
des  pédoncules,  a  produit,  entre  autres  phénomènes,  du  nystagmus. 

Maintenant  que  nous  savons  comment  les  diverses  affections  des  centres 
nerveux  déterminent  te  nystagmus,  nous  pouvons  appliquer  ces  notions  au 
nystagmus  congénital,  ou  des  jeunes  enfants. 

Chez  ceux-ci,  la  lésion  oculaire  qui  détermine  le  nystagmus  ne'  peut  agir  et 
n’agit  que  parce  que  ces  sujets  présentent,  non  pas  une  lésion  cérébrale  préa¬ 
lable,  mais  un  défaut  de  développement,  qui  en  fait  des  sujets  prédisposés. 
Nous  sommes  ici  en  présence  de  faits  très  voisins  de  ceux  où  l’on  voit  survenir 
la  production  d’un  strabisme.  Gomme  PARiNAUDl’a  établi,  le  strabisme  apparaît 
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xhez  dos  sujets  porteurs  de  lésions  oculaires  ou  de  vices  de  réfraction,  à  la 
faveur  d’un  vice  de  développement  des  centres  d’innervation  de  ce  mouvement 
associé  qu’est  la  convergence. 

Dans  le  nystagmus,  les  lésions  oculaires  détermineraient,  suivant  nous,  la 
maladie  qui  nous  occupe,  à  la  faveur  d’un  vice  de  développement  des  centres 
i’innervation  des  mouvements  associés  de  latéralité. 

Ce  que  la  maladie  des  centres  nerveux  produit  brutalement  et  d’un  coup 
dans  le  nystagmus  symptomatique,  est  produit  peu  à  peu,  chez  les  enfants  pré¬ 
disposés  par  un  défaut  de  développement. 

Comme  les  centres  nerveux  qui  président  au  mouvement  associé  de  conver¬ 
gence  doivent  être,  vraisemblablement,  extrêmement  voisins  de  ceux  qui 
assurent  les  mouvements  de  latéralité  (ainsi  que  le  prouvent  les  paralysies  de 
convergence  et  des  mouvements  parallèles,  survenant  pur  ictus,  comme 
Paiuxa  un  et  nous-mêrae  en  avons  publié  des  cas  incontestables),  on  s’expli¬ 
querait  aisément,  de  cette  façon,  les  cas  assez  fréquents  où  l’on  voit  coexister 
sur  un  mémo  sujet,  le  strabisme  et  le  nystagmus. 

Ainsi  s’expliquerait  aussi  (ce  que  l’on  observe  également  dans  le  strabisme), 
la  rareté  de  la  production  de  la  maladie  à  un  âge  avancé. 

Les  faits  intéressants  publiés  dans  ces  dernières  années  par  Lenoble  et 
Aubi.neau  sous  le  nom  de  nystagmus-mgoclonie,  viennent  à  l’appui  de  notre 
manière  de  voir.  Dans  les  cas  publiés  par  ces  auteurs,  il  s’agit,  nous  l’avons 
■vu  déjà,  d’un  syndrome  où  le  nystagmus  est  accompagné  de  troubles  variés  du 
système  nerveux,  notamment  des  tremblements.  Ces  tremblements  infantiles 
paraissent  présenter  les  premiers  chaînons  d’une  série  de  maladies  congénitales, 
se  produisant  chez  des  dégénérés,  et  ils  ont  la  même  valeur  et  la  même  signi¬ 
fication  que  le  nystagmus. 

D’ailleurs,  les  lésions  anatomiques  correspondant  à  de  tels  symptômes  cli¬ 
niques  sont  certainement  bien  légères  et  ténues,  et  dans  un  cas  de  nystagmus- 
myoclonie  où  ils  ont  pu  pratiquer  l’autopsie,  Lenobi.e  et  Aubineau  n’ont  relevé 
aucune  lésion  caractéristique  du  système  nerveux  central,  appréciable  par  les 
procédés  actuels  d’examen. 

Certains  faits  jusqu’ici  inexpliqués  viennent  encore  parler  dans  le  sens  de 
notre  thèse  :  c’est  ainsi  que  Neustatter  a  publié  deux  observations  de  nys- 
tagmus  unilatéral  où  les  oscillations  nystagmiques  pouvaient  se  localiser  tem¬ 
porairement  sur  l’œil  normal,  quand  l’œil  ordinairement  atteint  de  nystagmus 
entrait  en  fixation.  L’auteur  en  conclut  que  le  nystagmus  unilatéral  n’est  autre 
chose  qu'un  nystagmus  bilatéral  modifié,  opinion  qui  n’est  pas  applicable  aux 
eas  habituels  de  nystamus  unilatéral,  dans  lesquels  l’œil  nystagme  est  am¬ 
blyope  et  n’entre  jamais  en  fixation. 

Nous  aimons  mieux  considérer  ces  faits  comme  des  cas  de  nystagmus  aller- 
'idnt,  à  rapprocher  des  cas  bien  connus  de  strabisme  alternant. 

Mais,  qui  plus  est,  nous  avons  rencontré  dans  la  littérature  un  cas  encore 
plus  démonstratif  si  l’on  y  rélléchit,  et  qui  parle  en  faveur  de  l’opinion  que  nous 
soutenons.  C’est  un  cas  publié  par  liiiEWEiiroN,  dans  lequel  un  léger  nystagmus 
bilatéral  coexistait,  chez  une  femme  de  22  ans,  avec  un  strabisme  externe. 
L’auteur  dit  bien,  il  est  vrai,  que  ce  strabisme  était  monolatéral.  Mais  nous 
savons  qu’en  fait,  le  strabisme  est  toujours,  par  essence,  une  affection  bila¬ 
térale.  Or,  dans  ce  cas,  le  nystagmus .  alternant  se  comportait  exactement 
comme  le  strabisme.  Il  devenait  très  apparent,  quand  on  couvrait  un  œil,  et  il 
était  plus  prononcé  dans  ru3il  dévié.  , 
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Le  trouble  associé  de  latéralité  (nystagmus)  était  donc  ici  exactement  su* 
perposé  au  trouble  de  la  convergence  (strabisme). 

De  la  même  manière,  dans  un  cas  de  Dodd,  le  malade  pouvait  à  volonté  pro¬ 
duire  du  njstagmus  latéral  de  ses  yeux,  et  un  strabisme  convergent  très  consi¬ 
dérable. 

Ces  cas,  d’ailleurs  rares,  de  nystagmus  volontaire  sont  très  intéressants. 
Tout  dernièrement  11.  Coppez  a  présenté,  à  la  Société  belge  d’ophtalmologie,  un 
malade  âgé  de  10  ans,  qui,  à  la  suite  de  l’ophtalmie  des  nouveau-nés,  avait 
conservé,  à  chaque  œil,  une  légère  taie  centrale,  et  une  cataracte  polaire  anté¬ 
rieure  punctiforme.  Ces  troubles  légers  n’empêchaient  ni  la  lecture  ni  l’écriture, 
et  l'enfant  ne  présentait  jamais  d’oscillations  des  globes,  même  dans  les  efforts 
les  plus  marqués  de  convergence.  Or,  le  nystagmus  apparaissait  à  volonté. 
Ouand  on  ordonnait  au  sujet  de  «  faire  danser  »  ses  yeux,  l’œil  gauche  se 
mettait  en  divergence  marquée,  les  paupières  supérieures  se  relevaient  légè¬ 
rement,  puis  les  globes  étaient  agités  par  des  oscillations  rythmiques  horizon¬ 
tales  excessivement  rapides,  et  do  peu  d'amplitude.  Elles  mesuraient  à  peine 
2  à  3  inilliinètres  d’étendue.  En  même  temps,  apparaissait  de  l’hippus.  Les 
pupilles  se  contractaient  et  se  dilataient  périodiquement.  La  variation  de  dia¬ 
mètre  était  de  2  millimètres  environ.  Une  modification  pupillaire  correspondait 
il  iO  oscillations  cornèennes  environ. 

Ces  mouvements  présentaient  tous  les  caractères  du  nystagmus  et  se  prolon¬ 
geaient  aussi  longtemps  qu’on  ne  disait  pas  à  l’enfant  de  s’arrêter.  L’appari¬ 
tion  et  la  cessation  dos  oscillations  étaient  brusques  et  succédaient  instantané¬ 
ment  à  l’ordre  donné. 

Ce  fait  curieux,  analysé  avec  beaucoup  de  sagacité  par  II.  Coppez,  nous 
montre  une  fois  de  plus  la  superposition  du  strabisme  et  du  nystagmus,  et  de 
plus,  l'adjonction  del’hippus,  la  production  et  la  cessation  de  tous  ces  phéno¬ 
mènes  étant  subordonnées  à  l’inlluence  de  la  volonté. 

Bien  que  les  causes  oculaires  du  nystagmus  fussent  présentes  dans  ce  cas, 
elles  ne  déterminaient  pas  spontanément  la  production  de  ce  phénomène  qui 
ne  se  produisait  que  volontairement. 

Est-il  une  preuve  plus  convaincante  de  l’origine  cérébrale  du  nystagmus  et 
de  la  théorie  pathogénique  que  nous  proposons? 

Quant  au  nystagmus  que  l’on  observe  dans  le  cours  des  affections  de  l’oreille, 
et  que  l’on  attribue  (IIehzfeld,  Tro.urett.v),  comme  nous  l’avons  vu  plus  haut, 
il  des  lésions  des  canaux  semi-circulaires,  il  nous  parait  assez  facilement  inter¬ 
prétable. 

Si  le  lecteur  veut  bien  se  reporter  à  notre  travail  sur  les  Paralysies  des 
muscles  de  l’œil  (voir  cette  Encyclopédie,  t.  VII,  p.  779),  il  y  trouvera  étudiés 
en  détail  les  troubles  moteurs  oculaires,  spasmodiques  ou  paralytiques,  pro¬ 
voqués  par  les  otites.  Ces  troubles  ont  été  bien  étudiés  par  divers  auteurs,  et 
notamment  par  P.  Bonnier.  D’après  ce  dernier,  les  troubles  auriculaires  reten¬ 
tiraient  dans  le  bulbe  sur  le  noyau  de  Ueiters,  auquel  aboutissent  les  fibres 
du  nerf  vestibulaire.  Ce  noyau  de  Deiters  est  en  connexion  directe  avec  le 
noyau  de  la  VI'  paire  (Beciiteuew,  Euinuer),  et  avec  les  autres  noyaux  moteurs 
oculaires  (IIP  paire  du  côté  opposé  :  Tiio.u.vs). 

Dans  ces  conditions,  étant  données  les  connexions  nerveuses  unissant  les 
noyaux  aux  contres  supra-nucléaires,  chargés  de  coordonner  le  mouvement  des 
yeux,  il  est  possible,  pensons-rmus,  d’admettre  que  la  même  affection  auricu- 
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laire  susceptible  de  produire,  chez  tel  sujet,  des  phénomènes  d’excitation  ou  de 
paralysie  oculaire,  puisse,  chez  tel  autre,  déterminer  des  troubles  des  mouve¬ 
ments  associés,  sous  forme  de  nystagmus,  pourvu  surtout  que  cet  autre  y  soit 
prédisposé  par  le  défaut  de  développement  des  centres  d’innervation  des  mou¬ 
vements  associés  de  latéralité,  suivant  l’hypothèse  que  nous  avons  présentée  et 
développée  plus  haut. 

Le  nystagmus  des  mineurs,  qui  survient  en  général  à  une  époque  de  la  vie 
déjà  éloignée  de  l’enfance,  a  donné  lieu  à  diverses  théories  explicatives. 

Les  partisans  de  la  théorie  purement  oculaire  du  nystagmus  ont  invoqué, 
pour  expliquer  ces  faits,  les  mauvaises  conditions  de  travail,  les  positions 
pénibles,  à  genoux  ou  couché,  le  regard  dirigé  en  haut  (abatteurs),  l’éclairage 
insulBsant,  etc. 

D’après  de  Lapersonne,  l’influence  de  la  position  forcée  du  regard  en  haut  et 
en  dedans  n’est  pas  niable.  Cette  position  convergente  s’ajoute  à  l’effort  d’ac¬ 
commodation  pour  produire,  dans  un  milieu  insuffisamment  éclairé,  le  nystagmus. 
Elle  expliquerait  comment  les  mouvements  rythmiques  se  produisent  surtout, 
et  presque  exclusivement,  lorsque  le  sujet  regarde  en  haut.  De  Lapersonne 
repousse  d’ailleurs  l’idée  d’une  parésie  musculaire,  et  admet  qu’il  s’agit  de 
mouvement  choréiformes,  d’un  spasme  clonique. 

Il  est  possible,  en  effet,  que  ces  facteurs  interviennent  comme  cause  occa¬ 
sionnelle,  mais  ils  ne  sont  ni  suffisants  ni  même  nécessaires  pour  produire  le 
nystagmus. 

La  preuve  en  est  dans  un  cas  publié  par  de  Reuss,  qui  a  constaté  le  nys- 
iagmus  chez  un  inspecteur,  séjournant  habituellement  dans  la  fosse;  mais  ne 
partageant  pas  le  travail  des  ouvriers. 

On  a  prétendu  expliquer  le  nystagmus  des  mineurs  par  des  troubles  laby¬ 
rinthiques  (Tromreïta).  Cet  auteur  a  institué  des  expériénees  sur  les  chiens  et 
sur  l’homme,  desquels  il  résulterait  que  les  bruits  répétés  et  prolongés,  dans 
locaux  souterrains  et  faiblement  éclairés  ou  même  dans  l’éclairage  diffus 
•la  jour,  seraient  capables  de  provoquer  le  nystagmus  (Tromretta  et  (Jstixo). 
Dette  théorie,  qui  fait  du  nystagmus  l’équivalent  moteur  du  vertige,  s’applique 
particulièrement  au  cas  des  houilleurs,  soumis  au  bruit  incessant  des  coups  de 
pioche  et  de  l’explosion  des  mines  dans  les  galeries,  et  de  plus,  à  des  change¬ 
ments  rapides  et  fréquents  de  pression  atmosphérique. 

D’après  Peters,  le  nystagmus  des  mineurs  reconnaîtrait  une  origine  laby- 
l’inthique,  mais  ayant  une  genèse  différente.  Le  nystagmus  dépendrait  de  la 
position  de  la  tête.  Le  rejet  prolongé  de  la  tête  en  arriére,  déplacerait  le 
liquide  dans  le  labyrinthe,  ce  qui,  à  la  longue,  amènerait  des  lésions  pouvant 
déterminer  le  nystagmus. 

Dette  interprétation  est  intéressante,  en  ce  sens  qu’on  pourrait  lui  appliquer 
00  que  nous  avons  dit  plus  haut  de  la  production  des  troubles  réllexes,  d’origine 
labyrinthique,  agissant  sur  les  centres  supra-nucléaires.  Le  nystagmus  des 
mineurs  reconnaîtrait,  dans  ce  cas,  un  mode  de  production  analogue  au  nys- 
lagmus  d’origine  otique. 

Quoi  qu’il  en  soit,  de  nombreux  mineurs,  bien  que  soumis  aux  diverses 
causes  professionnelles,  ne  présentent  jamais  de  nystagmus. 

Il  faut  donc  une  autre  cause  que  ces  causes  occasionnelles,  et  il  est  possible 
que  l’intoxication  chronique  produite  par  le  grisou  puisse  être  invoquée. 

Peut-être  aussi,  certains  sujets  présentant  le  vice  de  développement  néces- 
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saire,  n’ont  pas  vu  se  développer  chez  eux  le  nystagmus,  dans  l’enfance,  parce 
que  les  causes  occasionnelles  habituelles,  les  lésions  oculaires,  manquaient, 
qui  le  virent  se  produire  à  un  âge  plus  avancé,  à  cause  des  mauvaises  condi¬ 
tions  de  travail  et  d’éclairage.  On  pourrait  ainsi  s’expliquer  les  cas  où  l’on  a 
vu  survenir  le  nystagmus,  semblable  à  celui  des  mineurs,  chez  des  couturières, 
obligées  de  travailler  à  un  mauvais  éclairage,  chez  un  employé  des  postes, 
surmené  et  épuisé  (Blocs).  Dans  ce  dernier  cas,  le  nystagmus,  vertical,  dis¬ 
parut  après  quelques  jours  de  repos. 

Des  cas  de  ce  genre  sont  très  rares.  Cependant  Snkll  a  pu  en  réunir  21  cas  : 
compositeurs,  fondeur  de  métaux,  lamineur,  manœuvre,  forgeron,  scieurs  de 
long,  etc.,  en  un  mot  ouvriers  de  professions  très  diverses,  mais  tous  occupés 
à  un  travail  les  obligeant  à  regarder  en  haut.  S.nej.l  rappelle  à  ce  sujet  le  cas 
de  Mag.vus  (un  bébé  dont  le  regard  était  attiré  en  haut  par  un  objet  brillant)  et 
croit  à  une  crampe  des  muscles  releveurs. 

Nous  avons  vu  que  la  position  relevée  de  la  tète  ferait,  d'après  certains 
auteurs,  rentrer  les  cas  de  ce  genre  dans  le  nystagmus  d’origine  labyrin¬ 
thique. 

D’autre  part,  il  semble  établi  que  les  traumatismes  ont  une  influence  non 
douteuse  sur  la  production  du  nystagmus  des  mineurs,  soit  qu’il  s’agisse  de 
traumatisme  en  général,  surtout  ceux  du  crâne,  soit  qu’il  soit  question  de  trau¬ 
matismes  oculaires  (Dbansart  et  Fajieçiox).  Dans  quelques  cas,  le  nystagmus 
se  localiserait  sur  l’œil  traumatisé  ou  tout  au  moins  serait  plus  marqué  de  ce 
côté  (?). 

On  ne  s’est  pas  assez  préoccupé  du  degré  d’acuité  visuelle,  existant  chez  les 
mineurs  atteints  de  nystagmus.  Théve.non  qui  a  observe  de  nombreux  mineurs 
du  bassin  houiller  de  la  Loire,  constate  que  le  nystagmus  des  mineurs  y  est 
plus  rare  qu’on  ne  l’a  prétendu,  et  dans  la  plupart  des  cas,  cet  auteur  a  trouvé 
le  nystagmus  coexistant  avec  des  lésions  du  fond  de  l’œil,  des  troubles  de 
réfraction  ou  désaffections  nerveuses.  Tiiévexo.x  est  d’avis  qu’il  faut  faire  à  ces 
diverses  causes,  qui  n’ont  rien  à  voir  avec  le  travail  professionnel,  une  plus 
large  part  qu’on  ne  l’a  fait  jusqu’ici. 

Quoi  qu’on  puisse  en  penser,  il  me  paraît  évident  que  la  cause,  quelle  qu’elle 
soit,  ne  peut  être  ici  qu’une  cause  occasionnelle,  agissant  sur  des  prédisposés, 
puisque  la  masse  immense  des  ouvriers  (mineurs  ou  autres  professions)  ne 
présentent  pas  de  nystagmus,  bien  que  soumis  aux  mêmes  travaux. 

L’opinion  jadis  formulée  par  Legha.xd  du  Saulle  et  citée  par  Albert  Robin, 
est  intéressante  à  rapprocher  de  notre  théorie  du  nystagmus.  11  considérait  le 
nystagmus  comme  un  des  stigmates  de  l’hérédité  nerveuse  pathologique;  ce 
serait  une  tare  réunie  souvent  à  des  tics,  à  l’asymétrie  faciale,  aux  déforma¬ 
tions  crâniennes;  bref,  on  le  trouverait  chez  les  individus  issus  de  famille 
«  incorrectes  au  point  de  vue  mental  ».  On  sait  que  les  mêmes  considérations 
sont  applicables  à  bon  nombre  de  cas  de  strabisme. 

Les  quelques  cas  signalés  de  nystagmus  héréditaire  parlent  dans  un  sens 
analogue. 
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II 

DEUX  SIGNES  D’HÉMIPLÉGIE  ORGANIQI'E  DU  MEMBRE  INFÉRIEUR 

J.  Raïmiste 

(Chef  du  service  des  maladies  nerveuses  à  l’iiôpital  juif  d’Odessa). 

Chez  des  individus  atteints  d’hémiparésie  organique  j’ai  fait  l’examen  com¬ 
paratif  de  la  force  musculaire  des  membres  inférieurs  du  côté  paralysé  et  du  côté 
sain  ;  j’ai  pu  noter  chez  ces  malades  deux  formes  de  mouvements  associés. 

a)  Le  malade  étant  couché  sur  le  dos,  les  bras  croisés  sur  la  poitrine, 
écarte  les  jambes  jusqu’aux  bords  du  lit;  il  est  invité  alors  à  ramener  son 
membre  inférieur  sain,  sans  l’élever,  à  côté  de  celui  qui  est  paralysé.  En 
même  temps  l’observateur  cherche  à  empêcher  ce  mouvement  ;  il  se  place 
pour  cela  du  côté  sain  du  malade  ;  il  applique  une  main  sur  la  partie 
moyenne  de  la  surface  interne  de  la  cuisse  saine  et  de  l'autre  main  il  saisit  la 
partie  moyenne  de  la  surface  interne  de  la  jambe  correspondante.  Le  malade  qui 
veut  exécuter  le  commandement  et  ne  peut  se  servir  de  son  membre  inférieur 
sain,  retenu  par  l’observateur,  ramène  son  membre  inférieur  paralysé  à  côté  de 
celui  qui  est  sain. 

b)  Le  malade,  couché  sur  le  dos  avec  ses  deux  jambes  rapprochées  l’une  de 
l’autre,  estprié  d’écarter  son  membre  inférieur  sain.  Gomme  dans  le  cas  précé¬ 
dent,  l’observateur  s'oppose  à  ce  mouvement  en  retenant  des  deux  mains  la 
cuisse  et  la  jambe  du  côté  sain.  Si  la  force  empêchante  est  suffisante,  le  membre 
inférieur  sain  reste  immobile  et  c’est  le  membre  inférieur  paralysé  qui  s’écarte. 

Ayant  constaté  ces  deux  symptômes  chez  les  malades  atteints  d’hémiparésie 
organique  je  me  suis  appliqué  à  examiner  dans  le  même  sens  des  gens  sains. 
Voici  ce  qui  se  passe  chez  l’individu  normal. 

Nous  proposons  à  un  homme  sain,  couché  dans  la  position  sus-indiquée, 
d’écarter  d’abord  scs  jambes  et  de  rapprocher  ensuite  une  jambe,  par  exemple  la 
droite,  de  la  jambe  gauche  sans  que  nous  nous  opposions  à  ce  mouvement.  Nous 
voyons  que  la  jambe  gauche  reste  immobile.  Dans  la  plupart  des  cas,  si  nous 
avons  appliqué  une  main  sur  la  surface  interne  de  la  cuisse  gauche  et  l’autre  sur 
la  face  externe,  nous  constatons  une  contraction  insignifiante  des  muscles  adduc¬ 
teurs  et  abducteurs. 

Si  nous  proposons  au  sujet  d’exécuter  le  même  mouvement  de  la  jambe  droite 
et  si  cette  fois  nous  nous  opposons  au  mouvement,  nous  constatons  une  certaine 
accentuation  de  la  contraction  dans  les  deux  groupes  musculaires  de  la  jambe 
gauche.  Assez  souvent,  on  voit  aussi  que  lajambe  gauche  exécute  en  même  temps 
Un  mouvement  de  rotation  en  dedans.  Quant  au  mouvement  de  rapprochement 
de  la  jambe  droite,  il  ne  s’observe  presque  jamais,  sauf  dans  quelques  rares 
exceptions  et  même  alors,  il  n’est  qu’à  peine  ébauché;  dans  ces  derniers  cas,  il 
^suffit  presque  toujours  de  prévenir  le  sujet  qu’il  doit  garder  sa  jambe  gauche 
Vinimobile  pour  que  ce  mouvement  insignifiant  ne  se  produise  plus. 

^  La  contraction  des  muscles  adducteurs  et  abducteurs  de  la  cuisse  gauche 
s  observe  également  lorsque  le  sujet  sain,  en  position  couchée  et  les  jambes  ser- 
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rées  l’une  contre  l’autre,  exécute  le  mouvement  d’abduction  du  membre  infé¬ 
rieur  droit.  Qu’il  existe  ou  non  une  opposition  à  ce  mouvement,  lajambe  gauche 
reste  immobile  et  ce  n’est  que  dans  la  première  condition  qu’on  a  noté  quelque¬ 
fois  un  léger  mouvement  de  rotation  en  dehors,  on  a  rarement  observé  dans  ces 
conditions  une  abduction  de  1-2  cent, 

Dans  les  cas  d’hémiparésie  organique,  quand  la  jambe  malade  se  rapproche 
ou  s’écarte  librement  de  la  jambe  saine,  l’autre  jambe  n’exécute  aucun  mouve¬ 
ment,  soit  d’abduction,  soit  d’adduction.  Ces  mouvements  ne  s’observent  pas  non 
plus  dans  le  membre  inférieur  sain,  même  quand  on  oppose  une  résistance  effi¬ 
cace  aux  efforts  faits  par  le  membre  inférieure  malade.  Lorsque  la  résistance 
était  appliquée  au  membre- inférieur  sain,  et  où  les  malades  étaient  priés  de 
prendre  garde  à  ne  pas  faire  de  mouvements  avec  le  membre  inférieur  malade, 
les  malades  répondaient  invariablement  pour  s’excuser  «■  il  se  meut  tout  seul  ». 

Dans  18  cas  d’hômiparésie  organique  examinés  par  nous  à  ce  point  de  vue, 
nous  avons  constaté  6  fois  le  rapprochement  complet  brusque  et  sans  arrêt  du 
membre  inférieur  malade  du  membre  inférieur  sain  ;  5  fois  la  jambe  paralysée  ne 
parcourait  que  les  trois-quarts  du  chemin  ;  7  fois  elle  faisait  un  peu  plus  de  la 
moitié  du  chemin  en  deux  ou  trois  étapes  et  d’une  façon  telle  que  chaque  nouvel 
effort  pour  mettre  en  mouvement  le  membre  inférieur  sain  provoquait  un  rap¬ 
prochement  nouveau  du  membre  inférieur  malade. 

Ce  dernier  parcourait  une  distance  un  peu  moins  grande,  et  avçc  une  vitesse 
moindre,  quand  il  s’écartait  en  dehors  pendant  que  la  jambe  saine  faisait  des 
efforts  d’abduction  annulés  par  l’opposition  de  l’observateur. 

Les  mouvements  de  la  jambe  malade  sont  plus  rapides  et  plus  amples  quand 
le  malade  est  invité  à  faire  un  mouvement  bftitque  de  la  jambe  saine. 

Dans  un  de  nos  cas,  les  deux  symptômes  ci-dessus  décrits  ne  s’observaient 
pas  pendant  les  quatre  premiers  jours  qui  suivirent  l’ictus  ;  le  malade  ne  pouvait, 
pendant  ce  même  temps,  faire  aucun  mouvement  de  la  jambe  malade.  Au 
cinquième  jour,  les  mouvements  volontaires  reparurent,  quoique  encore  très 
faibles;  on  a  noté  le  même  jour  l’apparition  des  symptômes  qui  nous  intéressent 
mais  leur  intensité  était  très  faible.  Elle  augmenta  les  dix  jours  suivants,  ce  qui 
allait  de  pair  avec  l’accroissement  de  la  force  musculaire  dans  le  membre  ma¬ 
lade  . 

Dans  un  autre  cas,  chez  un  malade,  admis  dans  le  service  le  lendemain  d’un 
ictus  avec  une  hémiplégie  du  côté  gauche,  on  notait  le  signe  de  Babinski  à  gauche 
le  jour  de  l’entrée;  deux  jours  après  les  deux  symptômes  qui  nous  intéressent, 
so  sont  montrés. 

Une  autre  fois  ces  deux  symptômes  existaient  du  côté  droit  chez  un  malade  le 
jour  de  son  entrée  à  l’hôpital,  10  jours  après  l’ictus  (hémiplégie  du  côté  droit); 
et  ce  n’est  que  6  jours  après  son  entrée  à  l’hôpital,  qu’on  a  noté  le  Babinski  du 
côté  droit. 

La  date  de  l’hémiplégie  chez  les  malades  qui  présentaient  les  symptômes 
décrits  par  nous  variait  entre  4  jours  et  2  ans  et  demi. 

Chez  un  autre  ne  faisant  pas  partie  de  notre  série  de  18,  le  diagnostic  était  de 
tumeur  de  l’hémisphère  gauche  du  cervelet;  on  notait,  entre  autres  symptômes, 
une  parésie  du  côté  droit;  10  jours  après  son  entrée  à,  l’hôpital,  on  nota  du  côté 
droit  les  deux  symptômes  ci-dessus  décrits  (on  pourrait  les  appeler  symptômes 
de  l’abduction  associée,  et  symptôme  de  l’adduction  associée),  4  jours  plus  tard  on 
a  noté  le  Babinski  à  droite  ;  18  jours  après  l’entrée,  légers  phénomènes  de  pa¬ 
résie  dans  les  membres  inférieurs  et  supérieurs  gauches,  et  le  surlendemain, 
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accentuation  de  la  parésie  et  apparition  des  deux  symptômes  décrits  à  gauche  ; 
un  jour  plus  tard,  le  Babinski  à  gauche. 

Dans  un  cas  de  méningo-myélite  dorsale  syphilitique  avec  parésie  marquée  des 
deux  membres  inférieurs  à  prédominance  toutefois  du  côté  droit,  les  symptômes 
de  l’abduction  et  de  l'adduction  associées  étaient  notés  des  deux  côtés  ;  mais  les 
mouvements  associés  du  membre  inférieur  droit  étaient*  plus  rapides  et  d’une 
amplitude  plus  grande  que  ceux  du  membre  inférieur  gauche. 

Pour  réussir  dans  la  recherche  des  deux  sj'mptômes  qui  nous  intéressent,  il 
faut  que  le  membre  parétique  ne  rencontre  pas  d’obstacles  dans  ses  mouvements 
(qui  ne  s’exécutent  qu’avec  peu  d’énergie)  ;  parfois  Je  ne  réussissais  pas  à  obtenir 
les  mouvements  associés  quand  le  membre  inférieur  parétique  rencontrait  des 
obstacles  dans  les  plis  des  draps  et  du  matelas  du  lit  ;  il  suffisait  alors  de  porter 
le  malade  sur  une  couchette  de  cuir  ou  de  paille  pour  que  les  deux  symptômes 
apparaissent. 

Si  on  veut  éviter  le  transport  du  malade,  on  peut  agir  autrement  :  le  malade 
reste  dans  son  lit  couché  sur  le  dos,  les  bras  croisés  sur  la  poitrine  ;  deux  obser¬ 
vateurs  soulèvent  les  deux  membres  inférieurs  du  malade  à  une  même  hauteur 
faisant  un  angle  de  10-15“  avec  le  plan  du  lit,  chacun  tient  d’une  main  lapartie 
postéro-interne  de  la  cuisse  et  de  l’autre  la  partie  postéro-interne  de  la  jambe 
correspondante.  Un  des  examinateurs  tenant  le  membre  inférieur  sain  oppose 
une  résistance  efficace  nécessaire  aux  mouvements  volontaires  de  ce  membre, 
tandis  que  l’autre  soutient  seulement  le  membre  inférieur  malade  sans  s’opposer 
à  l’abduction  ou  à  l’adduction  associée.  11  va  sans  dire  que  si  on  veut  examiner 
les  mouvements  associés  dans  le  membre  inferieur  sain  les  examinateurs  n’ont 
qu’à  changer  de  rôle. 

Je  n’ai  pu  parvenir  à  constater  les  deux  symptômes  dans  4  cas  d’hémiparésie 
hystérique  dans  2  cas  de  parésie  hystérique  d’un  seul  membre  inférieur. 

Dans  toutes  les  positions  habituelles  de  notre  corps  nos  membres  inférieurs 
prennent  une  position  plus  ou  moins  symétrique  vis-à-vis  de  la  ligne  verticale 
nioyeiine  de  notre  corps.  Ce  phénoméme  est  certainement  l’effet  de  l’activité 
Symétrique  des  muscles  de  deux  membres  inférieurs  et  plus  particulièrement 
de  leurs  abducteurs  et  adducteurs.  Notons,  en  outre,  que  dans  nos  attitudes 
Ordinaires  on  remarque  que  les  muscles  adducteurs  de  la  cuisse  prennent  le 
dessus  sur  les  muscles  abducteurs. 

Si  nous  demandons  à  un  sujet  sain,  couché  sur  le  dos  avec  les  bras  eroisés 
sur  la  poitrine,  de  ramener  son  membre  inférieur  droit  à  côté  du  gauche,  il  se 
passe  ceci,  que  l’exagération  de  l’influx  nerveux  adressé  aux  muscles  adducteurs 
du  membre  inférieur  droit  appelle  le  même  phénomène  dans  les  muscles  adduc- 
têurs  du  membre  inférieur  opposé  (je  néglige  de  prendre  en  considération  le  fait 
fiue  dans  l’acte  de  l’adduction  du  membre  inférieur  prennent  part  aussi  les 
groupes  des  muscles  antagonistes,  et  les  muscles  qui  fixent  le  bassin  et  d’autres 
encore);  mais  l’effet  de  l’activité  de  ces  derniers  est  annulé  par  l’influx  nerveux 
fine  reçoivent  simultanément  les  muscles  abducteurs  du  membre  inférieur 
puche.  Si  nous  demandons  à  ce  même  sujet  de  répéter  l’adduction  du  membre 
inférieur  droit,  et  si  nous  nous  opposons  à  cet  acte,  le  sujet  envoie  aux  adduc¬ 
teurs  de  ce  membre  un  influx  nerveux  intensif  et  en  même  temps  qu’à  ceux  du 
membre  inférieur  opposé,  mais,  dans  ce  cas  aussi,  l’ciret  de  l’activité  de  ces  der¬ 
niers  ne  se  manifestera  pas,  étant  donnée  l’augmentation  de  l’influx  nerveux 
qui  arrive  aux  muscles  abducteurs  du  même  membre. 

Les  mêmes  raisonnements  sont  applicables  à  l’explication  de  l’absence  du 


i28 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


phénomène  d’adduction  ou  d’abduction  associée  du  membre  inférieur  sain  dans 
les  cas  d’hémi[)arcsie  organique. 

Si  nous  invitons  le  malade  atteint  d’une  liémiparésie  organique  centrale  à  ra¬ 
mener  son  membre  inférieur  sain  à  côté  de  celuiqui  est  malade  sans  que  nous  nous 
opposions  à  ce  mouvement,  nous  constatons  que  le  membre  inférieur  malade 
reste  sur  place  immobflo  parce  que  la  force  de  ses  abducteurs  suflit  pour  empê¬ 
cher  la  réalisation  de  l’adduction  associée  bubituellc.  Si  dans  quelques  cas  d’ad¬ 
duction  libre  du  membre  inférieur  sain  à  côté  du  membre  inferieur  malade,  ce 
dernier  fait  un  mouvement  de  rapprochement,  il  est  évident  que  c’est  parce  que 
la  force  dos  abducteurs  est  insuffisante. 

Jlais  quand  nous  invitons  ce  même  malade  à  répéter  le  mouvement  d’adduc¬ 
tion  du  membre  inférieur  sain  en  nous  y  opposant,  le  malade  innerve  avec 
toute  sa  force  les  adducteurs  du  membre  inférieur  sain  et  en  même  temps  et  de 
la  mémo  façon,  les  mêmes  muscles  du  membre  inférieur  malade.  Quant  aux 
abducteurs  do  ce  membre,  malgré  l’effort  maximum  du  malade,  ils  sont  inca¬ 
pables  d’empêcher  l’action  des  adducteurs.  Le  résultat  est  donc  l’adduction  du 
membre  inl'érieur  malade  à  celui  qui  est  sain. 

Mais  il  faut  se  demander  en  quoi  réside  la  cause  de  ce  fait,  malgré  l’existence 
d’un  degré  égal  do  parésie  des  muscles  adducteurs  et  des  muscles  abducteurs  de 
la  cuisse,  les  premiers  prennent  néanmoins  le  dessus  dans  l’expérience  que  nous 
venons  de  faire.  L’explication  consiste  peut-être  en  ceci  que  les  mouvements 
habituels  demandent  une  dépense  minime  de  force  pour  leur  réalisation;  si  nous 
voulons  exécuter  en  même  temps  un  mouvement  habituel,  l’adduction  associée 
du  membre  inférieur  malade  à  celui  qui  est  sain  (ce  dernier  faisant  des  efforts 
pour  se  rapprocher  en  même  temps  do  son  opposé),  et  une  autre  qui  n’est  pas 
habituel  —  le  maintien  du  membre  inférieur  malade  sur  place —  il  est  évident 
que  le  premier  exige  une  dépense  moindre  d’énergie.  Avec  l’égalité  et  la  simul¬ 
tanéité  de  l’influx  nerveux  les  muscles  participant  à  un  mouvement  habituel  — 
ce  sont  dans  notre  cas  les  adducteurs  de  la  cuisse  malade  —  développent  une 
force  relativement  plus  grande  que  ceux  qui  participent  à  un  mouvement  qui 
n’est  pas  habituel  —  ce  sont  les  abducteurs  de  la  cuisse  malade  dans  notre  cas. 

Le  même  raisonnement  peut  être  appliqué  pour  expliquer  le  phénomène  de 
l’abduction  associée.  Le  fait,  que  le  symptôme  de  l’adduction  associée  se  mani¬ 
feste  d’une  façon  plus  vive  que  le  symptôme  de  l’abduction,  s’explique  peut-être 
par  ceci  que  les  muscles  adducteurs  de  la  cuisse  reçoivent  habituellement  un 
influx  nerveux  plus  intense  que  les  abducteurs.  Dans  quelques  cas,  l’intégrité 
plus  marquée  des  adducteurs  du  membre  parésié  par  rapport  à  ses  abducteurs 
joue  aussi  un  rôle.  Ainsi  dans  notre  neuvième  cas  d’hémiparésie,  cas  concernant 
un  jeune  homme  de  26  ans  ■(embolie  d’origine  endocarditique)  entré  dans  mon 
service  le  troisième  jour  après  l’ictus,  j’ai  noté,  à  son  entrée  seulement,  le  symp¬ 
tôme  de  l’adduction  associée,  lé  symptôme  de  l’abduction  associée  était  absent. 
L’examen  des  mouvements  volontaires  du  membre  inférieur  malade  a  montré 
que  le  malade  pouvait  exécuter  avec  imc  certaine  force  le  mouvement  d’adduc¬ 
tion,  mais  l’abduction  lui  était  absolument  impossible. 

On  peut  bien  se  représenter  le  cas  où  chez  un  malade,  grâce  à  la  paralysie  des 
adducteurs  de  la  cuisse  la  parésie  de  ses  abducteurs,  nous  ne  trouverons  que 
l’abduction  associée. 

Dans  les  cas  d’hémiparésie  hystériiiuc,  on  fixant  l’attention  volontaire  du 
malade  sur  son  membre  inférieur  sain,  pour  détourner  cette  attention  de  l’in¬ 
nervation  volontaire  de  son  membre  malade,  nous  libérons  l’intlux  nerveux 
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dune  énergie  suffisanlc,  pour  les  muscles  adducteurs  respectivement  abducteurs 
du  membre  inférieur  malade.  C'est  parce  moyen  que  le  malade  amortit  l’effet  de 
1  action  des  muscles  adducteurs  ou  des  muscles  abducteurs  de  la  cuisse  malade 
se  contractant  habituellement  quand  il  fait  un  mouvement  ou  essaie  de  le  faire 
de  son  membre  inférieur  sain. 

Cet  article  était  déjà  achevé  quand  j’ai  reçu  dans  mon  service  le  même  jour 
deux  malades  ;  l’un  était  âgé  de  32  ans  et  présentait  une  hémiplégie  organique 
droite;  l’autre  était  âgé  de  28  ans  et  présentait  une  hémiplégie  organique 
gauche.  L’étiologie  de  ces  deux  malades  était  la  même  ;  endartérite  syphili¬ 
tique.  L’un  deux  est  entré  le  3“  jour,  l’autre  le  2“  après  l’ictus,  et  tous  les  deux 
ne  présentaient  le  jour  de  leur  entrée  aucun  mouvement  volontaire  de  leurs 
membres  paralysés;  mais  ils  présentaient  le  même  jour  le  symptôme  de  l’ad¬ 
duction  associée. 

Des  recherches  ultérieures  nous  ont  montré  la  fréquence  relative  des  deux 
symptômes  qui  nous  intéressent,  —  dont  un  au  moins  a  été  noté  dans  tous  les 
eas  d’hémiparésie  examinés  par  nous  dans  ce  sens,  —  c’est-à-dire  dans  tous  les 
cas  d’hémiplégie  oii  il  n’existait  pas  d’adduction  ni  d’abduction  volontaire  du 
membre  inférieur  malade. 
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ÉTUDES  GÉNÉRALES 

anatomie 

^^0)  Lésions  de  l’Écorce  Cérébrale  et  de  l’Écorce  Cérébelleuse  chez 
des  Alcooliques  morts  rapidement  par  accident  ou  par  meurtre, 

par  U.  Alessi  (de  Pise).  Anmli  di  Nerrolonia,  an  XXY,  fasc.  4-3,  p.  288-293, 
1907. 

htude  histologique  du  système  nerveux  de  5  sujets  qui  ont  travaillé  jusqu’au 
dernier  jour.  Altérations  de  toutes  les  cellules  nerveuses  avec  prédominance  sur 
les  cellules  de  Perkinje.  F.  Dkleni. 

^31)  Sur  la  formation  des  Cellules  en  Bâtonnet  (Stabchenzellen)  et 
d’autres  éléments  similaires  dans  le  système  nerveux  central,  par 

Nicolas  Achucakrü.  Travaux  du  lub.  de  recherches  biol.  de  l’Univ.  de  Madrid, 
t-  VI,  fasc.  3,  p.  97-122,  août  1908, 

Dans  les  processus  pathologiques  de  nature  inflammatoire  il  se  produit  dans 
le  stratum  radiatum  de  la  corne  d’Ammon  du  lapin  des  cellules  de  morphologie 
très  variée,  mais  dont  la  caractéristique  commune  est  constituée  par  le  dévelop¬ 
pement  en  longueur  dans  le  sens  des  prolongements  protoplasmiques.  Ces  for- 
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mations  sont  identiques  morphologiquement  aux  cellules  en  bâtonnet  décrites 
par  Nissl  dans  la  parai j'sie  générale. 

Si  les  cellules  en  bâtonnet  se  produisent  plus  facilement  dans  cette  couche 
c’est  à  cause  de  lu  disposition  en  grillage  serré  â  barreaux  parallèles  des  prolon¬ 
gements  apicaux  des  cellules  nerveuses  pyramidales. 

Les  cellules  eu  bâtonnet  renferment  des  substances  de  désintégration  ce  qui 
montre  qu’elles  englobent  des  matériaux  de  déchet  des  cellules  nerveuses. 

r.  Deleni. 

232)  Interprétations  des  aspects  vus  dans  un  Nerf  Périphérique  (In¬ 
terprétation  of  tbe  appearances  seen  in  a  peripheral  nerve),  par  H. -H.  Donaldson. 
Proceedirujs  uf  llie  Patliuloijical  Socielij  of  Philadelphia,  vol.  XI,  fasc.  3,  p.  95-97, 
mars  1908. 

Dans  un  nerf  périphérique,  les  fibres  motrices  comme  les  fibres  sensitives  se 
divisent. 

En  ce  qui  concerne  les  fibres  sensitives,  il  y  en  a  de  grosses  et  de  petites;  en 
restant  dans,  les  généralités,  on  peut  dire  que  les  fibres  grosses  sont  celles  qui 
se  rendent  à  la  racine  des  membres,  celles  qui  sont  âgées  et  celles  qui  provien¬ 
nent  des  cellules  nerveuses  de  grande  taille.  Tiioma. 

253)  Résultats  incertains  de  la  suture  des  Nerfs,  par  Geouces-Tully 
Vaughan.  The  Amerieuii  Journal  uf  the  Medical  Sciences,  vol.  CXXXVI,  n”  437, 
p.  201-20(1,  août  1908. 

L’auteur  relate  5  cas  personnels  de  suture  nerveuse  ;  il  fait  remarquer  que 
les  résultats  diffèrent  de  cas  à  cas  et  de  nerf  â  nerf  sans  qu'on  puisse  en  pré¬ 
ciser  les  raisons.  ,  Tiioma. 

254)  Sur  la  régénération  des  fibres  des  Nerfs  périphériques,  par 

E.  Lugaho  (de  Modène).  Comjrés  de  la  Soc.  ilalienne  de  Palhuluaie,  Palermc,  13- 
10  avril  1908. 

La  régénération  autogène  est  inexistante;  la  régénération  des  nerfs  procède 
du  bout  central;  elle  se  fait  régulièrement  et  constamment,  et  les  fibres  néo¬ 
formées  sont  capables  de  franchir  de  grands  intervalles  même  lorsque  le  sujet 
est  dans  un  état  avancé  de  cachexie.  F,  Deleni, 

235)  Recherches  sur  la  Régénération  des  Nerfs  avec  considération 
sur  le  traitement  chirurgical  de  certaines  paralysies,  par  Uasil 
Kilvingto.n  (de  Melbourne).  Brilish  medical  Journal,  n’  2.170,  p.  1414,  13  juin 
1908. 

La  partie  expérimentale  de  ce  travail  envisage  ce  qu’il  advient  des  nerfs  après 
auto-,  homo-  et  hétéro-transplantation. 

Sa  partie  chirurgicale  décrit  les  procédés  de  suture  applicables  â  tel  ou  tel  cas 
délcrmiiié.  Tmo.ma. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVEAU 

250)  Les  Troubles  Agnosiques,  [)ar  IL  Liepmann.  Nearol.  Cbll.,  n“  13  et  14, 
p.  009-017  et  004-073  (2  schém.),  l“'et  16  juillet  1908. 

Sous  le  nom  d’agnosies  (cécité  psychique,  surdité  psychique  y  comi)ris  la  sur¬ 
dilé  verbale,  paralysie  tactile,  etc.),  les  anciens  auteurs  désignaient  des  processus 
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psychiques  caractérisés  par  la  perte  ou  la  dissociation  des  composantes  senso¬ 
rielles  de  la  pensée.  Les  troubles  de  ce  genre  jouent  un  rôle  considérable  : 
l’auteur  les  qualifie  de  dissolutifs.  —  Il  existe  trois  variétés  d’agnosie,  l’une  par 
perte  des  souvenirs  identiques  aux  perceptions  (suppression  de  l’identification 
primaire),  l’autre  par  perte  ou  disjonction  des  souvenirs  différents  des  percep¬ 
tions  (suppression  de  l’identification  secondaire),  la  troisième  enfin  par  défaut 
de  liaison  des  éléments  de  la  perception  au  pouvoir  d’évocation  des  souvenirs. 

A  côté  de  ces  agnosies  par  dissolution  existent  des  agnosies  par  disjonction. 
Dans  ces  agnosies  idéatoires,  les  éléments  qualitatifs  des  perceptions  ne  sont  pas 
séparés  les  uns  des  autres,  puisque  les  actes  psychiques  isolés  représentent 
intacts  des  complexus  de  caractères.  Mais  les  séquences  de  ces  complexes  sont 
déréglées,  soit  qu’il  y  ait  di.sjonction  de  la  faculté  de  se  souvenir,  soit  que  dans 
la  marche  des  identifications  les  actes  isolés  se  lient  en  désordre  les  uns  aux 
autres,  llien  loin  d’être  connus,  les  troubles  par  disjonction  qui  viennent  d’être 
décrits  étaient  rangés  à  ce  jour  sous  la  rubrique  «  affaiblissement  des  concep¬ 
tions  1,  relilchement  de  l’attention,  trouble  de  l’intelligence  ou  même  dégénéra¬ 
tion  mentale  générale.  Fhançois  Moütikk. 

257)  Cas  de  Lésion  Corticale  traumatique  des  circonvolutions  fron¬ 
tales  et  centrales,  par  Volland.  Arcltip  /'.  Psychiatrie,  t.  XLIV,  fasc.  2, 
p.  83.J  (18  P  ,  fig.),  1908. 

La  lésion,  siégeant  dans  l’hémisphère  gauche,  occupe  le  pied  de  la  circonvo¬ 
lution  frontale,  au  tiers  du  pied  de  la  III»  frontale,  la  moitié  attenante  de  la  fron¬ 
tale  ascendante,  troubles  aphasiques  et  anarthriques,  s’accentuant  après  les 
crises,  stéréo-agnosie  de  la  main  droite,  due  à  la  disparition  du  sens  musculaire 
et  de  la  notion  de  situation  du  membre,  disparition  des  mouvements  isolés  des 
mouvements  fins  des  doigts.  Pas  de  dégénération  des  voies  motrices,  malgré  la 
lésion  de  lafrontale  ascendante. 

La  lésion  a  été  le  point  de  départ  d’une glioseJrréguIière  de  toute  l’écorce;  les 
régions  symétriques  de  l’hémisphère  droit  sont  très  atteintes. 

Les  troubles  du  langage  consistent  essentiellement  en  une  difficulté  à  parler 
couramment,  en  une  interversion  des  mots  ;  la  répétition,  la  lecture  sont  con¬ 
servées.  Impossibilité  de  chanter,  conservation  de  la  faculté  de  siffler  les  mélo- 
*lies.  Incapacité  d’écrire.  Dysarthrie,  surtout  pour  les  linguales  et  gutturales. 

M.  Tué.xel. 

258)  Hémorragie  traumatique  fronto- basale  sous  -  dure-mérienne 
sans  symptômes  de  localisation.  Opération.  Guérison,  par  W.-E. 

PAUL  etW.-\V.  Bhkwsteu.  Massachassets  general  Hospital,  Cliuiciil  meeting  of  the 
board,  hcld  8  may  1908.  Boston  Medical  and  Sitrgical  Journal,  vol.  CLYIII,  n"  22, 
P.  834,  28  mai  1908. 

Cas  traumatique  opéré  en  raison  de  la  gravité  des  symptômes.  Le  souvenir 
d  un  cas  fort  analogue  dirigea  l’exploration  au-dessous  du  lobe  frontal,  ou  l’hé¬ 
morragie  fut  en  effet  reconnue.  Thoma. 

259)  Lésions  des  Nerfs  Crâniens  dans  les  Fractures  du  Crâne,  par 

•Ioh.v-.Ienks  Thomas  (de  Boston).  The  Journal  of  the  American  medical  Association, 
vol.  LI,  n»  4,  p.  271,  25  juillet  1908. 

Iravail  d’après  un  grand  nombre  d’observations  dont  les  plus  intéressantes 
sont  rapportées.  L’auteur  considère  le  mode  de  production  de  la  lésion  des 
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nerfs  crâniens  par  le  trait  de  fracture  et  il  insiste  sur  la  svmptomatalogie  de  la 
lésion  combinée  de  deux  ou  do  plusieurs  nerfs.  ïiio.u.v. 

2C0)  Fracture  du  Crâne  dans  la  région  motrice  ;  absence  complète 
de  symptômes  de  localisation,  par  U.-Flk.mi.ng  Ju.nes  (Sainarai,  .Nuuvelle- 
(juiiiéc),  ISritish  medical  Jouciwl.  ii"  2471,  p.  120(),  30  mai  l'JÜ.S. 

Histoire  d’un  jeune  Papou  qui,  après  son  accident,  marcha  plusieurs  cen¬ 
taines  de  mètres.  Le  chirurgien  constata  la  fracture  du  crâne,  la  déchirure  de 
la  dure-mère,  et  il  retira  du  cerveau,  dans  la  région  rolandiquo  droite,  à  près 
de  i  ccritimèlres  de  profondeur,  des  cheveux  et  une  esquille. 

•Moins  d'une  heure  après  l’opération,  le  blessé  se  levait  un  instant;  aucun 
phénomène  moteur  pendant  sa  rapide  convalescence.  Tmoma. 

201)  Fracture  du  Crâne.  Enfoncement  de  la  région  frontale  droite. 
Intervention.  Guérison,  jiar  Lue  (de  Marseille).  Gazelle  des  Ilopilaiix, 
an  L.\.\:.\I,  n»  80,  p.  933,  11  juillet  1908. 

Il  no  s’est  Jamais  présenté  la  moindre  réaction  nerveuse,  malgré  la  gravité  et 
l’étendue  du  traumatisme.  L’opération  et  le  soulèvement  à  la  spatule  du  fragment 
enfoncé  ont  été  d’une  grande  bénignité.  E.  Fei.ndel. 

202)  Un  cas  de  Neuro-gliome  ganglio-cellulaire  du  Cerveau,  par 

T. -M. -T. -Mac  Ke.nnan  cl  E.-K.  Phoescheh  (de  Pittsburg).  Neio-Yovk  Médical 
Journal,  vol.  L.\.\XVII1,  n"  1540.  p.  115,  18  juillet  1908. 

Cas  intéressant  au  point  de  vue  du  diagnostic.  Il  s’agissait  d’une  tumeur  céré¬ 
brale;  la  localisation  en  fut  faite  dans  le  lobe  frontal  droit  en  raison  de  la 
céphalée  à  siège  précis  au  front  à  droite,  en  raison  de  l’état  émotif  dusujeteten 
l’ahsence  de  tout  signe  en  rapport  avec  Paire  motrice  ou  les  autres  régions  du 
cerveau.  La  tumeur  fut  trouvée  par  le  chirurgien  à  l’endroit  supposé  et  le  ma¬ 
lade  guéri  sortit  de  l’hôpital  quinze  jours  après  l’opération.  La  tumeur,  ovalaire, 
mesurait  3  centimètres  dans  sa  plus  grande  dimension;  au  microscope,  on  cons¬ 
tata  qu’elle  était  surtout  formée  de  cellules  ganglionnaires.  Tho.ma. 

2G3)  Un  cas  de  Tumeur  Cérébrale  avec  autopsie,  par  Mohres-J.  Karpas 
(de  New-York),  Medical  Record,  n”  i97.4,  p.  397,  3  septembre  1908. 

Dans  ce  cas  les  signes  cliniques  d’une  tumeur  de  la  région  temporo-pariétale 
gauche  étaient  au  complet.  11  y  a  seulement  lieu  d’attirer  l’attention  sur  les  par¬ 
ticularités  suivantes  :  la  névrite  optique  était  légère  alors  que  la  pression  intra¬ 
crânienne  était  très  élevée  ;  la  tension  artérielle  était  relativement  basse  ;  on 
constata  la  lymphocytose  et  la  présence  de  l’albumine  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  Tiioma. 

204)  Étude  clinique  d’un  cas  de  Tumeur  Cérébrale.  Opération  Gué¬ 
rison  complète,  par  \\  ii.i,ia.\i-W.  Graves  (de  Saint-Louis,  Mo  ).  Medical  Re¬ 
cord,  n"  1939,  p.  841-840,  23  mai  1908. 

Cas  remarquable  par  la  soudaineté  du  début  clinique  :  la  tumeur  cérébrale  se 
révéla  par  une  crise  épileptiforme  suivie  d’une  hémiplégie  droite  avec  aphasie. 

L’ablation  d’une  tumeur  kystique  de  la  grosseur  d’un  œuf  de  poule  de  la 
région  rolandique  amena  une  guérison  complète  :  les  accès  convulsifs  ne  se 
reproduirent  plus,  la  parole  revint  presque  de  suite,  et  l’hémiplégie  disparut 
complètement  en  quelques  mois.  ïuoma. 


133 


263)  Volumineux  Kyste  hémorragique  sous- dure -mérien  absolu¬ 
ment  libre,  par  Loepeh  et  Ch,  Esmeix.  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  Anal,  de  Paris, 
n°  10,  p.  713,  décembre  1907. 

Ce  kyste  fut  trouvé  à  l’autopsie  d’un  malade  hémiplégique  et  aphasique. 

Il  recouvrait  plus  de  la  moitié  de  la  convexité  de  l’hémisphère  gauche;  il  était 
absolument  libre,  n’adhérant  pas  aux  méninges;  à  sa  face  profonde,  des  traînées 
purulentes  fusaient  autour  des  vaisseaux  cérébraux,  voisinant  avec  des  traces  de 
roéningite  chronique. 

Selon  toute  apparence,  le  kyste  est  le  résultat  d’un  processus  de  pachyménin- 
gile  chronique;  à  son  intérieur  s’est  récemment  produite  une  hémorragie. 

E.  Feixdel. 

266)  Sur  un  cas  de  Tumeur  du  Corps  Calleux,  par  Alessio  Nazabi  (de 
Sassia),  Il  Policlinico,  Sez.  prat.,  au  XV,  fasc.  29,  p,  918,  19  juillet  1908. 

Il  s’agit  d’un  malade  de  32  ans  qui  présenta  un  instant  des  signes  d’excita¬ 
tion  mentale,  puis  un  affaiblissement  des  facultés  qui  s’accentua  jusqu’à  sa 
mort. 

Au  point  de  vue  somatique,  cet  homme  ne  présenta  d’abord  qu’une  céphalée 
intense,  puis  un  affaiblissement  musculaire  sous  forme  d’une  tétraparésie  légère 
Oui  était  un  peu  plus  manifeste  du  côté  gauche. 

A  l’autopsie,  on  trouva  une  tumeur  de  la  partie  antérieure  du  corps  calleux; 
fille  filait  dans  les  hémisphères  à  droite  et  à  gauche,  mais  n’atteignait  pas  les 
ganglions  de  la  base.  F.  üeleni. 

267)  Tumeur  maligne  du  Testicule.  Localisations  secondaires  viscé¬ 
rales  multiples  (colonne  vertébrale,  poumons,  foie,  dure-mère 
crânienne),  par  Flobasd,  Gabon  et  Monieu-Vinard.  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc. 
Anal,  de  Paris,  n“  10,  p.  723,  décembre  1907. 

Ce  cas,  qui  concerne  un  sujet  jeune,  est  surtout  remarquable  par  la  mutipli- 
fiité  des  foyers  secondaires.  E.  Feindel. 


CERVELET 

^68)  Le  Cervelet  dans  l’Anesthésie  générale,  par  Poi>,  Avbamesco.  B.  Spi- 
talnl,  p.  111,  1907. 

Le  cervelet,  pense  l’auteur,  doit  être  anesthésié  immédiatement  après  le  cer¬ 
ceau  et  après  lui  la  moelle  épinière.  Celte  conclusion  est  tirée  d’une  observation 
filinique  :  une  femme  présentait  entre  autres  symptômes  cérébelleux  un  nys- 
^agmus,  celui-ci  disparut  immédiatement  après  la  perte  de  connaissance,  et  il 
fallut  encore  une  longue  période  jusqu’à  l’anesthésie  chirurgicale,  c’est-à-dire 
des  cellules  de  la  moelle  épinière.  A. 

269)  Structure  et  fonctions  du  Cervelet.  Recherches  d’après  une 
méthode  nouvelle,  par  Sir  Victor  Hobsley  et  R. -H.  Clarke.  Braiit, 
vol.  XXXI,  part  121,  p.  45-124,  mai  1908. 

Ce  premier  article  a  pour  objet  la  description  d’une  technique  fine  qui  permet 
d’obtenir  des  lésions  pour  ainsi  dire  punctiformes  du  cêryélet  du  singe;  les  ai¬ 
guilles  électrolytiques  de  Sellier  et  Verger  sont  employées  à  cet  effet;  leur  pas- 
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sage  ne  laisse  aucune  teace  dans  la  substance  nerveuse,  et  l'escarre  produite  par 
le  courant  est  extrêmement  limitée  si  on  le  désire. 

On  trouvera  dans  ce  mémoire  la  détermination  précise  de  la  topographie  delà 
tête,  du  cerveau  et  du  cervelet  du  singe,  la  figuration  des  appareils  compliqués 
destinés  à  donner  l’immobilisation  absolue  et  à  fournir  des  points  do  repères 
dans  le  but  opératoire,  enfin  l’histologie  des  lésions  provoquées  au  moyen  des 
aiguilles.  Tiioma. 

270,  Syndrome  Cérébelleux  déterminé  par  un  Ti’aumatisme  élec¬ 
trique,  par  M,-N.  Masi.ni  (de  Gènes).  Ricista  NeuropaloliMimi,  vol.  11,  n°  3, 
p.  71-75.  Turin,  1908. 

11  s’agit  d’un  électricien  de  31  ans  qui  fut  foudroyé  ;  il  présenta  dans  la  suite 
un  syndrome  caractérisé  par  la  myasthénie,  de  l’atonie,  do  l’asynergie  muscu¬ 
laire  à  l’occasion  des  mouvements  volontaires,  une  attitude  particulière,  du  nys- 
tagmus. 

L’auteur  admet  que  le  syndrome  a  été  déterminé  par  une  action  directe  de 
l’électricité  sur  le  tissu  cérébelleux.  F.  Duleni. 

271)  Le  Traitement  de  l’Abcès  Cérébelleux  d’origine  otitique  avec 
remarques  sur  3  cas  traités  avec  succès,  par  D.-H.  Paterson  (de  Car¬ 
din’).  lirilUli  mrdicfU  Journal,  n'’2i81,  p.  132,  18  juillet  1908. 

Ces  cas  montrent  qu’il  y  a  avantage  à  intervenir  de  bonne  heure,  alors  même 
que  la  symptomatologie  de  l’abcès  cérébelleux  est  à  peine  accusée. 

Tuoma. 


PROTUBÉRANCE  et  BULBE 


272)  Syndrome  de  ’W’eber  et  Syndrome  de  Benedickt,  par  IUzzahuo 
Secchi  et  GiovAN.Ni  Maresch!  (do  Pologne).  La  Riforuia  mrdica,  an  X.XIV,  n”  28, 
p.  702,  13  juillet  1908. 

11  s’agit  d’une  jeune  femme  dont  la  maladie  commença  par  une  diplopie  et 
une  ptose  palpébrale  de  l’œil  droit,  symptômes  suivis  bientôt  d’une  hémiparésie 
gauche. 

Ultérieurement,  le  côté  parésié  présenta  de  l’ataxie  évidente  dans  les  mouve¬ 
ments  volontaires  et  un  tremblement  particulier. 

L’auteur  discute  un  cas  et  localise  la  lésion,  une  tumeur  dans  l’espèce,  dans 
l’espace  interpédonculaire;  cette  tumeur  s’accroît,  et  elle  irrite  maintenant  le 
faisceau  pyramidal  d’où  le  tremblement  du  côté  parésié.  F.  Deleki. 

273)  Lésion  du  Nerf  'Vague  (principalement  des  Muscles  laryn¬ 
giens)  dans  la  Syringobulbie,  par  Joanoff.  Journal  (rime)  de  Neuropaiho- 
loijie  cl  de  l'sijrhialrie  du  nom  S.  S.  Korsaknff,  livraison  4,  p.  023-029,  1907. 

Un  des  caractères  de  la  syringobulbie  est  l’altération  élective  des  muscles 
isolés  du  larynx  ou  de  leurs  groupes,  par  exemple,  la  paralysie  du  m.  thyreo- 
arylh.  inlernus  isolée  ou  accompagnée  de  celle  d’un  autre  muscle  quelconque, 
ou  bien,  la  paralysie  presque  complète  du  nerf  récurrent.  Enfin,  la  paralysie  du 
nerf  récurrent,  d’un  seul  côté  avec  la  paralysie  d’un  muscle  quelconque  d’un 
autre  côté.  L’auteur  n’a  jamais  observé  de  paralysie  isolée  du  m.  poslicus,  sans 
altération  simultanée  des  autres  muscles.  Seiuie  Soukiianoff. 
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274)  Syndrome  de  Schmidt,  par  Mouisset  et  Bouchut.  Lijon  mêd.,  t.  II, 
p.  69,  1908. 

Observation  d’un  malade  présentant  un  syndrome  de  Schmidt  absolument 
typique  :  hémiplégie  laryngo-palatine  et  paralysie  du  sterno-cléido-mastoïdien  et 
du  trapèze  du  même_  côté;  il  existait  en  outre  des  signes  de  spasme  de  l’œso- 
phage.  Il  s’agit  d’un  ancien  syphilitique. 

Les  auteurs,  après  avoir  éliminé  l’hypothèse  d’une  lésion  cérébrale,  discutent 
tu  possibilité  d’une  lésion  bulbaire  ou  tronculaire.  C’est  cette  dernière  qu’ils 
jugent  la  plus  probable,  en  l’absence  d’autres  symptômes  bulbaires  ;  il  s’agirait 
peut-être  d’une  plaque  de  méningite  basale,  au  niveau  du  trou  déchiré  postérieur 
comprimant  le  vago-spinal  et  la  branche  destinée  au  trapèze  et  au  sterno-cléido- 
mastoïdien. 

Le  malade  a  été  amélioré  par  le  traitement  spécifique. 

P.  Gautiiieh. 

273)  Sur  une  Paralysie  Alterne  particulière.  Ophtalmoplégie  sensi- 

tivo-motrice  directe  totale  et  hémiplégie  motrice  croisée  d’origine 

traumatique,  par  Pascheff.  Annales  d’ Oculistique,  p.  184,  1908. 

A  la  suite  d’un  coup  sur  la  région  infé’ro-extcrne  de  l’orbite  droit  par  un 
instrument  pointu  surviennent  à  droite  une  ophtalmoplégie  sensitive  motrice  et 
nue  hémiplégie  gauche. 

On  constatait  à  droite  une  ophtalmoplégie  complète,  de  l’anesthésie  dans  le 
territoire  du  frontal  et  de  l’exophtalmie.  Le  nerf  optique  était  touché  (papille  à 
bords  flous),  artères  rétiniennes  rétrécies,  veines  dilatées. 

L’hémiplégie  du  côté  opposé  atteignait  les  membres  supérieur  et  inférieur. 

Ces  troubles  disparurent  en  quelques  semaines. 

En  raison  de  cette  prompte  disparition  l’auteur  émet  l’hypothèse  que  le  trau¬ 
matisme  a  déterminé  une  hémorragie  à  la  base  du  cerveau  et  dans  l’orbite.  Le 
®iège  de  cette  hémorragie  serait  à  la  base  du  crâne,  au-dessous  des  pédoncules 
cérébraux. 

L’auteur  n’a  trouvé  d’analogues  au  sien  que  deux  cas,  celui  de  Ilansell  et 
Spiller  et  celui  de  Péchin  et  Descomp.  (Revue  neurologique,  1908,  p.  286).  Pour 
Ce  dernier  cas  une  différence  toutefois  est  à  établir.  Il  s’agit  bien  d’un  trauma¬ 
tisme  orbitaire  avec  hémiplégie  croisée;  là  est  l’analogie,  mais  l’hémiplégie  se 
Compliquait  de  paralysie  du  facial  inférieur  avec  des  troubles  aphasiques.  11  ne 
®  agissait  pas  d’une  hémorragie  basale,  mais  d’une  lésion  de  l’artère  méningée 
moyenne  à  travers  la  fente  sphénoïdale.  C’est  du  moins  l’hypothèse  rationnelle 
flu  il  convenait  de  faire.  Péciiin. 


2'76)  Paralysie  de  la  IIP  paire  et  Hémicontracture  droite  chez  un 
®nfant  atteint  de  gommes  multiples,  par  Genevbieh.  Soc.  de  Pédiulrie, 
19  mai  1908. 


L  enfant  successivement  atteint  de  paralysie  de  la  HP  paire,  puis  de  raideur 
'lo  membre  inférieur  droit  et  enfin  du  membre  supérieur  droit  avec  tremble¬ 
ment. 

Il  semble  bien  qu’il  s’agisse  d’une  lésion  localisée  à  la  région  interpédoncu- 
mre.  Quelle  est  sa  nature?  Les  frictions  mercurielles  ont  amélioré  l’état  céré¬ 
bral,  le  ptosis  et  les  gommes.  Mais  de  l’albuminurie  est  survenue,  et  le  traite¬ 
ment  a  été  cessé.  Depuis,  les  phénomènes  paralytiques  se  sont  accentués. 

E.  F. 
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277)  Sur  les  Glycosuries  transitoires  par  Traumatisme  Psychique, 
par  UüMEO  Ilicci.  Il  PuHclimco,  Sez.  médira,  an  XV,  fasr.  4,  p.  105-185,  avril 
1!)()8. 

L’auteur  a  recherché  le  sucre  dans  l’urine  des  personnes  ayant  subi  un  trau¬ 
matisme  insigniliant,  mais  ayant  éprouvé  une  vive  frayeur  de  ce  fait. 

A  l’ambulance  urbaine,  l’auteur  a  noté  la  glycosurie  8  fois  sur  30  de  ces  cas. 
Lcla  fait  ressortir  le  rôle  du  système  nerveux  dans  la  production  de  la  glyco¬ 
surie.  F.  Deleni. 

278)  Un  cas  d'Artério-sclérose  généralisée  chez  un  enfant  de  13  ans, 
avec  Hémorragie  centrale  et  Pouls  lent  permanent,  par  Jeiu.mci. 
llechUi  Stiinli'lor  medicale,  n"  4,  1908,  (En  roumain.) 

Une  (illette  de  treize  ans  issue  de  parents  syphilitiques  et  ayant  eu  la  scarla¬ 
tine  avec  néphrite  à  cinq  ans. 

L’auteur  pense  que  ces  doux  causes  ont  mis  le  système  artériel  en  étal  d’infério¬ 
rité.  La  néphrite  aurait  en  outre  déterminé  une  hyperfonction  surrénale  avec 
hypcrproduction  d’adrénaline  et  artério-sclérose  avec  scs  conséquences. 

G.  I’auuo.x. 

279)  Un  cas  de  bloc  transitoire  du  Cœur  dû  à  la  Toxémie  d’origine 
intestinale,  par  FiEi.mxG-l.Evvis  T.wlor  (New- York).  Juurnul  uf  lhe  American 
Medical  Asxocialion,  vol.  L,  n"  16,  p.  1240,  18  avril  1908. 

Syndrome  de  Stockes-Adams  chez  un  jeune  homme  de  17  ans  présentant  des 
troubles  gastro-intestinaux;  le  pouls  (à  28)  redevient  normal,  et  les  vertiges  dis¬ 
parurent  par  le  traitement  de  la  maladie  causale.  Tiio.ma. 


MOELLE 


280)  Note  sur  le  trajet  des  Fibres  Cérébello-olivaires  ;  étude  d’un 
cas  de  Tuberculose  de  la  Moelle  épiniére  et  de  la  moelle  allongée, 

par  T. -K.  Monuo  et  Léonard  Findlay.  The  Gluscow  Medical  Journal,  vol.  LXX, 
n“  1,  p.  1,  juillet  1908. 

Étude  anatomique  des  pièces  provenant  d’un  tuberculeux.  Le  fait  intéressant 
est  la  présence  d'un  nodule  tuberculeux  ayant  pris  naissance  entre  les  bras  du 
noyau  olivaire  et  qui  avait  détruit  ce  corps  dans  une  mesure  très  étendue.  Ceci 
a  permis  de  suivre  le  trajet  des  fibres  cérébello-olivaires  dégénérées  ;  elles  se 
sont  montrées  en  nombre  relativement  faible,  ce  qui  démontre  que  le  plus  grand 
nombre  des  fibres  du  faisceau  ccrébello-olivairo  sont  de  direction  descendante. 

ïnoMA. 

281)  Le  Signe  de  Kernig  dans  les  affections  vertébrales,  par  Güido 
S.KLiioxi.  (lazzelta  dcijli  Ospedali  e  delle  Cliniclw,  iin  XXIX,  n"  20.  p.  201,  16  fé¬ 
vrier  1908. 

Les  observations  qui  ont  servi  à  cette,  étude  sont  au  nombre  de  12  ;  9  cas  de 
mal  de  l’ott,  3  cas  de  rhumatisme  vertébral.  Le  signe  de  Kernig  existait  dans 
0  de  ces  cas. 

D’après  l’auteur  le  signe  de  Kernig  est  en  relation  étroite  avec  la  rigidité 
vertébrale  ;  il  est  la  conséquence  de  l’altération  de  l’état  d’élasticité  musculaire. 
11  n’a  aucune  valeur  diagnostique  particulière.  F.  Deleni. 
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282)  Syndrome  de  1’  «  hémi-queue  de  cheval  »  par  Méningo-radicu- 

lite  syphilitique,  par  I^aignel-Lavastine.  Nuaeelle  loonofjruphie  do  la  Salpi'- 

trière,  an  XXI,  n”  2,  p.  117-128,  mars-avril  1908. 

Cas  très  intéressant  vue  l’unitéralité  des  symptômes.  L’observation  clinique 
est  heureusement  complétée  par  une  étude  histologique  minutieuse  ;  les  racines 
postérieures  droites,  V'  lombaire  et  les  o  paires  racines  sacrées  étaient  englo¬ 
bées  dans  une  masse  pathologique;  l’auteur  a  suivi  dans  la  moelle  la  dégéné¬ 
rescence  massive  conditionnée  par  les  lésions  radiculaires,  E.  Feixdel. 

283)  Mal  de  Pott  sarcomateux,  par  F.  Ray.mond  et  L.  Alqüier.  Nouvelle  Ico- 

noijniphie  de  la  Salpêtrière,  an  .''iXl,  n“  2,  p.  113-110,  mars-avril  1908. 

Il  s’agit  d’un  mal  de  l’ott  avec  paralysie  complète. 

A  l’autopsie,  énorme  sarcome  du  rein  gauche;  autre  tumeur  au-dessous  du 
corps  thyroïde;  autre  masse  sarcomateuse  au  niveau  des  VF  et  V'  vertèbres 
dorsales;  le  corps  de  la  IV“  vertèbre  pris  dans  toute  son  épaisseur  était  effondré, 
la  moelle  était  étranglée  entre  la  V"  et  VF  paire. 

11  convient  d’insister  sur  la  rareté  des  faits  de  ce  genre.  E.  Feindel. 

281)  Cancer  secondaire  du  Rachis,  par  Duval  et  Delval.  Bull,  et  Mêm.  de 
la  Soc.  Amit.  de  Paris,  n“  10,  p.  713,  décembre  1907. 

Le  cancer  rachidien  avait  déterminé  une  paraplégie  douloureuse;  la  malade 
était  atteinte  depuis  douze  ans  d’un  cancer  du  sein.  E.  Fei.vukl. 

285)  Altération  de  la  Moelle  dans  un  cas  de  Dystrophie  musculaire, 

par  M.-IJ.  Goiido.n  Holmes.  Reoiew  of  Neuroloiju  and  Psijcldatrij,  vol.  VI,  Ji”  3, 

p.  137,  mars  1908. 

Cas  de  myopathie  datant  de  plusieurs  années  et  terminé  par  la  mort  à  l’âge 
de  11  ans. 

L’auteur  attire  l’attention  sur  les  altérations  trouvées  dans  la  moelle  épi- 
l'ière  :  le  nombre  et  la  dimension  des  cellules  des  cornes  antérieures  étaient 
grandement  diminués  surtout  au  niveau  du  renflement  cervical  et  du  renlle- 
*ûent  lombaire.  Là,  il  ne  restait  pour  ainsi  dire  plus  de  cellules  de  dimension 
normale;  beaucoup  étaient  atrophiées  et  contenaient  du  pigment.  Quant  au 
nombre  des  cellules  il  était  réduit  de  moitié.  —  Les  racines  antérieures  étaient 
atrophiées. 

L’auteur  ne  considère  pas  les  lésions  médullaires  comme,  une  altération  liée 
au  développement,  mais  comme  un  état  acquis  secondaire  à  la  maladie  qui  avait 
frappé  les  muscles  primitivement.  Tuoma. 


INFECTIONS  et  INTOXICATIONS 

286)  Sur  rinüuenza  à  forme  Cérébrale,  par  Uoiieut  Saunijby.  British  me¬ 
dical  Journal,  n“2475,  p.  1341,  G  juin  1908. 

Revue  de  la  question.  L’intoxication  grippale,  agissant  sur  le  cerveau,  peut 
avoir  des  conséquences  mortelles.  Le  plus  souvent  cependant  les  phénomènes 
naénlngitiques  ou  encéphalitiques  inquiétants  disparaissent  avec  ,une  surpre¬ 
nante  rapidité.  ïho.ma. 
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^87)  Un  cas  d’ Aphasie  au  cours  de  la  Coqueluche,  par  J. -S.  Sewell. 

Brilish  medicut  Joiinitd,  u°  2482,  p.  197,  25  juillet  1908. 

Celte  aphasie  survint  au  cours  d’une  coqueluche  grave  qui  se  compliquait  de 
hroncho-pneumonie;  elle  dura  cinq  semaines,  accompagnée  d’une  hémiparésie 
droite.  ’l'iioMA. 

288)  Fièvre  typhoïde  et  Hémiplégie,  par  I’aui.  Léger  (de  Caen).  Année 

médicale  de  Caen,  an  .\.\.'^111,  m  7,  p.  211,  1- juillet  1908. 

Observation  concernant  une  femme  de  22  ans.  A  la  période  d’état  d’une 
lièvre  typhoïde  est  apparue  insidieusement  une  hémiplégie  droite  qui  s’est  com¬ 
plétée  dans  la  journée.  Ultérieurement  symptômes  méningitiques  et  mort. 

A  l’autopsie  :  méningite  purulente,  foyer  hémorragique  capsulaire  correspon¬ 
dant  à  la  partie  potérieure  de  la  capsule  interne. 

Le  nombre  des  cas  connus  d’hémiplégie  au  cours  de  la  lièvre  typhoïde  s’élève 
à  38  ;  la  complication  survint  plutôt  au  moment  de  la  convalescence  et  chez 
des  sujets  jeunes;  souvent  la  guérison  se  fait  rapidement  (imprégnation  toxi- 
nii|ue),  mais  la  possibilité  de  lésions  graves  assombrit  le  pronostic  des  hémi¬ 
plégies  de  la  fièvre  typhoïde.  E.  Fei.vdel. 

289)  Paralysie  Diphtérique  généralisée,  progressive,  guérie  par  des 
injections  répétées  de  Sérum  antidiphtérique,  par  Descos  et  Vial. 
Suc.  des  Sciences  médicales  de  Suinl-Elienne,  20  mai  1908.  Jai  Loire  'médicale,  p.  323, 
15  juin  1908. 

11  s’agit  d’une  femme  de  33  ans,  ayant  eu  une  angine  avec  lésion  étendue, 
qui  présenta  une  paralysie  diphtérique  généralisée  aux  quatre  membres.  Cette 
paralysie  se  montra  rebelle  ii  tous  traitements  et  même  elle  semblait  sur  le  point 
de  se  propager  aux  organes  circulatoires  et  respiratoires;  elle  a  été  améliorée 
d’une  façon  presque  immédiate  et  guérie  très  rapidement  par  l'injection  en  huit 
jours  de  110  centimètres  cubes  de  sérum,  en  cinq  injections. 

E.  Feinuel. 

290)  Accidents  paralytiques  au  cours  du  Traitement  Antirabique, 

par  P.  Ue.ulinger.  Presse  médicale,  n"  74,  p.  580,  12  septembre  1908. 
L’auteur  ajoute  deux  observations  inédites  aux  faits  de  ce  genre;  il  s’agit 
d’accidents  myélitiques  ou  névritiques  dont  la  bénignité  habituelle  est  remar¬ 
quable. 

Ces  paralysies  paraissent  devoir  être  attribuées  à  la  toxine  rabique  renfermée 
dans  les  émulsions  vaccinantes;  mais  les  toxines  n’expliquent  pas  tout  et  il  faut 
faire  jouer  un  rôle  de  premier  ordre  ii  l’idiosyncrasie,  ce  qui  rend  illusoire  tout 
essai  de  prophylaxie.  E.  Feindel. 

291)  Sur  le  Pouvoir  d’immunisation  contre  la  Bage  de  la  Substance 
nerveuse  de  l’Homme  et  des  différentes  classes  d'animaux  (Sul 
potere  immunizzante  contro  la  rabbia  délia  sostanza  nervosa  normale  dell’uomo 
c  di  diverse  classi  di  animali.  Interessanti  differenza  tra  le  varie  sostanze  ner- 
vese),  |iar  Claudio  Feu.mi.  Arcliirio  di  Farmacoloqia  S'perimentale  e  Scienza  affini, 
vol.  VU.  fasc.  5,  p.  2il-2.i0,  mai  1908. 

Au  point  de  vue  du  pouvoir  immunisant  contre  la  rage  de  la  substance  céré¬ 
brale,  il  existe  de  grandes  différences  selon  que  l’on  considère  des  mammifères, 
des  oiseaux,  des  reptiles,  des  poissons.  Pour  la  substance  nerveuse  des  mammi- 
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fères,  cc  pouvoir  immunisant  est  toujours  de  valeur  élevée,  de  80  à  100,  ce  qui 
signifie  que  les  émulsions  protègent  80  à  100  des  injectés.  Pour  la  substance 
nerveuse  d’oiseau,  la  valeur  est  extrêmement  variable,  de  0  à  SO.  Même  varia¬ 
bilité  pour  les  autres  vertébrés,  mais  avec  quelques  valeurs  élevées  (organe 
électrique  de  la  torpille,  00). 

La  valeur  d’immunisation  des  mélanges  n’obéit  à  aucune  règle  fixe;  mais  ce 
qui  est  certain,  c’est  que  la  substance  nerveuse  a  un  pouvoir  immunisant  au 
moins  dix  fois  plus  fort  que  celui  de  la  cholestérine  et  toujours  supérieur  à  celui 
de  la  lécithine  et  du  mélange  lécithine-cholestérine. 

Le  pouvoir  immunisant  ne  relève  donc  pas  de  la  présence  de  ces  corps  dans  la 
substance  nerveuse;  il  ne  dépend  pas  non  plus  des  lipoïdes,  car  il  y  a  des  or¬ 
ganes  riches  en  substance  lipoïde  qui  ne  sont  pas  immunisants. 

F.  Diîle.vi. 

292)  Tétanie  chez  un  enfant  de  4  jours,  par  Leo.vahu-K.  lliusHinnui  (de 
italtimore).  The  Joui  wtl  of  Ihc  American  mediciil  Acsociulion,  vol.  LL  n"  9,  p.  7uu, 
29  août  1908. 

Aucune  cause  d’intoxication  ne  put  être  découverte;  l’estomac  de  l’enfant 
n’était  pas  dilaté.  L’origine  parathyroïdicnne  de  cette  tétanie  semble  possible 
vu  que  la  mère  est  goitreuse,  mais  celle  hypothèse  n’a  pu  être  vérifiée,  l’au- 
lopsie  n’ayant  pas  été  permise.  Thosia. 

293)  La  pathogénie  de  la  Tétanie  gastrique,  par  G.  F lkig.  Province  mêd., 

p.  298,  4  juillet  1908. 

Discussion  de  la  théorie  de  la  tétanie  gastrique  par  auto-intoxication  ;  vérifi¬ 
cations  expérimentales. 

Un  fait  parait  indiscutable,  c’est  l’existence  de  produits  toxiques  dans  le  con¬ 
tenu  gastrique  des  estomacs  ectasiés  et  hypersécréteurs,  alors  que  le  contenu 
gastrique  normal  n’a  qu’une  toxicité  insignifiante. 

L’auteur  a  observé  qu’on  peut  expérimentalement  augmenter  dans  des  pro¬ 
portions  notables  la  toxicité  du  contenu  gastrique  normal  en  réalisant  artifi¬ 
ciellement  sur  un  animal  une  sténose  pylorique.  E.  Fei.xdel. 

29i)  Sur  un  cas  de  Tétanie  d’origine  gastro-intestinale,  par  Luigi 
Gueuh.a-Gopiou  (de  Florence).  La  Rilorma  medica,  an  XXIV,  n"  21,  p.  570, 
2.5  mai  1908. 

Gas  do  tétanie  chez  une  femme  de  53  ans.  L’histoire  clinique,  les  antécédents, 
l’examen  objectif,  l'évolution  typiiiue  des  accès,  leur  reproduction  alors  qu’in¬ 
tervient  une  cause  occasionnelle  telle  que  le  froid,  ne  laissent  aucun  doute  à  cet 
égard;  il  s’agit  d’une  forme  bénigne  de  tétanie  d’origine  gastro-intestinale. 

Le  point  intéressant  qui  ressort  de  l’étude  biologique  de  la  malade,  c’est  la 
persistance  de  la  réaction  alcaline  de  ses  urines  et  une  augmentation  très  notable 
de  l’alcalinité  de  son  sang. 

L’auteur  attribue  ces  réactions  à  la  diminution  de  l’acide  chlorhydrique  des 
sécrétions  gastriques  (catarrhe  gastro-entérique  chronique);  les  putréfactions 
intestinales  étaient  favorisées  par  ce  défaut  du  fonctionnement  de  certaines 
glandes.  F.  Djsle.m. 

295)  Un  cas  de  Gastrospasme  Tétanique,  par  S.  Mahbiî.  Sur.  roumaine  de 
Neurol,  el  Psyclr,  15  février  1907.  Uevista  Sliintelor  medicale,  u"  3-4,  1907.  (En 
roumain.) 

'l'étanie  chez  une  femme  avec  troubles  gastriques.  L’auteur,  contrairement  à 
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la  doctrine  classique,  voit  dans  les  seconds  la  conséquence  des  premiers.  Les 
troubles  apparaissaient  pendant  la  semaine  prémenstruellc.  L’opothérapie  ova¬ 
rienne  fut  suivie  d’une  diminution  de  l’excitabilité  galvanique  et  de  la  tension 
artérielle.  L’auteur  a  été  conduit  à  employer  ce  traitement  par  le  fait  que  la 
menstruation  semblait  exercer  une  action  salutaire  sur  la  tétanie.  Or,  pour  l’au¬ 
teur,  pendant  l’écoulement  mensuel  la  quantité  de  secrétion  ovarienne  existant 
dans  le  milieu  interne  est  augmentée.  C.  P.vmiox. 

290)  Éclampsie  expérimentale  et  éclampsie  spontanée  des  animaux, 
par  A.  .M.vssagli.v  et  G.  Spah.vp.v.m.  Archives  italiennes  de  Bioloi/ie,  vol.  XLVIII, 
fasc.  1,  p.  109-il.i,  31  octobre  1907. 

Eclampsie  à  la  suite  de  l’extirpation  de  plusieurs  paratby ro'ides  chez  des 
femelles  pleines,  deux  chiennes  et  une  cluitte  ;  observalion  d’éclampsie  spon¬ 
tanée  chez  une  chienne. 

Le  ra[)prochement  de  ces  faits  établit  ipie  l’éclampsie  expérimentale  reproduit 
exactement  l’éclampsie  spontanée  des  animaux. 

Pour  l’auteur,  la  théorie  parathyro’idienne  de  Vassale  explique  la  pathogénèse 
de  l’éclampsie  chez  la  femme  comme  chez  les  femelles  des  animaux  ;  il  tient 
pour  démontré  que  l’auto-intoxication  qui  se  manifeste  par  l’accès  éclamptique 
est  due  il  une  insuffisance  de  la  sécrétion  parathyroidienne,  sécrétion  qui, 
normalement,  neutralise  les  produits  régressifs  de  la  nutrition. 

E.  Eeindei,. 

297)  Sur  la  toxine  dans  l’Éclampsie,  par  Wili.i.vm  E.  Iloos  (de  Itoston). 
Buslon  Medical  and  Sarejicul  Journal,  vol.  GLt  lIl,  n"  19,  p.  012,  7  mai  1908. 

Le  poison  serait  d’origine  protoplasmique.  Chez  les  animaux  il  paralyse  les 
centres  du  cerveau  et  de  la  moelle,  et  spécialement  le  centre  respiratoir'o. 

Tiiom.v. 

298)  La  pression  sanguine  dans  l’Éclampsie,  par  Geouue-S.-C.  Iîauueii 
(de  Boston).  Boston  Medical  and  Sunjicul  Journal,  vol.  CLVIII,  n°  19  p  007, 
7  mai  1908. 

La  pression  du  sang  dans  l’éclampsie  est  élevée,  et  ceci  a  une  grande  impor¬ 
tance  pour  le  diagnostic  et  pour  le  pronostic.  Tiioma. 

299)  Éclampsie  sans  crises.  Syndrome  clinique  fruste.  Syndrome 
anatomiqué  très  marqué,  par  J.-L.  Ghiiué  et  Stehn.  Trilntne  Médicale, 
p.  201,2  mai  1908. 

Femme  prise  peu  après  son  accouchement  d’accidents  généraux  graves,  mais 
mal  définis.  A  l’autopsie,  lésions  macroscopiques  et  microscopiques  classiques. 

E.  F. 

300)  De  l’Éclampsie  et  des  essais  de  son  traitement  radical  chez  les 
Accouchées,  par  Bourlakuff.  Monilear  (russe)  médical,  n'”  21-2i,  1907. 

La  pathogénie  de  l’éclampsie  reste  indéterminée  ;  on  ne  sait  si  elle  est  d’ori¬ 
gine  générale  ou  d’origine  locale.  Serge  Soukiiaxoi-f. 

301)  L’Éclampsie  puerpérale.  Son  ti’aitement  par  la  Nitro-glycé- 
rine,  par  .Iustin  .M.-1Mac-Gahthv,  Brilish  medical  Journal,  n"  2173,  p.  1220, 
23  mai  1908. 

La  nitro-glycérine  par  voie  hypodermique  a  fourni  des  résultats  fort  encou- 
rngeants.  Thoma. 
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302)  Les  Accidents  Post-anesthésiques,  par  Salva  Mebcadé.  Gaz.  des  Hop., 
an  LXXXI,  n"  63,  p.  771,  6  juin  1908. 

Revue  sur  les  accidents  que  l’on  peut  observer  à  la  suite  des  anesthésies; 
l’auteur  envisage  en  particulier  les  psychoses  post-opératoires  et  les  paralysies 
post-anesthésiques  après  l’emploi  de  l’éther  ou  du  chloroforme. 

11  considère  aussi  les  vomissements  et  la  céphalalgie,  la  raideur  de  la  nuque, 
le  ralentissement  du  pouls,  l’élévation  de  la  température,  la  dilatation  pupil¬ 
laire,  l’incontinence  des  sphincters,  qui  peuvent  apparaître  après  l’anesthésie 
médullaire. 

Enfin,  il  étudie  les  troubles  assez  graves  et  très  graves  qui  ont  été  signalés 
après  la  rachistovaïnisation  (zona,  paralysie  passagère,  paraplégie  mortelle,  para¬ 
lysie  dos  muscles  de  l’épaule,  paralysie  complète  des  quatre  membres,  paralysie 
du  nerf  moteur  oculaire  externe,  crises  épileptiformes,  syndromes  d’Erb  Gold- 
llam,  cas  de  mort).  E.  Feindel. 


NÉVROSES 

303)  Le  Nervosisme  chez  les  jeunes,  par  Gino  Massini.  La  Busseyna  Lalena 

di  Lellcre,  Arle,  Pulitica  e  Scienzu,  an  II,  n”  13-10,  Gènes,  l''-15  Janvier  1908. 

Les  enfants  se  divisent  en  deux  catégories  au  point  de  vue  de  l’activité  céré¬ 
brale;  chez  les  uns  cette  activité  est  forte  ou  exagérée;  chez  les  autres  l’activité 
est  faible  et  discontinue. 

Le  mythomane,  l’ambitieux  et  le  bon  appartiennent  à  la  première  catégorie; 
dans  la  seconde  se  rangent  les  stupides,  les  méchants  et  les  mélancoliques. 

Au  point  de  vue  du  degré  de  l’intelligence  le  simulateur  et  le  stupide  sont  à  un 
niveau  très  inférieur  et  chez  tous  deux  la  connaissance  est  peu  lucide:  l’amhi- 
Reux  et  le  méchant  sont  plus  intelligents  ;  le  bon  et  le  mélancolique  ont  leurs 
facultés  intellectuelles  et  morales  bien  développées. 

C’est  sur  ces  divers  états  de  l’intelligence  que  l’éducation  doit  agir  pour  ne 
pas  entraver  le  développement  intellectuel  des  enfants  bien  doués  et  pour  tenter 
3e  rapprocher  de  la  normale  les  intelligences  inférieures.  Chaque  nuance  de¬ 
mande  des  procédés  d’éducation  un  peu  différents  mais  dans  tous  les  cas  on  peut 
3ire  qu’une  vie  méthodique  et  disciplinée  est  le  meilleur  traitement  radical  à 
opposer  au  développement  et  aux  progrès  du  nervosisme.  F.  üele.ni. 

30-i)  Anorexie  nerveuse,  par  J.  Comby.  Avehires  de  Médecine  des  Enfanls, 
an  XI,  n-  8,  p.  362,  août  1908. 

L’observation  concerne  une  fille  de  13  ans  1/2,  très  amaigrie  et  anémique, qui 
guérit  rapidement  par  le  séjour  à  l’hôpital. 

M.  Comby  aobservé  récemment  3  autres  filles  anorexiques,  l’une  de  17  ans, 
fa  seconde  de  16  ans,  la  troisième  de  13  ans.  Réglées  depuis  peu,  ces  jeunes  filles 
vivaient  vu  leurs  menstrues  s’arrêter  complètement.  L’anorexie  a  coïncidé  avec 
cette  aménorrhée  prolongée. 

L’auscultation  la  plus  minutieuse  n’a  rien  décelé  dans  les  poumons.  Ces  enfants 
avaient  simplement  de  l’anorexie,  sans  stigmates  hystériques.  Elles  n’avaient 
aucune  bizarrerie  de  caractère,  étaient  dociles,  voulaient  bien  se  soumettre  à 
tout  ce  qu’on  leur  demandait.  Simplement  elles  n’avaient  pas  faim;  manger, 
pour  elles,  était  un  ennui,  une  corvée.  La  plus  âgée  ne  se  nourrissait  que  de 
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fruits  et  du  oonfitures.  Tout  le  reste  lui  inspirait  du  dégoût.  La  seconde  et  la  troi¬ 
sième  mangeaient  de  tout,  mais  extrêmement  peu. 

(.'omnie  l’a  fort  bien  dit.AI.  Ballet  dans  sa  leçon  sur  l’anorexie  mentale,  les  ma¬ 
lades  ne  sont  pas  dos  lij-slériques. 

Sans  doute  ces  désordres  ne  se  voient  pas  chez  des  sujets  quelconques,  indem¬ 
nes  de  toute  tare  névropathique.  Il  leur  faut,  pour  se  développer,  un  terrain 
propice,  le  tempérament  nerveux  héréditaire,  la  faiblesse  de  constitution,  etc. 
Mais  tout  cela  ne  fait  pas  l’hystérie.  IL  Feindel. 

303)  Un  nouveau  signe  pour  déceler  la  Simulation  ou  la  Paralysie 
fonctionnelle  des  membres  inférieurs,  par  G. -F.  Iloovun  (de  Cleveland). 
The  Juurniil  u/  lhe  American  medical  Axsociatioii,  vol.  Ll,  n"  0,  p.  740,  29  août 
1908. 

Si  l’on  prie  une  personne  normale,  étendue  dans  son  lit,  de  soulever  le  pied 
droit,  le  membre  inférieur  étant  dans  l’extension,  le  talon  gaucho  s’enfonce  dans 
le  lit  et  la  main  placée  sous  le  tendon  d’Achille  d’une  Jambe  ap[U'écie  les  plus 
légers  soulèvements  de  l’autre  jambe. 

Dans  les  cas  d’hémiplégie  ou  de  monoplégie  organique  le  talon  du  membre 
inférieur  sain  s’enfonce  fortement,  toutes  les  fois  qu’il  y  a  elfort  pour  soulever 
la  jambe  malade;  lors  du  soulèvement  de  la  jambe  saine  il  y  a  de  l’autre  côté 
un  enfoncement  relativement  faible  et  proportionné  à  la  force  qui  reste  dans 
le  membre  parésie. 

Chez  les  liystériques  et  chez  les  simulateurs  les  choses  se  passent  tout  autre¬ 
ment.  Lorsqu’on  invite  le  malade  il  soulever  le  membre  paralysé  on  ne  voit  et 
on  ne  sent  aucun  abaissement  du  talon  du  coté  sain;  mais  si  l’on  fait  élever 
au-dessus  du  plan  du  lit  la  jambe  saine,  on  constate  que  le  talon  du  membre 
paralysé  pèse  sur  le  lit  et  tend  fortement  à  s’enfoncer.  Tuoma. 

300)  Les  manifestations  oculaires  pendant  l’attaque  d’Hystérie,  par 

A.  Rouiet,  F.  I’ausiku  et  F.  Gaxs.  Revue  médicale  de  Normandie,  23  juin  et 
10  juillet  1908. 

Les  auteurs  ont  examiné  les  yeux  d’un  certain  nombre  d’hystériques  ou 
hystéro-épileptiques  en  état  de  crise.  Ils  décrivent  le  blépharospasme,  l’amblyopie 
dans  la  période  prodromique  de  l’accès,  l’aura  visuelle  hallucinatoire  qui  l6 
précède  immédiatement,  le  myosis  spasmodique  de  la  phase  clonique,  la  my- 
driasc  de  la  phase  tonique,  l’amblyopie  et  les  hallucinations  visuelles  de  la  période 
d’obnubilation,  etc.  E.  Fiîindel. 

307)  Le  Champ  Visuel  dans  les  troubles  du  système  nerveux  pure¬ 
ment  fonctionnels,  par  F.  Terrien.  La  Clinique,  n”  29,  ji  4-19  17  juil¬ 
let  1908. 

L’auteur  considère  les  modifications  du  champ  visuel  qui  accompagnent  les 
troublent  purement  fonctionnels  du  système  nerveux  ;  les  deux  principales  va¬ 
riétés  sont  le  rétrécissement  concentrique  provoqué  et  le  rétrécissement  en  spi¬ 
rale  déterminé  par  la  fatigue.  E,  Feindel. 

308)  Sur  les  caractères  paradoxaux  de  la  Démarche  chez  les  Hysté¬ 
riques.  Y  a-t-il  une  démarche  hystérique?  par  Vicenzo  Neri.  Nouvelle 
Iconuijrupliie  de  la  Salpétrière,  an  ,\.\1,  n"3,  p.  231-241,  mai-juin  1908. 

Tandis  que  toute  une  série  de  maladies  organiques  impriment  à  la  marche  des 
sujets  qui  en  sont  atteints  des  modifications  telles  que  leur  simple  constatation 
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suffit  pour  établir  le  diagnostic,  les  affections  hystériques  au  contraire  n’impri- 
nient  aux  sujets  qui  en  sont  atteints  aucune  démarche  spéciale. 

Il  n’y  a  pas  une  démarche  hystérique  spéciale  pour  une  manifestation  hysté¬ 
rique  déterminée  simulant  plus  ou  moins  la  démarche  caractéristique  d’une  ma¬ 
ladie  organique.  Le  malade  organique  compense  d’une  manière  rationnelle  et 
presque  constante  son  trouble  soit  sensitif,  soit  paralytique;  chaque  hystérique 
au  contraire  marche  d’une  manière  propre  à  lui,  d’une  manière  non  seulement 
différente  de  celle  des  malades  organiques,  mais  encore  d’une  manière  plus  ou 
nioins  paradoxale.  Le  caractère  vrai  de  la  démarche  hystérique  est  sa  paradoxa- 
lité.  F,.  Fei.ndel. 

-iOS)  Cas  d’Acathisie  guérie  par  l’auto-suggestion.  Paresthésie  vi¬ 
bratoire,  par  A,  SrcHEttUACiv.  Pro(jyés  mcdicul,  an  X.XXVII,  n"  22,  p.  205, 
30  mai  1908. 

On  sait  que  l’acathisie,  trouble  fonctionnel  de  l’attitude  assise,  a  ses  analogies 
dans  les  troubles  fonctionnels  de  la  station  et  de  la  marche,  connus  sous  les  noms 
d’astasie,  d’abasie,  de  dysbasie,  de  basophobie,  etc. 

La  nouvelle  observation  donnée  par  M.  Stcherback  diffère  à  certains  égards 
des  cas  jusqu’ici  connus.  En  effet,  au  lieu  d’un  sentiment  d’angoisse,  le  malade, 
alors  qu’il  était  resté  assis  quelques  minutes,  éprouvait  une  sensation  subjective 
localisée  à  la  cuisse  (paresthésie)  provoquant  une  forte  tendance  à  se  lever. 

Ce  qui  est  assez  remarquable,  c’est  que  le  jeune  malade,  un  enfant  de  12  ans, 
fat  complètement  guéri  le  lendemain  d’un  examen  médical  prolongé  qui  l’avait 
fort  impressionné.  E.  Feinuel. 

310)  L’Hystérie  et  la  méthode  de  Rééducation  de  Dubois,  par  Smith- 
Ely  Jelliffe  (de  New- York).  New-Yufk  viedicat  Journal,  n"  1337,  p.  926,  16  mai 
1908. 

L’auteur  étudie  la  mentalité  des  hystériques  et  il  fait  ressortir  l’instabilité  et 
la  suggestibilité  de  ces  malades,  ainsi  que  le  négativisme  qu’ils  présentent  et  le 
Caractère  égocentrique  de  leurs  pensées. 

Mais  la  conception  psychologique  de  l’hystérie  n’est  pas  tout;  elle  doit  être 
associée  à  une  conception  morale.  C’est  principalement  cette  conception  morale 
fiai  doit  inspirer  le  traitement  rationnel  de  l’hystérie  comme  l’a  bien  indiqué 
ffubois  lorsqu’il  a  montré  que  le  traitement  des  psycho-névroses  était  sur¬ 
tout  un  traitement  moral  au  sens  le  plus  élevé  du  mot.  L'analyse  psychologique 
•fu  sujet  n’est  que  le  premier  pas  fait  vers  la  connaissance  de  l’ensemble  des 
Uotions  dont  doit  découler  la  thérapeutique. 

l'our  pouvoir  attribuer  à  un  cas  d’hystérie  sa  véritable  origine,  il  est  besoin 
pénétrer  très  profondément  dans  la  personnalité  du  malade.  11  est  besoin  de 
reconstruire  sa  synthèse  mentale  sur  la  base  d'une  logique  parfaite  et  de  re¬ 
prendre  son  éducation  morale.  F.  Df.leni. 
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311)  Le  Spiritisme  dans  ses  rapports  avec  la  Folie,  par  Marcel  Viollet. 
Un  volume  in-lG  de  120  pages,  de  la  Bibliothèiiue  de  Psycholoijie  expérimentale  et 
de  Métapsjjehie,  Dloud,  édit.,  Paris,  1908. 

L’auteur  s’attache  à  faire  connaitre  ces  prédisposés  qui  s’introduisent  dans 
les  réunions  où  l’on  i)ratique  le  spiritisme  et  qui  s’exposent  au  danger  de  ces 
mystères.  Ce  danger  c'est  l’iiallucination  et  le  délire;  ils  tirent  l’Iiallucination 
des  faits  spirites,  et  le  délire  de  la  doctrine;  la  plupart  du  temps  les  deux  sur¬ 
viennent  ensemble  et  proviennent  en  même  temps  du  fait  et  de  l’idée. 

Ces  malheureux  ne  sont  pas  seulement  dangereux  pour  eux-mêmes,  ils  le 
deviennent  pour  les  autres.  L’intérêt  des  spirites  sains  d’esprits  est  d’interdire 
leurs  séances  aux  prédisposés  et  aux  dégénérés;  ce  n’est  que  par  ce  moyen 
qu’ils  pourront  arriver  à  se  libérer  du  grotesque,  de  la  fraude  souvent  incons¬ 
ciente,  et  peut-être  à  établir  des  faits  scientifiques.  E.  Eeindel. 

312)  Les  Hallucinations  Télépathiques,  par  N.  Vaschide.  Un  volume  in-16 
de  100  pages,  de  la  llibliulhèi/ue  de  Psijciioluijie  expérimentale  et  de  Métapsychie, 
Bloud,  édit.,  Paris,  1008. 

Le  sujet  est  de  ceux  sur  lesquels  l’auteur  revenait  avec  prédilection. 

Bien  qu’il  ne  prétende  pas  donner  la  solution  de  ce  problème  si  complexe,  il 
pense  être  prés  de  la  vérité  en  considérant  la  télépathie  comme  un  phénomène 
p.sychique. 

Ses  observations  et  scs  documents  l’amènent  en  effet  ii  conclure  que  les  hal¬ 
lucinations  télépathiques  ne  sauraient  exister  en  tant  que  phénomènes  indépen¬ 
dants  bien  définis  et  ne  reposant  sur  aucune  donnée  mentale.  Ce  ne  sont  nulle¬ 
ment  des  phénomènes  de  télesthésie;  ces  hallucinations  se  produisent  plus 
souvent  qu’on  ne  le  croit  et  alors  elles  reposent  sur  un  état  mental  particulier. 

Le  nombre  des  cas  véridiques  est  extrêmement  restreint  et  bien  loin  de  fran¬ 
chir  la  valeur  d’une  donnée  biologique  quelconque.  Les  cas  véridiques  ne 
sont  pas  néanmoins  tous  dus  au  hasard;  il  y  en  a  parmi  eux  qui  s’expliquent 
facilement  par  une  sorte  d’harmonie  intellectuelle  préétablie,  donc  psychologi¬ 
quement.  E.  Fei.ndel. 

313)  Les  préjugés  sur  la  Folie,  par  la  princesse  Luho.mirska.  Un  volume  in-16 
de  1)0  pages,  de  la  Dibliollièyue  de  Psyclioloyie  expérimentale  et  de  Métapsychie, 
Bloud,  édil.,  Paris,  1908. 

Ce  petit  livre,  «lue  présente  au  lecteur  le  U'^  Jules  Voisin,  est  un  exposé  sin¬ 
cère  de  choses  vues.  La  princesse  Lubomirska  a  regardé  la  folie  sous  tous  ses 
aspects  et  surtout  elle  s’est  appliquée  à  connaitre  les  fous  dans  leur  manière 
d’être  et  dans  leurs  rapports  avec  les  sains  d’esprits.  Elle  reconnaît  que  ces 
malades  sont  les  plus  chétifs  des  malades;  quelques-uns  sont  des  êtres  dange¬ 
reux,  mais  tous  méritent  les  plus  grands  soins  et  la  plus  vive  sollicitude. 

E.  Feundel. 
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314)  Les  Synesthésies,  par  Henry  Lauhes.  Un  volume  in-16,  de  100  pages,  de 
la  Bibliothèque  de  Psychologie  expérimenkile  et  de  Métapsychic.  Bloud,  édit.,  Paris, 
1908. 

On  comprend  sous  le  nom  de  synesthésies  les  phénomènes  d’association  entre 
plusieurs  sensations  d’ordre  différent  dont  l’une  seulement  est  d’origine  objec¬ 
tive,  La  plus  connue  et  la  mieux  étudiée  des  synesthésies  est  l’audition  colorée; 
mais  à  côté  d’elle  il  en  existe  d’autres,  et  c’est  à  ce  groupe  de  phénomènes  que 
1  auteur  a  consacré’ son  étude  d’ensemble. 

Ges  phénomènes  forment  une  échelle  continue  qui  va  de  l’audition  colorée 
simple  spontanée  et  persistante  aux  synesthésies  qui  s’établissent  dans  les 
mêmes  conditions  entre  deux  sensations  émotionnelles.  Ces  dernières  se  rat¬ 
tachent  à  leur  tour  aux  correspondances  que  le  sujet  établit  entre  des  données 
sensorielles  d’ordre  différent  ayant  une  analogie  dans  leur  caractère  émotionnel. 

D’après  l’auteur  le  fait  d’être  apte  ii  sentir  ces  correspondances  est  l’indice 
dune  synthèse  mentale  supérieure.  Plus  on  s’éloigne  de  ces  phénomènes  pour 
se  rapprocher  de  ceux  du  type  de  l’audition  colorée  simple  moins  les  qualités 
d intelligence  et  de  culture  artistiques  sont  nécessaires. 

E.  Feindel. 

^13)^  L’Audition  morbide,  par  A.  Marie  (de  Villejuif).  Un  volume  in-lG  de 
430  pages,  de  la  Bibliothè(jue  de  Psychologie  expérimentale  et  de  Métapsychie,  Bloud, 
édit.,  Paris,  1908. 

Le  but  de  l’auteur  de  ce  petit  volume  est  de  démontrer  combien  les  troubles 
de  l’audition  sont  préjudiciables  à  l’évolution  ultérieure  des  sujets  qui  en  sont 
^^’iginairemont  atteints  :  sans  une  audition  correcte  l’attention  n’est  pas  pos¬ 
sible.  Les  troubles  de  l’audition  sont  extrêmement  fréquents  chez  les  dégénérés 
on  doit  y  remédier  avec  le  plus  grand  soin  pour  amener  ces  sujets  à  prêter 
toute  l’attention  dont  ils  sont  capables  à  leur  éducateur.  E.  Feindel. 

316)  La  Simulation  de  la  Folie,  par  A.  Mairet  (de  Montpellier).  Un  volume 
petit  in-8"  de  324  pages.  Goulet  et.  Masson,  éditeurs,  Montpellier  et  Paris, 
1908. 

Le  problème  de  la  découverte  de  la  simulation  est  peut-être  celui  qui  se  pose 
^l’expert  avec  le  plus  d’acuité  :  s’il  se  trompe  dans  son  diagnostic,  s’il  regarde 
•^omme  aliéné  un  simulateur  ou  inversement  s’il  méconnaît  la  folie,  il  fait 
vemellre  en  liberté  un  vulgaire  criminel  ou  fait  condamner  un  in  esponsable. 

Le  médecin  doit  donc  connaître  et  savoir  réunir  tous  les  éléments  suscep¬ 
tibles  d’éclairer  sa  religion  et  lui  permettre  de  dire  aussi  scientifiquement  que 
possible  que  dans  tel  et  tel  cas  il  y  a  ou  il  n’y  a  pas  de  simulation. 

C’est  à  établir  les  moyens  lui  perraeLtant  d’arriver  à  ces  résultats  que  le  pro¬ 
fesseur  de  Psychiatrie  de  l’Université  de  Montpellier  a  consacré  la  présente 
etude,  et  il  montre  que  bien  que  les  faits  de  simulation  paraissent  au  premier 
abord  extrêmement  disparates  ils  peuvent  néanmoins  être  rassemblés;  les 
Masques  divers  pris  par  les  simulateurs  sont  susceptibles  d’un  groupement  per¬ 
mettant  une  étude  d’ensemble  qui  so  divise  naturellement  en  trois  parties  :  his- 
^orique,  folie  simulée,  folie  alléguée,  auxquelles  l’auteur  ajoute  une  quatrième 
Consacrée  à  la  responsabilité  du  simulateur.  E.  Feindel. 

317)  La  Pathologie  de  l’Attention,  par  N.  Vaschide  et  Raymond  Meunier. 
Un  volume  in-lü,  de  il3  p.,  de  la  Bibliothèque  de  Psychologie  expérimentale  et  de 
Melupsychie,  Bloud,  édit.,  Paris,  1908. 

Les  théories  doivent  céder  la  place  à  l’expérimentation  ;  dans  le  présent  tra- 
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vail  los  auteurs  se  sont  altacliés  à  renseigner  aussi  complètement  que  possible 
le  lecteur  sur  les  résultats  qui  ont  été  obtenus  jusqu’ici  concernant  les  facteurs 
psyclioliigiqucs  de  cet  aspect  Je  l’intelligence  et  leurs  altérations. 

D’après  leurs  propres  recherches  les  variations  pathologiques  Je  l’attention 
peuvent  être  groupées  sous  trois  chefs  :  troubles  par  Jéfaut,  troubles  par  excès, 
troubles  par  moJilication  de  l’altcnlion  : 

h’hupoprosexie  accompagne  tous  les  états  d’infériorité  intellectuelle,  soit 
acquis,  soit  congénitaux,  stationnaires  ou  progressifs.  —  L'hyperprosexie,  mo¬ 
mentanée,  tout  au  moins,  peut  accompagner  exceptionnellement  certains  états 
névropathiques.  —  La  paraprosexie  semble  être  la  caractéristique  même  de 
toutes  les  maladies  mentales  à  forme  délirante. 

La  distraction  apparaît  soit  comme  une  simple  hypoprosexie  passagère,  sOit 
comme  une  incapacité  chronique  et  soit  comme  une  désorientation  mentale. 

E.  Feindel. 

PSYCHOLOGIE 

318)  De  l’Art  primitif  chez  l’Aliéné  (sculpture),  par  P.lilhas  (d’Albi). 

L'Encéphale,  an  111,  n"  8,  p.  l!)(i-l‘J8,  août  1908. 

Figuration  des  productions  d’un  aliéné  à  éducation  fruste  mis  complètement 
dans  l’obligation  de  développer  par  lui-même  ses  dispositions  artistiques 
natives.  Ce  sujet  est  resté  en  matière  d’évolution  d’art  un  véritable  primitif, 
inaccessible  à  toute  inllucnce  étrangère.  Les  dispositions  artistiques  de  ce  ma¬ 
lade  n’ont  guère  obéi  dans  leurs  manifestations  qu’à  des  incitations  mégaloma- 
niaques  procédant  par  à-coups  périodiques.  E.  Fei.vdel. 

319)  Sur  l’influence  du  langage  sur  la  mentalité  chinoise,  par  Le¬ 
grand.  Journal  de  l'sycholoyie  nornialo  et  palhuluijiqne,  an  n"  3,  p.  203-221,  mai- 
juin  1908. 

L’étude  approfondie  de  leur  langue  imposant  aux  Chinois  la  vie  mentale  la 
plus  artificielle  qui  soit,  elles  accoutumant  à  négliger  les  choses  pour  n’en  plus 
considérer  que  les  symboles,  constitue  pour  l’esijrit  une  sorte  d’atmosphère 
obscure  ;  ce  monde  irréel  voile  l'autre  ;  cette  étude  ne  conduisant  ni  à  la  con¬ 
naissance  ni  à  la  possession  ni  à  la  domination  de  la  matière  est  proprement  un 
pur  jeu  de  patience,  un  jeu  stérile  qui  produit  dans  la  masse  chinoise  un<!  incu¬ 
riosité  flagrante  des  faits  et  des  objets  réels,  du  haut  en  bas  do  l’échelle  sociale* 

E.  Feindel. 


320)  Maladies  mentales  et  nerveuses  d’après  la  Bible,  par  ViiisciiouusKV. 

Voix  inédicuJe  hèhrfusc,  1908. 

L’auteur  a  relevé  les  cas  de  troubles  psychiques  et  des  cas  de  troubles  nerveux 
décrits  dans  la  Bible,  et  il  en  fait  une  élude  d’ensemble. 

Serge  Soukuanüfp. 

321)  Recherches  objectives  sur  le  Psychisme  de  l’Enfant,' par  Bekh- 

TEREEE.  Moniteur  (russe)  de  J’sijeholoiiie,  d' Anthropologie  erimineUe  et  d'IIypno- 
Usine,  fasc.  1,  1908. 

La  psychologie  infantile  présente  un  champ  exceptionnellement  fécond  pour 
les  recherches  objectives.  Mais  il  est  indispensable  de  savoir  s’imposer  une  limi- 
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tation  rigoureuse  et  savoir  recueillir  les  manifestations  purement  objectives  des 
manifestations  psychiques  et  préciser  leurs  rapports  avec  des  conditions  exté¬ 
rieures  ou  internes  (organiques)  par  lesquelles  elles  sont  provoquées,  l/auteur 
fisquisse  le  plan  général  d’une  psychologie  expérimentale  de  l’enfant. 

Seuge  Soukhakoff. 

322)  Recherches  sur  l’originalité  des  Associations,  par  Blumenau.  Moni¬ 
teur  (russej  de  Psychologie,  d’AnIhropoloijie  criminelle  el  d’Hyimolisme.  fasc.  2, 
1908. 

L’originalité  dans  les  associations  se  développe  à  des  âges  différents  selon  les 
sujets;  ce  développement  ne  se  fait  pas  régulièrement  et  il  présente  des  oscilla¬ 
tions. 

Cependant,  dans  l’ensemble,  il  se  fait  parallèlement  au  développement  géné- 
du  psychisme.  Seuge  Soi  khanoff. 

323)  Tourments  et  Préoccupations  (Why  worry?),  par  Geouge-Li.xooi.n 
Waltox.  Un  volume  in-12  de  27.j  pages,  Lippincott  Company,  Philadelphie  et 
Londres,  1908. 

Les  jambes  de  la  cigogne  sont  longues,  et  courtes  celles  du  canard;  vous  ne 
pouvez  faire  que  les  jambes  de  la  cigogne  soient  courtes,  et  celles  du  canard 
longues.  Vous  en  êtes  inquiet  et  préoccupé,  pourquoi?  (Chioang  Tsze).  —  Malheu- 
l'ousement  les  personnes  affligées  de  l’habitude  de  se  tourmenter,  de  la  ten- 
•iance  à  se  préoccuper,  les  douteurs  en  un  mot,  en  arrivent  trop  souvent  à  se 
laisser  bouleverser  par  des  raisonnements  sans  fin  sur  des  faits  de  ce  genre. 

L’auteur  aussi  aune  préoccupation,  mais  excellente  et  point  du  tout  morbide, 
Oelle  de  fournir  un  petit  livre  original  qui  pourrait  s’appeler  l’hygiène  mcnlule  du 
Préoccupé;  sa  lecture,  accessible  à  tous,  fournira  certainement  aux  douteurs  qui 
lo  consulteront  des  armes  morales  leur  permettant  de  lutter  contre  les  tendances 
meheuses  de  leur  esprit.  Tiio.ua. 
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^^4)  Les  Troubles  d’intelligence  et  de  caractère  dans  la  Polydipsie 
habituelle  des  écoliers,  par  Ueouges  Paul-Boxgour.  Le  Progrès  médical, 
m  U,  p.  412,  22  août  1908. 

En  été,  certains  enfants  prennent  l’habitude  de  boire  de  grandes  quantités 
9 eau  (3-4  litres  par  jour).  Cela  devient  un  véritable  lie  dont  la  principale  con- 
®équencc  est  un  état  particulier  de  nervosité  et  de  fatigue.  Feixdel. 

^^^)  Cas  rare  de  Précocité  Sexuelle,  par  C.  Roase.nda.  Àrchivio  di  Psichia- 
Nenropalologiu,  Aniropologia  criminale  eMcdieina  /ciya/c,  vol.  XXIX,  fasc.  1-2. 
P-  30,  1908. 

h  s’agit  d’une  fillette  de  3  ans  1/2  dont  les  organes  génitaux  sont  ceux  d’une 
”'iLile.  F.  Delex’i. 


^^1  Du  Séro-diagnostic  en  Psychiatrie,  par  A.  Marie  (de  Villejuif).  Reçue 
de  Psychiatrie,  t.  XII,  n”  10,  p.  417-429,  octobre  1908. 

Ltttt  actuel  de  la  question.  —  Les  applications  psychiatriques  du  bio-diagnostic 
Pc.r  les  réactions  hémolytiques  ne  doivent  pas  être  restreintes  à  la  paralysie 
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générale,  mais  on  peut  voir,  par  l’exemple  de  cette  seule  application  à  une 
maladie  mentale,  quel  champ  nouveau  le  séro-diagnostic  offre  au  chercheur. 

K.  Feindel 

327)  L’Albumosurie  dans  quelques  maladies  mentales,  par  Aluerto 
ZiVEiu  (de  llrcscia).  il  Mori/dyni,  an  XLIX,  n"  0,  p.  391-39.'j,  juin  1907. 
L’aihumosurie  n’est  un  sj  mplôme  constant  que  dans  la  paralysie  générale  et 
dans  la  folie  pellagreuse  grave;  dans  les  autres  formes  mentales  accompagnées 
de  dépérissement  organique,  l’albumosurie  est  un  symptôme  assez  inconstant 
et  assez  léger  pour  pouvoir  être  considéré  comme  dépourvu  d’importance.  ' 

F.  Diîlem. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

328)  Apparition  du  Syndrome  Paralytique  à  la  suite  d’un  Trauma¬ 
tisme  chez  un  garçon  de  16  ans,  par  IIe.mu  Colin.  Soc.  clinifiite  de  iVêd. 
wenl..,  20  juillet  1908.  Itevue  de  Psijchiiilrie  et  de  Psycholuijie  e.rpeiimenUile,  an  XII, 
11“  8,  p.  303-308,  août  1908. 

Présentation  d’un  garçon  actuellement  âgé  de  19  ans  qui  est  atteint  depuis 
2  ans  et  demi  de  troubles  profonds  de  l’intelligence. 

11  était  bon  ouvrier,  quand,  le  28  août  190S,  il  a  le  doigt  écrasé  dans  une 
machine;  après  quelques  semaines  de  traitement,  il  reprend  son  métier,  mais 
ses  facultés  commencent  à  baisser,  son  travail  devient  mauvais  et  il  l’abandonne 
un  an  après  l’accident. 

Maintenant  c’est  un  malade  qui  a  l’aspect  d’un  idiot  ou  d’un  dément;  l’em¬ 
barras  de  la  parole  est  caractéristique  et  les  pupilles  sont  inégales;  au  point  de 
vue  physique,  il  présente  des  signes  d’infantilisme  très  accusés;  enfin,  il  existe 
un  tremblement  de  la  moitié  droite  du  corps  et  de  ce  côté  on  peut  provoquer  la 
trépidation  épileptoïde. 

L’on  SC  trouve,  en  résumé,  en  présence  de  trois  ordres  de  faits  :  l’accident,  le 
syndrome  paralytique,  l’infantilisme.  Les  auteurs  cherchent  à  préciser  la  corré¬ 
lation  existant  entre  eux.  E.  Feindel. 

329)  Un  cas  de  Paralysie  Générale  juvénile,  par  Sciuti.  T"  Congrès  italien 

de  Neurologie,  Xaples,  8  avril  1908. 

Cas  intéressant  par  son  étiologie  et  en  raison  de  l’universalité  des  lésions 
trouvées  chez  la  malade.  F.  Dej.eni. 

330)  Un  cas  d’Hallucinations  psycho  motrices  chez  une  Paralytique 
Générale  présentant  un  délire  de  démonopathie  interne,  par  Eugène 
Celm.v  et  Giîüiioiîs  Leiiat.  liernc  de  Psgehiatrie,  t.  Xll,  n"  10,  p.  i'iO-iUi,  octobre 
1908. 

Paralysie  générale  diagnostiquée  depuis  un  an  et  demi.  Deux  internements 
1907-1908.  Démission  dans  l’intervalle.  Début  bruyant  par  idées  délirantes  de 
grandeur  et  de  richesse.  Hallucinations  psycho-motrices.  Apparition  d’un  délire 
systématisé  de  possession  démoniaque  intérieure.  .Mfaiblissement  intellectuel 
léger.  Signes  physiques  caractéristiques.  Cyto  et  alhumo-diagnostics  positifs. 
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L’iiistüirc  (le  celte  malade  est  intéressante  et  le  délire  (lu’elle  exprime  est 
assez  particulier  ;  si  l’on  observe  dos  idées  de  possession,  surtout  dans  les  délires 
systématises  progressifs,  il  no  semble  pas  que  le  délire  de  démonopathie  interne 
ait  été  signalé  fréquemment  dans  la  paralysie  générale,  alfeotion  dont  les  moda¬ 
lités  cliniques  sont  pourtant  si  nombreuses. 

Mais  ce  qui  l’impose  encore  à  l’attention,  ce  sont  la  cobérence  et  la  stabilité 
du  délire.  Sans  doute,  on  peut  observer  dans  la  démence  paralyti(|ue  des  idées 
délirantes  plus  ou  moins  systématisées,  mais  elles  sont  entachées  de  mobilité, 
de  contradiction,  d’incoliérencc.  Chez  la  malade,  l’alTaiblissement  intellectuel 
est  peu  accentué,  la  méitioire  n’est  que  légèrement  affaiblie;  aussi  le  diagnostic 
de  paralysie  générale  n’a-t-il  pas  été  porté  en  raison  des  caractères  de  son 
délire  aiduel,  mais  seulement  en  raison  des  signes  physiques  constatés  et  dos 
comméra  tifs. 

A  la  ténacité  de  ce  délire  se  tic  l’invariabilité  du  ton  émotionnel,  un  élat  con¬ 
tinu  de  déqn’ession  et  d’angoisse  [irofondcs  dans  lequel  vil  la  malade  depuis  un 
tin;  sans  cesse  elle  pleure,  se  lamente,  supplie  qu'on  la  défende  et  menace  de  se 
suicider  si  on  l’abandonne  à  sa  situation  intolérable. 

Or,  s’il  existe  une  forme  raélancolir[ue,  hypocondriaque,  bien  définie  de  la 
paralysie  générale,  dans  la  grande  majorité  des  cas  on  y  retrouve  la  mutabilité 
caractcrisli(|uc  de  l’affectivité  qui  n’existe  pas  ici.  Pi.  Feindel. 

3dl)  Contribution  à  l’étude  de  l’anatomie  pathologique  de  la  Para¬ 
lysie  Générale,  [lar  SnessahkeI'’.  Assemblée  scieiililique  des  iiiédcrins  de  l'Asile  do 

Tous  les  Jhaloureiu:  à  SaiiU-Péteysboarij,  séance  du  27  octobre  i9U8. 

L’auteur  donne  l’observation  anatomo-clinique  d’un  cas  de  paralysie  géné¬ 
rale,  et  il  fait  l’exposé  des  données  histologiiiuos  les  plus  récentes  concernant 
la  maladie.  Pour  les  confirmer  il  présente  des  [(réparations  au  Mssl  et  aux  pro¬ 
cédés  combinés  de  coloration  Nissl-lîieischowsky  ;  il  démontre  ([ue  d’une  fa(;on 
indubitable,  tous  les  éléments  histologi([ues  participent  au  processus  morbide 
fiui  frappe  l’écorce  cérébrale  des  paraly  tii[ues  généraux. 

Les  avantages  de  la  coloration  combinée  sont  les  suivants  ;  l"  Les  cellules 
plasmatiques  ressortent  vivement  par  leur  coloration  intense  ;  2“  les  noyaux 
des  cellules  altérées  ou  mortes,  prenant  le  bleu  de  méthylène,  se  différencient 
nettement  des  cellules  ayant  conservé  leurs  neuro-librilles. 


332;  Paralysie  Générale  consécutive  à  un  chancre  syphilitique  delà 
nuque,  par  Gaüchek  et  (iiiioux.  Jiallelin  de  la  Sociêlé  j'ranoaise  de  JJoviiuitoloijie 
et  de  Supliiliijmphie,  n”  8,  p.  28i,  novembre  1908. 

11  s’agit  d’un  malade  âgé  de  34  ans,  qui  aurait  contracté  un  chancre  syphi¬ 
litique  de  la  nuque  en  1901.  La  contagion  aurait  eu  lieu  au  bal  des  Artistes  à 
1^  suite  d’une  excentricité  qui  en  explique  la  localisation  peu  fréquente. 

Actuellement,  le  malade  présente  les  signes  classiques  de  la  paralysie  géne- 
l’ale  :  signe  d’Argyll,  dysarlhrie,  tremblement  fibrillaire  de  la  langue  et  des 
lèvres,  disparition  do  l’auto-critique.  E.  I'eindul. 

333)  Les  Ictus  amnésiques  dans  la  Paralysie  Générale,  par  U.  Beno.n. 

Iiuzetle  dos  Hôpitaux,  an  LX.K.Xl,  p,  1333-1337,  1"  octobre  1908. 

Les  ictus  amnésiques  sont  caractérisés  par  ce  fait  que  la  perte  de  la  mémoire 
est  rapide,  sinon  subite,  plus  on  moins^ complète,  et  de  courte  durée;  au  bout  de 
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quelques  minutes  ou  de  quelques  heures  le  sujet  revient  à  son  état  antérieur  ou 
en  tout  cas  à  un  état  voisin  Je  l’état  antérieur. 

L’auteur  donne  3  observations  de  tels  ictus  amnésiques  chez  les  paralytiques 
généraux.  Dans  deux  cas  les  malades  ont  été  frappés  véritablement  brusque¬ 
ment  ;  chez  le  troisième  malade  l’état  amnésique  s’est  développé  en  10  et  15  mi¬ 
nutes  et  insidieusement.  Les  2  premiers  exprimaient  avec  une  sorte  de  surprise 
leur  désorientation;  le  troisième  était  plutôt  obnubilé,  engourdi;  il  ne  répondait 
qu’à  de  vives  excitations. 

La  durée  de  ces  états  amnésiques  a  été  de  10  minutes  environ  chez  les  deux 
premiers  maladies,  et  de  -i  à  5  heures  chez  le  troisième.  Tous  les  trois,  revenus  à 
eux,  n’étaient  pas  sensiblement  plus  alTaiblis  qu’auparavant  au  point  de  vue 
psychique. 

Chez  le  premier,  la  paralysie  générale  a  évolué  lentement;  il  n’a  été  interné 
que  deux  ans  après  ses  trois  ictus  amnésiques.  Chez  les  autres,  les  troubles  psy¬ 
chiques  se  sont  développés  rapidement  après  l'ictus  amnésique. 

L’ictus  amnésique  apparait  donc  comme  un  épisode  aigu  du  début  de  la  para¬ 
lysie  générale.  11  prend  place  à  côté  d’autres  épisodes  aigus  avec  amnésie,  con¬ 
fusion,  obtusion,  plus  complexes,  plus  longs,  plus  graves;  toutes  sortes  d’inter¬ 
médiaires  l'xistent  entre  lui  et  ces  derniers. 

Après  l’internement  surtout,  ces  états  aigus,  sous  l’inlluence  du  régime  et  de 
la  régularité  de  l’existence  hospitalière,  s’amendent,  s’améliorent,  pour  aboutir 
à  des  rémissions  plus  ou  moins  complètes,  plus  ou  moins  durables. 

E.  Fiîixijul. 


33 il  La  Démence  Sénile.  Gliose  périvasculaire.  Lacunes  de  désinté¬ 
gration,  par  Francesco  Franchkschi  (de  Florence].  Rioista  di  Patoluijia  ner- 
riisu  e  meiUalc,  vol.  XII,  fasc.  9  et  11,  p.  T45-4G9  et  529-551,  septembre  et  no¬ 
vembre  1907. 

L’auteur  fait  une  étude  très  complète  des  altérations  du  cerveau  des  déments 
séniles  en  s’appuyant  sur  les  faits  publiés  et  surtout  sur  9  cas  personnels  étu¬ 
diés  histologiquement;  il  s’est  tout  particulièrement  occupé  des  modifications  de 
la  névroglic. 

ün  sait  que  les  hémorragies  et  les  ramollissements  du  cerveau  sont  des  consé¬ 
quences  directes  d’altérations  vasculaires.  Les  lacunes  de  désintégration  du  type 
Marie  sont  consécutives  à  la  lésion  de  l’adventice,  à  celle  des  gaines  périvascu¬ 
laires  et  en  partie  à  l’artério-sclérose  ;  l’encéphalite  sous  corticale  chronique  de 
llisvvanger  est  de  même.  Mais  cela  ne  veut  pas  dire  que  l’atrophie  et  la  dégéné¬ 
ration  des  cellules  et  des  fibres  nerveuses,  encore  moins  que  de  certaines  modi¬ 
fications  de  la  névroglie  soient  des  résultats,  immédiats  ou  éloignés,  des  lésions 
des  vaisseaux. 

Le  fait  iju’une  hypertrophie  diffuse  de  In  névroglie  se  constate  dans  des  cas 
relativement  nombreux  alors  que  les  lésions  vasculaires  sont  insignifiantes,  fait 
penser  à  une  cause  générale  agissant  uniformément  en  tous  points;  ce  ne  peut 
être  qu’une  action  toxique. 

Si  le  processus  est  général,  il  n’en  a  pas  moins  une  prédominance  périvascu¬ 
laire  très  accentuée;  et  cela  donne  l’impression  que  la  névroglie  est  moins  un 
tissu  destiné  à  compléter  les  pertes  du  tissu  noble  qu’à  le  protéger;  la  névroglie 
réagit  vivement  aux  excitations  en  hypertrophiant  ses  propres  éléments.  C’est 
précisément  à  l’entour  des  vaisseaux,  c’est-à-dire  partout  où  suinte  la  toxine 
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contenue  ilans  le  sang  que  la  névroglie  s’hypertropliie  et  se  condense  en  filtre 
antitoxique. 

L’hypertrophie  périvasculaire  de  la  névroglie  parait  comme  le  fait  anato¬ 
mique  caractéristii]ue,  lequel  correspond  à  la  démence  sénile.  On  observe,  il  est 
■vrai,  dans  l’écorce  des  déments  séniles  deux  ordres  de  lésions;  les  unes  sont  en 
foyer  et  en  rapport  certain  avec  l’artério-sciérose  cérébrale,  les  autres  sont  dif¬ 
fuses  et  en  rapport  avec  l’intoxication  chronique.  Les  lésions  de  l’une  et  de 
l’autre  sorte  varient  dans  leurs  proportions  dans  chaque  cas  particulier;  mais  il 
est  impossible  d’attribuer  la  détermination  de  la  démence  sénile  aux  seules  alté¬ 
rations  vasculaires. 

L’artério-sciérose  des  déments  séniles  n’est  guère  que  l’artério-sclérose  des 
vieillards  sans  démence,  à  peine  exagérée.  C’est  au  processus  difl’us  de  la  gliose 
périvasculaire  qu’il  faut  attribuer  une  importance  presque  exclusive  en  tant  que 
base  anatomique  de  la  démence  sénile.  F.  üeliîni. 
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^35)  Agitation  maniaque  post-traumatique  suivie  d’affaiblissement 
intellectuel.  Récidive  de  l’agitation  à  l’occasion  d’états  toxi-infec- 
tieux.  Autopsie,  par  IIeniu  Ua.aiayk  et  Mauiuce  Desuuelles  (de  Bailleul). 
Uecae  du  Payehiatvie,  l.  Xll,  n“  10,  p.  -1-40-450,  octobre  1908. 

Observation  d’une  malade  chez  laquelle  des  accès  maniaques  à  répétition  ont 
débuté  à  la  suite  d’un  accident  d’usine  qui  avait  occasionné  une  blessure  du 
crâne. 

Cette  observation  de  traumatisme  crânien  avec  contrôle  anatomique  est  inté¬ 
ressante  par  les  lésions  macroscopiques  des  méninges  et  les  lésions  histologiques 
de  l’encéphale  mises  en  évidence. 

Les  auteurs  sont  d’avis  que  les  dégénérations  cellulaires  dont  relevait  le  déficit 
mental  du  sujet  étaient  le  fait  d’une  intoxication  prolongée  des  éléments  céré¬ 
braux  rendus  plus  vulnérables  par  l’effet  du  choc  antérieur. 

E.  Feindel. 

d36)  Psychologie  pathologique  de  l’Alcoolisme  individuel,  par  Serge 
SoüKiiANOEF.  Assemblée  seientiliqae  des  médecins  de  l’Asile  de  luus  tes  Douloureux  à 
Sainl-Pélersbourij,  séance  du  27  octobre  1908. 

La  classification  des  alcooliques  en  occasionnels,  chroniques  et  dipsomanes 
se  base  uniciuement  sur  la  symptomatologie,  il  serait  plus  juste  de  prendre  en 
considération  les  tendances  nosographiques  et  d’envisager  le  symptôme  alcoo¬ 
lique  au  point  de  vue  des  caractères  normaux  et  pathologiques  des  individus 
qui  le  présentent. 

L’organisation  neuro-psychique  la  plus  cohamune  des  alcooliques  paraît 
être  le  caractère  scrupuleux-inquiet  qui  sert  de  base  et  de  fondement  à  la  mani¬ 
festation  des  états  psychiques  obsédants  (psychasthénie  de  Pierre  Janet)  ;  le 
plus  grand  nombre  des  alcooliques  sont  des  psychasthéniques  ;  au  début  les 
boissons  fortes  ne  leur  plaisent  pas  et  même  parfois  elles  leur  inspirent  du 
dégoût;  puis  le  sujet  se  fait  une  habitude  et  il  trouve  dans  les  boissons  fortes 
un  élément  stimulant  pour  son  organisation  psychasthénique.  Dans  la  psychas¬ 
thénie  peut,  dans  ces  conditions,  se  développer,  soit  l’alcoolisme  chronique, 
soit  la  dipsomanie. 


152 


BEVUE  NEUni)I.(JGiyUE 


Les  psychasthéniques  sont,  plus  que  les  autres  alcooli(iues,  prédisposés  au 
syndroiiic  du  delirium  Ircmeiis. 

Dans  l’hystérie  l’abus  des  boissons  fortes  se  fait  avec  une  grande  variabilité 
de  temps  et  de  lieu  sous  rinfluence  des  secousses  morales  ou  des  caprices  ;  dans 
l’hystérie  profonde  il  n’y  a  ordinairement  pas  d’alcoolisme. 

Dans  le  cas  de  caractère  raisonnant  le  sujet  commence  à  boire  pour  son  plai¬ 
sir  ou  pour  se  distraire  ;  dès  le  commencement  le  vin  plaît  à  ces  individus  ;  c’est 
surtout  dans  la  catégorie  des  raisonneurs  que  l’on  trouve  les  ivrognes,  et  c’est 
à  cause  de  la  faiblesse  congénitale  des  sentiments  moraux  des  i-aisonncurs  qu’il 
arrive  que  les  alcooliques  de  cette  catégorie  ont  souvent  affaire  à  la  justice. 

Dans  le  caractère  épileptique  l’alcoolisme  détermine  souvent  des  manifesta¬ 
tions  impulsives  et  il  augmente  l’intensité  des  symptômes  morbides,  convulsifs 
et  psycbi(|ues,  de  l’épilepsie. 

L’étude  de  la  psychologie  patbologi([ue  de  l’alcoolisme  individuel  peut  fournir 
un  fondement  rationnel  il  la  thérapeutique  générale  de  l’alcoolisme  et  à  sa  psy¬ 
chothérapie  individuelle.  Sekge  Soukhanoke, 

:{37)  Les  Psychoses  Alcooliques.  Délire  alcoolique  chronique  (psy¬ 
chose  de  Korsakoff),  [lar  S-mitii-Elv  Jelj.iffe.  New-York  iiirdical  juuriuil. 

n"  1500,  p.  700-777,  2-1  octobre  1908. 

Observations  et  revue  générale  dans  laquelle  la  symptomatologie  est  particu¬ 
liérement  envisagée.  'l'iiowA. 

338)  Considérations  thérapeutiques  sur  les  Troubles  Mentaux  d’ori¬ 
gine  Toxique.  La  médication  Iodée,  par  IIe.xiu  Damaye  (dit  liaillcul). 

ICcliu  médical  du  Nord,  0  août  1908. 

La  médication  iodée  donne  des  résultats  positifs  dans.lcs  cas  de  délire  toxique 
et  de  confusion  mentale.  Observations.  E.  Eeixdeu. 


PSYCHOSES  CONGÉNITALES 


339)  Crétinisme  sporadique,  par  K.-Darclay  Ness.  Glascow  lUrdicu-chirur- 

(jical  Sucielji,  3  avril  1908.  Glascow  Medical  Journal,  p.  41,  juillet  1908. 
Observation  et  photographies;  il  s’agit  d’un  idiot  myxœdémateux  de 9  ans  1/2 
et  qui  parait  à  peine  2  ans;  amélioration  considérable  après  14  semaines  do 
traitement  thyroïdien.  Tiio.vu. 

340)  Débilité  mentale  congénitale  avecidées  hypocondriaques,  inter 
prétations  délirantes  et  idées  de  persécution,  par  11.  Kouuii.a  et  G.La- 
ciiAUX.  Annales  inédko-psycoloijiques,  an  L.V:V1,  n'  1,  p.  48-58,  janvier-février 
1908. 

Observation  et  ex[)ertise  concernant  un  homme  ayant  égorgé  ses  deux  enfants 
et  essayé  de  tuer  sa  femme. 

11  s’agit  d’un  débile  congénital,  avec  idées  hypocondriaques,  interprétations 
délirantes  et  idées  de  persécution.  D’après  l’expert,  il  était  en  démence  au 
moment  de  son  crime;  il  était  irresponsable;  il  est  dangereux  et  il  doit  être 
interné  dans  un  asile. 

Le  sujet  présentait  en  outre,  une  amnésie  qui  fut  reconnue  simulée, 

E.  Eein'üei.. 
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341)  La  Radiothérapie  dans  les  affections  médullaires,  état  actuel 
de  la  question,  par  M.  Deliieum.  Gazelle  des  Hopilaiix,  n”  lOi,  p.  1207, 
O  septembre  1908. 

Résumé  des  résultats  jusqu’ici  obtenus. 

De  cet  ensemble  de  faits,  on  peut  conclure  à  l’action  très  probable  de  la  radio¬ 
thérapie  dans  un  certain  nombre  d’affections  de  la  moelle;  il  semble  que  les 
ré.sultats  les  meilleurs  doivent  être  espérés,  surtout  s’il  y  a  compression  ou 
altération  do  la  moelle  par  néo-formation,  l’action  des  rayons  étant  plus  active 
sur  des  cellules  jeunes.  E.  Feindel. 

342)  Le  Traitement  de  la  Syringomyélie  par  la  Radiothérapie,  par 

Rieneait.  Journal  de  Neurologie,  n°  12,  1908. 

Certains  cas  de  syringomyélie  sont  heureusement  influencés  par  la  radiothé¬ 
rapie.  Les  cas  avancés  no  pourront  jamais  guérir  radicalement  :  les  éléments 
disparus  ne  peuvent  jamais  être  reconstitués.  11  en  est  autrement  des  cas  légers 
et  débutants,  lorsque  la  cavité  ne  s’est  pas  encore  constituée.  A  cette  période 
précavitaire  —  mais  où  les  symptômes  cliniques  connus  existent  déjà  nettement 
—  la  radiothérapie  peut  donner  des  succès  remarquables.  L’auteur  en  fournit 
plusieui-s  exemples  empruntés  à  Beaupard  et  Lhermitte  {Semaine  médicale, 
24  avril  1907).  Paul  M.asoin. 

343)  Sur  le  Traitement  des  Névralgies  par  les  agents  physiques  et 
en  particulier  par  l’Air  chaud,  par  Henri  Dausset.  La  Clinique,  an  III, 
n»  34,  p.  539,  21  août  1908. 

Les  applications  d’air  chaud  procurent  une  sédation  rapide  et  complète  des 
phénomènes  douloureux  ;  leur  efficacité  est  manifeste  dans  les  différentes  formes 
de  névralgies.  E.  Feindel. 

344)  Traitement  des  Névralgies  Faciales  rebelles  par  les  injections 
d’ Alcool,  par  F.  Lévy  et  A.  Be.vudouin.  Journal  des  Praliciens,  an  XXII,  n“  32, 
p.  302,  8  août  1908. 

Les  auteurs  précisent  dans  cet  article  la  technique  du  traitement. 

E.  Feindel. 

345)  Traitement  de  la  Néxrralgie  par  les  Injections  sous-cutanées  de 
Chloroforme,  par  S.-Ormand  (iouDAN.  Netv-York  Academy  of  Medtcine,  21  avril 
1908.  Medical  Record,  n”  1958,  p.  839,  16  mai  1908. 

Le  traitement,  qui  consiste  en  injections  sous-cutanées  répétées  en  série  de 
petites  quantités  de  chloroforme  dans  les  régions  douloureuses,  donnerait  des 
résultats  extrêmement  satisfaisants.  'I’homa. 

346)  Traitement  chirurgical  de  la  Sciatique,  par  Crawford  Renton. 
Royal  Society  of  Medicine,  Section  of  Surgery,  12  mai  1908.  Brilish  medical  Journ., 
p.  1234,  23  mai  1908. 

L’auteur  envisage  ces  cas  de  sciatique  dans  lesquels  la  douleur  est  à  peu  prés 
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nulle  au  repos,  mais  exaspérée  par  tout  mouvement  du  membre  inférieur;  il 
faut  alors  intervenir  et  libérer  le  sciatique  de  ses  adhérences. 

Tiioma. 

347)  Nécessité  de  l’Électrisation  précoce  dans  le  Traitement  des 
Atrophies  réflexes  (étude  pathogénique),  par  A.  Zi.umehn.  Presse  Médi¬ 
cale,  n“  33,  p.  417,  1"  juillet  1908. 

L’électrisation  précoce  dans  le  traitement  des  atrophies  musculaires  est  néces¬ 
saire  dans  le  traitement  de  l’atropbie  des  extenseurs  du  genou  et  dans  celui  des 
atrophies  réllexes  consécutives  aux  lésions  scapulo-humérales. 

E.  Feindec. 

348)  Le  Traitement  de  la  Paralysie  Infantile,  parCAiie-U.  Kei’pi.eh  (de 

New-Yorkj.  New-York  Medical  Journal,  n”  1342,  p.  1180,  20  juin  1908. 

Cet  article  est  consacré  surtout  au  traitement  de  la  paralysie  infantile  au 
moyen  des  appareils;  une  gymnastique  appropriée  continuée  avec  persistance 
donne  des  résultats  bien  supérieurs  à  ceux  que  fournit  l’électricité  employée 
seule.  Thoma. 


INFORMATIONS 

Nominations,  Mutations 

M.  le  D'  Séglas  passe  de  l’bospice  de  Bicètre  à  l'hospice  de  la  Salpclriére,  en 
remplacement  de  M.  le  D'  Ciiabpkntieh,  atteint  par  la  limite  d’âge. 

M.  MAiLUAnn  vient  d’être  proposé  à  la  nomination  comme  médecin-adjoint  de 
Bicêtre  et  de  la  Salpêtrière. 

M.  Thüklle  est  nommé  Directeur-médecin  de  l’asile  d’aliénés  de  Moisselles 
(Seine-ct-Oise), 

M.  Rodiet  est  nommé  Directeur-médecin  de  la  colonie  familiale  de  Dun-sur- 
Auron  (Cher). 


Congrès  de  Budapest 
XVI”  Congrès  international  de  Médecine 

MM.  les  Rapporteurs  du  XVI'  Congrès  international  de  Médecine  (Budapest, 
29  aoùt-4  septembre  1909)  sont  informés  que  les  naanuscrits  des  Rapports  doi¬ 
vent  être  envoyés  jusqu’au  28  février  1909,  tout  dernier  délai,  au  Bureau  du 
Congrès,  VIII.  Eszterbazy-utca,  7,  à  Budapest  (Hongrie). 

La  cotisation  pour  cette  Assemblée  scientifique  est  de  vingl-einq  couronnes 
(valeur  austro-hongroise),  et  doit  être  envoyée  par  mandat-poste  b.  M.  le  l’rof. 
Dr.  de  Elischer,  trésorier  du  Congrès,  VIII.  Eszterliazy-utca,  7,  à  Budapest. 


SOCIÉTÉ  DE  PSYCHIATRIE 


DE  PARIS 

Présidence  de  M.  J.  SËGLÀS,  eke-président. 
Séance  du  2 i  janvicv  1909  (1) 


U  li  su  MIC 

I  Démence  Précoce  simple.  Ensemble  de  signes  imputables  à  des 

troubles  Cérébelleux.  Démence  précoce  de  type  Cérébelleux,  par 

M.  Henri  Dufour. 

Le  malade  dont  il  s’agit  paraît,  à  première  vue,  tout  ii  fait  banal. 

Il  est  atteint  de  démence  précoce  catalonique  atténuée,  forme  dans  laquelle 
les  phénomènes  intellectuels  sont  surtout  caractérisés  par  de  l’affaiblissement 
de  la  mémoire  et  de  l’apathie;  il  y  a  absence  totale  de  troubles  délirants. 

Le  point  intéressant  est  que,  lorsqu’on  étudie  de  prés  l’ensemble  des  symp¬ 
tômes  musculaires  que  présente  ce  malade,  on  est  frappé  de  ce  fait  qu’ils  sont 
rapportables  au  syndrome  cérébelleux.  C’est  à  cause  de  cela  que  la  présentation 
du  malade  parait  justifiée  et  utile. 

l’our  M.  Dufour,  le  sujet  se  classe  dans  une  catégorie  spéciale  de  la  démence 
précoce,  dans  la  catégorie  cérébelleuse .  En  effet  chez  ce  malade,  âgé  de  23  ans, 
les  troubles  musculaires  que  l’on  constate  sont  :  la  catatonie  ébauchée;  la 
titubation  avec  perte  de  l’équilibre  ;  l’embarras  de  la  parole  ;  la  diadococinésie  ; 
des  crises  de  tremblement. 

Or  tous  ces  troubles  ressortissent  au  syndrome  cérébelleux.  Autrefois  on 
disait  le  syndrome  constitué  par  l’insuffisance  de  la  fonction  locomotrice  sans 
paralysie  ;  M.  liabinski  le  définit  par  l’asynergie  et  l’impossibilité  de  combattre 
l’inertie;  M.  Dufour  préfère  le  dire  caractérisé  par  la  difficulté  de  coordonner 
les  mouvements  d’une  façon  qui  soit  en  harmonie  avec  les  besoins. 

C’est  d’ailleurs,  à  ce  même  trouble  cérébelleux  qu’on  pourrait,  dans  ce  cas, 
rattacher  l’apathie  ou  asthénie  mentale  ;  M.  Dufour  a  observé  au  moins  une  fois 
cette  apathie  dans  un  cas  de  lésion  organique  non  douteuse  du  cervelet  (gommes 
syphilitiques  de  cet  organe). 

S’il  a  désiré  attirer  l’attention  sur  cette  forme  qu’on  peut  appeler,  anatomi¬ 
quement  parlant,  forme  cérébelleuse  de  la  démence  précoce  (en  l’opposant  aux 
formes  délirantes  ou  autres),- c’ost  qu’il  a  été  très  frappé  de  voir,  dans  les  trois 
cas  d’examen  anatomo-pathologique  de  démence  précoce  rapportés  par  M.  Klip- 
pel  et  Lhermitte,  à  la  séance  du  19  novembre  1908  de  la  Société  de  Psychiatrie, 
ces  auteurs  noter  l’atrophie  cérébelleuse  dans  leurs  trois  protocoles  d’autopsie. 

(1)  Voir  Encéphale,  an  IV,  n“  2,  février  1909. 


15G 


SOClliTÉ  J)E  l'SYCIIlATlUE 


M.  Dtii'RÉ.  —  On  Irouvi!  dos  lisions  du  cervelnt  dans  un  pçrnnd  nombre  do  cas,  nolam- 
nient  dans  la  i)aralysic  frcnérale  où  Angladc  les  a  bien  étudiées,  et  dans  les  psychoses 
toxi-infecticuses.  .l'ai  inoi-inème  observé  chez  un  malade,  dont  l’Iiistoiro  est  (ixposéc  dans 
la  thèse  de  mon  élève  Lalron,  un  abcès  du  lobe  droit  du  cui  velet.  Léopold  Lévi  a  [inblié 
un  cas  analogue:  dans  ces  cas,  existait,  à  cùté  de  symptômes  psychiques  complexes,  un 
syndrome  cérébelleux  trè,s  net.  Babinski  a  récemment  attiré  l'attention  de  la  Société  de 
Neurologie  sur  la  participation  probable  du  cervelet  à  la  production  de  la  catatonie  et  do 
la  catalep.sic. 

fl  De  l’Atrophie  du  Cervelet  dans  la  Démence  Précoce, 

liiir  MM,  Ki.iei'Ei.  et  ,1.  Liikumitte. 

Dans  la  démence  des  adolescents,  le  cervelet  peut  être  diminué  de  volume  et 
présenter  dos  lésions  |iorLnnt  sur  les  différentes  couches  de  son  écorce. 

La  communication  de  Al.  Dufour  engage  MAI.  Klippel  et  Lliermiltc  à  revenir 
sur  certains  points  de  leurs  publications  antérieures,  et  à  donner  une  vue  d’en¬ 
semble  des  lésions  cérébelleuses  qu'ils  ont  oliscrvées. 

D’après  leurs  constatations  nnat()mi(|uos  et  liistolgoiques,  les  aitéralions  céré- 
l)clleuses  au  cours  de  la  démence  précoce  peuvent  s’effectuer  suivant  deux 
types. 

Le  premier  consiste  dans  l’hémial rophie  du  cervelet,  parfois  très  accusée;  le 
second,  plus  fréquemment  observé,  est  constitué  essentiellement  par  une  atro¬ 
phie  globale  des  liémisphères  céréhellenx  avec  dimimilion  numéri(]ue  et  légè¬ 
rement  voluiuiHriqiic  des  cellules  do  l’iirkinjo  et  des  éléments  de  la  couche  des 
grains. 

Dans  aucun  cas,  il  n’existe  de  phénomènes  inllammatnires  ni  même  do  réac¬ 
tion  névrogliquc. 

Toutefois,  il  faut  dire  que  les  modilications  cérébelleuses  ne  sont  pas  de  règle 
au  cours  de  la  démence  précoce;  les  auteurs  ne  les  ont  relevées  que  dans  5  cas 
sur  17. 

Oucllc  est  la  pathogénie  de  ces  atrophies  du  cervelet? 

I^’hémiatrophie  cérébelleuse  ne  saurait  être  considérée  comme  secondaire  aux 
altérations  cérél)rales  de  la  démence  ;  celles-ci  siègent  à  la  fois  dans  les  deux 
hémisphères  et  l’hémiatrophie  croisée  d’origine  cérébrale  est  conditionnée  par 
des  lésions  grossières  du  cerveau  qui  font  toujours  défaut  dans  la  démence  pré¬ 
coce.  AIM.  Klippel  et  Lhermitte  croient  donc  qu'elle  doit  rentrer  dans  cette  caté¬ 
gorie  de  lésions  qu’ils  appellent  lésions  préalables  en  ce  sens  qu’elles  précédent 
le  développement  des  troubles  mentaux. 

Quant  il  l’atrophie  générale  du  cervelet,  elle  semble  devoir  être  placée  tantôt 
dans  la  catégorie  des  lésions  consécutives,  c’est-à-dire  des  arrêts  de  déve¬ 
loppement  secondaires  aux  lésions  primitives  cérébrales,  tantôt  parmi  les  stig¬ 
mates  de  la  dystrophie  tuberculeuse.  On  sait,  en  effet,  que,  souvent,  on  cons¬ 
tate  chez  les  déments  précoces  une  aplasie  viscérale  généralisée  ou  localisée  à 
certains  organes  :  foie,  rein,  cœur,  poumons,  etc.;  mais  cette  aplasie  n’est  pas 
toujours  secondaire  aux  lésions  cérébrales;  dans  certains  cas,  elle  doit  être 
considérée  comme  la  marque  d’un  organisme  débilité  congénitalement. 

Ln  ce  sens,  certaines  atrophies  symétriques  du  cervelet  rentrent  dans  la 
catégorie  précédente  et  peuvent  être  considérées  comme  des  lésions  préalables. 

III.  A  propos  de  l’Atrophie  Cérébelleuse  dans  la  Démence  Précoce, 
par  AI.  IIe.mu  Gl.xude. 

M.  Claude  présente  des  photograpliies  du  cervelet  dont  il  a  été  question  dans 
sa  communication  avec  M.  F.  Rose  sur  un  cas  de  psycl'ose  toxi-infeclieUse  à 
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(orme  catalonique  du  type  de  la  démence  précoce.  Dans  ce  cas,  il  existait  deux 
ordres  de  lésions  ;  une  atrophie  massive  du  cervelet,  et  une  lésion  des  cellules 
de  Purkinje. 

,  L’atrophie  est  caractérisée  par  la  diminution  de  volume  des  lames  et  des 
lamelles  dos  lobules  cérébelleux  qui  sont  plus  grêles  que  dans  le  cervelet  nor¬ 
mal;  la  couche  moléculaire  et  la  couche  des  grains  sont  diminuées  d’épaisseur, 
et  l’on  constate  que  les  lamelles  sont  incomplètement  développées  :  certaines 
d’entre  elles  ont  subi  un  arrêt  de  développement,  de  telle  sorte  qu’entre  deux 
lamelles  à  pou  près  normales,  on  en  voit  qui  sont  réduites  à  un  bourgeon 
avorté.  Cette  atrophie  est  la  conséquence  d’une  dysgénésie  qui  prouve  son  ori¬ 
gine  dans  le  processus  général  dont  l’action  s’est  fait  sentir  sur  la  plupart  des 
organes  du  sujet. 

Quant  à  l’atrophie  des  cellules  de  Purkinje  et  à  leur  disparition  même  si  mar¬ 
quée  sur  certaines  lamelles  que  c'est  à  peine  si  l’on  retrouve  un  ou  deux  élé¬ 
ments  normaux,  elle  est  la  conséquence  de  la  toxi-infection  qui  a  provoqué  la 
dégénérescence  de  ces  cellules  du  cervelet,  comme  elle  a  engendré  la  destruction 
des  cellules  pyramidales  et  polymorphes  de  l’écorce  cérébrale. 

Dans  ce  cas,  qui  au  point  de  vùe  clinique  empruntait  la  jdupart  des  caractères 
de  la  démence  pi’écoce,  bien  que  relevant  d’un  processus  pathogénique  en  appa¬ 
rence  distinct,  il  est  intéressant  de  relever  des  altérations  cérébelleuses  dystro¬ 
phiques  vraiscrablahlement  congénitales  et  des  lésions  cellulaires  en  évolution, 
identiques  à  celles  qui  sont  signalées  dans  les  faits  incontestés  de  démence 
précoce. 

(V.  Un  cas  de  Démence  Précoce  à  type  Catatonique,  avec  autopsie, 

par  MM.  M.  Klippel  et  ,1.  Lheiimittb. 

On  sait  que  MM.  Klippel  et  Lhermitte  ont  établi  dans  des  travaux  antérieurs 
que,  parmi  les  démences  de  l’adolescenl,  il  existe  un  type  tout  à  fait  spécial  ; 
il  se  caractérise  au  point  de  vue  anatomique  par  une  destruction  progressive 
des  éléments  cellulaires  de  l'écorce  cérébrale,  s’accompagnant  d’une  réaction 
Uévroglique  d’intensité  variable,  mais  toute  lésion  méningée  et  vasculaire  fait 
Constamment  défaut.  De  nombreux  auteurs  ont  admis  cette  manière  de  voir; 
Mm.  Klippel  et  Lhermitte  eux-mêmes,  dans  une  précédente  séance,  ont  apporté 
3  cas  nouveaux  avec  constatations  histologiques  reproduisant  les  faits  établis. 

Le  cas  actuel  apporte  des  données  anatomo-pathologiques  confirmant,  une 
fois  de  plus,  les  idées  de  MM.  Klippel  et  Lhermitte;  en  effet,  l’examen  histolo¬ 
gique  de  ce  cas  de  calatonie  montre  qu’il  existe  des  lésions  cérébrales  manifestes 
caractérisées  par  :  1“  l’atrophie  d’un  grand  nombre  des  cellules  pyramidales  et 
des  cellules  polymorphes;  2"  la  prolifération  très  intense,  en  certaines  régions, 
des  éléments  névrogliques  ;  3°  l’absence  de  toute  lésion  vasculaire  en  dehors  de 
la  congestion  méningo-corticale. 

S’il  a  été  constaté  un  très  léger  épaississement  de  la  pie-mére  au  niveau  de  la 
partie  inférieure  des  circonvolutions  rolandiques,  il  faut  ajouter  que  cet  épais¬ 
sissement  était  extrêmement  léger,  formé  seulement  de  quelques  fibres  connec- 
fives  sans  infiltration  de  cellules  embryonnaires. 

Cette  observation  vient  donc  s’ajouter  aux  autres  pour  montrer  que  la 
démence  catatonique  peut,  au  môme  titre  que  les  démences  hébéphréniques  ou 
Parano'ides.  évoluer  sans  lésions  méningo-vasculaires. 

Ces  démences  par  lésions  limitées  aux  éléments  nerveux  et  névrogliques 
doivent  donc  être  différenciées  des  démences  qui  s’accompagnent  de  réactions 
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vasculo-cnnjonctives  analogues  à  celles  que  MM.  Claude  et  Rose  ont  constatées  à 
l’autopsie  d’une  malade  ajant  présenté  un  syndrome  catatonique. 

Les  démences  de  la  première  ratégorie  ou  par  lésions  du  seul  tissu  neuro- 
épithélial  rentrent  danslc  groupcdes  démences  précoces,  tandis  que  les  secondes, 
conditionnées  par  une  réaction  étendue  il  tous  les  éléments  de  l’encéphale,  appar¬ 
tiennent  aux  psychoses  toxi  infoctieuses  et  relèvent  de  l’encéphalite. 

V.  Un  cas  de  Délire  Collectif,  par  M.  E.  Dupré. 

M.  Dupré  présente  l’observation  d’un  délire  hallucinatoire  de  persécution, 
communiqué  par  une  femme  à  son  mari  et  à  scs  enfants. 

La  femme  manifeste  depuis  très  longtemps  des  idées  délirantes,  qui  se  sont 
assez  nettement  systématisées  il  y  a  environ  deux  ans;  elles  sont  dirigées  contre 
une  ancienne  propriétaire  qui  la  iioursuit,  dans  ses  domiciles  successifs,  avec  la 
complicité  de  ses  voisins  :  on  l'injurie,  on  l’électrise,  on  veut  sa  mort;  l’alcoo¬ 
lisme  surajouté  a  provoqué  récemment  des  hallucinations  visuelles,  de  l’excita¬ 
tion  et  de  l’anxiété.  Un  examen  complet  révéle,  en  outre,  chez  la  malade,  quel¬ 
ques  idées  de  jalousie;  et  par  intervalles,  des  accès  de  gaieté  avec  propos  éro- 
tiijucs. 

Le  mari,  débile,  atteint  de  convulsions  dans  l’enfance,  partageait,  au  mo¬ 
ment  de  son  arrivée  à  l’.Asile,  les  convictions  délirantes  de  sa  femme.  11  est 
persuadé  qu’un  complot  existe  contre  elle,  qu’on  veut  les  expulser  de  leur  loge¬ 
ment,  et  que  leur  voisin  va  tuer  sa  femme.  Il  éprouve  des  illusions  auditives  et 
des  troubles  de  la  sensibilité  générale.  La  nuit,  les  deux  époux,  se  sentant 
électrisés  dans  leur  lit,  s’agitent  en  des  mouvements  désordonnés,  et,  dans 
leur  anxiété  et  leur  irritation,  on  arrivent  à  se  battre  l’un  l’autre.  Le  mari 
reconnaît  la  nature  morbide  des  hallucinations  visuelles  (visions  de  bêtes, 
d’armes  sous  le  lit)  de  sa  femme,  convient  que  tout  le  monde  considérait  celle- 
ci  comme  folle,  mais  ne  voit  dans  ses  propos  qu’une  méchanceté  de  plus  de 
la  part  de  leurs  ennemis. 

Les  enfants,  âgés  de  (jiiatre  et  six  ans  et  demi,  ont,  dans  la  mesure  de  leur 
activité  psychique,  épousé  le  délire  des  parents.  L’un  d’eux,  lors  d’une  dernière 
scène  de  terreur,  a  ouvert  la  fenêtre  du  logement  et  a  crié  :  «  A  l’assassin!  on 
veut  tuer  maman!  »  Les  deux  garçonnets  ont  subi  la  contagion  de  la  peur  et 
alarmé  le  voisinage. 

L’aîné  a  même  raconté  un  jour  à  son  père,  sous  l’influence  des  suggestions 
inconscientes  de  ses  parents,  que  la  voisine  l’avait  attiré  chez  elle,  et  lui  avait 
conseillé  de  tuer  sa  mère  avec  un  revolver  qu’elle  lui  montrait.  Cette  scène, 
complètement  imaginaire,  a  sa  première  origine  dans  les  hallucinations  de  le 
mère  :  celle-ci  ayant  cru  entendre,  à  travers  la  cloison  mitoyenne,  ses  voisins 
tenir  à  son  enfant  ces  criminels  propos,  les  répéta  à  son  mari,  et  celui-ci  fit 
avouer  au  bébé  une  histoire  fantastique,  dont  tous  les  éléments  avaient  été 
fournis  à  l’enfant  par  l’interrogatoire  paternel. 

Ce  délire  collectif  est  un  exemple  classique  de  folie  imposée  par  une  délirante 
ancienne  et  active  à  un  conjoint  débile  et  passif.  La  communication  du  délire 
s’est  faite  aux  enfants  par  la  contagion  de  la  peur,  seul  élément  morbide  paP 
lequel  des  enfants  aussi  jeunes  pussent  communier  avec  leurs  parents,  dans 
l’organisation  de  ce  délire  de  famille. 

La  dispersion  de  cette  famille,  par  l’envoi  des  enfants  aux  Enfants-Assistés 
et  la  séparation  des  époux,  dissipera  les  effets  de  la  contagion  chez  les  sujets 
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passifs,  et  montrera,  par  l’évolution  du  délire  chez  le  sujet  actif,  le  degré  de 
gravité  pronostique  de  l’affection  chez  notre  malade. 

M.  AnNAiiD.  —  A  côté  dos  cas  où  le  délire  est  véritablement  imposé  et  dans  lesquels  le 
second  sujet  est,  comme  le  disaient  Lasègue  et  Falrct,  «  un  aliéné  par  reflcl  »,  un  faux 
malade  »,  il  en  est  d’autres  dans  lesquels  le  délire  est  partagé  par  le  second  sujet  jusqu’à 
l’hallucination  inclusivement.  C'est  ce  qui  a  lion  dans  l’observation  communiquée  jiar 
M.  Dupré.  La  dilféronce  apparaît  dans  ce  fait  que  le  délire  persiste  ou  non  chez  le  second 
malade  après  sa  séparation  d’avec  le  premier.  On  admet  généralement  que  le  sujet  passif 
doit  êire  moins  intelligent  que  le  sujet  actif.  Il  n’en  est  pas  toujours  ainsi;  j'ai  observé 
ùn  cas  dans  lequel  le  sujet  influencé  était  de  beaucoup  le  plus  intelligent  des  deux,  mais 
11  était  d’une  nature  faible  et  molle. 

M.  Dcrnij.  —  Dans  le  cas  qui  nous  occupe,  la  séparation  a  montré  la  persistance  du 
éélire  chez  le  sujet  passif.  Le  délire  du  mari  n’est  pas  un  simple  reflet  du  délire  de  sa 
femme;  c’est  une  empreinte  durable,  dont  la  profondeur  et  la  durée  sont  directement 
proportionnelles  à  la  suggestibilité  du  débile  contagionné. 

Vl.  Syndrome  Choréique,  avec  troubles  Mentaux  chez  une  Débile 

Alcoolique.  Mort  par  Septicémie.  Examen  histologique,  par  WM.  H. 

Claude  et  ,1.  Liiermitte. 

L’apparition  de  troubles  portant  sur  la  sphère  psychique  au  cours  de  la 
chorée  a  été  relevée  par  tous  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  cette  maladie. 

M.  Claude  et  Lhermitte  rapportent  une  observation  anatomo-clinique  appar¬ 
tenant  à  cet  ordre  de  faits.  Elle  concerne  une  jeune  fille  présentant  une  lourde 
hérédité  alcoolique,  ayant  des  antécédents  nerveux,  étant  elle-même  d’une 
débilité  intellectuelle  non  douteuse;  on  voit  chez  ce  sujet  l’intoxication  alcoolique 
Créer  des  idées  délirantes  vagues,  mal  systématisées,  ne  l’empêchant  pas  de 
continuer  ses  occupations.  En  février  1907,  elle  ébauche  quelques  idées  de 
négation,  puis  elle  présente,  vers  le  milieu  de  février,  une  agitation  choréi- 
forme  qui  progresse  et  l’oblige  à  quitter  son  travail.  Peu  de  temps  après,  les 
troubles  mentaux,  tout  en  conservant  le  caractère  onirique,  s’aggravent,  pren¬ 
nent  le  type  de  l’excitation  maniaque  avec  hallucinations  et  confusion  mentale. 
Les  mouvements  choréiques  persistent  encore  quelques  jours,  puis  diminuent 
et  disparaissent  quand  l’état  septicémique  s’accentue;  une  parotidite  double 
suppurée,  des  éruptions  pemphigoïdes  se  produisent,  et  la  mort  survient  dans 
le  coma  sans  autres  localisations  viscérales. 

Il  s’agit  bien  dans  ce  cas  d’un  état  choréique  ou  choréiforme  survenu  sur  un 
terrain  spécial,  car  la  nature  des  mouvements  désordonnés,  illogiques,  involon¬ 
taires  ne  permet  pas  une  autre  dénomination  nosographique.  L’agitation  du 
délire  alcoolique,  du  delirium  tremens,  avec  mouvements  continuels,  excessifs, 
biais  en  rapport  avec  les  hallucinations  ou  les  actes  volontaires  difl'ére  complè¬ 
tement  de  cette  véritable  folie  musculaire  que  présentait  la  malade. 

La  succession  des  accidents  paraît  devoir  être  interprétée  de  la  façon  suivante. 
Chez  un  sujet  prédisposé  par  l’hérédité  alcoolique,  originairement  débile  et  dégé¬ 
néré,  l’alcoolisme  a  déterminé  des  conceptions  délirantes  vagues.  Un  jour,  sous 
l’influence  d’une  infection  à  point  de  départ  indéterminé,  apparaissent  à  la  fois 
les  troubles  chéoriques  et  les  troubles  mentaux  à  type  maniaque  aigu.  Les  deux 
ordres  de  phénomènes  moteurs  et  psychiques  évoluent  pendant  quelque  temps 
simultanément,  puis  l’infection  se  localise  sur  les  parotides,  et  la  septicémie  se 
bianifeste  par  les  localisations  cutanées;  l’atteinte  profonde  de  l’état  général 
favorisée  par  la  dénutrition,  l’insomnie,  l’agitation  incessante,  ainsi  que  le 
biauvais  fonctionnement  des  organes,  du  foie  particulièrement,  détermine 
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l’issue  fatale.  1/cxamoii  liistologiquc  a  confirmé  cette  manière  Je  voir;  il  a 
montré  des  altérations  hépatiques  manifestes,  ainsi  que  dos  lésions  eneépha- 
liqiH's  expliquant  peut-être  les  accidents  choréiques  et  psychiques. 

Quelque  idée  qu’on  puisse  se  faire  relativement  à  l’origine  des  accidents  cho¬ 
réiques,  il  n’est  pas  moins  intéressant  de  pouvoir  affirmer,  à  la  lumière  do  ce 
cas,  que  le  mémo  processus  infectieux  qui  a  fait  sa  preuve  à  la  fin  de  la  mala¬ 
die,  en  donnant  lieu  aux  suppurations  parotidiennes  et  cutanées,  a  très  vraisem¬ 
blablement,  parles  lésions  cortico-méningées  et  des  centres  opto-striés,  provo¬ 
qué  à  la  fois  l’agitation  choréique  et  le  délire  aigu  sur  un  terrain  dont  la 
prédisposition  était  évidente, 

^  Il  Paralysie  Générale  progressive  survenue  chez  le  Père  et  la  Fille, 
par  M.M.  ühissaud  et  (Iv. 

Présentation  de  deux  cas  de  paralysie  générale;  l’affection  est  survenue  dans 
la  même  famille  et  a  frappé  vers  la  même  époque  le  père  et  la  fille. 

1.  —  Lo  père,  âgé  de  55  ans,  a  contracté  la  syphilis  à  l’âge  de  24  ans.  Il  était 
pilote  â  la  Compagnie  des  Itateaux  parisiens.  En  1904,  cet  individu,  après  quel¬ 
ques  prodromes  consistant  en  troubles  de  l’audition,  léger  embarras  de  la  parole, 
céphalée  tenace  et  [irofonde,  est  frap|)é  d’hémiplégie  droite. 

Vu  les  antécédents,  les  symptômes  avant-coureurs,  la  présence  du  signe 
d’Argyll-liobertson  avec  inégalité  pupillaire  légère,  on  porta,  à  cette  époque,  le 
diagnostic  de  syphilis  cérébrale  et  en  conséquence  le  traitement  mixte  habituel 
fut  institué  dans  toute  sa  rigueur.  Après  un  mois,  la  guérison  sembla  complète, 
les  forces  dans  le  côté  paralysé  étaient  revenues  comme  avant  l’accident,  l’intel¬ 
ligence  n’était  nullement  touchée  et  les  troubles  Je  l’élocution  disparus.  Le 
malade  put  dans  ces  conditions  reprendre  son  métier  et  l’exerça  sans  encombre 
durant  plusieurs  années;  sa  santé  demeurait  parfaite. 

En  avril  1908,  de  nouveaux  troubles  apparurent,  la  mémoire  s’affaiblit;  déjà 
d’un  caractère  vif,  cet  homme  se  mettait  facilement  en  colère,  sans  aucun  motif, 
et  sa  femme  se  plaignait  de  son  irascibilité.  La  parole  était,  par  instant,  hési¬ 
tante,  heurtée;  les  réflexes  rotuliens  étaient  exagérés,  enfin  les  pupilles  étaient 
légèrement  inégales  et  le  réflexe  à  la  lumière  disparu.  C’est  dans  ces  circonstances 
((ue  ce  malade  fut  admis  â  l’ilôtel-Uieu. 

Actuellement  il  présente  une  perte  complète  de  la  mémoire,  il  rit  niaisement 
et  sans  motif,  l’instant  d’après  il  pleure,  il  se  vante  d’être  le  meilleur  pilote  de  sa 
compagnie;  la  parole  est  hésitante,  embarrassée;  la  langue  présente  des  con¬ 
tractions  vermiculaires  ;  les  lèvres  sont  trémulantcs,  etc.;  bref  le  diagnostic  de 
paralysie  générale  n’est  pas  douteux. 

Cet  homme,  de  son  mariage  a  eu  deux  filles  ;  l’une  âgé  de  16  ans  est  en 
bonne  santé;  l’autre  fait  le  sujet  de  la  seconde  observation.  Quatre  autres  enfants 
sont  en  outre  morts  en  bas  âge  de  méningite;  la  mère  elle-même  est  de  son 
propre  aveu  fort  nerveuse  et  présente,  à  la  suite  de  la  moindre  contrariété,  des 
crises  paraissant  être  de  nature  hystérique. 

IL  —  Hien  qu’âgée  de  19  ans,  et  haute  1"‘,69,  cette  jeune  fille  a  un  aspect 
infantile;  ses  jambes  sont  mal  dessinées  et  longues;  les  poils  font  défaut  dans 
les  aisselles  ainsi  qu’au  pubis;  les  seins  sont  mal  développés;  les  règles  sont 
apparues  pour  la  i>remiére  fois  l’an  dernier,  mais  depuis  sont  suspendues.  Le 
visage  est  celui  d’une  fillette;  les  bosses  frontales  sont  saillantes;  la  face  est 
égérement  asymétrique,  la  joue  droite  plus  forte  que  la  gauche  et  la  pointe  du 
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7.  est  large,  l’iüll  gauche  enfin  présente 


nez  est  déviée  à  droite;  la  racii 
nn  léger  strahisrae  interne. 

C’est  en  1907  que,  pour  la  première  fois,  elle  vint  à  la  consultation  de 
1  Hôtel-Dieu;  l’on  constate  des  troubles  moteurs  qui  font  porter  le  diagnostic  de 
eHorée;  il  y  a  des  trouljles  psychiques  légers,  de  l’instabilité  mentale  et  une 
faiblesse  du  pouvoir  d’attention  qui  sont  mises  sur  le  compte  de  la  névrose. 

Kn  1908,  le  tableau  morbide  a  subi  de  profondes  modifications.  Il  existe  un 
ffemblomcnt  qui  a  pris  le  type  intentionnel.  Dans  la  station  debout,  le  corps 
Oscille  sur  les  pieds  et  la  démarche  est  dandinante;  l’élocution  est  lente  et  s’ac¬ 
compagne  de  trémulation  des  lèvres;  les  réflexes  rotulions  sont  légèrement  exa- 
Scrés,  les  réflexes  pupillaires  sont  normaux,  mais  les  yeux  présentent  en  posi¬ 
ton  extrême  du  regard  quelques  secousses  nystagmiformes.  Le  diagnostic  de 
sclérose  en  plaques  semblait  assuré  quand  l’évolution  delà  maladie  lit  définili- 
^ement  penser  à  la  paralysie  générale  juvénile. 

Au  mois  d’octobre  1908,  le  tremblement  est  on  effet  do  beaucoup  atténué  et  a 
perdu  son  caractère  intentionnel;  par  contre,  la  parole  devient  plus  embarras¬ 
sante,  hésitante  :  la  malade  s’arrête  au  milieu  d’un  mot  ou  d’une  phrase  et  par¬ 
fois  ne  la  termine  pas.  Souvent,  au  cours  d’une  réponse  qu’elle  donne  d’une 
'nanière  plus  ou  moins  intelligible,  elle  s’arrête,  fait  quelques  mouvements  de 
%ustation,  et  cet  acte  se  répète  même  au  repos.  L’écriture  est  irrégulière, 
fcemblée;  sous  la  dictée,  elle  répète  plusieurs  fois  le  même  mot,  et,  par  contre, 
en  saute  plusieurs  autres.  La  démarche  est  empreinte  d’une  certaine  raideur, 
fes  réflexes  rotuliens  sont  exagérés;  les  pupilles  sont  égales,  mais  ne  réagissent 
lue  très  paresseusement  à  la  lumière. 

L’état  psychique  est  profondément  troublé;  l’attention  est  iiour  ainsi  dire 
®olle.  La  perte  de  la  mémoire  est  des  plus  prononcées.  Ajoutons  que  cette  jeune 
est  d’une  grande  émotivité;  elle  pleure  souvent  sans  motif  et  se  lie  facile¬ 
ment  avec  les  malades  du  service,  auxquelles  elle  obéit  passivement;  par  contre, 
effe  se  soucie  peu  de  la  santé  de  ses  parents.  Elle  est  enfin  fort  crédule.  Ses 
cccupations  sont  puériles  et  ne  concordent  nullement  avec  son  âge;  elle  passe 
temps  à  des  lectures  enfantines  et  prend  plaisir  à  chanter  des  refrains  de 
jeune  écolier. 

Cet  état  mental  est  du  reste  en  rapport  étroit  avec  le  développement  corporel  ; 
^Habitus  extérieur  est  toujours  le  même;  les  poils  font  défaut  aux  aisselles;  ils 
Sont  rares  sur  le  pubis;  depuis  l’établissement  des  règles,  celles-ci  ne  sont  reve- 
bues  qu’en  juillet  1908  et  seulement  en  décembre  dernier.  Par  contre,  les  seins 
bot  acquis  un  assez  gros  volume  ;  toutefois,  la  mamelle  droite  paraît  sensible- 
*^lement  plus  grosse  que  la  gauche.  La  physionomie  est  niaise,  béate,  et  le 
begard  sans  expression.  Continuellement  la  jeune  fille  exécute  des  mouvements 
'^6  dégustation. 

Ajoutons  qu’une  ponction  lombaire  a  donné  issue  il  un  liquide  clair,  où 
^bzainen  chimique  décela  l’existence  d’une  notable  quantité  d’albumine,  et, 
1  examen  cyotologique,  la  présence  de  nombreux  lymphocytes. 

Le  ces  deux  faits,  quelques  points  intéressants  sont  à  retenir.  L’observation 
du  père  met  bien  en  évidence  le  fâcheux  pronostic  que  comporte  l’hémiplégie 
®J'pliilitique  disparaissant  entièrement;  ainsi  que  l’a  fait  remarquer  M.  Ballet, 
dans  une  des  dernières  séances  de  la  Société  de  ÎNeurologie,  cette  apparente 
bénignité  doit  faire  redouter  au  contraire,  à  plus  ou  moins  brève  échéance, 
*  éclosion  d’accidents  redoutables.  La  paralysie  générale  du  cas  1  en  est  un  bel 

exemple. 
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L’observation  II  démontre  encore  une  fois  de  plus  la  multiplicité  des  débuts  de 
la  paralysie  générale;  elle  a  d’abord  revêtu  le  masque  de  la  chorée,  puis  de  la 
sclérose  en  plaques,  et  ce  n’est  que  plusieurs  années  après  le  début  de  l’affection 
que  la  paralysie  générale  a  pu  être  dépistée,  les  principaux  symptômes  de  la 
maladie  s’étant  affirmés  tardiveuieiit.  Point  sur  lequel  insistait  Jolfroy,  l’évolu¬ 
tion  de  la  périenccphalite  s’est  accompagnée  d’un  arrêt  de  développement;  de 
règle,  la  paralysie  générale  juvénile  coïncide  toujours  avec  un  certain  degré 
d’infantilisme. 

Le  père  et  son  enfant  ont  été  frappés  de  la  même  infection,  acquise  chez  le 
premier,  liérédilaire  chez  le  second;  leur  système  nerveux  s’est  montré  éminem¬ 
ment  favorable  à  l’apparition  de  la  paralysie  générale.  Seuls  les  débuts  en  ont 
été  différents,  et  cette  dilférence  tient  à  l’âge  môme  des  sujets. 

VIII.  Un  cas  de  Délire  de  Persécution  à  Oscillations,  [)arMM.  BounoN 
et  Glk.naiu). 

Le  malade  est  atteint  d’un  délire  de  persécution  dont  la  forme  mérite  de 
retenir  l’attention. 

Le  délire  présenle  des  variations  considérables  d’un  jour  à  l’autre.  Cela  est 
rare  chez  les  persécutés.  On  connaît  bien,  en  effet,  la  physionomie  spéciale  de 
certains  persécutés  qui,  à  certains  mouients,  nient  toute  idée  de  persécution  ;  ce 
sont  des  persécutés  réticents.  Mais  les  variations  dans  le  délire  du  malade  sont 
très  différentes  de  celles  présentées  par  les  persécutés  réticents.  Les  persécutés 
réticents,  en  elfet,  passent  par  des  phases  où  ils  nient  tout  délire,  n’acceptant 
alors  aucune  discussion  de  leur  idée  de  persécution. 

Ce  n’est  pas  le  cas  du  malade  qui,  dans  ses  périodes  de  calme,  discute  ses 
hallucinations,  les  expose  dans  tfius  leurs  détails,  reconnaît  leur  fausseté,  s’ex¬ 
plique  mal  qu’il  ait  pu  y  ajouter  foi.  Il  s’agit  donc,  dans  ce  cas,  d’un  délire  de 
perséculioH  oscillant,  variable  d’un  jour  à  l’autre,  ce  qui  n’est  pas  dans  la  marclie 
ordinaire  des  délires  de  ce  genre.  C’est  cette  conviction,  variable  d’un  jour  à 
l’autre,  qui  fait  l’intérêt  de  ce  cas. 

Keste  la  question  nosologique.  Dans  quel  groupe  classer  ce  délire? 

Il  ne  s’agit  évidemment  pas  d’un  délire  de  persécution  ù  évolution  systéma¬ 
tique.  Dans  ce  cas,  en  effet,  les  malades  présentent  un  délire  progressif, 
continu,  sans  rémissions  vraies,  dans  lequel  ils  s’enfoncent  lentement,  n’admet¬ 
tant  pas,  sauf  au  début,  la  discussion. 

On  ne  peut  pas  davantage  considérer  ce  délire  comme  la  manifestation  d’une 
psychose  intermittente  avec  périodes  de  dépression  et  périodes  d’excitation  avec 
idées  de  persécution  ;  rien  dans  le  caractère  de  ce  délire  n’autorise  à  le  ranger 
dans  le  cas  de  la  psychose  périodique. 

Dans  sa  forme  paranoïde,  la  démence  précoce  rappelle  les  troubles  que  pré¬ 
sente  le  malade  ;  mais  celui-ci  ne  présente  aucun  des  caractères  qui  sont  le  fond 
même  de  la  démence  précoce  ;  il  n’a  pas  de  troubles  de  l’attention,  ni  d’indiffé¬ 
rence  émotionnelle.  Il  n’a  jamais  présenté  ni  catatonie,  ni  stéréotypie,  ni  néga¬ 
tivisme. 

11  semble  que,  en  réalité,  il  s’agit  d’une  poussée  d’idées  de  persécution  chez 
un  déhile.  Le  malade  est  bien  un  déhile  ;  il  présente  un  léger  strabisme;  sa 
voûte  palatine  est  étroite;  ses  oreilles  sont  volumineuses,  déformées;  il  a  tou¬ 
jours  été  jaloux,  défiant.  Dans  le  service,  il  présente  depuis  quelque  temps  des 
crises  de  boulimie  avec  impulsion. 

Cette  façon  d’interpréter  ces  troubles  délirants  a  son  intérêt.  S’il  s’agit,  en 
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effet,  comme  il  est  probable,  d’une  poussée  d’idées  de  persécution  chez  un 
débile,  tout  porte  à  croire  que  ces  troubles,  au  lieu  de  présenter  une  évolution 
progressive  et  continue,  comme  il  s’agissait  d’un  délire  systématisé,  auront  une 
évolution  plus  lente,  entrecoupée  de  périodes  de  rémissions. 

M.  Gii.beeit-Ballet.  —  Ce  malade  que  j’ai  engagé  MM.  lioudon  et  Glénard  a  vous  pré¬ 
senter,  est  intéressant  par  les  oscillations  de  son  délire.  11  ne  s’agit  pas  ici,  qu’on  le  note 
bien,  d'un  délire  consécutif  à  des  hallucinations  de  l’ouïe,  mais  d’un  délire  de  persécu¬ 
tion  primitif  dont  les  hallucinations  auditives  constituent  une  manifestation  éjiisodique 
et  secondaire  ;  bien  avant  d’être  halluciné,  le  malade  était  déliant,  jaloux,  pei'sécuté  et  un 
peu  persécuteur,  au  moins  à  l’égard  de  sa  femme.  Les  oscillations  de  la  conviction  déli¬ 
rante  sont  bien  différentes  des  rémissions  et  des  intormissions  qu’on  rencontre  assez 
souvent  dans  les  délires  dégénératifs;  elles  n’ont  pas  lieu  à  des  intervalles  relativement 
longs,  comme  dans  ces  derniers;  mais  elles  s’observent  d’un  jour  à  l’autre  et  (|ueh[ue- 
fois  d’un  moment  à  l’autre  de  la  journée.  Le  nialade  jEcrsécuté  ([ui  à  tulle  heure  est 
convaincu  do  la  réalité  de  ses  hallucinations  et  de  ses  idées  maladives,  devient,  à  ([uel- 
quos  heures  d’intervalle,  hésitant,  douteur.  Et  notez  qu’il  reconnait  sans  dilUculté  et 
nous  fait  part  sans  réticence  de  ses  hésitations,  do  ses  doutes,  parfois  même  de  ce  qu’il 
reconnaît  avoir  été  une  erreur.  11  est  on  cela  très  différent  dos  persécutés  cbroniiiues  à 
la  phase  d’inquiétude  du  début,  chez  qui  la  conviction  est,  coimne  chez  lui  |iar  inter¬ 
valle,  hésitante,  mais  uniformément  hésitante. 

Ces  délires  oscillants  sont  intéressants  à  étudier,  car  je  les  crois  insuffisamment 
connus,  ,1’en  ai  observé  pour  ma  part  plusieurs  cas  très  nets.  Je  suis,  notamment, 
depuis  longtemps  un  jeune  ingénieur,  mathématicien  distingué,  ([ui  semble  aujourd’hui 
arrivé  à  une  pliase  do  délire  continu  avec  affaiblissement  intellectuel,  mais  qui.  pendant 
plus  d’un  an,  a  présenté  un  délire  à  allure  à  la  fois  mégalomaniaciue  et  de  persécution 
essentiellement  intermittente.  Chez  lui,  les  intermittences  étaient  même  régulières  et 
avaient  lieu  d’un  jour  à  l’autre  :  un  jour  le  malade  était  un  aiégalomaniaque  convaincu, 
eroyait  être  président  de  la  République,  prétendait  résoudre  les  problèmes  les  jeIus  ardus  ; 
le  lendemain  il  se  rendait  compte  do  l’absurdité  de  ses  idées  de  la  veille  et  la  confessait 
sans  iiésitation.  La  régularité  des  intermittences  était  telle  que  je  m’étais  posé  la  ques¬ 
tion  d’une  psychose  périodique  possible,  bien  que  le  passé  du  malade  no  cadrât  guère 
avec  ce  diagnostic. 


M.  CiiAsux.  —  J’ai  observé  plusieurs  malades  de  ce  genre  et  j’estime  qu’il  est  très 
important  d’étudier  leur  niveau  mental.  11  s’agit,  le  plus  souvent,  de  délires  survenant 
chez  dos  débiles  ;  un  des  malades  que  j’ai  observés  était  un  grand  débile  qui,  avant  son 
entrée  à  l’asile,  était  le  jouet  de  son  entourage.  11  restait  plusieurs  jours  convaincu  de 
ses  idées  délirantes,  puis  plusieurs  jours  doutant  ou.  mémo  reniant  ces  idées.  Pourtant  sa 
conviction,  quand  elle  existait,  était  si  entière  qu’elle  le  portait  à  dos  actes  do  violence 
dont  il  s’excusait  ensuite. 

M.  Gilüekï-Ballbt.  —  Je  crois  aussi  que  la  majorité  de  ces  malades  sont  des  débile.s. 
Celui  qu’on  vient  de  montrer  l’est  manileslomont.  Los  cas,  dont  il  est  un  exemple,  diffé¬ 
rent  assez  notablement  de  ceux  auxquels  vient  do  faire  allusion  M.  Chaslin.  11  ne  s’agit 
pas  la,  de  simples  rémissions  ou  exacerbations  comme  on  en  voit  dans  les  délires  dégéné¬ 
ratifs,  mais  d’oscillations  à  très  courts  intervalles  de  la  conviction  délirante. 

M.  ÜupiiÉ.  —  Chez  de  tels  malades,  en  particulier  chez  les  débiles,  la  nature  des 
réponses  varie  beaucoup,  en  vertu  de  la  suggestibilité  des  sujets,  suivant  le  sens  aflir- 
matif,  négatif  ou  dubitatif,  et  suivant  la  tournure  et  l’intonation  des  questions  qu’on  leur 
pose.  Il  me  paraît  nécessaire  de  tenir  compte  de  cette  cause  d’erreur,  non  pas  dans 
l’examen  du  malade  de  MM.  Boudon  et  Glênard,  mais  dans  l’interrogatoire  des  sujets 
chez  lesquels  on  pourra  soupçonner  l’existence  de  cos  oscillations  du  délire,  signalées  à 
propos  de  ce  cas,  avec  tant  de  justesse  et  d’intérêt,  par  M.  G.  Ballot  et  ses  élèves. 

M.  Gilueiit-Ballet.  —  11  no  peut  être  question,  dans  le  cas  do  M.M.  Boudon  et  Glénard 
do  la  cause  d’erreur  signalée  par  M.  Dupré;  de  lui-mémo  et  en  dehors  do  tout  interroga- 
gatoire  et  de  toutes  les  questions  tendancieuses,  le  malade  aflirme  sa  conviclion  délirante 
ou  communique  ses  hésitations  et  ses  doutes. 


YCIIIATltlIi 


I(j4  SUClIiTli  DK  l'S^ 

]\  .  Deux  cas  de  Paralysie  Générale  progressive  dans  le  Jeune  âge, 
par  M.  II.  Mo.NDuii. 

M.  llondiir  rapporte  l'Iiistoirc  de  doux  jeunes  ü;arçons  atteints  de  parai vsie 
généi'ahi  progressive.  L’un  a  I  d  ans,  l’autre  16. 

La  sjniptoinatülogiü  présentée  par  ees  deux  malades  est  riche  en  troubles 
somatiques,  eomme  il  est  de  coutumedans  laparalysiegénérale juvénile.  D’autre 
part,  rév(dution  de  leur  maladie  s’arr.ompagne  d’un  relard  dans  le  développe¬ 
ment  de  la  puberté.  Leurs  organes  génilaux  sont  insuffisants,  et  nul  appétit 
s(!xnol  ne  les  inquiète. 

.\ncun  des  deux  ne  [ircsentc,  à  proprement  parler,  d’idée  de  grandeur.  On  n’a 
jias  relevé  chez  eux  d’action  bizarre,  cos  achats  excessifs  ou  ces  faits  (fititeinjié- 
ranr.e  (|ui  marquent  souvent  le  début  et  les  étapes  de  la  paralysie  générale  de 
l’adulte,  lis  n’ont  pas  en  le  délire  préparalytiqne.  Ceijondant  ils  font,  selon  leur 
eoeflieient  personnel,  leur  optimisme  ou  leur  désespérance  :  tous  les  deux  sont 
convaincus  de  leur  beauté  et  ils  sourient  à  leur  image;  ou  bien  ils  pleurent 
brusquement,  se  plaignant  de  ne  pouvoir  courir. 

Or,  il  n’y  a  pas  très  loin  entre  ces  afiirmations  et  celles  dos  malades  adultes  : 
les  femmes  vantent  leur  cambrure  et  leurs  seins,  les  hommes  leurs  biceps  et  s’en 
montrent  orgueilleux. 

iMaisM.  .Mondor  insiste  surtout  sur  la  nécessité  de  penser  la  paralysie  générale 
devant  un  enfant  dont  le  développement  intellectuel  se  ralentit;  car  on  n’aura 
jamais,  pour  forcer  la  présomption,  la  riche  et  surprenante  perversion  psycbi(juc 
de  l’adulte. 

Le  premier  des  malades  était  [mrtcur  de  doux  certificats  :  l’un  le  trouve  débile, 
coléreux;  l’autre  signale  sa  tendance  aux  fugues  et  s’étonne  notamment  do  sa 
présence  inattendue,  à  minuit,  chez  le  commissaire  de  Vincennes.  Or, 
cet  cid'ant  présente  de  la  rigidité  pupillaire  absolue  et  une  copieuse  lympho¬ 
cytose.  Cette  tendance  aux  fugues  est  eticore  un  excellent  signe  de  début, 
fréquent  surtout  chez  les  adultes.  Cet  enfant,  pourrait-on  dire,  s’est  comporté 
comme  un  homme. 

Le  deuxième  a  ôté  mordu  dans  l’enfance  et  la  mère  explique  par  la  pour  la 
démarche  de  plus  en  plus  dilficilc  et  le  bégaiement.  Or,  les  pupilles  sont  éton¬ 
namment  déformées  et  immobiles,  la  lymphocytose  est  remarquable. 

D’autre  part,  la  notion  de  sy[diilis  qui  serait  d'un  si  grand  secours  clinique, 
n’est  fournie  i[u’indircctenient  et  sans  certitude.  Le  père  de  l’un  a  de  l’inégalité 
pui)illaire  et  de  l’amnésie.  Le  [léro  de  l’autre  fut  exposé  aux  contages  coloniaux 
et  fuit  l’interrogatoire.  Los  deux  mères  ont  fait  plusieurs  fausses  couches;  et 
nos  deux  malades  souffrent  certainement  d’insuflisancc  pefly glandulaire. 

Généi-alcment,  il  est  dillirile  de  porter  un  pronostic  de  la  paralysie  générale 
juvénile,  car,  comme  le  dit  M.  .Xageotte,  «  les  innombrables  variétés  de  la 
mimingo-encéphalite  ne  jouissent  pas  d’une  autonomie  telle  que  l’on  puisse  pré¬ 
voir  l’avenir  d’après  le  passé  » .  Mais  ici,  la  paralysie  de  ces  deux  jeunes  gardons 
ressemble  étrangement  à  celle  de  l’adulte.  Aussi  la  certitude  est  presque  permise 
de  la  marche  fatale  du  processus. 


U  dêriinl  :  l>.  DOUCHEZ. 
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IGINAUX 


APRAXIE  IDÉATOIRE 


MM.  Laignel-Lavastine  et  Boudon  (1) 


Le  retentissement  des  remarquables  travaux  de  Liepmann  (2),  dont  on  trouve 
un  écho  dans  le  rapport  d’Hollander  (3),  et  la  Revue  générale  de  Rose  (4),  rend 
particulièrement  intéressante  l’élude  d’un  cas  d’apraxie  que  nous  suivons  depuis 
quelques  mois  dans  le  service  de  notre  maître,  M.  le  Professeur  Gilbert  Ballet. 


On.SBBVATION  (S) 


Mme  Berlhe  B. veuve  A..,,  âgée  do  ."ie  ans,  lingère,  est  entrée  le  28  septembre  1908  à 
i’Hôtcl-Dieu,  salle  des  délirantes,  lit  n"  5,  dans  le  service  de  M.  Gilbert  Ballet,  que  l’un 
de  nous  avait  l’honneur  do  remplacer. 

La  cause  déterminante  do  son  entrée  à  l’hôpital  est  une  fugue  de  24  heures  arec  am¬ 
nésie^  L’anarnnèse  est  fournie  par  la  fille  de  la  malade. 

Antécédents  héréditaires.  —  Ces  antécédents  paraissent  peu  chargés. 

Le  père  de  la  malade  était  hémiplégique  et  aphasique.  Il  mourut  16  ans  après  le  début 
de  la  paralysie. 

Antécédents  personnels.  —  De  nature  plutôt  molle,  elle  n’a  jamais  été  malade.  Mariée, 
elle  eut  2  filles  bien  portantes  qui,  aujourd’hui,  elles-mêmes  mariées,  ont  des  enfants 
bien  portants. 

Son  mari  est  mort  en  1906,  mais  ils  étaient  séparés  depuis  14  ans. 

La  ménopause  est  survenue  à  un  âge  peu  avancé  :  38  ans.  La  malade  a  un  goitre 
depuis  très  longtemps. 

Elle  n’a  pas  de  goitreux  dans  sa  famille,  mais  elle  est  de  Montluçon  où  il  y  a  un  cer¬ 
tain  nombre  de  goitres.  Elle  paraît  n’avoir  jamais  fait  d’excès  alcooliques. 

Histoire  de  la  maladie.  —  Depuis  juin  ou  juillet  1,908  la  inaiade  se  sent  moins  agile  de 
ses  membres,  sans  qu’on  ait  jamais  remarqué  chez  elle  un  ictus  net  et  une  paralysie 
caractérisée.  Les  bras  et  les  jambes  auraient  grossi,  au  dire  de  la  fille  de  la  malade,  et 
seraient  devenus  plus  violacés  qu’autrefois.  La  malade  se  plaint  souvent  de  picotement 
dans  les  mains;  elle  ne  peut  plu^  tenir  une  aiguille  ni  s’en  servir.  Elle  dit  avoir  la  vue 
fatiguée. 

(1)  Travail  du  service  de  M.  le  Professeur  Gilbert  Ballet  à  l’Hôtel-Diou.  Communica¬ 
tion  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  4  lévrier  1909, 

(2)  Liepmann,  Depuis  :  Das  Krankhcitbild  der  Apraxie.  Monalschr.  {.  Psgeh.  u.  Neur. 
Bd.  8,  1900,  jusqu’à  :  Ueber  die  Rolle  des  Balkens  beim  Handeln  unddie  Beziehungen  von 
Aphasie  u.  Apraxie  zur  Intelligens  {Med.  Klinik.  n»‘  25  cl  26,  1907;  Neurol.  Centralbl., 
n»  10, 1907,  p.  473  et  Psijchiatrüch-ueurolog.  Wochenschr,  n»  11,  1907.  Voir  :  Trois  études 
sur  Tapraaie,  Kabgeii,  Berlin,  1908. 

(3)  F.  n’Hoi,i,AN[>ER  (de  Gheel),  Apraxie,  Rapport  présenté  au  3»  Congrès  belge  de  Neuro¬ 
logie,  et  de  Psychiatrie,  Anvers,  septembre  1907  ;  158  pages.  A.  Van  der  Haegen,  Gand. 

(4)  F.  Rose,  De  l’apraxie.  (Revue  générale  bibliograghique  et  critique.)  L’Encéphale, 
partie  neurologique,  novembre  1907,  p.  510-545,  et  Semaine  médicale,  15  avril  1908. 

(5)  Observation  prise  avec  l’aide  de  MM.  R.  Glénard,  Vinchon  et  Mersey. 


BEVUE  NBÜBOLOGIQÜB. 


liEVUE  NEUROLOGIQUE 


Elle  travaillait  on  chambre  comme  lingère  pour  un  grand  magasin.  Elle  ne  sait  plus 
faire  des  boutonnières,  ce  qui  était  sa  princi[)ale  siiocialitè.  Elle  les  manque,  livre  nn 
travail  mal  fait.  Aussi  grand  magasin  a-t-il  cesser  do  l’employer. 

Depuis  un  mois  les  troubles  sont  devenus  plus  importants. 

La  mémoire  diminue  très  rapidement.  La  malade  oublie  les  choses  les  plus  simples  de 
son  ménage,  cesse  de  se  soigner  et  urine  partout  où  elle  se  trouve.  Elle  ne  fait  plus 
rien,  oublie  tout,  descend  deux  fois  de  suite  pour  faire  une  commission  et  sans  la  faire. 
Elle  cause  peu,  répond  mal  parfois  aux  questions  qu’on  lui  pose. 

La  mémoire  des  choses  anciennes  lui  manque  également.  Elle  se  souvient  à  peine  et 
seulement  par  instants  du  nombre  de  ses  enfants.  Elle  ne  les  reconnaît  pas. 

Elle  n’a  pas  d’hallucinations,  est  très  douce,  mange  beaucou]),  no  vomit  pas  et  dort 
presque  toute  la  journée.  Le  vendredi  25  septembre  elle  sortit  à  8  heures  du  soir  et  ne 
rentra  que  le  samedi  soir  à  7  heures,  sans  qu’on  pût  savoir  où  elle  était  allée  et  où  elle 
avait  passé  la  nuit.  La  police  fut  incapable  de  retrouver  trace  de  son  passage. 

Quand  elle  rentra,  elle  ne  sut  que  dire  :  «  J’ai  suivi,  on  m’a  suivie  ;  j’ai  été  .suivie.  » 

Spontanément  elle  no  jjarle  pas  et  répond  aux  questions  par  des  paroles  incohérentes. 

Examni.  —  A  l’entrée  on  est  immédiatement  frappé  par  l’aspect  extérieur  do  la  ma¬ 
lade  et  sa  déchéance  mentale.  Elle  est  gâteuse,  confuse  et  ne  peut  pas  manger  seule. 

Au  point  do  vue  somatique,  on  constate  son  obésité,  sa  petite  taille,  ses  membres 
courts,  ses  mains  carrées,  la  déformation  rachitique  des  membres  inférieurs,  l’adipose 
sous-cutanée  très  marquée.  Le  cou,  très  gros,  présente  un  goitre  prédominant  à  droite, 
il  n'y  a  pas  d'exophtalmie.  Les  réllexos  pupillaires  et  le  fond  d’mil  sont  normaux.  Il  n’y 
a  pas  d’hémianopsie.  La  pupille  gaucho  est  plus  petite  que  la  droite.  Cette  inégalité 
paraît  no  tenir  qu’à  une  dilférence  d’acuité  visuelle. 

11  n’y  a  pas  de  déviation  de  la  face  ni  de  la  langue.  Les  rélloxes  tendineux  sont  nor¬ 
maux  et  égaux  des  doux  côtés.  Il  n’y  a  aucun  trouble  parétique  appréciable.  Los  réflexes 
cutanés  sont  normaux.  Digestion  et  respiration  fonctionnent  bien. 

Le  emur  parait  normal.  Les  artères  ne  sont  pas  duro.s.  Le  pouls  bat  à  100  pulsations 
par  minute  ;  la  tension  artérielle  est  impossible  à  prendre  avec  le  s[)hygmomanomètro 
de  l'otain  en  raison  de  l’adipose. 

La  roclierche  dos  petits  signes  d’insuffisance  thyroïdienne,  cheveux  secs  et  rares,  ongles 
cassants,  frilosité,  constipation,  est  négative.  Ni  sucre  ni  albumine  dans  les  urines. 

Au  point  de  vue  mental,  la  malade  déconcerte  d’abord  par  la  bizarrerie  do  ses  gestes 
qui  ne  sont  pas  on  rapport  avec  ce  qu’on  lui  dit,  de  telle  sorte  qu’un  examen  systéma¬ 
tique  des  fonctions  du  langage  s’impose  pour  savoir  si  l’incohérence  des  réponses  verbales 
et  mimiques  tient  à  dos  troubles  de  la  compréhension  ou  do  l’expression  dos  idées,  soit 
par  surdité  ou  cécité,  aphasie  de  compréhension,  agnosie  ou  démence,  soit  par  para¬ 
lysie,  ataxie,  aphasie  motrice,  apraxie  ou  démence. 

Après  s’ètro  assuré  que  la  malade  n’est  ni  sourde  ni  aveugle,  ni  paralytique,  ni 
ataxique,  et  que  d’autre  part  elle  comprend  des  phrases  élémentaires  et  a  une  tenue 
générale  qui  montre  qu’(dlo  n’est  ])as  une  démente  globale,  on  lui  met  entre  les  main.s 
une  boite  d’allumettes,  une  allumette  et  un  rat  de  cave  et  on  la  prie  do  l’allumer.  Elle 
parait  comprendre  l’ordre.  Elh;  prend  l’allumette  à  l’envers  et  la  frotte  avec  vigueur  sur 
le  largo  coté  de  la  boite  d’allumettes. 

Cotte  épreuve  préliminaire  oriente  vers  Y  apraxie  un  diagnostic  que  confirment  les  exa¬ 
mens  systématiques  ultérieurs. 

1"  octobre.  —  La  même  épreuve,  répétée,  et  exécutée  correctement,  y  compris  l’allu¬ 
mage  du  rat  de  cave  que  la  malade  dit  être  une  bougie. 

4  octobre.  —  On  mot  devant  la  malade  divers  objets,  une  boite  d’allumettes,  une  allu¬ 
mette,  une  glace,  et  un  porte-plume  qu'elle  nomme  à  haute  voix  correctement  : 

A  l’ordre  ridicule  ;  .'lit aviez  le  porle-jilume,  elle  ne  rit  pas,  mais  frotte  rallumeltc  par 
le  mauvais  bout  contre  le  porte-plume,  ensuite  contre  la  glace,  enfin  sur  le  drap  du  lit, 
à  la  place  où  était  la  boite  d’allumettes  qu’elle  a  repoussée. 

Au  bout  d’un  instant  elle  essaie  de  nouveau  d’allumer  l’allumette  en  la  frottant  sur  le 
frottoir  de  la  boîte,  mais  par  le  mauvais  bout. 

Priée  do  se  regarder  dans  la  glace,  elle  frotte  l’allumette  contre  la  glace  avec  vigueur. 

On  lui  présente  un  papier  où  est  écrit  ;  Service  i>e  Monsieur.  Elle  a  aussitôt  sur  ce 
papier  la  perséréralion  du  geste  de  frotter.  Elle  lit  d’ailleurs  correctement  â  haute  voix  : 
Service  de  Monsieur,  mais  quand  elle  ai  rive  à  la  ligne  suivante,  tout  en  s’olloryant  de 
lire,  ce  à  quoi  elle  n'arrive  pas,  elle  frottis  avec  ardeur  l’allumette  sur  le  papier. 

5  oclobre.  —  La  malade  a  devant  elle  une  assiette  avec  des  gâteaux,  une  fourchette, 
un  encrier  et  un  porte-plume. 
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Une  première  fois  elle  prends  correcleraont  un  gâteau  avec  la  fourcliette. 

On  lui  tend  le  porte-plume. 

Elle  dit  :  «  cela  sert  à  écrire  »  et  elle  porte  la  plume  à  sa  bouche  comme  une  four¬ 
chette. 

On  lui  tond  un  canif,  elle  le  porte  à  la  bouche  et  le  suce. 

On  laisse  la  malade  se  reposer  quelques  minutes  pour  éviter  les  causes  d’erreurs  tenant 
à  la  fatigue  et  à  la  persévération. 

On  lui  donne  une  assiette  pleine  de  bouillon  et  on  lui  présente,  pour  le  manger,  une 
fourchette,  une  cuillère  et  un  porte-plume  au  choi.x. 

Elle  prend  d’abord  la  fourchette,  la  plonge  dans  le  bouillon  et  ne  parvient  à  aucun  ré¬ 
sultat  utile.  Devant  cette  échec,  elle  laisse  la  fourchette,  hésite  entre  le  porte-plume  et 
la  cuillère  et  finalement  prend  la  cuillère. 

Par  l’expérience  la  malade  se  rend  compte  que  les  objets  ne  sont  pas  faits  pour  l’usage 
auquel  elle  les  destine,  et  dit  :  «  Je  me  suis  trompée.  » 

Selon  la  terminologie  admise,  il  y  a  donc  perte  de  l’identification  secondaire,  agnoxie. 
Dans  le  cas  particulier,  il  paraît  s’agir  de  parapraxie  par  agnosie. 

S  octobre.  —  Dans  l’analyse  des  troubles  aphasiques,  agnosiques,  ajiraxiques,  etc., 
nous  avons  en  partie  employé  les  tests  indiqués  par  Liepmann  et  F.  d’Hollander  dans 
leurs  observations. 

Dans  le  texte  suivant  nous  faisons  suivre  du  signe  +  tout  test  correctement  exécuté. 
Compréhension  verbale.  —  1"  Fermez  tes  yeux.  -|- 
2»  Ouvrez  ta  bouche,  -j- 
3“  Montrez  la  lampe. 

4“  Montrez  le  nez.  ,-\- 
5»  Montrez  l’oreitle  droite. 

6"  Montrez  l’oreille  gauche.  -|- 
7»  Montrez  l’œil  droit,  l’œil  gauche. 

Les  premières  fois  la  malade  porte  l’index  droit  à  sa  tempe  droite,  pour  l’œil  droit, 
l’index  gauche  à  sa  temjje  gauche  pour  l’œil  gauche,  puis  aux  memes  ordres  elle  montre 
ses  oreilles.  Ce  n’est  qu’au  bout  de  quelques  minutes  de  repos  qu’à  un  nouvel  ordre  elle 
montre  l’onl  correctement.  A  part  cette  persévération  en  rapport  avec  la  fatigue  on  peut 
donc  dire  que  la  malade  comprend  le  sens  des  mots  parlés.  Elle  n’a  pas  de  surdité 
verbale. 

Identilicaiion  des  objets.  —  Plusieurs  objets  sont  déposés  sur  le  lit  de  la  malade  ;porte- 
Plumo,  fourchette,  glace,  encrier,  gobelet,  pot  à  lait. 

1"  Où  est  le  porte-plume?  FMe  montre  la  fourchette. 

2"  Où  est  la  fourchette?  Elle  montre  le  porte-plume. 

3°  La  glace  ?  -\- 
4“  L’encrier? 

3“  On  lui  montre  un  gobelet.  Elle  répond  :  c’est  un  encrier. 

6°  On  lui  montre  un  pot  à  lait.  Elle  répond  :  c’est  un  encrier. 

7"  Un  porte-plume.  —  C’est  un  encrier. 

Môme  réponse  plusieurs  fois  de  suite,  malgré  la  variété  des  objets  présentés  et  l’espa¬ 
cement  des  questions. 

La  po'séDerniio/i  n’est  donc  pas  douteuse;  elle  est  assez  accentuée  jioui'  obliger  à 
limiter  la  longour  de  rexamen. 

L’incorrection  des  premières  éprouves  (1  et  2)  peut  être  due  soit  à  l’aphasie,  soit  à  l’a- 
gnosie,  mais  le  fait,  reconnu  dans  une  autre  séance,  que  la  malade  a  voulu  manger  avec 
un  porte-plume,  s’en  servant  comme  d’une  fourchette,  montre  qu’il  s’agit  A’ugnosic. 

Jéénomination  des  objets.  —  A  parties  erreurs  signalées  dans  le  paragraphe  précédent 
et  tenant,  soit  à  l’aguosie,  soit  à  la  persévération,  la  malade  dénomme  les  objets  avec 
®8sez  d’exactitude,  pour  qu’on  puisse  éliminer  l’hypothèse  d'une  aphasie  motrice. 

Répétition  des  mots.  —  Los  substantifs,  les  verbes,  les  adjectifs,  les  noms  propres,  tels 
qu’Algérie,  Angleterre,  etc.,  sont  correctement  répétés. 

Lecture.  —  La  malade  dit  savoir  lire,  mais  quand  on  lui  présente  l’ordre  ;  «  Levez  le 
bras  droit  »  écrit  en  cursive,  elle  ne  peut  le  lire  à  haute  voix  et  ne  le  comprend  pas.  Elle 
he  lit  pas  non  plus  l’imprimé. 

Pour;  HISTOIRE  DE  LA  MALADIE,  elle  dit:  «  c’est  de  la  noblesse.  » 

Pour:  SERVICE...  «  souvenir». 

Pour:  DE...  «  desège.  » 

Pour  :  M...  «  désège.  » 

Pour  :  RÉPUBLIQUE  FRANÇAISE...  «  desèine.  » 
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Pour  :  APRAXiE...  «  dufresnel,  « 

Pour  :  LÈVES.. .  «  leussève.  » 

8  octobre.  —  Ecriture.  —  Autrefois  la  malade  savait  bien  écrire.  L'écriture  spontanée 
est  réduite  à  des  hachures  informes. 

La  malade  fait  ces  hachures  quand  on  lui  dit  d’écrire  son  nom;  de  même  quand  on 
lui  dicte  :  «  médecin  »;  de  même  quand  on  la  prie  do  copier  «  médecin  »  en  grandes  capi¬ 
tales,  «  il  fait  beau  »  en  cursive,  «  Faits  divers  »  en  imprimé.  La  malade  ne  peut  copier 
aucun  mot. 

Elle  commence  le  dessin  de  la  première  lettre,  mais  dès  le  premier  jambage  elle  est 
prise  do  persévération  et  fait  une  série  do  hachures. 

Elle  est  agraphique. 

Quand  sa  plume  n’a  plus  d’encre,  elle  ne  jiensepas  à  en  rejirendre. 

Ijeiiure.  —  On  présente  à  la  malade  un  carton  sur  lequel  et  écrit  :  «  termez  les  yelx». 
Elle  lit  fermez  les  yeux  et  exécute  correctement  le  mouvement. 

Au  bout  de  quelques  instants  on  lui  tend  un  papier  sur  lequel  est  écrit  :  «  ïibez  la 
LANcuB  ».  Elle  lit;  •  fraîche  et  blanche  »  et  n’exécute  aucun  acte. 

Un  peu  plus  tard  on  lui  remontre  le  papier.  Elle  lit.  «  Tirez  la  langue  ».  On  lui  com¬ 
mande  d’exécuter  l’acte.  Elle  répond  :«  C’est  impossible  !  Je  ne  peux  pas  mette  d’encre  dans 
ma  plume.  »  (Au  début  de  l'examen  on  l'avait  fait  écrire.)  \ 

Parole  spontanée.  —  Le  garçon  de  salle  approche  avec  un  pot  rempli  d’essence.  Elle 
dit  :  «  N’en  versez  pas  sur  mon  lit.  » 

Elle  ne  précise  pas  le  nom  des  objets  qui  l’entourent.  Elle  dit  «  ça  »  en  en  parlant. 

Mouvements  élémentaires.  —  1»  Montrez  le  poing  droit  I  Elle  porte  la  main  droite  ou¬ 
verte  contre  sa  joue  en  riant. 

2»  Montrez  le  poing  I  Elle  porto  la  main  droile  ouverte  contre  sa  joue. 

3"  Applaudissez!  -j- 

4"  Fermez  la  main  droite.  Elle  répète  :  Fermez  la  main  droite!  puis  ajoute  je  no  sais 
pas  et  ferme  la  main  gauche.  Au  bout  d’une  minute  elle  ferme  la  main  droite. 

A  une  répétition  de  l’ordre,  elle  montre  la  main  droite. 

Mouvements  expressifs.  —  1"  Faites  un  pied  de  nez!  Elle  ne  veut  pas  le  faire,  par  sen¬ 
timent  de  politesse,  mais  envoie  un  baiser. 

2“  Faites  le  salut  militaire!  Elle  exprime  par  la  mimique  qu’elle  ne  se  rappelle  pas. 

3“  Faites  le  signe  de  la  croi.r!  Elle  embrasse  son  poing  droit. 

4"  Faites  comme  si  vous  priez!  Elle  croise  les  mains  sur  son  ventre. 

Mouvements  descriptifs.  —  1“  Faites  comme  si  vous  attrapiez  une  mouche  !  Elle  ferme  le 
poing  sans  remuer  l’avant-bras. 

Mouvements  intentionnels.  —  1“  Faites  iin  nœud  avec  la  serviette!  Elle  plie  la  serviette. 

L’ordre  étant  répété,  elle  fait  un  nœud  correct  avec  un  cordon  autour  de  la  serviette. 

2»  Peignez-vous  !  -\- 

3“  Avec  une  allumette  prise  dans  la  boite  allumez  le  rat  de  cave! 

Une  première  fois  elle  allume  l'allumette  correctement  ;  mais  l’allumette  s’éteint  parce 
que  la  malade  ne  trouve  pas  assez  vite  le  bout  du  rat  de  cave.  Elle  refrotte  alors  l’allu¬ 
mette  éteinte  sur  la  boîte,  reprend  une  seconde  allumette,  frotte  sur  le  grand  côté,  puis 
sur  le  frottoir  ;  l’allumette  s’enflamme.  Après  avoir  un  peu  hésité  et  dit  «  merde  »,  elle 
allume  enfin  le  rat  de  cave.  Elle  est  satisfaite. 

4"  Faites  une  boucle!  -|- 

Mouvemenls  imités.  —  i"  Le  doigt  sur  le  nez!  +;  mais  (die  se  trompe  de  côté  quelque¬ 
fois. 

2»  Le  salut  militaire.  Elle  met  la  main  devant  son  œil. 

11  octobre.  —  Voulant  verser  du  lait  dans  sa  timbale,  elle  prend  correctement  le  pot 
à  lait,  mais  tient  la  timbale  le  fond  en  haut. 

13  octobre.  —  Compréhension  verbale.  —  La  malade  exécute  correctement  les  ordres 
simples  suivants  : 

Montrez  le  nez  ; 

Montrez  l'oreille  ; 

Elle  rit,  sans  rien  faire,  aux  ordres  plus  compliqués,  tels  que  se  gratter  la  tempe. 

Identification  des  objets.  —  Elle  reconnaît  et  nomme  correctement  un  porte-plume,  une 
montre,  un  crayon,  une  chaîne  do  montre,  du  papier. 

Elle  n’a  pas  (ïe  persévération. 

Lecture.  —  La  malade  dit  no  pouvoir  lire  correctement  parce  quelle  n’a  pas  ses 
lunettes. 

Pour  Apra.Tie,  elle  lit  :  «  appareil  sur  élixir.  » 
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Elle  lit  bien  ;  «  rERMiiz  les  yeux  »,  exécute  l’ordre,  puis  ajoute  :  «  Il  faut  avoir  ce  qu’il 
faut  pour  le  faire.  »  Auparavant,  elle  dit  qu’elle  n’a  pas  ses  lunettes  pour  lire. 

Elle  lit  ;  «  Tirez  la  tangue!  »  Elle  dit  qu’elle  no  peut  pas  la  tirer  puisqu’elle  n’a  pas 
de  lunettes. 

L’examen  ne  peut  être  continué  pour  la  lecture  et  l’écriture;  car  la  malade  répète  cons¬ 
tamment  qu’elle  n’a  pas  ses  lunettes  à  toute  épreuve  qu’on  lui  propose. 

'  Mouvements  élémentaires.  —  1“  Montrez  le  poing!  —  Elle  lève  la  main  dans  la  position  du 
serment. 

Mouvements  expressifs.  —  1”  Envoyez  un  baiser!  —  Elle  fait  le  salut  militaire,  qu’on  lui 
a  fait  faire  la  veille  avant  cette  épreuve. 

2”  Tapez  à  la  porte  !  —  Elle  donne  un  grand  coup  de  poing  dans  la  porte. 

Mouvements  intenlionnels.  —  l"  Plier  une  feuille  de  papier  en  quatre,  puis  la  déchirer. — 
La  malade  plie  en  deux  correctement,  puis  en  trois.  Elle  no  peut  pas  arriver  à  plier  en 
quatre.  Elle  plie  et  replie  on  toussons  sans  pouvoir  y  arriver.  A  bout  d’un  moment  elle 
plie  le  papier  en  quatre,  mais  dans  le  sens  do  la  largeur  et  non  en  croisant  les  plis.  On 
lui  répète  de  déchirer  le  papier  ;  elle  le  plie  et  le  replie  sans  cesse. 

•  2»  Allumez  et  soufflez  le  rat  de  caret  -f- 

3“  Nnllez  vos  cheveux!  Elle  les  tord  au  lieu  do  les  natter.  Elle  essaie  plusieurs  fois  et 
ne  peut  y  arriver. 

Moucemenls  d'imitation.  —  Les  mouvements  sont  imités  correctement  quand  ils  sont 
simples,  tels  que  mettre  le  doigt  au  bout  du  nez,  se  tenir  l’oreille,  montrer  l’œil,  tandis 
qu’elle  ne  peut  pas  reproduire  exactement  l’acte  do  se  gratter  qu’on  fait  devant  elle;  elle 
so  contente  de  se  caresser  la  joue. 

•  Au  cours  des  examens,  elle  comprend  très  bien  le  caractère  risible  de  certains  ordres, 
tels  (|ue  de  tirer  la  langue  et,  au  lieu  de  les  exécuter,  rit,  surtout  quand  il  s’agit  d’actes 
^nettant  en  mouvement  les  muscles  voisins  de  la  bouche. 

16  octobre.  —  1“  Nattez  vos  cheveux!  (Chez  elle,  avant  sa  maladie,  elle  savait  se  coiffer 
■et  so  natter  elle-même).  Elle  tord  ses  cheveux;  elle  comprend  bien  ce  qu’on  lui  demande, 
niais  dit  qu’elle  ne  peut  pas  l’exécuter,  qu’elle  ne  se  rappelle  plus. 

2“  Allumez  et  éteigniez  le  rat  de  cave!  -\- 

■  19  octobre.  —  La  malade  a  ses  lunettes.  Aussi  reprend-on  l’examen  de  la  lecture  et  de 
l’écriture. 

Lecture.  —  Les  mots  ;  chat,  paysan,  chien,  forgeron,  sont  lus  à  haute  voix  correcte¬ 
ment  ;  Emile  est  lu  avec  difficulté;  marché  est  lu  pelit  chat. 

Ecriture.  —  L’écriture  sous  dictée,  comme  l’écriture  8])ontanéc  et  l’écriture  copiée,  se 
réduit  à  des  hachures. 

La  malade  rit  fréquemment  au  cours  de  ces  essais. 

26  novembre.  —  Depuis  un  mois,  l’état  de  la  malade  s’est  amélioré,  comme  le  montrent 
les  épreuves  suivantes. 

Compréhension  verbale.  —  La  malade  désigne  correctement  tous  les  objets  qu’on  lui 
présente  ;  elle  les  reconnaît  à  leur  nom  et  les  nomme  spontanément.  Elle  montre  exacte¬ 
ment  toutes  les  parties  de  la  figure  qu’on  lui  désigne  et  obéit  immédiatement  aux  ordres 
concernant  des  mouvements  rélléchis  ;  fermez  les  yeux,  ouvrez  la  bouche,  tirez  la 
langue. 

■  La  plupart  des  épreuves  de  mouvemcnls  élémentaires,  descriptifs,  intentionnels  déjà 
Subies  se  font  correctement.  Ainsi  : 

1”  Montrer  le  poing  droit.  -|- 

2°  Faire  un  pied  de  nez.  -|- 

3“  Faire  le  salut  militaire.  Elle  dit  qu’elle  ne  sait  pas. 

Faire  le  signe  de  la  croix.  -|- 
Allumer  le  rat  de  cave.  + 

6"  Faire  un  nœud  avec  une  serviette.  Elle  fait  des  plis  au  lieu  de  faire  un  nœud. 

7“  Plier  un  papier  en  quatre.  Elle  le  plie  en  trois  sans  jjarvenir  à  le  plier  en  quatre.  On 
lui  dit  de  le  déchirer;  elle  continue  de  le  ])lier,  puis  le  déchire  incomplètement. 

Spontanément,  comme  elle  n’avait  pas,  au  déjeuner,  do  fourchette  pour  manger  sa 
•viande,  elle  essaie  de  la  découper  avec  une  cuiller. 

Lecture.  —  Elle  lit  correctement  les  ordres  classiques  :  fermez  les  yeux,  tirez  la  lan- 
Rue,  etc.,  et  les  exécute.  On  la  trouve  occupée  à  lire  un  roman.  On  la  prie  de  lire  à  haute 
voix.  Elle  lit  correctement  certains  mots,  mais  en  oublie  d’autres  ou  les  remplace  par 
des  mots  de  son  invention.  Par  exemple,  au  lieu  de  :  «  leurs  regards  sa  croisèrent  », 
elle  lit  :  «  leurs  regard.s  croisés  »  ;  au  lieu  de  :  «  elle  crut  à  une  méprise  »,  clic  lit  :  «  elle 
craint  une  surprise  ». 
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Elle  est  d’ailleurs  persuadée  qu’elle  lit  correctement  et  qu’elle  comprend  ce  qu’elle  lit. 

8  décembre.  —  La  marchande  de  journaux  passant  dans  la  salle,  elle  achète  un  journal 
et  le  paye  avec  des  épingles  à  cheveux. 

On  lui  montre  à  faire  un  nœud  avec  une  serviette  ;  elle  est  incapable  de  faire  ce 

On  lui  dit  de  faire  une  natte  à  une  voisine:  elle  la  peigne  très  bien,  sépare  les  cheveux 
en  deux  masses,  mais,  après  des  efforts  infructueux,  elle  n’arrive  pas  à  faire  une 

15  décembre.  —  La  malade  est  examinée  par  M.  Gilbert  Ballet. 

On  lui  fait  faire  les  épreuves  suivantes  : 

f"  Allez  vers  la  porte  el  revenez  ! -\- 

2“  Faites  wi  nœud  arec  la  serviette! 

Elle  fait  des  plis. 

3"  Faites  un  nœud  avec  un  fil!  + 

4“  Faites  un  nœud  arec  une  licelle  !  + 

5»  Mangez  votre  soupe  !  On  lui  donne  une  assiette,  une  fourchette,  une  cuiller. 

Elle  j)rend  la  cuiller,  puis  la  fourchette  et  avec  celle-ci  fait  le  simulacre  de  manger  sa 
soupe. 

6°  Taillez  un  cragon  !  Elle  prend  un  couteau,  appuie  la  lame  perpendiculairement 
contre  le  crayon  et  finit  par  le  couper  en  doux. 

7»  Tirez  la  langue  et  louchez-vous  l’extrémité  de  la  tangue  avec  la  main  droite!  -j- 

8"  On  lui  donne  du  fil,  une  aiguille  et  une  serviette  et  on  lui  dit  de  coudre!  -{■ 

9»  Fautes  une  boutonnière  !  Elle  donne  un  coup  de  ciseaux  sur  le  bord  de  la  toile,  sans 
avoir  eu  soin  de  plier  celui-ci  et  sans  s’être  rendu  compte  que  les  ciseaux  qu’elle  a  em- 
jiloyés  no  sont  pas,  comme  ceux  qui  lui  servaient  autrefois,  privés  de  partie  coupante 
dans  la  moitié  do  leur  longueur  voisine  de  l'articulation.  Elle  commence  à  ourler  la  bou¬ 
tonnière  non  à  une  commissure,  comme  on  doit  le  faire,  mais  au  milieu  d'un  des  côtés  ; 
bientôt  elle  écarte  les  points,  s’embrouille,  coud  les  deux  côtés  ensemble  et  no  peut  ter¬ 
miner, 

5  janvier.  —  Elle  est  toujours  incapable  de  faire  un  nœud  avec  une  serviette. 

Elle  déforme  presque  tous  les  mots  qu’on  lui  donne  à  lire  à  haute  voix  :  lit  «  tempé¬ 
rance  »  pour  «  tempérament  »,  «  constitué  »,  au  lieu  de  «constitution  ». 

Sa  conversation  montre  qu’elle  n’est  pas  désorientée  dans  l’espace  ;  au  premier  abord, 
elle  le  parait  dans  le  temps. 

Elle  dit  être  en  décembre  1891,  qu’elle  est  entrée  à  l’hôpital  depuis  trois  mois,  en 
décembre.  Elle  ignore  le  quantième.  Elle  dit  avoir  54  ans  (au  lieu  de  56),  et  ne  se  rap¬ 
pelle  pas  la  date  de  sa  naissance.  D’ailleurs  ses  réponses  varient  dans  les  chiffres  d’un 
instant  à  l’autre,  quand  on  lui  repose  les  mômes  questions.  C’est  ainsi  qu’elle  dit  succes¬ 
sivement  avoir  54  ans,  55  et  59  ans.  De  même,  elle  varie  dans  le  chiffre  de  l’année 
actuelle.  Il  semble  donc  qu’il  s’agisse  beaucoup  plus  de  paraphasie  pour  les  chiffres  que 
de  désorientation  vraie  dans  le  temps. 

12  janvier  1903.  —  La  distinction  entre  les  mouvements  intransitifs,  c’est-à-dire  ne 
visant  pas  les  objets  et  les  mouvements  transitifs  fournit,  selon  Liepmann,  un  moyen  de 
diagnostic  différentiel  entre  l’agnosie  et  l’apraxie  :  l’agnosique,  qui  ne  reconnaît  pas  les 
objets,  fait  de  faux  mouvements  transitifs,  mais  il  n’y  a  aucune  raison  pour  que  les  mou¬ 
vements  intransitifs  ne  soient  pas  corrects  chez  lui. 

Or,  voici  le  résultat  obtenu  avec  la  technique  indiquée  par  F.  d’Hollander. 

a)  Mouvements  élémentaires  (intransitifs). 

1”  Montrez  le  poing!  La  malade  porte  la  main  ouverte  à  la  hauteur  de  sa  tempe. 

Ordre  répété.  + 

2“  Ecartez  les  doigts!  Elle  ouvre  la  main  sans  écarter  les  doigts. 

Ordre  répété,  -j- 

4»  Tirez  la  langue!  -j- 

.5“  (lonflez  les  joues!  Elle  dit  comprendre  ce  qu’on  lui  demande,  mais  no  réussit  pas.  On 
lui  conseille  de  gonfler  les  joues  comme  pour  souffler  une  bougie.  Elle  exécute  le  mou¬ 
vement. 

b)  Mouvements  expressifs  (intransitifs). 

1»  Menacer.  + 

2"  Faire  un  appel  au  moyen  de  la  main.  Elle  étend  les  mains  en  avant  en  fléchissant  les 
doigts.  On  exécute  le  geste  devant  elle.  Elle  répète  un  premier  mouvement. 

3»  Faire  un  pied  de  nez.  -j- 
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4“  Envoyer  nu  baiser.  Elle  échoue  spontanément,  Elle  imite  correctement  le  geste. 

S”  Faire  le  salut  militaire.  Elle  appuie  la  main  droite  à  plat  contre  la  joue.  Elle  dit 
qu'elle  ne  sait  pas  ce  que  c’est  qu’un  salut  militaire. 

6»  PrHer  serment.  + 

c.)  Mouvements  desiriplift  (comme  dans  les  mouvements  j  intransitifs,  la  malade  en  est 
réduite  à  la  seule  mémoire). 

1“  Montrer  comment  on  frappe  à  la  porte.  + 

2»  Comment  on  sonne.  + 

3»  Comment  on  attrape  des  mouches.  Elle  ébauche  le  geste,  mais  oublie  de  fermer  la 
main . 

4“  Comment  on  joue  du  piano.  Elle  fait  des  plis  à  son  drap  do  lit. 

5“  Comment  on  bat  la  mesure,  -f- 
6"  Comment  on  tourne  t’orijue  de  barbarie.  + 

7“  Comment  on  moud  le  café.  -\- 

d)  Mourements  intentionnels  (transitifs,  c’est-à-dire  se  rapportant  à  des  objets). 

1“  Fumer  un  cigare. 

2“  Allumer  une  bougie.  + 

3“  Cacheter  une  lettre.  Elle  ne  peut  pas  plier  la  lettre  convenablement  pour  la  faire 
entrer  dans  l’enveloppe;  elle  l’introduit  par  le  côté  le  plus  étroit  ;  le  papier  déborde  l’en¬ 
veloppe  et  il  lui  est  iinjiossible  de  cacheter.  On  lui  montre  comment  il  faut  faire.  Elle 
ne  peut  répéter  ce  qu’elle  vient  de  voir. 

4“  Faire  un  nœud. 

3»  Verser  un  verre  d’eau.  + 

o)  Mouvements  réfléchis  (les  parties  du  corps  remplacent  les  objets  ;  ce  sont  donc  des 
mouvements  transitifs), 
l»  Se  gratter.  Elle  se  frotte. 

2”  Se  tirer  la  moustache.  + 

3»  Montrer  le  nez.  -|- 
4'>  Montrer  l’oreille.  + 

1)  Mouvements  d’imitation. 

1“  Se  frotter  les  mains.  -\- 

2“  Faire  le  moulinet  avec  les  mains.  + 

3“  Faire,  deux  anneaux  pris  l’un  dans  l'autre  avec  les  pouces  et  l’inde.r.  se  louchant  par 
leurs  extrémités.  Elle  ne  peut  réussir,  malgré  dix  essais  au  cours  desqueis  on  lui  met  les 
doigts  comne  il  faut. 

La  prédominance  des  bonnes  exécutions  des  mouvements  transitifs  et  le  nombre  des 
erreurs  dans  les  mouvements  intransitifs  permettent  de  conclure,  d’après  Liepmann  (1), 
qu’il  s’agit  A’apraxie  idéaloire  et  non  simplement  d’agnosie. 

iS  janvier  1909.  —  La  plus  forte  objection  qu’on  puisse  poser  au  diagnostic  d’apraxie 
étant  qu’il  s’agit  d’une  démente,  un  examen  aussi  complet  que  possible  des  diverses 
facultés  a  été  fait  à  maintes  reprises  et  a  toujours  fourni  des  résultats  analogues  syn¬ 
thétisés  comme  suit. 

La  mémoire  est  beaucoup  moins  atteinte  qu’on  pourrait  le. croire  au  premier  abord, 
quand  on  se  conlente  de  demander  des  dates  à  la  malade.  Elle  se  ra]ipelle  fortbien  quand 
elle  nous  a  vus  les  uns  et  les  autres  pour  la  dernière  fois.  Elle  peut  mémo  rappeler  le 
sujet  principal  du  dernier  entretien  :  la  guerre  de  4870  et  ce  qu’elle  faisait  à  Monlluçon 
a  cotte  époque. 

Les  faits  anciens  paraissent  dans  leur  ensemble  assez  bien  conservés. 

Elle  sait  les  noms  propres  de  ses  fdles  et  de  ses  petits-enfants  et  les  dit  sans 
oll'ort. 

Elle  raconte  assez  exactement  ce  qu’elle  a  fait  la  veille.  Elle  n’a  aucun  oubli  choquant 
étonnant  ses  voisines.  L’attention  se  fatigue  assez  vite,  mais  la  malade  est  capable  de  la 
fixer  quelque  temps. 

Le  jugement  est  sain.  Comme  on  lui  demande  son  avis  sur  Mme  Stoinheil,  elle  répond 
que  «  si  elle  a  avoué  qu’elle  avait  tué  son  mari,  c’est  qu’elle  l’a  tué  ». 

Des  calculs  simples  comme  :  4  4  =  8,  4  X  4  =:  16,  sont  bien  faits,  à  la  condition  que 

la  malade  ne  soit  ni  intimidée,  ni  fatiguée. 

L’association  des  idees  est  suffisante  pour  que  la  malade  soutienne  une  conversation 
courante.  De  fait,  elle  cause  toute  la  journée  avec  les  malades  de  la  salle. 

(1)  Liepmann.  Kleine  Hilfsmittcln  b.  d.  Untersucliung  v.  Gehirnkranken  (Deulsch.  med-. 
Voch.,  n"  38,  4905). 
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Elli;  n’a  i)as  d'émotivüi’  exagérée  et  ne  pleurniehe  pas  (juand  on  lui  parle  de  sa  famille, 
de  ses  petits-enfants,  de  son  mari  mort  et  qu’on  tàclie  de  l’apitoyer  sur  son  sort 

Elle  sait  maintenant  se  diriger  dans  la  vie  courante  de  la  salle,  l’apraxie  n’existant  plus 
pour  un  certain  nombre  d’actes  familiers  et  lapersévéralion  apparaissant  moins  viloiiour 
les  mouviunents  coutumiers,  presque  subconscients,  que  pour  les  actes  auxquels  elle 
applique  toute  son  attention. 

La  malade  ne  commet  plus  d’oublis  grossiers  de  la  propreté,  ni  d’actes  très  maladroits. 
Son  lit  est  bien  tenu.  Elle  est  calme  la  nuit. 

-  Elle  n’est  ni,  déprimée,  ni  excitée  à  l’excès. 

La  demande,  fju’elle  formule  presque  cliaque  jour,  de  sortir  et  de  retourner  chez  elle  no 
peut  pas  être  considiTée  comme  du  radotage.  Elle  n’a  pas  de  phrases  stéréotypées  qu’elle 
répète  sans  cesse. 

3  févrii’r.  —  L’épreuve  des  trois  papiers  de  M.  Pierre  Mario  est  exécutée  correctement. 

La  malade  reconnaît  bien  les  couleurs;  elle  a  seulement  quelquefois  un  peu  de  peine  à 
les  nommer  et  dit  pur  e.vemplo  :  mauve  pour  bleu. 

Les  yeux  bandés,  elle  reconnaît  des  clefs  à  leur  tintement,  une  montre  à  son  tic  lac. 

Dans  les  mêmes  conditions,  avec  la  main  droite  elle  reconnaît  bien  Ic.s  objets  usuels, 
sauf  une  boite  d’allumeltcs  qu’elle  s’obstine  â  nommer  «  boîte  pour  du  papier  »,  alors 
que,  les  yeux  ouverts,  elle  la  reconnaît  bien  pour  une  boîte  d’allumettes.  Au  contraire, 
avec  le  seul  palper  de  la  main  gauche,  la  malade  a  heaucoup  de  peine  à  reconnaître  les 
objets  et  souvent  ne  peut  y  parvenir.  Par  exemple,  elle  ne  peut  arriver  à  reconnaître  avec 
la  main  gaucho  une  montre  qu’elle  reconnaît  avec  la  main  droite. 

Eli  résume,  il  s’agit  d’urio  femme,  dont  la  déchéance  mentale  est  incontestable 
mais  localisée,  et  dont  l’histoire  clinique  peut  être  divisée  en  trois  périodes  : 

l"  Première  période  de  déchéance  mentale  insidieuse  et  progressive,  caracté¬ 
risée  par  l'amnésie  et  particulièrement  l’impossibilité  de  continuer  à  faire  cor¬ 
rectement  des  boutonnières,  ce  qui  était  son  gagne-pain.  Celte  période  se  ter¬ 
mine  par  la  fugue  avec  amnésie  qui  oblige  l’entourage  de  la  malade  à  la  faire 
hospitaliser. 

Deuxième  période  de  troubles  diffus  de  l’intelligence,  à  caractère  démentiel, 
avec  gâtisme  et  désorientation  dans  le  temps  et  l’espace,  où  l’on  distingue,  à 
l’analyse,  plusieurs  groupes  :  aphasiques,  agnosiques  et  apraxiques. 

3»  Troisième  période,  qui  se  continue  actuellement,  qui  se  caractérise  d’une 
part  parla  rétrocession  et  la  disparition  de  certains  troubles  et  d’autre  part  par 
la  persistance  de  certains  autres,  et  qui  donne  à  la  malade  la  physionomie  d’une 
démente  partielle. 

C’est  ce  déficit  partiel  de  l’intelligence,  avec  ses  caractères  particuliers,  qui 
nous  parait  mériter  attention,  car  il  nous  semble  que  c’est  par  l’analyse  de  phé¬ 
nomènes  de  déficit  de  cet  ordre  qu’on  pourra  peut-être  isoler,  comme  on  l’a  fait 
pour  l’aphasie,  un  certain  nombre  de  mécanismes  intellectuels,  qui,  bien  qu’étroi- 
tement  reliés  à  l’ensemble  des  phénomènes  psychiques,  peuvent  être  perturbés 
avec  une  élection  telle  que  la  physionomie  de  leurs  troubles  permet  d’instruire 
leur  relative  indépendance  à  l’état  normal.  C’est  dans  cet  esprit  que  nous  avons 
cru  utile  de  rapporter  intégralement  l’observation  de  notre  malade  et  que  nous 
allons  la  faire  suivre  de  quelques  réflexions  pour  essayer  de  l’interpréter. 

Notre  malade  est  une  démente,  si  l’on  entend  seulement  par  ce  terme  un  cer¬ 
tain  déficit  de  l’intelligence,  mais  ce  n’est  en  tous  cas  qu’une  démente  partielle, 
car  ce  déficit  intellectuel  est  assez  limité  pour  qu’on  distingue  facilement  notre 
malade  d’une  démente  organique,  vésanique  ou  sénile. 

De  ce  déficit  partiel  de  l’intelligence,  ce  qui  frappe  le  plus,  ce  senties  troubles 
du  langage  et  de  l’activité  motrice.  Dans  les  uns  et  les  autres,  on  remarque  d’abord 
la  persévération,  c’est-à-dire  la  reproduction  continuelle  d’un  même  mot  ou  d’un 
même  mouvement  comme  réponse  â  des  ordres  différents.  La  persévération  de 
notre  malade  n’est  ni  tonique,  ni  clinique,  mais  intentionnelle,  selon  la  classifita- 
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iion  de  Liepmann,  •  c’est-à-dire  répond  à  notre  intoxication  par  l’idée  ou  par¬ 
le  mot  (1)  J. 

■  L’étude  du  langage  montre  que  la  malade  parle  bien  spontanément,  nomme 
exactement  les  objets  qu’on  lui  montre,  comprend  ce  qu’on  lui  dit,  mais  a  des 
troubles  de  la  lecture  et  surtout  de  l’écriture.  Elle  reconnaît  les  lettres,  exécute 
les  ordres  écrits  très  simples,  mais  lit  à  haute  voix  en  remplaçant  les  mots  les 
uns  par  les  autres,  sans  comprendre  ce  qu’elle  lit  et  sans  se  rendre  compte 
lu’elle  ne  comprend  pas.  Quant  à  l’écriture,  qu’elle  soit  spontanée,  sous  dictée 
ou  d’après  copie,  elle  se  réduit  à  des  jambages. 

11  s’agit  donc  d’une  aphasie  de  compréhension  se  résumant  en  cécité  verbale 
légère  et  agraphie  intense. 

L’étude  de  l’activité  motrice  montre  que  la  malade  exécute  correctement  la  plu¬ 
part  des  actes  spontanés  simples  delà  vie  courante,  se  sert  généralement  bien  des 
divers  objets  usuels  qu’on  lui  montre,  obéit  exactement  aux  ordres  simples  qu’on 
lui  donne,  mais  commet  dans  d’autres  actes  aussi  simples,  un  peu  plus  com¬ 
pliqués  ou  appris  par  des  procédés  didactiques,  tels  que  l’acte  de  tailler  un 
crayon,  faire  des  boutonnières,  natter  des  cheveux,  des  fautes  tellement  gros¬ 
sières  que  le  simple  diagnostic  de  démence  nous  paraît  insuffisamment  précis  et 
fiue  nous  croyons  utile  d’avoir  recours  aux  notions  à'agnosie  et  à’apraxie. 

'  Le  terme  d’  «  apraxie  »  fut  créé  par  Gogoll.  Etymologiquement  (a  privatif 
et  TupaxTEiv  faire),  il  signifie  :  la  perte  de  la  faculté  de  l’emploi  correct  des  objets, 
sans  préjuger  la  cause  de  cette  incapacité. 

Autrefois,  on  désignait  par  apraxie  la  fausse  manipulation  des  objets  par 
défaut  d’identification  ou  perte  de  la  notion  de  leur  emploi  (Gogoll)  (2),  Kuss- 
”iaul  (3),  Meynert  (i),  Pick  (5),  Allen  Starr  (6),  Elechsig  (7),  Laqueur  (8), 
Nodet  (9),  Dupré  (10),  Claparède  (11). 

'  «  Dans  cette  conception,  dit  P’.-S.  Hollander  (12),  l’apraxie  était  donc  l’abou¬ 
tissant  delà  non-reconnaissance  intellectuelle  des  objets;  elle  avait  une  origine 
sensorielle  :  le  trouble  de  l’identification  (cécité  psychique,  surdité  psychique, 
stéréoagnosie)  ;  c’était,  si  l’on  veut,  de  l’apraxie  secondaire,  sensorielle. 

«  Afin  d’éviter  toute  confusion  et  de  conserver  au  terme  apraxie  son  sens 
®xact,  Liepmann  propose,  pour  ces  anomalies  de  l’identification  des  objets,  le 
terme  agnosie,  préconisé  par  Freud  (13)  (a  privatif  et -civMaxEiv,  connaître)  «  Les 
Actes  de  celui  qui  ne  reconnaît  pas  un  objet,  dit-il  (14),  sont  corrects  en  eux- 
"lémes,  ils  sont  faux  seulement  par  suite  de  fausses  reconnaissances.  »  11  faut 


(1)  Rose,  loc.  cit.,  p.  532,  d’après  Liopmann. 

(2)  Gogoll,  cité  par  Claparède.  Bevue  générale  sur  l’agnosie.  Année  jisgchol.,  1900,  p.  95. 
(*)  Kossmaul,  cité  par  Liepmann.  Der  weitere  Kranklieit  sverlauf  des  eiuseitig... 

^onatsch  f.  Psychol.  u.  Neur.,  Bd.  17,  H.  4,  1905,  et  Bd.  19,  H.  3,  1906. 

(4)  Meynebï,  cité  par  Liepmann.  Storiüngen  des  llandelns  bei  Gehirnkranken.  Berlin, 
ttarger,  1905. 

(5)  Pick,  cité  par  F.  d’Hollander.  Loc.  cit.,  p.  1. 

(6)  Allen  Stabr,  cité  par  Claparède,  lue.  cit. 

(7)  Flechsig,  cité  par  Liepmann,  loc.  cit. 

(8)  Laquecb,  Neurol.  Centralblalt,  1888,  p.  1341. 

(9)  Nodet,  Les  agnosies.  Thèse  Lyon,  1899. 

(10)  Dupbé,  in  Pathologie  mentale  de  Gilbert  Ballet,  1903,  p.  383. 

(11)  Clapabède,  loc.  cil. 

(12)  P.  d’Hüllandeb,  loc.  cit.,  p.  2. 

^^(^13)  Fbeud,  cité  d’après  Liepmann.  Stürungen  des  Handeins  bei  Gehinrkranken.  Berlin, 
(14)  Liepmann,  id. 
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donc  réserver  le  terme  d’apraxie  pour  les  troubles  intéressant  essentiellement  les 
actes  et  mouvements  volontaires.  Cette  apraxie,  au  sens  étroit  du  mot,  cette 
apraxie  motrice,  Liepmann  la  définit  :  l’incapacité  de  mouvoir  les  membres  con¬ 
formément  au  but  proposé,  la  motilité  étant  conservée  et  indemne  d’ataxie  ou 
de  troubles  analogues,  tremblement,  chorée,  athétose,  etc.  L’essentiel,  c’est 
donc  Vineapacilé  de  traduire  en  mouvements  le  but  proposé  ou  voulu. 

^  ^  En  fait,  l’application  de  cette  déli- 

nition  rencontre  beaucoup  de  diffi¬ 
cultés  qui  résultent  de  ce  que  l’idée 
directrice  de  l’acte  est  un  processus 
très  compliqué. 

Liepmann  prend  pour  base  de  ses 
explications  le  schéma  de  Wernicke 

(fig.  1). 

En  s  se  font  les  perceptions  d’une 
impression  sensorielle.  Sur  la  voie  s  A, 
g  voie  psycho-sensorielle,  se  fait  son  iden- 

J  tification,  de  telle  sorte  qu’en  A,  elle 

peut  devenir  Vidée  initiale  d’un  nou¬ 
veau  processus  qui  aboutit  en  /  à  Vidée  directrice.  A  Z  est  la  voie  intra-psychi- 
que.  De  Z  part  le  long  de  la  voie  Z  m,  psychomotrice,  l’incitation  pour  le  mo- 
torium  m  (1). 

G  est  dans  la  voie  intra-psychique  que  s’élabore  le  plan  des  mouvements. 

Ce  plan  des  mouvements,  Liepmann  l’appelle  formule  kinélique. 

«  Cette  formule  kinétique  renferme  tout  le  contenu  objectif  d’un  acte,  tout 
l’élément  communicable  à  un  tiers;  c’est  ce  que  l’homme  normal  ne  possède 
plus  quand  il  a  oublié  un  procédé  particulier,  quand  il  ne  se  rappelle  plus  l’em¬ 
ploi  d’un  appareil,  d’un  pansement  spécial  (2).  .  Dans  notre  cas  particulier, 
nous  pouvons  donc  dire  que  notre 
malade  a  perdu  la  formule  kiné- 
tiquo  de  tailler  un  crayon,  natter 
ou  faire  une  boutonnière. 

«  La  réalisation  de  l’idée  direc¬ 
trice  principale  exige  donc  l’i 
cation  d’une  série  d’idées  direc 
trices  intermédiaires,  dont  l’en 
semble  constitue  la  formule  kiné¬ 
tique. 

Liepmann  a  modifié  le  schéma  g 
de  Wernicke  pour  l’adapter  à  i.-iç  g. 

cette  notion  (fig.  2). 

Liepmann  localise  sur  la  voie  intra-psychique  la  décomposition  de  l’idée  direc¬ 
trice  principale  Z  en  ses  idées  directrices  intermédiaires  z',  z%  z’,  z‘. 

Dans  Vapraxie  idéatoire,  il  y  a  déraillement  dans  le  processus  psychique  sur 
la  voie  Z-z.  Les  anomalies  des  actes  reposent  sur  une  conception  boiteuse  :  l® 
spécialisation  de  l’idée  directrice  principale  en  idées  directrices  intermédiaires 
est  anormale  et  le  mouvement  est  l’expression  fidèle  de  cette  anomalie. 


(1)  F.  d’Hollander,  toc.  cil.,  p.  56. 

(2)  Ibid.,  p.  58. 
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Dans  l’apraxie  motrice  le  déraillement  a  lieu  entre  les  z  et  les  m.  C’est  le 
trouble  d’un  processus  psycho-moteur . 

L’apraxie  idéatoire,  au  contraire,  est  un  trouble  des  processus  inlra-psychi- 
Çues;  elle  n’en  diffère  que  par  le  domaine  spécial  qu’elle  entame,  à  savoir  celui 
suivant  immédiatement  l’idée  finale. 

Cette  distinction  a  une  valeur  pratique,  car  les  anomalies  frappant  les  pro¬ 
cessus  idéatoires  après  la  fixation 
"tu  but  ne  se  laissent  classer  sous 


S'Ucune  de  nos  rubriques  patho¬ 
logiques  (1),  Par  symétrie,  on 
peut  aussi  admettre,  avec  Liep- 
®o.nn,  deux  agnosies,  l’une  sen¬ 
sorielle,  l’agnosie  ordinaire,  et 
1  autre  idéatoire  (fig.  3). 

De  ces  idées  théoriques,  expo¬ 
sées  d’après  F.  d’Hollander  et  qui 
sont  plus  simples  que  les  considé¬ 
rations  nouvelles  de  Liepmann  (2) 

*l*Tisant  les  apraxies  en  4  formes  : 

"rrotrice  (Klint),  idéo-motrice  (Liepmann),  idéatoire  (Pick)  et  paralysie  psy- 
,  rhique  (Bruns),  il  résulte  que  l’apraxie  idéatoire  est  plus  voisine  de  l’agnosie,  et 
sartout  de  l’agnosie  idéatoire  que  de  l’apraxie  motrice;  aussi  se  présente-t-elle 
®  plus  souvent  en  compagnie  de  la  première  (Pick,  Bonhœffer). 

D’après  ces  idées,  notre  malade  est-elle  une  apraxique  idéatoire  ou  une  para- 
PS'axique  par  agnosie  ? 

Dn  d’autres  termes,  exécute-t-elle  mal  ou  pas  du  tout  certains  actes,  parce 
lae  les  notions  qu’elle  a  de  ces  actes  lui  manquent  ou  parce  qu’elle  ne  sait  plus  la 
pâleur  pratique  des  objets  dont  elle  se  sert?  Mais,  comme  le  fait  remarquer 
'Ose  (3)j  «  il  n’y  a  pas  une  différence  énorme,  au  point  de  vue  du  résultat  moteur, 
Ootre  la  non-reconnaissance  de  la  lampe  (c’est-à-dire  l’absence  de  l’idée  d’un 
®“jct  qui  éclaire,  que  j’ai  tous  les  soirs  devant  les  yeux,  etc...)  et  la  non-évoca- 
'on  ou  l’évocation  incomplète  de  son  usage,  de  son  maniement.  C’est  pour  cela 
îo  il  faut  s’attendre  à  voir  les  troubles  moteurs  par  agnosie  et  l’apraxie  idéa- 
se  produire  souvent  de  concert,  et  c’cst  ce  qui  arrivait  en  général,  chez 
malades  de  Pick,  qui  a  eu,  très  souvent,  une  très  grosse  peine  à  démêler  ce 
^oi  appartenait  à  l’im  ou  à  l’autre  de  ces  mécanismes.  Au  point  de  vue  psycho- 
ogique,  il  y  a  néanmoins  une  différence,  c’est  que  la  parapraxie  de  l’agnosique 
subjectivement  logique,  c’est-à-dire  en  rapport  avec  la  fausse  reconnais- 
®4nce,  l’acte  apraxique  idéatoire  et  surtout  l’acte  apraxique  moteur  sera  déjà 
'àadéquat  au  but  subjectif  du  malade,  c’est-à-dire  qu’il  ne  répondra  pas  au  but 
D  s’était  proposé,  but  qui  était  conforme  à  l’objet  identifié.  » 

L  agnosique  poursuit  de  faux  buts,  tandis  que  l’apraxique  ne  sait  pas  attein- 
'*•‘6  le  but  proposé,  dit  Liepmann  (4).  Chez  notre  malade,  l’impossibilité  de  faire 
natte  ou  une  boutonnière  ne  relève  donc  pas  de  l’agnosie,  mais  de  l’apraxie 


(1)  F.  d’Hollandeb,  loc,  cil.,  p.  61. 

(2)  Liepmann,  Stürtingen  des  Handelns,  etc. 

P.  Rose,  loc.  cil.,  p.  531. 

/)..*  Diep-viann,  Internalionaler  Kongaen  fur  Psychiatrie,  Neurologie,  Psychologie  unit 
«  Amsterdam,  septembre  1907.  Neurol  Centralbl,  1"  octobre  1907,  p.  935,  cité 

«ose.  Sem.  méd.,  15  avril  1908. 
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idcatoire.  De  plus,  l’étude  dilïérentielle  des  mouvements  intransitifs  (ne  visant 
pas  les  objets),  corrects  chez  les  agnosiques  et  des  mouvements  transitifs  (des¬ 
criptifs  ou  intentionnels),  faux  chez  les  agnosiques,  nous  montre  que  notre 
malade  n’est  pas  qu’agnosique,  mais  apraxique  idéaluire. 

Nous  pouvons  donc  conclure  qu’il  existe,  chez  notre  malade,  un  déficit  mental, 
dont  le  terme  démence  ne  spécifie  pas  suffisamment  les  caractères  et  que,  dans 
ce  déficit,  à  côté  des  troubles  aphasiques  de  compréhension,  cécité  verbale  et 
agraphie,  il  nous  paraît  conforme  à  l’analjsc  clinique  d’isoler,  sous  le  terme 
d'apraxie  idéatoire,  des  troubles  particuliers  de  l’activité  motrice,  totalement  dis¬ 
tincts  des  troubles  moteurs,  tels  que  paralysies,  tremblements,  ataxie,  asynergie, 
chorée,  athétose,  myoclonie,  et  beaucoup  plus  rapprochés  des  agnosies  que  de 
l’apraxie  motrice.  En  effet,  si  théoriquement  on  conçoit  déjà  l’intimité  des  agno¬ 
sies  et  des  apraxies,  surtout  de  l’agnosie  et  de  l’apraxie  idéatoires,  dans  la  pra¬ 
tique,  le  diagnostic  paraît  souvent  impossible,  et  c'est  pour  cela  qu’au  nom  de 
la  vérité  clinique,  le  professeur  Pierre  Marie  et  son  élève  Moutier  soutiennent 
qu'il  n’existe  pas  d’apraxie  distincte  des  agnosies  (1). 

D’après  cette  conception,  dans  notre  cas,  il  s’agirait  évidemment  de  para- 
praxie  par  agnosie  et  d’agraphie  par  aphasie  de  compréhension. 

Qui  ne  voit  dès  lors  le  parallélisme  ou  plutôt  l’identité  des  troubles  intellec¬ 
tuels  de  notre  malade,  sa  parapraxie  par  agnosie  étant  à  l’agraphie  par  aphasie 
de  compréhension,  qui  n’est  qu’une  agnosie  verbale,  ce  que  l’usage  d’un  objet  est 
il  sa  eonnaissance,  et  ce  que  l’écriture  est  à  la  compréhension  des  mots.  Un 
trouble  unique  dans  l’identification  secondaire  des  choses  et  des  mots  explique¬ 
raient  toute  la  symptomatologie.  11  ne  s’agirait  que  d’un  seul  symptôme,  plus 
large  ici,  plus  étroit  là  et  l’on  pourrait  dire  en  une  équation  :  l’agraphie  est  à 
l’aphasie  de  compréhension  ce  que  la  parapraxie  est  à  l’agnosie. 

A  propos  d’une  malade  présentant  de  l’apraxie  faciale  associée  à  de  l’aphasie 
de  Droca,  M.  Gilbert  Dallet  faisait  remarquer  que  cette  association  permet  de 
penser  que  l’aphasie  motrice  comme  l’apraxic  motrice  résultent  de  l’impossibi¬ 
lité  de  coordonner  certains  mouvements  d’ailleurs  individuellement  possibles. 

•Nous  avons  fait  pour  notre  malade  un  raisonnement  analogue  à  celui  de 
M.  Gilbert  liallet.  L’association  du  syndrome  de  l’apraxie  idéatoire  avec  certain 
degré  d’agnosie,  et  de  l’agraphie  avec  certain  degré  d’aphasie  de  compréhen¬ 
sion  permet  de  supposer  que  l’agraphie  dépend  de  l’agnosie  verbale  comme 
l’apraxie  idéatoire  dépend  de  l’agnosie.  Cette  hypothèse  a  l’avantage  de  la 
simplicité. 

Elle  confond,  il  est  vrai,  dans  un  même  mécanisme  pathogénique  l’apraxie 
idéatoire  et  la  parapraxie  par  agnosie,  mais  les  symptômes  que  nous  avons  mis 
en  évidence  pour  séparer  cliniquement,  grâce  aux  caractères  signalés  par  Liep- 
mann,  ces  deux  syndromes  singulièrement  voisins,  ne  paraîtront  peut-être  pas 
avoir  une  valeur  suffisante. 

C’est  d’ailleurs  beaucoup  plus  pour  faire  constater  par  la  Société  de  Neurologie 
les  faits  sur  lesquels  nous  venons  d’insister,  que  pour  soulever  une  discussion 
toujours  facile  sur  leur  interprétation,  que  nous  avons  aujourd’hui  présenté  cette 
malade. 

(1)  Pierre  Marie  et  F.  Moutier,  Agnosie  multiple  par  double  lésion  temporo-occipitalc. 
Soc.  Méd.  de.^  hôp.,  12  juillet  11)07,  p.  811-821. 

F.  Moutier,  L’aphasie.  Gazette  des  hop.,  12  et  13  sept.  1908.  (Revue  générale,  p.  S9  du 
tirage  à  part.) 
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Al.  Pop-Avramesco  (de  Bucarest) 

^'oici  un  intéressant  cas  d’inégalité  pupillaire  que  j’ai  eu  l’occasion  d’observer. 

Un  homme  de  50  ans,  fonctionnaire,  marié,  vient  me  consulter  pour  une 
'négalité  pupillaire  qu’il  me  dit  avoir  observée  depuis  trois  années.  11  n’a  point 
Souffert  des  yeux,  n’a  pas  eu  de  douleurs  ;  a  été  contraint  de  porter  des  lunettes 
''ers  l’âge  de  40  ans. 

En  l’examinant  j’ai  constaté  les  faits  suivants  :  les  pupilles  inégales,  celle 
‘l®  gauche  plus  grande  que  celle  de  droite,  leur  contours  très  peu  irrégu- 
Eers;  la  réaction  à  la  lumière  et  à  l’accommodation  faible  des  deux  côtés.  La 
tension  oculaire  normale  de  chaque  côté.  Les  réflexes  tendineux  des  membres, 
le  sensibilité  générale,  la  démaixhe,  normaux.  Le  fond  des  yeux  normal  et  le 
neême  des  deux  côtés  par  comparaison.  L’examen  psychique  ne  m’a  rien  révélé 

d’anormal. 

L’examen  de  la  vue  m’a  permis  de  constater  une  différence  dioptrique  assez 
lerte  et  que  voici  :  œil  droit,  vue  avec  2,5  D  et  l’œil  gauche  vue  —  avec  3,5  D 
pour  la  distance  de  5  mètres  ;  pour  la  lecture  :  O.  D  —  V.  c  —  +  5  d.  ;  0.  G. 

V.  c.  =  -|-  6  d.  Ainsi  il  existait  une  anisométropie  d’une  dioptrie.  Le  pa¬ 
tient  portait  des  lunettes  de  +  2  d.  pour  chaque  œil  et  pour  la  distance  et 
pour  la  lecture  de  -f-  5  dioptries  aux  deux  yeux. 

Pour  me  convaincre  que  l’inégalité  pupillaire  ne  dépend’point  de  synéchies 
postérieures,  j’ai  mis  dans  l’œil  droit  deux  gouttes  d’une  solution  de  cocaïne, 
eprès  quelques  minutes  j’ai  constaté  une  très  régulière  dilatation  pupillaire  de 
ee  côté;  le  même  procédé  m’a  permis  de  constater  la  même  chose  du  côté  de 
^®il  gauche. 

Par  eonséquent  l’inégalité  pupillaire  de  ce  patient  ne  dépendait  pas  de  quelque 
affection  spinale  ou  cérébrale,  ni  d’une  affection  oculaire  comme  une  iritis  chro- 
*"Toe,  une  atrophie  papillaire,  un  glaucome,  mais  elle  paraît  uniquement 
'dépendre  de  cette  inégalité  de  réfraction  mal  corrigée  par  les  lunettes  qu’il 

portait. 

Dans  ce  cas  je  pense  que  l’agrandissement  de  la  pupille  gauche  est  analogue  d 
^  '^grandissement  pupillaire  produit  par  une  sensibilité  rétinienne  moindre  (p.  ex, 
^«■ns  l’atrophie  papillaire)  ;  dans  ce  dernier  cas,  l’image  est  difficilement  perçue  à 
e««se  de  la  diminution  de  la  sensibilité  rétinienne,  dans  le  premier  à  cause  de  l’insu- 
fiianee  de  réfringence  ;  toutefois  la  dilatation  dans  le  cas  de  sensibilité  rétinienne 
Joindre  est  produite  d’emblée,  tandis  que  dans  l’insuffisance  de  réfraction  elle  a  du 
'"^cessairement  passer  par  une  phase  plus  ou  moins  courte  de  contraction  pupillaire 
{synchrone  avec  la  contraction  du  ciliaire). 
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349)  Les  Maladies  Nerveuses  Familiales,  par  U.  Massalongo  (de  Verona). 

Rapport  au  Congrès  de  médecine  interne  de  Rome,  24-29  octobre  1908. 

Les  maladies  nerveuses  familiales  sont  des  plus  importantes  au  point  de  vue 
nosologique  ;  plus  que  toutes  les  autres  elles  tendent  à  démontrer  la  prépondé¬ 
rance  de  l’hérédité  en  pathologie. 

On  a  coutume  de  ne  considérer  comme  maladies  familiales  que  celles  qui 
répondent  aux  conditions  suivantes  ;  1"  Elles  doivent  frapper  sans  changer  de 
formes  plusieurs  membres  d’une  même  génération;  2"  Elles  doivent  débuter  à 
peu  prés  au  même  âge  chez  tous  les  sujets  de  la  même  génération  qu’elles 
frappent  ;  3“  Elles  doivent  survenir  indépendamment  de  toute  maladie  infectieuse, 
toxique  ou  accidentelle  de  la  vie  intra-utérine  ou  extra-utérine.  Or  ce  rigorisme 
dans  la  manière  de  comprendre  les  maladies  familiales  ne  correspond  pas,  selon 
l’auteur,  à  la  majorité  des  observations,  et  il  nuit  à  leur  interprétation  physio¬ 
pathologique.  Plus  souvent  qu’on  ne  le  pense  l’intervention  d’antécédents  mor¬ 
bides  est  nécessaire  pour  conditionner  les  maladies  familiales. 

En  ce  qui  regarde  leur  origine,  les  maladies  familiales  sont  tout  à  fait  com¬ 
parables  aux  malformations  congénitales  ;  la  cause  première  de  ces  maladies 
aussi  bien  que  celle  des  anomalies  est  antérieure  à  l’existence  même  des  indi¬ 
vidus  qui  en  sont  frappés;  c’est  donc  chez  les  ascendants  plus  ou  moins  éloignés 
que  l’on  doit  chercher  les  raisons  des  névropathies  familiales,  maladies  d’évo¬ 
lution;  en  remontant  suffisamment  dans  l’ascendance,  il  y  a  toujours  un  instant 
où  cette  cause  vient  du  dehors. 

Une  maladie  familiale  doit  être  nécessairement  une  maladie  héréditaire;  et 
toutes  les  maladies  héréditaires  peuvent  être  familiales;  mais  le  caractère  de 
familialité  ne  représente  pas,  rigoureusement  parlant,  une  condition  spécifique 
ne  dépendant  d’aucune  forme  morbide;  il  sert  seulement  à  indiquer  la  plus 
grande  gravité  de  l’atteinte  du  substratum  anatomique.  Par  conséquent  toute 
maladie  familiale  peut  présenter  des  cas  isolés  et  aberrants.  Et  ces  cas  isolés 
rattachent  les  maladies  familiales  aux  maladies  non  familiales. 

C’est  une  notion  bien  ancienne  que  les  maladies  nerveuses  les  plus  diverses 
peuvent  se  présenter  chez  plusieurs  membres  de  la  même  famille  et  cela  au 
cours  de  plusieurs  générations  ;  mais  la  connaissance  scientifique  et  les  preuves 
anatomiques  de  ces  faits  sont  récentes.  L’histoire  des  maladies  nerveuses  fami¬ 
liales  se  marque  par  le  nom  de  ceux  qui  ont  contribué  à  ses  progrès.  L’école 
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neurologique  française,  plus  que  tout  autre,  a  contribué  à  la  connaissance  des 
maladies  familiales;  les  travaux  de  Lorrain,  Marie,  Dejerine,  Londe,  Meige, 
Grasset  et  Rauzier,  Pitres,  Brissaud  sont  à  citer  à  cet  égard;  la  récente  confé- 
mnce  du  professeur  Raymond  à  Londres  ouvre  des  aperçus  nouveaux  et  le 
petit  livre  d’Apert  fournit  une  bonne  vue  d’ensemble  de  l’état  actuel  de  la  ques¬ 
tion.  En  ce  qui  concerne  la  genèse  des  névropathies  hérédo-familiales  la  majo- 
l’Ré  des  observations  apporte  la  confirmation  de  ce  que  de  Giovanni  et  Mas- 
sonlongo  ont  démontré  depuis  longtemps,  à  savoir  que  les  causes  premières  de 
oes  névropathies  familiales  doivent  être  recherchées  dans  des  défauts  individuels 
oreditaires.  Tout  individu,  en  effet  est  le  produit  d’un  grand  nombre  d’aïeux  ; 
se  basant  sur  la  raorphogénie  et  la  morphologie,  on  comprend  comment  tous 
tos  éléments  des  tissus  dont  est  formé  l’organisme  peuvent  être  influencés  par 
“n  défaut  d’évolution  qui  se  manifestera  tantôt  par  des  aplasies,  tantôt  par  des 
deformations  ou  des  propriétés  vitales  anormales. 

Dans  la  transmission  héréditaire  des  déformations,  des  arrêts,  de  développe¬ 
ment,  des  agénésies  dans  un  ou  plusieurs  des  systèmes  des  fibres  ou  des  cellules 
du  névraxe,  on  peut  constater  tous  les  degrés,  et  aussi  bien  l’arrêt  de  dévelop¬ 
pement  que  la  simple  faiblesse  ou  insuffisance  fonctionnelle  liée  à  des  anomalies 
dans  la  constitution  des  éléments  nerveux. 

D’est  pourquoi  l’auteur,  se  détachant  de  la  plupart  des  autres  neurologistes, 
“  hésite  pas  à  ranger  au  nombre  des  maladies  familiales  à  la  fois  certaines 
“évroses  et  certaines  psychoses. 

En  ce  qui  concerne  l’anatomie  pathologique  il  est  à  remarquer  qu’histologique- 
ment  les  lésions  prédominantes  rencontrées  dans  les  maladies  nerveuses  hérédo¬ 
familiales  se  présentent  sous  forme  de  dégénérescence  primitive  ordinairement 
systématisée  caractérisée  par  les  atrophies  simples  des  éléments  nerveux  ;  elles 
diffèrent  en  cela  des  altérations  inflammatoires  qui  sont  exogènes.  Toutefois 
ddtte  distinction  n’a  rien  d’absolu;  et  des  lésions  d’atrophie  peuvent  fort  bien 
masquées  par  des  processus  inflammatoires  ou  dégénératifs  précisément 
développés  parce  que  les  premières  offraient  un  locus  minons  resistentiœ.  C’est 
Pdur  cela  que  les  lésions  anatomiques  constatées  £i  l’autopsie  des  cas  familiaux 
“d  représentent  pas  toutes  et  nécessairement  des  phénomènes  d’involution  ou 
de  régression  héréditaire.  Mais  il  n’est  pas  douteux  que  les  lésions  primitives 
fondamentales  doivent  toujours  être  recherchées  dans  des  anomalies  ou  dans 
des  retards  de  développement  qui,  cachés  ou  compliqués  par  les  lésions  sccon- 
daires,  ne  manquent  jamais  et  constituent  les  véritables  lésions  héréditaires 
fransmises  par  les  ascendants;  elles  constituent  le  véritable  fondement  matériel 
aar  lequel  se  basent  toutes  les  maladies  nerveuses  familiales. 

^  Quant  à  la  physiologie  pathologique  des  maladies  familiales,  il  est  logique 
d  admettre  dans  les  périodes  de  la  formation  de  l’embryon  un  état  anormal 
d  organisation  de  certains  systèmes  qui  les  prédispose  à  subir  une  transforma¬ 
tion  régressive  dans  Ta  phase  ultérieure  du  développement  de  l’organisme.  Telle 
la  conception  que  l’auteur  dès  1884  soutenait  à  propos  de  deux  frères  atteints 
de  la  maladie  de  Friedreich. 

Les  malades  tant  dans  leur  origine  que  dans  leurs  manières  d’être  doivent 
être  tenus  pour  des  dégénérés;  au  lieu  d’être  frappés  d’un  stigmate  tératolo- 
S'flue  ils  offrent  un  territoire  nerveux  altéré  dans  sa  structure  microscopique  et 
dens  sa  fonction,  et  c’est  à  juste  titre  que  Raymond  parle  de  sénescence  physio- 
fogique  prématurée  de  certains  systèmes  organiques.  On  comprend  donc  que 
oette  infériorité  de  certaines  parties  de  l’axe  cérébro-spinal  les  prédispose  à  être 
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endommagés  par  les  toxi-irifections  de  tout  ordre,  de  là  leur  décadence,  leu^ 
usure  facile. 

Ces  défauts  d’énergie  évolutive,  ce  défaut  de  résistance,  cet  affaiblissement 
du  potentiel  vital  (biotrophique)  de  tel  ou  tel  système  de  neurones,  doit  recon¬ 
naître  son  origine  en  une  sommation  de  causes  ayant  agi  sur  les  progéniteurs, 
et  ayant  déterminé  des  modifications  spéciales  des  cellules  germinatives. 

Le  point  surtout  remarquable  de  la  communication  de  l’auteur  est  la  classifi¬ 
cation  des  maladies  familiales  qu’il  propose.  ’ 

Dans  l’état  actuel,  malgré  les  progrès  réalisés,  il  n’est  pas  possible  autant 
qu’il  serait  désirable  d’instituer  une  classification  des  maladies  nerveuses  fami¬ 
liales  sur  un  fondement  anatomique.  Ce  n’est  pas  le  cas  de  parler  d’une  classifi¬ 
cation  étiologique,  puisque  dans  ces  maladies  l’étiologie  se  résume  toute  en 
l’hérédité.  De  même  une  classification  physiologique  basée  sur  le  système  des 
neurones  compromis,  c’est-à-dire  neurones  moteurs,  sensitifs,  sensoriels  et 
neurones  psychiques  n’est  guère  possible,  car  dans  ces  maladies  nerveuses 
familiales  on  trouve  presque  toujours  la  participation  simultanée  de  plusieurs 
systèmes  différents. 

Pour  toutes  ces  considérations  il  ne  reste  qu’à  instituer  une  classification 
surtout  clinique,  en  tenant  compte  des  notions  fournies  par  l’anatomie  patholo¬ 
gique  sur  les  effets  des  lésions  de  telle  partie  ou  de  telle  section  du  système 
nerveux  central  ou  périphérique. 

La  classification  de  l’auteur  mérite  donc  d’être  appelée  classification  clinico- 
anatomique.  Cette  tentative  de  classement  pourra  servir  à  mieux  comprendre  et 
à  mieux  interpréter  la  physionomie  et  la  nature  des  maladies  nerveuses  fami¬ 
liales  connues  jusqu’ici  et  même  à  individualiser  celles  qui  pourront  se  présenter 
dans  l’avenir. 

CLASSIFICATION  CLINICO-ANATO.MIQUE  DES  MALADIES  NERVEUSES  FAMILIALES 

Syndrome  ataxique  familial.  —  Ataxie  héréditaire  ou  maladie  de  Friedreich; 
hérédo-ataxie  cérébelleuse  ou  maladie  de  Pierre  Marie;  amyotrophie  Charcot- 
.Marie;  névrite  interstitielle  hypertrophique  de  Dejerine-Sottas  ;  tabes  dorsal 
classique  de  Duchenne  familial  (?). 

Syndrome  spasmodique  familial.  —  Paraplégie  spasmodique  familiale;  sclérose 
latérale  amyotrophique  familiale;  atrophie  cérébelleuse  familiale  de  Bourne- 
ville  et  Crouzon  ;  diplégie  cérébrale  familiale. 

Syndrome  amyotrophique  {et  myotonique)  familial.  —  Amyotrophie  progressive 
myélopalhique  familiale;  amyotrophie  neuropathique  progressive  familiale; 
amytrophiemyopathique congénitale;  maladie  de  ïhomsen  ;  paramyotonie  fami¬ 
liale  d’Eulenburg. 

Syndrome  myoclonxque  familial.  —  Chorée  chronique  héréditaire  de  Hunting¬ 
ton;  maladie  de  Parkinson  familiale;  tremblement  sénile  familial;  myoclonie 
familiale;  tic  familial;  tremblement  essentiel  familial. 

Syndrome  paralytique  {et  myasthénique)  familial.  —  Idiotie  amaurotique  fami¬ 
liale  ou  maladie  de  Tay-Sachs  ;  syringomyélie  familiale  ;  hydrocéphalie  congé¬ 
nitale  familiale  ou  de  Mya;  paralysie  bulbaire  progressive  infantile  et  familiale; 
atrophie  nucléaire  infantile  et  familiale;  ptose  familiale;  paralysie  faciale  péri¬ 
phérique  familiale  (?). 

Paralysie  spinale  infantile  familiale  (?)  ;  paraplégie  familiale  transitoire 
de  Lenoble;  paralysie  périodique  familiale  de  Oddo  et  Audibert;  myasthénie  ou 
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Maladie  d’Erb  familiale  ;  myatonie  congénitale  ou  maladie  d’Oppenhein  fami¬ 
liale. 


Syndrome  irophico-vaso-moteitr  familial.  —  Sclérodermie  familiale;  maladie 
de  Dupuytren  familiale;  dermatoneuroses  familiales  (ichtyose  familiale,  canitie 
et  calvitie  précoces  familiales,  etc  );  œdème  aigu  périodique  familial  ou  maladie 
de  Quincke  ;  œdème  chronique  familial  trophœdème  chronique  familial  ou  mala¬ 
die  de  Meige;  lipomatose  symétrique  familiale;  angionévroses  familiales; 
asphyxie  locale  des  extrémités  ou  maladie  de  Raynaud  familiale;  acropa- 
resthésie  et  érythromélalgie  familiale;  polyurie  familiale;  hématurie  familiale; 
diabète  sucré  familial;  infantilisme  et  gigantisme  familial;  maladie  de  Basedow 
familiale;  acromégalie  familiale. 

Syndromes  associés  familiaux.  —  Atrophie  pupillaire  familiale;  atrophie essen- 
ffalle  familiale  du  nerf  optique;  daltonisme  ou  dyschromatopsie  familiale;  cécité 
^arbale  congénitale  familiale;  strabisme  congénital  familial;  cataracte  congé- 
•ïitale  familiale  ;  surdité  familiale;  surdi-mutité  familiale;  surdité  verbale  con¬ 
génitale  familiale;  audition  colorée  familiale;  idiosyncrasies  sensorielles  fami¬ 
liales. 


Syndrome  névrosique  familial.  —  Epilepsie  familiale;  hystérie  familiale;  cho- 
^66  de  Sydenham  familiale  (?)  ;  neurasthénie  familiale  ;  éclampsie  infantile  et 
puerpérale  familiale;  convulsions  infantiles  familiales;  hémicranie  simple  et 
ophtalmique  familiale;  asthme  bronchique  essentiel  familial;  éaurèse  nocturne 
familiale;  méricysme  ou  rumination  familiale;  tachycardie  paroxystiqueessen- 
Ifolle  familiale  ;  syncope  mortelle  précoce  familiale;  spasme  de  la  glotte  fami- 
*al;  crampe  des  écrivains  familiale;  bégaiement  familial. 

Sÿnd 

rome  psychique  familial.  —  I<"olie  héréditaire  ;  psychose  périodique  fami- 
*^‘6;  démence  précoce  familiale;  paralysie  générale  familiale;  idiotie  familiale. 

F.  Deleni. 


S50)  L’Éducation  de  soi-même,  par  le  D'  Paul  Dubois.  Un  volume  in-8”  de 
de  265  pages,  2'  édition,  édité  chez  Masson,  à  Paris, 
h’auteur  voudrait  que  l’éducation  de  soi-même  donnât  à  l’homme  la  clair¬ 
voyance  morale  qu’il  considère  comme,  adéquate  à  la  volonté.  L’Éducation  de  la 
oonscience  nous  amène,  non  à  la  liberté,  mais  à  la  maîtrise  de  nous-même. 
J"  auteur  donne  une  infinité  de  conseils  dans  une  série  de  petits  chapitres  intitu- 
•  égoïsme,  modération,  patience,  vaillance,  chasteté,  sincérité,  bonté,  idéa- 
hsme.  K 


Les  Psychonévroses  et  leur  traitement  moral,  par  le  D'  Dubois  (de 
Berne).*  Un  vol.  de  559  p.,  édité  chez  Masson,  à  Paris. 

Ées  deux  premières  éditions  des  leçons  du  professeur  de  Berne  ont  eu  un  si 
villant  succès  qu’une  troisième  édition  vient  d’être  publiée.  Dans  l’avant- 
Propos  de  cette  nouvelle  édition,  l’auteur  cherche,  avec  la  conviction  qu’on 
Retrouve  dans  toute  son  œuvre,  à  faire  saisir  la  différence  qu’il  voit  entre  la  per- 
®)iasion  et  la  suggestion,  «  Persuader,  c’est  soumettre  à  son  malade  l’idée  que 
a  soi-même,  lui  communiquer  une  conviction  qu’on  partage  complètement, 
'^'  proposer  un  traitement  psychologique  qu’on  appliquerait  à  son  meilleur 
à  soi-même. 

J,  “  Suggérer,  c’est  surprendre,  en  tout  ou  en  partie,  la  bonne  foi  du  sujet, 
âmener  à  une  idée  qui  pourra  le  guérir,  je  n’en  doute  pas,  mais  qui  n’a  pas  la 
^nae  forme  dans  l’esprit  du  malade  et  dans  celui  du  guérisseur.  Il  y  a  là  un 
RBVüK  nbürologique.  13 
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mensonge  médical,  un  pieux  mensonge,  auquel  je  ne  pourrais  recourir  que  si 
mes  procédés  loyaux  de  persuasion  ne  réussissaient  pas.  Je  ne  me  suis  jamais 
trouvé  dans  cette  situation.  11  y  a  pour  moi,  entre  la  persuasion  et  la  sugges¬ 
tion  toute  la  dilîérence  qu’il  y  a  entre  un  bon  conseil  et  un  poisson  d’avril.  » 

A.  B. 
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352)  Contribution  à  l’étude  de  l’Embryologie  des  Neurofibrilles,  par 

Pesker.  Thèse  de  Saint-Pétersbourg,  1907. 

'l’ous  les  éléments  du  système  nerveux  central  et  périphérique  se  développent 
aux  dépens  des  cellules  embryonnaires  de  llis.  L’étude  de  la  structure  fin® 
des  cellules  permet  de  constater  que  dès  que  la  période  de  division  s’est 
achevée  il  existe  dans  le  corps  cellulaire  un  réseau  de  fibrilles  très  fines,  se 
colorant  mal,  se  ramifiant  dichotomiquement  et  s’entrelaçant  d’une  manière 
variable. 

Ce  réseau  primitif  ou  embryonnaire  est  l’origine  de  tout  le  système  embryon¬ 
naire  neurolibrillaire  de  la  cellule.  Le  développement  des  neurofibrilles  consiste 
en  leur  croissance  intrinsèque  et  dans  leur  allongement,  dans  la  formation  de 
fibrilles  secondaires  et  du  réseau  secondaire,  dans  la  multiplication  des  fibrilles 
déjà  formées.  La  première  fibrille  extracellulaire  se  forme  dans  le  cylindraxe, 
et  elle  naît  sous  forme  d’un  prolongement  filiforme  émané  du  réseau  et  qui 
reste  lié  au  réseau  embryonnaire  ;  ce  prolongement  apparaît  comme  un  produit 
de  la  fibrillation  cellulaire,  et  l’auteur  n’ajamais  pu  observer,  avant  l’opération 
des  cylindraxes,  des  fibrilles  en  dehors  des  cellules. 

Le  processus  du  développement  des  neurofibrilles  du  cylindraxe,  des  den- 
drites,  du  réseau  secondaire  et  superficiel,  est  identique  pour  tous  les  éléments 
cellulaires  du  système  nerveux.  Le  réseau  péricellulaire  des  cellules  de  1® 
chaîne  sympathique  provient  de  son  réseau  endocellulaire;  il  n’est  pas  rare 
de  pouvoir  suivre  le  passage  de  fibrilles  du  réseau  péricellulaire  d’une  cellule 
aux  fibrilles  du  réseau  endocellulaire  d’une  autre  cellule. 

Les  racines  antérieures  et  postérieures  sont  formées  par  les  cylindraxes  des 
neuroblastes  qui  se  trouvent  dans  la  moelle  épinière  ou  dans  les  ganglions 
spinaux. 

La  plupart  des  épaississements  et  des  gonflements  disposés  sur  l’étendue 
des  neurofibrilles  sont  des  produits  artificiels  ;  quelques-uns  seulement  peuvent 
être  regardés  comme  des  cônes  de  croissances  de  Cajal. 

Les  anastomoses,  dans  le  système  nerveux  central  comme  dans  le  système 
nerveux  périphérique,  se  rencontrent  bien  plus  souvent  qu’on  ne  le  supposait 
autrefois. 

D’ailleurs  on  ne  peut  pas  donner  une  évaluation  numérique  de  ce  fait  fré¬ 
quent.  L’unité  génétique  de  tout  le  système  neurofibrillaire  d’un  neurone  donné 
s’exprime  en  ceci  que  la  cellule  nerveuse  embryonnaire,  conservant  son  indi¬ 
vidualité  comme  entité  cellulaire  et  son  caractère  de  structure  (réseau  fibrillaire)i 
donne  origine,  non  seulement  au  réseau  complexe  de  la  cellule  adulte,  mai® 
aussi  aux  voies  conductrices.  La  théorie  des  neurones  ne  doit  pas  être  consi¬ 
dérée  comme  ébranlée  dans  sa  partie  qui  concerne  la  liaison  génétique  entre 
la  cellule  et  la  fibre.  Serge  Soukhanoff. 
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3^3}  Sur  la  première  apparition  des  Neurofibrilles  dans  la  Cellule 
nerveuse,  par  La  Pegna  (de  Naples).  /"  Congrès  italien  de  Neurologie,  Naples, 

8  avi'il  1908. 

Les  neurofibrilles  seraient  un  produit  relativement  tardif  de  différenciation 
intra-cellulaire.  F.  Deleni. 

354)  Structure  de  la  Cellule  nerveuse,  par  O.  Fragnito.  /"  Congrès  italien 

de  Neurologie,  Naples,  8  avril  1908. 

L’auteur  a  étudié  les  cellules  nerveuses  surtout  au  point  de  vue  du  développe- 
nient  des  neurofibrilles  et  du  réticulum. 

Lugaro  admet  que  les  neurofibrilles  se  constituent  précocement;  il  nie  l’exis¬ 
tence  de  fibrilles  longues  et  l’origine  pluricellulaire  de  la  cellule  nerveuse. 
Minsazzini  rapporte  quelques  observations  sur  la  résistance  des  neurofibrilles 
processus  morbides. 

Dans  la  démence  sénile  et  la  paralysie  générale  les  fibrilles  se  montrent  vari- 
<lueuses,  épaissies;  ce  n’est  que  dans  le  dernier  stade  de  ces  affections  que  les 
i^eurofibrilles  présentent  des  altérations  graves,  une  sorte  de  pulvérisation; 
t  auteur  a  pu  retrouver  pareille  lésion  dans  la  sclérose  tubéreuse  et  la  chorée  de 
Huntington.  F.  Deleni. 

355)  Les  Neurospongium  dans  le  premier  stade  du  développement 
Hu  Système  Nerveux,  par  La  Pegna  (Napoli).  I"  Congrès  italien  de  Neuro¬ 
logie,  Naples,  8  avril  1908. 

Considérations  sur  le  développement  de  la  cellule  nerveuse  et  critique  des 
opinions  de  Ramon  y  Gajal.  F.  Deleni. 

^56)  Contribution  à  l’étude  de  l’appareil  Fibrillaire  de  la  Cellule  ner¬ 
veuse  et  de  ses  modifications  dans  quelques  conditions  expérimen¬ 
tales,  par  Movebhaus.  Thèse  de  Saint-Pétersbourg  (en  russe),  1908. 

L’intoxication  aiguë  de  l’organisme  par  le  streptococcus  provoque  dans  le 
stroma  neurofibrillaire  de  la  cellule  nerveuse  des  modifications  très  grandes  : 
atrophie  partielle  du  réseau,  parfois  atrophie  complète  de  toutes  les  neurofi- 
“l'illes  intracellulaires. 

Pour  autant  qu’on  peut  le  juger  par  les  processus  pathologiques  étudiés  jus- 
lu  à  présent,  le  stroma  fibrillaire  de  la  cellule  nerveuse  réagit  à  toutes  sortes 
H  influence  nuisibles  par  des  modifications  identiques,  s’exprimant  dans  l’a- 
trophie  des  neurofibrilles  avec  ou  sans  épaississement  préalable. 

Serge  Soukiianoff. 

^57)  L’action  du  Froid  et  de  l’Électricité  sur  le  Réticulum  Neurofi- 
brillaire,  par  Nmo  de  Paoli  (d’Ancone).  Rioista  sperimentale  di  Freniatria  e 
inedicina  legale  delle  alienazioni  mentali,  vol.  XXXIV,  fasc.  I-II,  p.  217-223, 
30  juin  1908. 

Expériences  sur  des  lapins  refroidis  à  la  glacière  et  soumis  ou  non  à  des 
^charges  d’électricité.  L’étude  histologique  de  la  substance  nerveuse  des  ani¬ 
maux  morts  de  froid  montre  des  altérations  des  fibrilles,  une  disposition  irrégu- 
lère  et  fragmentée  du  réticulum  endo-cellulaire. 

L  action  de  l’électricité  combinée  à  celle  du  froid  ne  détermine  ni  lésions 
particulières,  ni  lésions  plus  graves.  ,  F.  Deleni. 
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338)  Nouvelles  recherches  sur  le  réticulum  Neurofibrillaire  des  Cel¬ 
lules  motrices  de  la  Moelle  épinière  dans  l’intoxication  tétanique 
expérimentale,  par  N.  Tiberti  (de  Ferrare).  Rivista  lU  Paiologia  nervosa  « 
meutiilc,  vol.  XII,  l’asc.  8,  p.  407-412,  août  1907. 

L’auteur  a  repris  cette  question  avec  beaucoup  de  soin,  se  mettant  à  l’abri  de 
toutes  les  causes  possibles  d’erreur.  II  a  constaté,  comme  il  l’avait  déjà  fait  dans 
ses  recherches  anciennes,  la  persistance  presque  constante  du  réticulum  fibrillaire 
endocellulaire.  Le  réticulum  est  donc  extrêmement  résistant,  et  l’auteur  ne 
comprend  pas  comment  les  expériences  de  Marinesco  ont  pu  aboutir  à  faire 
conclure  à  sa  fragilité.  F.  Deleni. 

339)  Contribution  à  l’étude  de  l’appareil  Neurofibrillaire  des  Cellules 
nerveuses;  ses  modifications  dans  la  Rage,  par  üantchakova.  Thèse  de 
Saint-Pétersbourg  (72  pages),  1907. 

L’appareil  neurofibrillaire  des  cellules  de  la  moelle  épinière  est  une  structure 
très  stable  ;  dans  bien  des  cas,  les  lapins  morts  à  la  suite  de  la  rage  expérimen¬ 
tale  ne  présentent  que  de  légères  modifications  dans  la  disposition  de  ces 
réseaux. 

Dans  les  cas  où  on  trouve  les  lésions  graves  de  l’appareil  neurofibrillaire  de 
la  cellule,  ces  lésions  ont  leur  intensité  en  relation  directe  avec  la  durée  de  la 
période  des  manifestations  de  la  rage. 

L’appareil  neurofibrillaire,  très  stable  dans  son  existence,  n’apparaît  cepen¬ 
dant  pas  stable  dans  la  disposition  et  l’aspect  de  ses  fibrilles;  d’une  part  la 
structure  du  réseau  peut  se  modifier,  d’autre  part  les  fibrilles  peuvent  devenir 
plus  grosses  alors  que  leur  nombre  diminue  dans  le  réseau. 

Les  modifications  de  l’appareil  neurofibrillaire  dans  la  rage  portent  sur  son 
architectonique  et  aussi  sur  l’individualité  des  fibrilles  qui  dégénèrent  ;  la  pre¬ 
mière  altération,  modification  d’ensemble,  s’exprime  par  une  disposition  plus 
égale  et  plus  uniforme  des  réseaux,  et  par  la  dite  hypertrophie  des  fibrilles. 

Les  processus  de  dégénérescence  de  la  fibrille  sont  représentés  par  la  frag¬ 
mentation,  par  la  désagrégation  granuleuse  progressive  des  fibrilles  et  la  dispa¬ 
rition  de  leurs  débiûs  granuleux. 

Dans  le  protoplasma  des  cellules  nerveuses  altérées  se  manifestent  de  nom¬ 
breuses  vacuoles,  des  canalicules,  des  fentes. 

La  méthode  de  Nissl  est  beaucoup  plus  sensible  pour  démontrer  les  lésions  des 
cellules  nerveuses  que  les  méthodes  fibrillaires  de  Uamon  y  Cajal  et  de  Donaggio; 
ces  deux  dernières  méthodes  donnent  des  résultats  identiques  dans  leur  appli" 
cation  aux  conditions  pathologiques.  Serge  Soukhanoee. 

360)  Une  méthode  pour  la  prompte  et  facile  démonstration  de  l'ap¬ 
pareil  Réticulaire  interne  des  Cellules  nerveuses,  par  G.  Golgi  (de 
Favie).  Archives  italiennes  de  Biologie,  t.  XLIX,  fasc.  2,  p.  269-274,  21  septembre 
1908. 


Description  détaillée  d’une  méthode  qui  met  facilement  en  évidence  dans  les 
cellules  nerveuses  l’appareil  réticulaire  interne  de  Golgi.  Ce  détail  de  structure 
a’a  rien  de  commun  avec  les  trophosponges  de  Ilolmgreen  bien  que  l’assimila¬ 
tion  en  ait  été  faite  par  plusieurs  auteurs.  E.  Feindbl. 


ANALYSES 


185 


ÉTUDES  ShÉClALES 

cerveau 

®6l)  Apoplexie,  ses  causes  et  son  traitement,  par  Jonh-D.  Bonnar  (de 
Buffalo).  New-York  Medical  Journal,  n”  1557,  p,  643,  3  octobre  1908. 

L’auteur  envisage  l’hémorragie  cérébrale  au  point  de  vue  des  règles  de  pro¬ 
phylaxie  à  faire  observer  aux  sujets  menacés  d’ictus,  au  point  de  vue  des  soins 
h  donner  à  l’apoplectique  et  au  point  de  vue  du  pronostic.  ïhoma. 

L’Apoplexie  dans  la  classification  des  Maladies,  par  Frank-B. 

Foster.  New-York  medical  Journal,  n°  1557,  p.  648,  3  octobre  1908. 

,  Courte  discussion  de  nosologie.  Thoma. 

^^3)  Contribution  à  l’analyse  de  l’Hémiplégie  Cérébrale,  par  Van  ^■AL- 
kenburg  (Meerenberg).  Archiv  fiir  Psychiatrie,  t.  XLIII,  fasc.  3,  1908,  p.  899 
(50  p.,  2  obs.). 

Les  principales  conclusions  sont  les  suivantes  : 

1”  L’hémiplégie  est  à  considérer  en  principe  comme  une  ataxie  statique  et 
•^^namique  qui  est  conditionnée  par  la  lésion  des  voies  cortico-fugales  impor¬ 
tantes  et  par  les  troubles  de  l’équilibre  dans  les  centres  subcorticaux  et  spi- 
^nux  ainsi  produits. 

3°  L’ataxie  se  manifeste  dans  les  mouvements  volontaires. 

®)  Par  la  mauvaise  distribution  de  contractions  et  de  relâchements  dans  la 
Jhusculature  chargée  de  produire  des  synergies.  Cette  ataxie  va  jusqu’à  la  para¬ 
lysie, 

1*)  Par  les  mouvements  associés;  une  partie  de  ceux-ci  doivent  être  considérés 
‘^nniine  liés  fonctionnellement  avec  l’exécution  des  mouvements  qu’ils  accom¬ 
pagnent,  en  ce  sens  qu’ils  ont  une  synergie  sous -corticale  commune  avec  ceux- 
mais  par  l’innervation  anormale  du  cortex,  la  faculté  est  perdue  de  distraire 
des  éléments  de  cette  synergie,  dans  les  mouvements  volontaires  où  cette 
Synergie  ne  devrait  pas  sé  produire.  (Phénomène  de  Strümpell,  etc.) 

®)  Seuls  sont  définitivement  abolis,  habituellement,  les  mouvements  qui  sup¬ 
posent  une  action  directe  de  la  région  rolandique  (en  particulier  les  fins  mouve- 
oaents),. 

■1'“  Les  troubles  d’équilibre  de  chaque  centre  se  montrent  : 

®)  Dans  les  troubles  des  réflexes,  qui  peuvent  être  positifs  ou  négatifs.  Le 
Symptôme  de  Babinski  est  la  conséquence  directe  de  la  disparition  de  l'influx 
oortlcal,  et  non  la  conséquence  de  la  dégénération  de  la  voie  pyramidale. 

Dans  les  troubles  du  tonus. 

Dette  ataxie  statique  peut  : 

*)  S’étendre  à  toute  la  musculature  du  membre  sous  forme  d’hypotonie  et 

0  atonie. 

P)  Toucher  dans  son  fonctionnement  d’une  façon  spéciale  une  musculature 
coordonnée  dans  un  but  statique  commun. 

y)  L’état  d’excitation  dans  lequel  se  trouvent  les  centres  sous-corticaux  peut 
Conduire  à  une  augmentation  générale  du  tonus.  (Contractures  précoces.) 
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5“  Les  troubles  de  l’équilibre  dans  les  centres  sous-corticaux  conduisent 
peu  à  peu,  après  le  stade  des  contractures  précoces,  aux  contractures  résiduaires. 

M.  Tuénel. 

364)  Sur  la  Démarche  latérale  et  la  Démarche  rétrograde  dans  les 
Hémiplégies,  par  Gacciapuoti.  1“’  Congrès  italien  de  Neurologie,  Naples, 
8  avril  19Ü8. 

Chez  les  hémiplégiques  organiques  trois  types  de  démarche  de  côté  dépendent 
de  l’extension  de  la  paralysie  à  certains  groupes  musculaires  plutôt  qu  a 
d’autres  groupes. 

1”  Dans  la  majorité  des  cas  l’hémiplégique  marche  mieux  dans  le  sens  du  côté 
paralysé  (type  Schüller). 

2“  Dans  la  minorité  des  cas  l’hémiplégique  marche  mieux  dans  le  sens  du 
côté  sain  (type  Gi’asset). 

3»  Dans  un  petit  nombre  de  cas  la  démarche  latérale  est  très  difficile  dans  un 
sens  comme  dans  l'autre;  il  s’agit  alors  le  plus  souvent  de  cas  ou  une  encépha¬ 
lite  antérieure  a  frappé  inégalement  les  deux  hémisphères,  et  où  la  jambe  saine 
en  apparence  est  en  réalité  parétique,  elle  aussi.  F.  Deleni. 

365)  Contribution  à  l’étude  des  Douleurs  d’origine  cérébrale  (B.  2' 

Lehre  der  cerebralen  Schmerzen),  par  le  prof.  Schaffer  (de  Budapest).  Arehii> 
f'àr  Psychiatrie,  t,  LIV,  fasc.  d,  p.  228,  1908  (20  p.,  lOobs.,  flg.). 

Un  malade  atteint  d’hémiplégie  droite  avec  contracture  et  hémianopsie  droite 
éprouve  de  vives  douleurs  spontanées  et  provoquées  dans  les  membres  para¬ 
lysés.  A  l’autopsie  ramollissement  du  lobe  lingual  et  fusiforme  gauche,  du  cunéus, 
du  pulvinar,  des  corps  géniculés,  de  la  corne  d’Ammon. 

La  couche  du  Ruban  de  Reil  est  dégénérée;  la  dégénération  se  suit  jusqu’au 
noyau  de  Burdach.  —  Elle  explique  les  douleurs  ressenties.  —  La  dégénération 
ne  se  poursuit  pas  dans  la  moelle.  Le  cas  est  analogue  à  un  cas  d’Edinger  qui  a 
le  premier  étudié  ces  faits.  Il  existait  d’autres  dégénérations. 

Dégénéi’ation  du  faisceau  longitudinal  inférieur  que  Schaffer  considère  comme 
contenant  et  des  fibres  d’association  occipito-temporales,  et  des  fibres  de  pro¬ 
jection  optiques. 

La  dégénération  de  la  partie  inférieure  du  splexus  et  du  tapétum  du  côté 
opposé  vient  à  l’appui  de  l’opinion  de  Schrœder  que  le  tapétum  appartient  entiè¬ 
rement  au  corps  calleux,  à  l’encontre  de  Dejerine  qui  y  décrit  en  outre  des 
fibres  occipito-frontales. 

Le  trigone  est  dégénéré,  par  suite  du  ramollissement  de  la  corne  d’Ammom 
ainsi  que  le  corps  mamillaire.  Le  fornix  longue  (partie  extra-ammonienne  du 
trigone)  est  sain.  Ceci  est  conforme  aux  données  de  Dejerine. 

Il  y  a  une  dégénération  rétrograde  du  tractus  optique  partant  du  foyer  thala- 
mique.  M.  Thénel. 

366)  Observation  exceptionnelle  d’Hémorragie  cérébrale  ;  considéra¬ 
tions  sur  les  troubles  du  Calcul  dans  les  lésions  en  foyer  du  Cer¬ 
veau,  par  M.  Lewandowsky  et  E.  Stadelmann.  Journ.  f.  Psychol.  n.  Neurol-, 
t.  XI,  p.  249-263,  1908. 

Sans  motif  appréciable  un  jeune  homme  de  27  ans  est  pris  de  troubles  de  la 
vue  et  de  céphalée.  Ces  symptômes  vont  en  augmentant  pendant  8  jours,  pui® 
éclatent  les  signes  d’une  alfection  cérébrale  particulièrement  grave,  avec  obnu- 
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lalion  intellectuelle  et  vomissements.  Un  peu  de  paralysie  de  la  face  à  droite, 
stase  papillaire  bilatérale,  liquide  cérébo-spinal  coulant  en  abondance  à  la  ponc¬ 
tion  (prés  de  100  cc.)  normal.  L’obnubilation  fait  place  au  sopor.  On  ponctionne 
dans  la  région  occipitale  gauche  et  l’on  retire  60  cc.  de  sang  d’une  hémorragie 
ancienne.  Une  amélioration  rapide  s’ensuit;  et  9  jours  après  la  ponction  le 
malade  quitte  la  clinique.  On  note  à  ce  moment  une  hémianopsie  qui  rétrocédera, 
d  ailleurs  peu  à  peu.  Six  mois  après  le  début,  la  guérison  peut  être  tenue  pour 
Complète.  Il  est  à  noter  l’absence  d’ictus,  l’hémorragie  intracrânienne  sar.t, 
aause  appréciable  chez  un  homme  jeune,  vigoureux,  en  pleine  santé,  la  limpi¬ 
dité  du  liquide  céphalo-rachidien,  la  guérison  par  la  ponction  cranio-cérébrale 
de  Neisser.  On  observa  pendant  la  convalescence  un  trouble  très  intense  du 
calcul;  les  auteurs  déclarent  que  ce  malade  ne  présentait  aucun  symptôme 
e^Phasique;  ils  signalent  cependant  des  troubles,  faibles  à  vrai  dire,  de  l’épella- 
'■mn.  llsont  observé  deux  cas  analogues  (lésions.occipitales  et  troubles  du  calcul), 
^ais  ces  malades  étaient  également  des  aphasiques  de  Wernicke. 

F.  Moütieh. 

^d7)  Hémorragie  cérébrale  chez  un  canari,  par  H.  Cumpston.  Journ.  of 
comparative  Patliology,  1908. 

Un  canari  assez  âgé,  mais  parfaitement  bien  portant,  tomba  tout  à  coup  au 
mnd  de  sa  cage,  et  se  mit  à  marcher  en  cercle  sans  pouvoir  reprendre  son  vol. 
U  mourut  au  bout  de  24  heures.  Aucun  traumatisme,  aucune  cause  provocatrice 
Connue. 

_  A  l’ouverture  du  crâne,  masse  sanguine  remplissant  toute  la  région  sous-cor- 
^icale  de  l'hémisphère  droit.  Des  coupes  histologiques  montrèrent  qu’il  s’agissait 
hémorragie  n’ayant  pas  encore  commencé  à  s’organiser.  Le  cœur  et  les 
8cos  vaisseaux  étaient  normaux,  pas  d’artério-sclérose  nette. 

368)  Sur  un  cas  de  Syndrome  de  la  Calotte  Mésencéphalique  avec 
Considérations  spéciales  sur  la  Paralysie  des  Mouvements  asso¬ 
ciés  de  latéralité  des  globes  Oculaires,  par  Romolo  Righetti  (de  Flo¬ 
rence).  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XII,  fasc.  6,  p.  273-310,  juin 
1907. 

L’observation  concerne  un  malade  de  47  ans  chez  qui  [l’auteur  étudia,  quatre 
®hs  après  le  début  de  la  maladie  par  un  ictus,  un  syndrome  morbide  représenté 
P®r  les  termes  suivants  : 

1°  Graves  altérations  des  mouvements  associés  de  latéralité  des  yeux  consis- 
lant  en  paralysie  complète  pour  le  regard  à  gauche,  en  parésie  pour  le  regard  à 
'droite,  avec  intégrité  des  mouvements  associés  d’élévation,  d’abaissement,  de 
Convergence  et  de  divergence,  cela  sans  troubles  pupillaires  ni  d’accommodation. 

2“  Parésie  sensitivo-motrice  de  toute  la  moitié  gauche  du  corps  (face,  langue, 
Pcas,  jambe),  avec  atrophie  des  membres  paralysés,  sans  augmentation  notable 
la  vivacité  des  réflexes  tendineux,  sans  contracture,  sans  phénomène  de 
“^binski,  mais  avec  troubles  de  l’incoordination  (ataxie  et  tremblement  inten- 
Uonnel  du  membre  supérieur,  asynergie  cérébelleuse  du  membre  inférieur). 

3“  Mouvements  involontaires  athétosiformes  du  membre  supérieur  parétique, 
et  tremblement  statique  de  la  tête. 

Troubles  des  sens  spécifiques  dans  la  moitié  du  corps  parétique  (amblyopie 
^^^ec  rétrécissement  concentrique  du  champ  visuel  sans  altération  du  fond  de 
tceil,  hypoosmie,  hypogueusie  et  hypoacousie. 
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5”  Troubles  de  la  fonction  statique  (signe  de  Romberg)  et  de  la  marche  (laté¬ 
ropulsion,  titubation  cérébelleuse). 

Ce  complexus  symptomatique  indique  une  localisation  en  foyer  de  la  moitié 
droite  du  toit  du  mésencépliale  ;  mais  il  est  difficile  d’établir  avec  certitude  si  la 
lésion  est  circonscrite  à  la  calotte  pédonculaire  ou  si  elle  intéresse  plutôt  la 
partie  proximale  de  la  coiffe  protubérantielle.  C’est  à  la  discussion  de  cette  loca¬ 
lisation  fine  qu’est  consacrée  la  plus  grande  partie  de  l’excellent  mémoire  de 
Righetti.  F.  Deleni. 

369)  Tubercule  de  la  Protubérance  et  des  Pédoncules  ayant  déter¬ 
miné  une  Paralysie  des  quatre  membres.  Méningite  consécutive 
ayant  amené  la  mort,  par  Üücreï  (de  Saint-Étienne).  Société  des  Sciences  mé¬ 
dicales  de  Saint-Étienne,  22  juillet  1908.  La  Loire  Médicale,  an  XXVII,  n°  9, 
p.  482, 15  septembre  1908. 

Observation  concernant  un  enfant  de  5  ans.  La  maladie  commença  par  une 
déviation  brusque  de  la  moitié  droite  du  visage;  puis  la  paralysie  s’étendit  aux 
quatre  membres;  enfin,  les  signes  delà  méningite  apparurent  et  la  lymphocytose 
fut  constatée. 

A  l’autopsie  on  trouva  à  l’union  des  pédoncules  et  de  la  protubérance  une 
masse  jaunâtre  dure  et  granuleuse  ayant  envahi  tout  l’étage  inférieur  des  pédon¬ 
cules  et  de  la  protubérance.  Petite  masse  analogue  dans  le  lobe  gauche  du  cer¬ 
velet.  E.  Feisdel. 

370)  Paralysie  faciale  unilatérale  et  Ophtalmoplégie  externe  bilaté¬ 
rale  congénitale,  par  L.  IIaronneix  et  P.  IIahvier.  Gazette  des  Hôpitaux, 
an  LXXl,  n»  i27,  p.  1515,  5  novembre  1908. 

11  s’agit  d’une  enfant  née  à  terme  et  issue  de  parents  bien  portants;  elle  est 
atteinte  dès  sa  naissance  de  paralysie  faciale  gauche  du  type  périphérique  et 
d’une  ophtalmoplégie  externe  incomplète  bilatérale  (droit  externe,  grand  et 
petit  oblique),  et  présente  en  outre  une  choroïdite  atrophique  congénitale. 

Les  paralysies  faciales  congénitales  se  divisent  en  deux  groupes  :  paralysies 
par  agénésie  du  rocher  (Marfan  et  A.  Delille)  et  paralysies  par  agénésie  du  noyau 
du  facial;  ces  dernières,  surtout  associées  à  de  l'ophtalmoplégie  externe  comme 
dans  le  cas  présent,  sont  d’une  grande  rareté.  Chez  cette  petite  malade  il-  y  a 
agénésie  du  noyau  des  Vil”,  VP  et  IV'  paires,  une  atrophie  intra-utérine  des 
noyaux  du  mésencéphale.  E.  Feindel. 

371)  Contribution  à  i’étude  de  la  Myasthénie  grave  pseudo-paraly¬ 
tique,  par  G.  Marinesco  (de  Bucarest).  Semaine  Médicale,  an  XXVllI,  n°  36, 
p.  421-429,  2  septembre  1908. 

Les  deux  observations  qui  sont  rapportées  dans  cet  article  concernent  deux 
sœurs,  âgées  l’une  de  21  ans,  l’autre  de  31  ans;  c’est  la  première  fois  que  se 
trouve  signalé  le  caractère  familial  de  la  paralysie  asthénique  bulbaire. 

L’auteur  a  pu  faire  sur  ces  malades  un  certain  nombre  de  recherches  chi¬ 
miques  dynamométriques  et  ergographiques  dans  le  but  d’analyser  le  caractère 
propre  et  essentiel  de  le  myasthénie,  c’est  à  dire  la  fatigue.  Cette  fatigue,  il  a  pu 
la  reproduire  expérimentalement  (anémie  locale  par  la  bande  d’Esmarch,  stase 
hyperémique  d’après  le  procédé  de  Hier). 

Une  des  deux  malades  ayant  succombé  à  sa  myasthénie,  Marinesco  a  pu  faire 
prélever  les  pièces  nécessaires  à  un  examen  histologique  complet.  Du  côté  du 
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système  nerveux  aucun  lésion  essentielle  ;  par  contre  les  muscles  ont  présenté 
des  altérations  très  particulières  et  très  marquées,  consistant  surtout  dans  la 
pâleur  et  l’infiltration  graisseuse  des  fibres  disséminées  en  plus  ou  moins  grande 
abondance  au  milieu  des  fibres  musculaires  saines. 

Un  autre  genre  de  lésions  mérite  d’attirer  l’attention  par  sa  généralité.  A 
l’autopsie  on  a  constaté  la  persistance  du  thymus  et  une  hypertrophie  de  l’hypo¬ 
physe;  au  microscope  on  vit  des  modifications  de  structure  du  thymus,  de  l’hypo¬ 
physe,  de  la  thyroïde,  des  surrénales  et  des  parathyroïdes. 

En  somme  le  travail  du  professeur  de  Bucarest  constitue  une  contribution  très 
importante  à  l’étude  de  la  maladie  d’Erb  et  il  semble  nécessaire  de  reproduire 
ses  conclusions. 

La  myasthénie,  dit  l’auteur,  est  caractérisée  :  au  point  de  vue  clinique,  par 
la  fatigue  et  l’épuisement  dans  les  mouvements  volontaires,  avec  prédominance 
dans  les  muscles  à  action  continue  :  au  point  de  vue  chimique,  par  une  insuffi¬ 
sance  d’oxygénation  qui  se  montre  surtout  dans  les  mouvements  volontaires  et 
a  pour  conséquence  l’apparition  de  produits  intermédiaires,  la  destruction  de  la 
constitution  chimique  du  muscle  et  l’augmentation  de  l’azote  total  dans  l’urine; 
au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  par  l’altération  des  muscles  striés  et  de 
plusieurs  glandes  à  sécrétion  interne  telles  que  les  glandules  parathyroïdes,  le 
foie,  les  capsules  surrénales  et  l’hypophyse.  Cette  dernière  et  les  glandules 
parathyroïdes  offrent  plutôt  l’image  microscopique  des  glandes  en  hyperfonc- 
tion. 

11  serait  difficile  d’indiquer  à  l’heure  actuelle  quelle  est  la  signification  patho¬ 
logique  de  ces  différentes  lésions  glandulaires.  Quant  au  primum  movens  de  la 
maladie,  il  pai-aît  résider  dans  une  perturbation  de  la  formation  des  anticorps 
de  la  fatigue  ou  des  oxydases.  Aller  plus  loin  et  préciser  l’origine  de  ces  troubles, 
serait  se  livrer  à  des  hypothèses  spéculatives  et  abandonner  le  terrain  de  la  cli¬ 
nique  et  de  l’expérimentation.  E.  Eeindel. 
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372)  Contribution  à  l’étude  diagnostique  des  formes  aberrantes  et 
tardives  du  Tabes  dorsalis,  par  G.-C.  Cuaveri.  Il  Morgaijni,  an  L,  n“  6, 
p.  329-302,  juin  1908. 

L’auteur  rapporte  un  certain  nombre  d’observations  intéressantes  parce  qu’un 
symptôme  principal  (perte  du  réflexe  rotulien)  faisait  défaut,  ou  parce  qu’un  seul 
signe  (troubles  trophiques)  resta  longtemps  la  seule  manifestation  de  la  maladie; 
d’autres  observations  sont  remarquables  par  leur  évolution  très  lente  ou  même 
par  l’amélioration  survenue.  —  L’auteur  considère  l’étiologie  syphilitique  du 
tabes  comme  extrêmement  fréquente,  mais  non  comme  nécessaire.  En  ce  qui 
concerne  le  traitement  du  tabes  syphilitique  il  insiste  sur  les  dangers  d’un  traite¬ 
ment  intensif:  il  croit  par  contre  qu’un  traitement. spécifique  à  faibles  doses  et 
bien  surveillé  est  généralement  utile.  F.  Delini. 

373)  Le  Tabes  sans  douleurs  fulgurantes,  par  .1. -Abadie  et  M.  Nogue. 

Journal  de  médecine  de  Bordeaux,  19  janvier  1908. 

Quand  un  malade  atteint  de  tabes  confirmé  se  présente  pour  la  première  fois 
au  médecin,  il  peut  n’avoir  jamais  souffert  de  douleurs  fulgurantes.  La  propor- 
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tion  de  ces  cas  de  tabes  sans  douleurs  fulgurantes,  établie  sur  400  observations, 
est  de  16  pour  400,  soit  4  pour  100.  Mais  il  faut  savoir  que,  dans  le  tabes  vul¬ 
gaire,  les  douleurs  fulgurantes  peuvent  être  atténuées,  à  ce  point  qu’un  inter¬ 
rogatoire  minutieux  peut  seul  les  déceler;  elles  peuvent  aussi  être  retardées,  à 
ce  point  de  n’apparaître  que  cinq  ans,  dix  ans  et  même  davantage  après  le 
début  du  tabes.  Ces  réserves  étant  faites,  il  ressort  des  observations  utilisées 
que,  dix  ans  après  le  début  du  tabes,  2  tabétiques  seulement  sur  400,  soit  une 
proportion  infirme  de  0,5  0/0,  n’ont  jamais  souffert  de  douleurs  fulgurantes. 
On  peut  désigner  ces  cas  du  nom  de  tabes  indolores.  Ces  recherches  prouvent 
une  fois  de  plus  que  la  douleur  fulgurante  est  un  symptôme  presque'constant 
dans  le  tabes  vulgaire,  mais  elles  démontrent  encore  que  la  douleur  fulgurante 
n’est  pas  toujours  aussi  intense  ni  aussi  précoce  qu’on  serait  tenté  de  le  croire 
à  la  lecture  des  ouvrages  classiques.  Jean  Auauie. 

374)  Contribution  à  l’étude  des  troubles  vésicaux  dans  l’Ataxie 

locomotrice,  par  J.  Blanc.  Thèse  de  Montpellier,  n“  53,  1908. 

Les  troubles  vésicaux  sont  presque  constants  dans  le  cours  de  l’ataxie  loco¬ 
motrice,  ils  appartiennent  h  la  phase  préataxique  du  tabes  et  doivent  être  bien 
connus  pour  éviter  les  erreurs  de  diagnostic.  Ces  malades  sont  de  faux  urinaires. 
Les  troubles  vésicaux,  moteurs  ou  sensitifs  sont  graves  et  tenaces  dans  certains 
cas  :  ils  paraissent  heureusement  influencés  par  les  injections  épidurales  de 
cocaïne  et  la  cure  thermale  de  Lamalou.  Gaussel. 

375)  Ectasie  aortique  et  Tabes  chez  un  ancien  Syphilitique,  par  Gau¬ 
cher  et  Giroux.  Bulletin  de  la  Société  française  de  Dermatologie  et  de  Syphiligra- 
phie,  n”  8,  p.  280,  novembre  1908. 

11  s’agit  d’un  malade  âgé  de  49  ans  qui,  en  1893,  aurait  présenté  un  chancre 
syphilitique  de  la  verge.  L’accident  primitif  ne  fut  suivi  d’aucune  manifestation 
secondaire,  ni  roséole,  ni  plaques  muqueuses. 

Actuellement  le  malade  présente  une  ectasie  aortique.  Dans  le  creux  sus 
sternal  existe  une  tumeur  pulsatile  accompagnée  d’inégalité  des  pouls  radiaux, 
le  pouls  radial  droit  étant  à  peine  perceptible  tandis  qu’il  est  normal  à  gauche. 

En  outre  en  complétant  l’examen,  on  constate  l’existence  de  symptômes 
tabétiques.  Signe  d’Argyll.  Abolition  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens. 

E.  Feindel. 

370)  Un  cas  de  guérison  de  Tabes,  par  ïchirieff.  Revue  (russe)  de  Psychia¬ 
trie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  n”  6,  1908. 

11  s’agit  d’un  cas  de  tabes  qui  guérit  par  un  traitement  antisyphilitique  très 
énergique,  systématique,  et  réitéré.  Le  malade  modifia  en  outre  du  tout  au  tout 
sa  manière  de  vivre,  et  il  se  servit  simultanément  d’autres  moyens  thérapeu¬ 
tiques. 

L’auteur  est  peu  partisan  des  injections  mercurielles  dans  le  tabes,  et  il  pré¬ 
conise  les  frictions.  Serge  Soukhanoff. 

377)  Sur  une  lésion  des  Cordons  postérieurs  et  des  Nerfs  optiques 
chez  le  singe,  par  Schroeder  (Clin,  du  prof.  Bonhoeffer,  Breslau).  Archiv 
fur  Psychiatrie,  t.  XLIV,  fasc.  1,  p.  192,  1908  (35  p.,  fig.). 

'frès  intéressante  observation.  Un  cas  unique  analogue  de  Rothmann. 
Inoculation  de  la  syphilis  en  mars.  Accident  primitif  intense.  Aucune  autre 
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manifestation.  Au  début  de  septembre,  ataxie  qui  s’aggrave  rapidement,  trouble 
de  la  vue,  amaui’ose  rapide,  décoloration  temporale  delà  pupille.  Conservation 
de  la  réaction  pupillaire.  Réflexes  tendineux  exagérés.  Mort  le  2  octobre  dans  la 
nuit. 

Tuberculose  pulmonaire  et  hépatique. 

Dégénération  des  cordons  postérieurs  s’étendant  de  la  région  mojenne  de  la 
moelle  lombaire  aux  noyaux  des  cordons  postérieurs,  respectant  la  zone  bordant 
la  substance  grise,  et  par  places  n’atteignant  pas  le  bord  postérieur  de  la  coupe. 
Les  racines  postérieures  sont  intactes.  Les  cordons  pyramidaux  sont  légèrement 
atteints. 

Les  tractus  optiques  sont  entièrement  privés  de  fibres  à  myéline,  sauf  une 
mince  zone  à  la  périphérie,  laquelle  augmente  au  bord  supérieur  vers  le 
ebiasma;  dans  les  nerfs  optiques  les  fibres  à  myéline  apparaissent  brusquement 
sur  toute  la  coupe  qui  ne  présente  qu’un  léger  éclaircissement  des  fibres  plus 
marqué  au  centre.  Dans  la  région  temporale  de  la  rétine  les  fibres  sont  très 
diminuées,  de  nombi'euses  cellules  sont  dégénérées  dans  la  couche  cellulaire 
sous-jacente.  Dans  la  région  nasale,  il  y  a  aussi  des  cellules  dégénérées. 

Les  autres  couches  de  la  rétine  n’ont  pas  de  grosses  lésions. 

Dans  les  deux  circonvolutions  centrales,  surtout  à  droite,  il  y  a  une  série  de 
foyers  sous-corticaux  où  la  myéline  a  disparu  complètement.  On  suit  la  lésion 
jusqu’aux  faisceaux  pyramidaux. 

Par  le  Marchi  on  constate  une  lésion  légère  du  ruban  de  Reil  médial. 

Les  régions  où  la  myéline  a  disparu  sont  envahies  par  une  masse  de  gros  élé¬ 
ments  qui  sont  des  cellules  granuleuses  et  des  grandes  cellules  névrogllques, 
celles-là  plus  nombreuses  au  centre  surtout,  celles-ci  plus  nombreuses  à  la  péri¬ 
phérie,  où  il  y  a  aussi  des  fibres  névrogliques.  11  persiste  des  cylindraxes; 
pas  de  lésions  vasculaires,  mais  dans  la  gaine  de  presque  tous  les  vaisseaux,  il 
y  a  plus  ou  moins  de  ces  cellules  granuleuses. 

Ces  cellules  ont  partout  l’aspect  des  cellules  grillagées  de  Nissl  (Gitterzellern), 
mais  ne  paraissent  pas  provenir,  suivant  sa  théorie,  des  éléments  de  la  paroi 
des  vaisseaux,  mais  des  cellules  névrogliques  et  plus  précisément  des  petites 
cellules  de  névroglie. 

Les  lésions  différent  de  celles  du  tabes  par  leur  acuité  et  par  l’absence  des 
éléments  habituels  des  lésions  tabétiques  :  infiltration  de  lymphocytes,  et  cellules 
plasmatiques  dans  la  pie-mère  et  les  espaces  adventitiels. 

Les  lésions  diffèrent  aussi  de  la  sclérose  en  plaques,  et  des  lésions  de  la 
moelle  dans  la  polynévrite  alcoolique. 

La  lésion  des  tractus  optiques  est  identique  à  celle  de  la  moelle  et  du  cer¬ 
veau.  Au  contraire,  celle  de  la  rétine  et  du  nerf  optique  ressemble  à  la  névrite 
rétro-bulbaire  et  paraît  indépendante  de  la  première. 

Comme  conclusion,  Schrôder  croit  qu’il  s’agit  d’une  dégénération  des  fibres  à 
myéline  due  à  cause  indéterminée  avec  prolifération  secondaire  de  la  névroglie 
qui  se  transforme  en  cellules  granuleuses. 

Les  lésions  ne  rappellent  pas  les  lésions  infectieuses,  tuberculeuses  ni  syphi¬ 
litiques,  mais  se  rapprochent  plutôt  des  intoxications,  de  l’anémie  pernicieuse,  de 
la  cachexie.  M.  Trénel. 
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NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

378)  Quelques  cas  peu  fréquents  de  Paralysie  périphérique  d’origine 
Traumatique,  par  P.  Pini.  Il  Morgagni,  an  XLIX,  n"  11,  p.  657-671,  no¬ 
vembre  1907. 

I.  —  Paralysie  traumatique  bilatérale  du  plexus  brachial,  totale  à  droite, 
partielle  à  gauche. 

II.  —  Paralysie  traumatique  du  plexus  brachial  (type  Erb)  et  du  triceps  à 
droite. 

III.  —  Paralysie  du  nerf  axillaire  et  du  nerf  suscapulaire  à  droite  après  une 
chloroformisation. 

IV.  —  Paralysie  traumatique  du  nerf  circonflexe  gauche. 

V.  —  Paralysie  traumatique  de  l’accessoire  brachial  cutané  interne  et  des 
rameaux  sensitifs  du  nerf  cubital  droit. 

VI.  —  Paralysie  traumatique  du  nerf  crural.  F.  Deleni. 

379)  Paralysie  du  Nerf  Radial  observée  chez  deux  consanguins  après 
un  traumatisme  léger,  par  le  D"  Steppan.  Revue  tchèque  de  Neurologie,  etc  , 
Pragues,  1908. 

Deux  cas  de  paralysie  du  nerf  radial  observés  chez  deux  membres  d'une 
même  famille.  Garçon  de  14  ans  a  été  atteint  par  la  paralysie  pendant  des 
exercices  de  gymnastique  à  cause  d’une  pression  d’un  échelon  d'un  pivot  sco¬ 
laire.  Sa  sœur  acquit  sa  paralysie  deux  fois  (1900).  Chaque  fois  la  paralysie 
était  causée  par  un  léger  coup  d’un  bâton  dans  l’école.  On  a  pu  observer  chez 
cette  fille  plus  tard  deux  attaques  d’épilepsie.  Il  est  permis  de  penser  à  une  dis¬ 
position  et  à  une  vulnérabilité  plus  grande  du  système  nerveux  chez  les  deux 
membres  d’une  môme  famille  citée  et  on  peut  parler  d’une  paralysie  familiale. 

Haskovkc. 

380)  De  la  Paralysie  Faciale  au  cours  du  Zona  cervical  (étude  cli¬ 
nique  et  pathogénie),  par  P.  Casassus.  Thèse  de  Bordeaux,  1907-1908. 

La  paralysie  faciale  peut  compliquer  le  zona  cervical  ;  c’est  une  paralysie  du 
type  périphérique,  qui  survient  pendant  l’évolution  du  zona,  généralement  vers 
le  huitième  jour.  Elle  .  ne  s’accompagne  que  rarement  de  réaction  de  dégéné¬ 
rescence.  La  guérison  complète  est  la  règle,  même  sans  traitement  électrique, 
dans  un  temps  variant  de  5  jours  à  6  mois.  Elle  parait  relever  soit  de  la  propa¬ 
gation  de  l’infection  zostérienne  au  facial  en  utilisant  la  voie  lymphatique,  le 
tissu  cellulaire  ou  la  circulation  veineuse,  soit  par  la  voie  générale,  le  zoster 
agissant  directement  comme  maladie  infectieuse.  Jean  Adadie. 

381  )  Un  cas  de  Paralysie  Faciale  avec  remarques  sur  le  traitement 
Chirurgical  de  cette  affection,  par  Charles  Greene  Cumston  (Boston). 
Glasgow  Medical  Journal,  vol.  LXX,  n”  4,  p.  285-291,  octobre  1908. 

Paralysie  faciale  complète  consécutive  à  une  opération  sur  l’apophyse  mastoïde. 
Trois  mois  après,  anastomose  du  facial  avec  l’hypoglosse;  quelque  mois  plus 
tard  il  n’existait  plus  qu’une  parésie  faciale. 

L’auteur  discute  la  technique  à  suivre  pour  pratiquer  l’anastomose  nerveuse, 
et  il  indique  pourquoi  il  préfère  l’anastomose  facial-hypoglosse  à  l’anastomose 
spino-faciale.  Thoma,- 
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382)  Étude  des  troubles  de  la  sensibilité  après  sections  du  Nerf  Mé¬ 
dian  et  de  la  restauration  sensitive  après  la  suture  nerveuse,  par 

U.  Julien.  Thèse  de  Bordeaux,  1900-1907,  Imprimerie  Destout  (786  pages,  70  ob¬ 
servations). 

Ce  travail  contient,  avec  index  bibliographique  spécial,  les  observations  con¬ 
nues  dans  la  littérature  médicale  de  section  et  de  suture  du  nerf  médian.  De 
l’étude  des  troubles  de  la  sensibilité  qui  y  sont  signalés,  l’auteur  tire  les  con¬ 
clusions  suivantes.  Après  section  traumatique  complète  du  nerf  médian,  au 
niveau  du  poignet,  il  existe,  en  règle  générale,  de  l’anesthésie  complète  ;  1”  de 
la  face  palmaire  de  l’index  et  du  médius;  2»  de  la  face  dorsale  des  deux  der¬ 
nières  phalanges  de  ces  doigts;  3»  d’une  bande  de  la  face  palmaire  du  pouce;  il 
existe,  en  outre  de  l’hypoesthésie  de  :  1“  la  face  dorsale  du  pouce;  2»  une  partie 
de  la  paume  de  la  main  comprise  entre  le  pli  d’opposition  du  pouce  et  la  nais¬ 
sance  de  l’index  et  du  médius;  3“  la  dernière  phalange  du  pouce  face  dorsale; 
4"  une  partie  de  la  face  interne  de  la  première  phalange  du  pouce.  Dans  cer¬ 
tains  cas  peu  fréquents,  on  a  observé  la  persistance  complète  de  la  sensibilité, 
malgré  section  complète  du  nerf.  Dans  quelques  autres  cas,  on  constate  dans 
les  territoires  signalés  plus  haut  de  l’anesthésie  dissociée,  du  tj'pe  inverse  du 
type  syringomyélique.  Après  suture  nerveuse,  la  sensibilité  peut  revenir,  rapide¬ 
ment  ou  tardivement,  avec  un  minimum  de  deux  heures  et  un  maximum  de  dix 
mois  :  le  retour  se  fait  par  rétrécissement  progressif  de  la  zone  anesthésique 
des  parties  proximales  vers  les  parties  distales.  Les  théories  émises  pour  expli¬ 
quer  le  retour  rapide  de  la  sensibilité  n’ont  encore  reçu  aucune  démonstration 
expérimentale  convaincante.  Jean  Abadie. 

GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNES  et  SYNDROMES 
GLANDULAIRES 

383)  Considérations  sur  le  Goitre  Exophtalmique  au  point  de  vue 
médical,  par  Alfred  Stengel  (Philadelphie).  Neio-York  Medical  Journal, 
n“  155G,  p.  577,  26  septembre  1908. 

L’auteur  considère  le  goitre  exophtalmique  et  le  partage  en  deux  classes  dis¬ 
tinctes  :  le  vrai  Basedow  qui  est  surtout  du  ressort  médical,  et  le  goitre  base- 
dowifié  qui  le  plus  souvent  appartient  au  chirurgien. 

En  ce  qui  concerne  la  maladie  de  Basedow  proprement  dite  les  cas  où  la  lésion 
de  la  thyroïde  ne  sont  que  fonctionnelles  sont  assez  facilement  influencés  par  le 
traitement  médical  bien  dirigé.  Par  contre  les  cas  avec  lésions  définitives  de  la 
glande  thyroïde  se  montrent  rebelles  à  la  thérapeutique  médicale  et  ils  peuvent 
aussi  ne  pas  bien  se  trouver  d’une  thérapeutique  chirurgicale. 

Thoma. 

384)  Observations  sur  le  traitement  du  Goitre  Exophtalmique,  par 

Andrew  J.  Mac  Cosh  (New-York).  Medical  Record,  n°  1976,  p.  476,  19  septembre 
1908. 

L’auteur  est  intervenu  chirurgicalement  sur  23  malades;  il  n’a  pas  eu  de  mort 
post-opératoire.  Ses  résultats  éloignés  sont  bons,  quelquefois  très  bons,  et 
quelques-uns  de  ses  opérés  restent  guéris  et  en  parfait  état  depuis  plusieurs 
années.  Thoma. 
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385)  Contribution  à  l’étude  des  Tumeurs  des  Thyroïdes  aberrantes, 

par  Giorgio  ïron  (de  Turin).  Il  Morcjagni,  an  L,  n“  5,  p.  287-292,  mai  1908. 
Tumeur  située  au-dessous  de  la  branche  horizontale  de  la  mandibule  chez  un 
jeune  homme.  Elle  l'ut  extirpée  et  on  reconnut  au  microscope  qu’elle  présentait 
la  structare  d’un  adénocystome  de  la  thyroïde.  F.  Deleni. 

386)  Sur  une  origine  Dysthyroïdienne  du  Rhumatisme  chronique  dé¬ 
formant,  par  G.  Péjü  (de  Saint-Étienne).  La  Loire  Médicale,  an  XXYll,  n“  9, 
p.  459-469,  15  septembre  1908. 

D’après  quelques  faits  cliniques  ce  serait  dans  un  trouble  primitif  de  la  glande 
thyro'ide  qu’il  conviendrait  de  voir  le  point  de  départ  pathogénique  du  rhuma¬ 
tisme  déformant  et  de  l’arthritisme;  ainsi  se  trouverait  expliquée  par  une 
commune  origine  l’étroite  parenté  depuis  longtemps  reconnue  entre  les  deux 
états.  E.  Feindel. 

387)  Infantilisme  Thyroïdien  chez  une  Hérédo-syphilitique,  par  11  al- 

RERSTADT  et  NouET.  Le  Progrès  médical,  n”  45,  p.  541,  7  novembre  1908. 

11  s’agit  d’une  malade  de  40  ans  qui  est  certainement  hérédo-syphilitique; 
malformations  dentaires,  nez  socratique,  hémiplégie  survenue  ii  16  ans  sans 
cause  apparente,  avortements  nombreux  de  la  mère  et  affections  oculaires  des 
frères  et  sœurs  ne  laissent  aucun  doute  à  cet  égard. 

On  est  en  droit  de  supposer  que  les  troubles  thyroïdiens  que  présente  ce  sujet 
sont  également  d’origine  spécifique. 

Chez  cette  hérédo-syphilitique  existe  un  état  mental  particulier,  celui  de  l’in¬ 
fantilisme,  et  ce  cas  d’infantilisme  par  dysthyroïdie  est  précisément  intéressant 
par  ce  fait  qu’il  ne  s’accompagne  pas  de  l’état  mental  correspondant  à  la  des¬ 
cription  classique  de  l’infantilisme  myxœdémateux.  Loin  de  présenter  de  la  tor¬ 
peur  intellectuelle,  on  trouve  chez  cette  malade  de  la  suractivité  psychique,  un 
caractère  puéril  tout  spécial. 

Cette  observation  met  en  relief  la  diversité  des  états  psychiques  hypothyroï¬ 
dies  (Brissaud);  elle  tend  de  plus  à  confirmer  l’opinion  émise  par  certains 
auteurs  sur  les  rapports  existant  entre  les  états  thyroïdiens  et  l’hérédo-syphilis. 

E.  Feindel. 

388)  Un  cas  d’Hypothyroïdisme,  par  William  Hardmann.  British  medical 

Journal,  n»  2487,  p.  589,  29  août  1908. 

Cas  de  myxœdème  assez  fruste  chez  une  femme  de  35  ans.  Amélioration 
rapide  par  le  traitement  thyroïdien.  Thoma. 

389)  Myxœdème  incomplet  (Hypothyroïdie),  par  Arthur  Elliot  (de 

Chicago).  The  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  L,  n"  22,  p.  1763. 
30  mai  1908. 

Résumé  de  la  symptomatologie  de  l’hypothyroïdie  et  relation  de  deux  cas 
qui  furent  particuliérement  sensibles  au  traitement  thyroïdien. 

Thoma. 

390)  "Vitiligo  Gravidique  par  hypothyroïdie,  par  P.  Delmas  et  II.  Roger 

(de  Montpellier).  Province  médicale,  an  XXI,  n“  28,  11  juillet  1908. 
L’observation  concerne  une  secondipare  de  21  ans,  petite  insuffisante  de  la 
thyroïde.  Lors  de  sa  première  grossesse  était  apparue  une  bande  de  vitiligo  en 
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large  ceinture  ouverte  en  arrière  ;  en  outre  une  tache  blanche  occupait  la  région 
iliaque,  symétriquement,  à  droite  comme  ii  gauche  et  une  plaque  exagérée  des 
réglons  avoisinantes  accentuait  la  brusquerie  des  limites  des  surfaces  déco¬ 
lorées. 

La  dyschromie  a  été  constatée  au  deuxième  mois  de  la  première  grossesse, 
elle  s’est  effacée  après  l’accouchement,  elle  s’est  reproduite  3  ans  plus  tard  à 
la  deuxième  grossesse.  Cette  ataxie  pigmentaire  (Besnier)  dont  l’évolution  est  si 
nettement  liée  à  la  gravidité  paraît  pouvoir  être  rapportée  aux  oscillations  de  la 
fonction  thyroïdienne. 

Le  cas  pourrait  prendre  place,  comme  forme  atténuée  de  la  dyslhyroïdie,  à 
côté  des  cas  de  vitiligo  associés  l’un,  celui  de  Marfan  au  myxœdème,  l'autre, 
celui  de  Dujardin-Beaumetz,  au  goitre  exophtalmique. 

E.  Feindel. 

391)  Le  rôle  de  la  glande  Thyroïde  dans  la  pathogénie  et  le  traite¬ 
ment  de  l’Eczéma,  par  C.  Parhon  et  G,  Uréchie.  Spitahü,  n»  7,  1908, 

Les  auteurs  cherchent  à  démontrer  que  dans  la  pathogénie  d’un  certain 
nombre  de  cas  d’eczéma  il  y  a  lieu  de  tenir  compte  d’un  terrain  d’insuffisance 
thyroïdienne.  Les  faits  suivants  viennent  à  l’appui  de  cette  manière  de  voir. 
Parhon  et  Papinian,  Lévi  et  Rothschild,  Marhé  ont  publié  des  cas  d’eczéma  dans 
lesquels  le  traitement  thyroïdien  a  été  employé  avec  bons  résultats.  Ils  apportent 
eux-mêmes  un  nouveau  cas.  Puis  l’eczéma  est  un  syndrome  de  la  famille  arthri¬ 
tique.  L’arthritisme  est  caractérisé  surtout  par  le  ralentissement  de  la  nutrition 
et  la  plus  puissante  cause  ralentissante  de  la  nutrition  est  précisément  l’insuffi¬ 
sance  thyroïdienne.  A  ce  point  de  vue  Parhon  et  Uréchie  estiment  avec  Gau¬ 
thier,  Lévi  et  Rothschild  que  dans  la  pathogénie  de  l’arthritisme  il  y  a  lieu  de 
faire  une  bonne  partie  à  la  glande  thyroïde.  Les  sels  de  calcium  donnent  de 
bons  résultats  dans  l’eczéma  comme  la  glande  thyroïde.  On  est  conduit  ainsi  à 
penser  à  une  relation  entre  le  trouble  du  métabolisme  calcique  dû  à  l’insuffi¬ 
sance  thyroïdienne  et  l’apparition  de  l’eczéma.  L’opothérapie  thyroïdienne 
agit  en  rétablissant  l’état  normal  du  métabolisme  calcique.  Lévi  et  Rothschild 
ont  vu  dans  un  de  leur  cas,  l’eczéma,  disparue  sous  l’influence  du  traitement 
thyroïdien,  réapparaître  par  l’hyperthyroïdisme  thérapeutique.  On  l’a  vue  d’autre 
part  dans  le  syndrome  de  Basedow.  Parhon  et  Uréchie  pensent  que  ces  cas 
peuvent  s’expliquer  toujours  par  le  trouble  du  métabolisme  calcique  car  si  le 
fonctionnement  normal  ou  une  dose  optima  de  glande  thyroïde  maintient  à 
l’état  normal  l’équilibre  du  calcium,  cet  élément  s’élimine  d’une  façon  exagérée 
non  seulement  dans  l’insuffisance  mais  aussi  d’après  Sinhuber  dans  l’hyperthy¬ 
roïdisme.  C’est  d’ailleurs  de  cette  façon  qu’on  peut  s’expliquer  la  coexistence  du 
syndrome  de  Basedow  avec  l’ostéomalacie.  R. 

392)  Traitement  chirurgical  du  Goitre  Exophtalmique,  par  Dyer  F. 

Talley  (de  Birmingham).  The  SJ  edical  Associai  ion  of  the  slate  of  A  labama,  21  avril 

1908.  Medical  Record,  p.  874,  23  mai  1908. 

D’après  l’auteur,  le  traitement  chirurgical  du  goitre  exophtalmique  donne  des 
résultats  excellents.  11  ne  faut  pas  hésiter  davantage  à  intervenir  sur  la  thyroïde 
dans  la  maladie  de  Basedow  que  l’on  ne  fait  pour  l’appendice  dans  l’appen¬ 
dicite. 


Thoma. 
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393)  Adipose  Douloureuse  de  Dercum  par  Insuffisance  ovarienne. 

Les  relations  avec  l’Obésité  d’origine  génitale,  par  Sicard  et  Herko- 

viTSCR.  Bull,  et  Mèm.  de  la  Soc.  méd.  des  Hûp.  de  Paris,  n”  22,  p.  935-959  (une 

photographie),  25  juin  1908. 

Il  s’agit  d’une  malade  âgée  de  25  ans,  chez  laquelle  l’adipose  douloureuse 
s’est  montrée  après  une  double  castration.  Le  gain  pondéral  est  depuis 
l’opération  de  26  kilogrammes,  l’adipose  s’accompagne  d’asthénie,  elle  se  mani¬ 
feste  sous  forme  de  boules  graisseuses  très  douloureuses.  La  malade  a  été  sou¬ 
mise  au  traitement  par  le  corps  jaune  ou  l’ovaire  avec  succès.  A  propos  de  ce 
cas  l’auteur  rappelle  deux  cas  antérieurs  qu’il  a  publiés  avec  Iloussy.  Le  syn¬ 
drome  de  Dercum  peut  donc  être  dû  à  l’insuffisance  ovarienne. 

Discussion.  —  Rénon  a  vu  avec  Arthur  Delille  plusieurs  cas  de  maladie  de 
Dercum  d’origine  thyro-ovarienne  guéris  par  la  médication  thyro-ovarienne 
associée. 

Souques  a  vu  un  syndrome  adipeux  analogue  ii  celui  présenté  par  la  malade 
de  Sicard;  mais  il  ne  s’agissait  pas  d’adipose  douloureuse.  Paul  Sainton. 

39  i)  Le  principe  de  l’Hyperovarisme  menstruel  et  sa  valeur  biolo¬ 
gique,  par  S.  Marré.  Thèse  de  Bucarest,  24  novembre  1907.  (En  roumain.) 

Un  intéressant  et  suggestif  travail  de  262  pages  que  ceux  qui  s’intéressent 
à  la  question  de  la  sécrétion  interne  de  l’ovaire  liront  avec  intérêt  et  profit. 
L’auteur  s’attache  à  démontrer  que  pendant  les  époques  menstruelles  il  circule 
dans  le  milieu  intérieur  la  plus  grande  quantité  de  sécrétion  ovarienne.  Il  montre 
que  la  température,  le  nombre  des  pulsations,  la  tension  artérielle  s’élèvent  dans 
l’époque  prémenstruelle  pour  s’abaisser  pendant  celle  menstruelle  et  il  établit  la 
similitude  de  ces  faits  à  celle  trouvée  dans  l’insuffisance  ovarienne  ou  par  contre 
sous  l’influence  de  l’opothérapie  ovarienne  ce  qui  constitue  une  preuve  à  la 
faveur  de  sa  thèse.  En  ce  qui  concerne  la  fièvre  prémenstruelle  elle  est  d’après 
l’auteur  d’origine  hyperthyroïdienne  car  dans  la  période  prémenstruelle  on 
trouve  d’après  lui  de  l’hyperthyroïdisme  et  de  l’hypoovarisme .  Il  étudie 
encore  les  variations  urologiques  et  celles  de  la  galactogenèse  sous  l’influence  de 
la  menstruation  et  des  époques  prémenstruelles  et  postcataméniales  en  compa¬ 
raison  avec  les  mêmes  variations  sous  l’influence  de  l’insuffisance  ovarienne  et 
de  l’hyperovarisation  thérapeutique  et  expérimentale  et  à  ce  propos  il  donne  des 
intéressantes  recherches  expérimentales  originelles,  malheureusement  encore 
trop  peu  nombreuses.  Il  étudie  de  même  les  variations  psychiques  dans  les  con¬ 
ditions  sus-indiquées. 

Dans  la  deuxième  partie  de  son  travail  l’auteur  étudie  la  part  de  l’insuffisance 
ovarienne  dans  différents  troubles  nerveux,  cutanés,  gastro-intestinaux,  etc. 
C’est  une  partie  qu’on  lira  encore  avec  beaucoup  d’intérêt  et  qui  donne  assuré¬ 
ment  à  réfléchir,  aujourd’hui  quand  le  rôle  des  sécrétions  internes  devient  de 
plus  en  plus  évident  dans  les  variations  multiples  qui  constituent  les  terrains 
normaux  ou  pathologiques.  G.  Parhon. 

NÉVROSES 

395)  De  l’exagération  des  Réflexes  Tendineux  dans  l’Hystérie,  par 

Henry  Roger,  interne  des  hôpitaux.  Thèse  de  Montpellier,  n"  95,  238  p.,  1908. 

Goulet,  éditeur,  Montpellier. 

L’auteur  ayant  observé  dans  le  service  de  son  maitre  le  professeur  Grasset 
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plusieurs  cas  d’hystérie  avec  réflexes  tendineux  exagérés,  a  consacré  sa  thèse  à 
l’étude  de  cette  question  actuellement  si  controversée.  Cet  ouvrage  se  divise  en 
trois  parties. 

La  prenaière  est  une  revue  de  l’opinion  des  divers  neurologistes,  d’après  leurs 
écrits  ou  d’après  les  lettres  qu’ils  ont  bien  voulu  écrire  à  l’auteur  pour  préciser 
leur  avis.  On  y  trouve  analysées,  avec  tous  leurs  détails,  les  diverses  communi¬ 
cations  de  Babinski  et,  rangées  à  leur  suite,  celles  des  divers  auteurs  qui  n’admet¬ 
tent  pas  l’exagération  des  réflexes  tendineux  dans  l’hystérie  (Bernheim,  Ballet,. 
Brissaud,  .lendrassik,  Klippel,  Cestan,  Charpentier,  M.  de  Fleury,  Laignel- 
Lavastine,  Gossne,  Claude,  Gowers,  Mills).  L’école  opposée  est  représentée  par 
Février,  Both,  Sudnick,  Bruns,  Guillain,  Dejerine,  Oppenheim,  Steiner,  West;- 
phall,  Achioti,  Raymond,  van  Gehuchten,  Sollier,  Ingegnicros,  von  Monakow,, 
Romberg,  Crocq,  Lemoine,  Teissier  (de  Lyon)  Roux,  Binswanger,  Porkes,  Weber 
et  par  le  professeur  Grasset  qui  expose  son  opinion  dans  la  préface  de  l’ouvrage. 

La  deuxième  partie  groupe  un  grand  nombre  d’observations  d’hystériques, 
chez  lesquels  les  réflexes  tendineux  ont  été  notés  ;  21  observations  personnelles, 
3  observations  inédites,  340  observations  tirées  de  la  littérature  neurologique. 
Sont  étudiées  avec  détails  celles  où  l’on  a  constaté  l’exagération  des  réflexes 
tendineux  (16  observations  personnelles,  131  empruntées  aux  auteurs),  et 
classées  suivant  les  divers  syndromes  auxquels  elles  appartiennent  et,  dans 
chacun  de  ces  syndromes,  suivant  l’intensité  de  l’exagération.  A  côté  de  ces 
observations  ii  réflexes  exagérés  —  pour  bien  établir  la  fréquence  de  cette 
exagération  l’auteur  a  groupé  toute  une  série  de  cas  à  réflexes  normaux  (101), 
diminués  (29),  abolis  (11),  variables  (4),  où  est  simplement  indiqué  l’état  des 
l’éflexes  tendineux,  cutanés  et  muqueux. 

Dans  la  troisième  partie  sont  réfutées  les  objections  formulées  par  Babinski 
et  d’autres  auteurs  contre  l’exagération  des  réflexes  tendineux  dans  l’hystérie. 
Si  parfois  l’on  a  pris  pour  de  l’hystérie  pure  avec  réflexes  exagérés  des  cas  où 
existait  en  même  temps  une  lésion  —  l’auteur  pour  bien  montrer  qu’il  n’ignore 
pas  ces  cas,  en  rapporte  dans  la  deuxième  partie,  deux  personnels  et  quelques 
autres  déjà  publiés  —  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi.  La  présence  de  causes 
locales  ou  générales  pouvant  exagérer  les  réflexes,  peut  être  écartée  dans  bien 
des  cas.  Enfin  le  principal  argument  opposé  p.ar  Babinski,  l’existence  chez  les 
hystériques,  de  faux  réflexes,  de  clonus  illégitime  pouvant  en  imposer  pour  de 
vrais  réflexes  exagérés,  un  vrai  clonus  est  lui  aussi  réfuté. 

L’hystérie  peut  exagérer  les  réflexes  tendineux.  Une  exagération  légère  ou 
d’intensité  moyenne  y  est  assez  fréquente;  elle  peut  dans  certains  cas,  rares  il 
est  vrai,  mais  suffisamment  établis,  atteindre  un  degré  extrême.  Le  clonus 
fonctionnel  du  pied,  en  dehors  des  cas  de  pseudo-clonus  (tremblement  névro¬ 
sique  à  forme  de  trépidation)  ou  d’épilepsie  spinale  fruste  (trépidation  liée  à  la 
contraction  musculaire  volontaire)  peut  réaliser  le  type  du  clonus  organique. 

Importantes  pour  la  pratique  médicale  ou  médico-légale  sont  ces  conclusions. 
Sans  doute,  l’exagération  des  réflexes  tendineux,  avec  ou  sans  clonus,  localisée 
à  des  membres  atteints  de  troubles  moteurs,  doit  être  le  plus  souvent  rattachée 
à  une  lésion  du  faisceau  pyramidal,  mais  cette  exagération  ne  permet  pas 
d’exclure  d’emblée  la  névrose,  l’hystéro-traumatisme.  Le  diagnostic  de  certaines 
paralysies  spastiques  devient  plus  complexe,  puisqu’on  peut  hésiter  entre  la 
lésion  et  l’hystérie  :  il  n’est  pas  insoluble,  car  un  signe  reste,  qui  quoique 
observé  tout  à  fait  exceptionnellement  chez  certains  hystériques,  est  quasi  patho¬ 
gnomonique  de  la  lésion  :  le  signe  des  oi’teils  de  Babinski.  A.  Gossfi.. 
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396)  Contribution  à  l’étude  de  l’Aphasie  Hystérique,  pai-  C.  Dodixbt. 

Thèse  de  Moiiljiellier,  n"  13,  1908. 

A  propos  d’une  observation  d’aphasie  hystérique  recueillie  dans  le  service  de 
M.  le  professeur  Grasset,  l’auteur  fait  une  revue  rapide  de  la  question  terminée 
par  une  assez  bonne  bibliographie.  L’étude  du  diagnostic  entre  l’aphasie  hysté¬ 
rique,  le  mutisme  hystérique  et  les  aphasies  organiques,  le  traitement  de 
l’aphasie  hystérique  constituent  la  majeure  partie  de  ce  travail. 

G.vusskl. 

397)  De  la  Paralysie  Agitante  Hystérique,  par  L.  ’V.mæ.ntin,  Thèse  de 

Montpellier,  n”  39,  1908. 

Une  malade  du  service  de  JI.  le  professeur  Grasset  qui  présentait  le  syndrome 
de  la  paralysie  agitante  avec,  pour  chaque  symptôme,  des  caractères  nette¬ 
ment  névrosiques,  est  le  point  de  départ  de  ce  travail.  L’auteur  réunit  un 
certain  nombre  d’observations  éparses  dans  la  littérature  médicale. 

L’hystérie  peut  simuler  les  divers  symptômes  présentés  par  le  ParUinsonien  : 
le  tremblement  hystérique  revêt  facilement  le  type  de  la  paralysie  agitante,  la 
raideur  musculaire,  le  besoin  de  déplacement,  la  propulsion  s’observent  chez 
certains  hystériques.  Enfin  l’ensemble  du  syndrome  peut  être  réalisé  par  la 
grande  névrose  et  donner  un  tableau  qu’il  est  diffleile  de  différencier  de  la  para¬ 
lysie  agitante  s’il  ne  s’y  ajoute  des  stigmates  ou  des  signes  nettement  hysté¬ 
riques  comme  l’astasie-abasie  qui  existait  chez  la  malade  étudiée  par  >1.  N'alentin . 

La  cause  est  souvent  l’imitation  inconsciente  à  la  suite  par  exemple  de  la 
cohabitation  d’une  hystérique  avec  un  malade  atteint  de  maladie  de  Parkinson. 

Le  traitement  doit  s’adresser  à  l’hystérie.  Gaüssel. 

.■i98)  De  l’Hystérie  à  forme  d’épilepsie  partielle  et  épilepsie  jackso- 

nienne  chez  une  hystérique.  Diagnostic  différentiel,  par  Paul  Gui¬ 
chard.  Thèse  de  Montpellier,  n"  71,  1908. 

La  crise  d’hystérie  revêt  quelquefois  le  masque  de  l’attaque  d’épilepsie 
jacksonienne  :  comme  cette  dernière  relève  parfois  d’un  traitement  chirurgical 
il  importe  de  faire  le  diagnostic  étiologique  exact  pour  ne  pas  livrer  au  chirur¬ 
gien  une  malade  qu’il  faut  traiter  par  l’isolement  et  l’hydrothérapie.  Le 
problème  est  encore  plus  délicat  lorsqu’une  malade  hystérique  avec  des  stig¬ 
mates  qui  ne  permettent  pas  de  mettre  en  doute  la  névrose,  présente  en 
outre  des  crises  convulsives  épileptiformes  relevant  certainement  d’une  lésion 
cérébrale.  C’est  le  cas  de  la  femme  observée  par  M.  Guichard  qui  reproduit  avec 
détails  son  observation  clinique  et  montre  les  difficultés  de  ce  diagnostic  diffé¬ 
rentiel.  Gausskl. 
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399)  Psychiatrie,  par  Orsuhansky.  Mémoires  (en  russe)  de  l’Unioersilé  de  Khar- 
Ito//',  n”  1,  p.  63-112, 1908. 

L’auteur  insiste  sur  la  définition  et  la  compréhension  de  ce  qui  est  maladie 
mentale  et  santé  psychique  ;  cette  introduction  lui  sert  de  base  pour  l’étude  de 
l’activité  nerveuse  et  mentale.  Serge  Soukhanokf. 
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■400)  L’histoire  et  la  Psychiatrie.  Étude  Psychiatrique  d’après  des 
documents  Historiques,  ]iai' I’aui.  Kovai.evsky.  Saint-I’étershourg,  014  p., 
1008,  0”  édition. 

L’auteur  fait  l’étude  psychiatrique  des  caractères  de  certains  personnages 
ayant  occupé  le  trône;  il  s’arrête  particulièrement  sur  deux  empereurs  russes, 
Pierre  111  et  Paul  1”''.  Serge  Soukhanoff. 

401  )  Sur  les  méthodes  de  recherches  expérimentales  et  Psycholo¬ 
giques  sur  l’Attention,  par  Ii.iine.  Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neuroloyie 
cl  lie  Psychuloyie  expérimentale,  n”  (>,  1908. 

Les  recherches  experimentales  de  l’état  psychique  à  l’aide  de  tableau  de 
lettres  est  le  plus  accessible  à  la  compréhension  des  malades;  en  cette  qualité 
elle  est  valable  pour  les  expériences  faites  avec  des  aliénés. 

Serge  Soükuaxoff. 

402)  Contribution  à  l’étude  de  l’Imitation,  par  Ijor.nvRKFF.  Moniteur  (russe) 
de  Psychologie,  d’ Anthropologie  criminelle  et  d’Hypnotisme,  fasc.  0, 1908. 

L’imitation  est  une  action  représentant  certaines  aclions  ou  certains  états 
d’une  autre  personne,  et  dérivant  du  désir  d’être  ressemblant  ou  de  se  faire 
identique  à  la  personne  qu’on  imite.  Serge  Sofeuanoff. 

•403)  Tendances  contemporaines  de  l’étude  sur  l’Origine  des  Maladies 
Nerveuses  et  Mentales,  par  Zavadovsky.  Gazette  (russe)  médicale  sibérienne, 
n- et  0,  1908. 

Revue  générale  et  discussion  des  idées  actuelles  concernant  l’étiologie  des 
maladies  nerveuses  et  mentales.  Serge  Soukuanoff. 

404)  La  Prophylaxie  des  troubles  Mentaux  en  considération  de  leur 
étiologie,  par  V.  Ossipoff.  Moniteur  (russe)  neurologique,  fasc.  3-4,  1907. 

L’auteur  considère  l’étiologie  générale  des  maladies  mentales,  et  les  causes 
provocatrices  éventuelles.  Serge  Soukuanoff. 

•405)  La  question  de  la  Dégénérescence  et  la  lutte  contre  la  Dégéné¬ 
rescence,  par  lÎEKHïEREFF.  Recue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psy¬ 
chologie  expérimentale,  n"  9,  1908. 

L’auteur  montre  que  la  lutte  de  la  dégénérescence  de  l’homme  doit  être  menée 
régulièrement;  elle  doit  être  dirigée  dans  le  sens  de  la  suppression  du  capita¬ 
lisme.  Serge  Solkiianoff. 

•400)  Magnétisme  et  Spiritisme,  par  Gaston  Danville.  Un  volume  in-10  de 
80  pages.  Société  du  Mercure  de  France,  Paris,  1908. 

Consciencieuse  étude  du  spiritisme,  de  ses  origines,  des  phénomènes  spirites 
et  de  la  théorie  spirite;  la  conclusion  de  l’auteur  est  que  les  faits  servant  de 
support  aux  croyances  l’elatives  au  magnétisme  et  au  spiritisme  relèvent  soit  de 
fraudes  conscientes  ou  inconscientes,  soit  d’erreurs  volontaires  ou  involontaires 
d’observation  ou  d’interprétation,  soit  de  simples  coïncidences.  Rien  ne  justifie 
donc  là  un  appel  au  supranormal.  l'L  Ubinuel. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


PSYCHOSES  ORGANIQUES 

4ü7)  Conception  et  limites  de  la  Démence  précoce,  par  Giuskppe  Miccia 
(de  Venise).  Il  an  XL1\.  n°  Ti,  p.  ülT-ddti,  niai  l!t07,  el  rr  (i,  p.  354- 

373,  juin  1907. 

L’auteur,  se  luisant  sur  de  nombreuses  observations  personnelles  expose  et 
discute  les  idées  de  Kraepelin  sur  la  démence  précoce. 

Il  accepte  ce  qu’il  y  a  d’essentiel  dans  sa  doctrine.  La  démence  précoce  est 
bien  une  entité  morbide,  mais  la  pathogénie  de  cette  maladie  est  loin  d’être  déter¬ 
minée  ;  son  origine  auto-toxique  en  particulier  ne  semble  pas  appuvée  par  des 
preuves  convaincantes. 

Mn  outre,  si  runilé  de  la  démence  précoce  embrasse,  sans  qu’on  puisse  en 
douter,  les  formes  bébéphrénique  et  catatonique,  il  semble  que  la  forme  para¬ 
noïde  doit  être  détachée  du  tronc  commun.  I-’.  Dei.e.m. 

40S)  Attention,  activité  Psychique  et  pouvoir  d’Association  s’exer¬ 
çant  spontanément  chez  les  Déments  précoces,  par  Vuadytchko  l{einie 
(viisse)  clfi  Pni/cliwtne,  de  Neuroloyie  el  de  Psijcholoijie  expérimentale,  ir  (J,  1908. 

Au  cours  d'investigations  expérimentales  sur  l’état  ps^vchique  de  sujets 
atteints  de  démence  précoce,  l’auteur  a  pu  se  convaincre  que  la  quantité  de 
travail  utile  augmentait  au  cours  de  chaque  séance  el  que  la  quantité  des 
erreurs  commises  allait  en  diminuant  pendant  un  temps. 

La  fatigue  se  manifeste  plus  vite  dans  la  démence  précoce  simple  que  dans 
l’héhéphrénie.  La  faculté  d’attention  est  plus  forte  et  plus  stable  chez  les  hébé- 
phréniques  que  chez  les  déments  précoces  simples.  Chez  les  uns  comme  chez  les 
autres,  le  temps  d’apparition  des  associations  est  d’ailleurs  ralenti.  (Juant  aux 
types  d’association  ils  sont  extrêmement  variables  el  ils  varient  même  chez  un 
seul  el  même  malade  au  cours  de  la  séance  d’expérience. 

SkUGE  SOUKIIANOEF. 

409)  Quelques  recherches  sur  la  Résistance  des  Globules  rouges  chez 
les  Déments  précoces,  par  Aluerto  Ziuicghi  (de  lîergarne).  Il  Moniai/iii, 
an  L,  n»  .5.  p.  301-313,  mai  1908. 

La  résistance  globulaire  inaxirna  et  la  résistance  minima  est  en  général 
notablement  diminuée  chez  les  déments  précoces;  toutefo.is  exceptionnellement 
ces  résistances  peuvent  être  sensiblement  au-dessus  de  la  normale.  L’auteur  a 
rencontré  ces  exceptions  dans  deux  cas  de  démence  catatonique,  et  l’on  sait  que 
le  travail  musculaire  augmente  la  résistance  globulaire.  Ainsi  s’expliquerait  la 
contradiction  des  faits.  !•’.  Dei.ini, 

410)  Isotonie  des  Globules  rouges  du  sang  de  la  Démence  précoce,  par 

Alfreuo  Pkrcuia  (de  N'enise).  Il  Monjagni,  an  L,  n"  2,  p.  82-91,  février 
1908. 

L’auteur  a  étudié  le  sang  de  80  malades,  soit  33  hébéphréniques,  18  catato- 
niques  et  12  déments  parano'ides. 

Il  a  constaté  que  dans  la  démence  précoce  l’isotonie  des  globules  rouges  peut 
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être  altérée  dans  ses  deux  résistances,  la  moyenne  et  la  minima.  La  minima  est 
fréquemment  diminuée;  la  moyenne  est  diminuée,  normale  ou  augmentée. 

D’autre  part,  la  constitution  du  plasma  est  modifiée,  il  présente  des  variations 
du  pouvoir  hématolytique  qui  ne  sont  pas  en  rapport  direct  ni  avec  les  formes 
de  la  démence,  ni  avec  la  durée  de  la  maladie  ni  avec  l’àge  du  malade.  Ces 
variations  qui  ont  été  rencontrées  également  dans  la  pellagre,  dans  l’épilepsie 
dans  la  mélancolie  évolutive,  toutes  maladies  dépendant  de  causes  toxiques, 
semblent  tenir  à  la  présence  dans  le  sang  de  produits  toxiques. 

F.  Deleni. 


MÉDECINE  LÉGALE 


■fil)  La  question  de  la  Responsabilité  et  le  médecin,  par  le  D'  Cuari.iîs 
K'uffl’eu.  Reçue  tchèque  de  yeuroloijie,  etc.,  Prague,  1908. 

-Après  avoir  envisagé  les  conceptions  théoriques  et  les  tendances  pratiques 
des  déterministes  modernes  dans  l’anthropologie  et  la  psychiatrie  (Lombroso, 
Kraepelin),  l’auteur  précise  les  résultats  des  débats  dans  les  sociétés  psychia¬ 
triques  :  la  société  russe  à  Kiev  1905,  l’allemande  à  Berlin  1907,  la  française  à 
Genève  1907,  et  celle  à  Vienne  1907,  sur  la  question  de  la  responsabilité  au 
point  de  vue  médical  et  sur  les  formules  à  établir  dans  les  textes  des  législa¬ 
tions  pénales.  A  cette  revue  l’auteur  ajoute  quelques  remarques.  11  trouve  qu’il 
serait  très  avantageux  pour  le  médecin,  si  la  législation  se  contentait  de  la 
simple  motivation  de  la  diagnose  médicale  et  de  l’analyse  du  fait  criminel 
sans  exiger  du  médecin  la  solution  de  la  question  de  responsabilité.  La  concep¬ 
tion  de  celle-ci  n’est  qu’une  formation  artificielle  des  idées  juridiques. 

Mais  comment  faire,  si  la  législation  ne  cesse  pas  de  prétendre,  que  les  con¬ 
ditions  de  la  responsabilité,  —  tant  qu’elles  dépendent  des  qualités  naturelles 
maladives,  —  ne  sont  appréciables  que  par  l’examen  du  médecin,  dont  la  formu¬ 
lation  en  termes  de  psychologie  courante  est  inévitable  pour  le  juge  avant  son 
discernement,  de  la  question  de  responsabilité? 

Ne  serait-il  donc  pas  ensuite  à  propos  de  réfléchir  jusqu’à  quelles  réserves  les 
fermes  psychologiques  de  la  «  conscience  »  et  de  la  «  volonté  n  sont  de  la  com¬ 
pétence  de  l’examen  médical? 

Kst-ce  que  la  psychiatrie  se  sert  de  ces  expressions  dans  le  sens  purement 
abstrait,  ou  môme  métaphysique,  comme  on  pourrait  supposer  par  erreur  d’après 
les  interprétations  des  quelques  auteurs  cités,  notamment  par  Ballet? 

La  psychologie  peut  regarder  la  «  conscience  »  comme  une  pure  abstraction  des 
faits  aperceptifs  privée  de  toute  réalité.  Mais  les  expériences  de  la  psychiatrie 
prouvent  que  le  phénomène  de  la  conscience  subsiste  par  une  fonction  des 
procès  nerveux  particuliers,  notamment  par  l’éveil  du  «  moi  n  caractérisé 
alors  par  îles  faits  biologiques  certainement  réels,  qui  peuvent,  mais  ne 
doivent  pas  nécessairement  accompagner  avec  leur  participation  les  autres 
procès  nerveux  qui  s’écoulent  automatiquement.  Pour  la  psychiatrie  la  «  cons¬ 
cience  »  et  la  »  volonté  »  ne  sont  pas  une  conception  métaphysique,  c’est-à-dire 
indépendante  et  invariable,  car  elles  ont  leurs  sources  dans  les  causes  physiques 
légitimes,  elles  ont  leur  évolution  et  leurs  nuances  qui  sont  à  tout  moment  et 
chez  chaque  individu  autrement  formées  et  qui  succombent  même  dans  les  cir¬ 
constances  normales  à  certaines  défectuosités  et  aberrations.  Le  médecin 
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peut-il  renoncer  à  sa  compétence  d’arbitrer,  depuis  quoi  degré  cos  aberrations 
et  ces  défectuosités  acquièrent-elles  la  valeur  pathognomonique? 

Si  la  législation  admettait,  que  les  expressions  «  conscience  »,  «  volonté  »,  etc., 
dussent  être  prises  par  les  experts  dans  le  sens  des  expériences  psychiatri¬ 
ques,  le  médecin  pourrait  sans  beaucoup  d’embarras  répondre  aux  questions 
stylisées,  par  exemple,  ainsi  ; 

«  L’inlluence  maladive  était-elle  si  intense  que  la  personne  devint  inca¬ 
pable  de  produire  un  nombre  suf^sanl  de  représentations  dans  sa  reconnaissance 
sur  la  portée  de  l’acte  criminel  au  temps  de  son  accomplissement,  ou  qu’elle 
fut  incapable  de  l’éviter  avec  une  décision  suffisamment  choisie?  » 

Par  une  réponse  positive  ou  négative  à  cette  question  le  médecin  ne  quitterait 
pas  son  point  de  vue  d’un  spectateur  et  arbitre  naturaliste,  car  c’est  même  la 
physiologie  animale  qui  distingue  les  mouvements  automatiques  de  mouvements 
volitionnels.  l'n  malade  a-t-il  un  empire  suffisant  sur  soi-même?  Voilà  la  ques¬ 
tion  que  le  psychiatriste  doit  se  poser  toujours  en  tout  cas,  où  un  malade  doit 
êtve  séquestré  dans  un  asile  fermé,  ou  «  ...  suffisamment...  »,  c’est-à-dire  au 
moins  avec  la  mesure,  qui  est  absolument  nécessaire  pour  l’observation  des 
normaux  rapports  sociaux,  qui  supposent  que  l’individu  adulte  est  en  état 
d’arranger  scs  intérêts  avec  les  intérêts  publics  et  d’après  cela  déterminer  la 
direction  de  ses  tendances  quand  on  doit  le  mettre  en  liberté  comme  rétabli- 
En  s’acquittant  de  scs  tâches  pratiques  le  médecin  ne  touche  pas  le  problème 
métaphysique  de  libre  arbitre  humain  et  l’expérience  psychiatrique  admet 
qu’une  certaine  pincée  de  l’arbitrage  et  de  consentement  peut  être  constatée 
même  dans  ces  cas  d’une  démence  grave. 

Du  reste,  quoi(|ue  accrédité  expert,  le  médecin  n’est  que  le  représentant  de 
la  science  actuelle,  qui  jamais  n’atteint  le  sommet  d’une  perfection  absolue. 

ll.VSKOVEC. 

412)  Étude  clinique  et  considérations  Médico-légales  au  sujet  des 

Fous  Moraux,  par  1’.  M.vteï.  Thèse  de  Montpellier,  n"  40,  1908. 

11  existe  une  catégorie  d’individus  qui  sont,  au  point  de  vue  mental,  dans  un 
état  intermédiaire  à  la  saine  raison  et  à  la  folie  et  dont  certains  actes  sont 
appréciés  suivant  les  experts  comme  des  actes  de  folie  ou  comme  des  faits 
criminels.  Le  plus  souvent  il  s’agit  de  dégénérés  héréditaires  chez  qui  le  désé¬ 
quilibre  des  facultés  se  traduit  par  des  excentricités,  des  instincts  vicieux  dés  le 
ieune  âge  par  des  perversions  morales,  l’incapacité  de  se  diriger,  à  l’àge  adulte. 

Avec  l’état  actuel  de  notre  législation  ces  malades  sont  ballottés  entre  la 
prison  et  l’asile  :  il  n’y  a  pas  d’établissement  intermédiaire  où  l’on  puisse  les 
enfermer.  La  loi  sur  les  aliénés  encore  en  suspens  devant  le  Parlement  devra 
tenir  compte  de  cet  état  de  choses  et  prévoir  l’isolement  de  ces  fous  moraux 
dans  des  asiles  de  sûreté. 

Comme  mesure  de  prophylaxie  la  société  doit  à  ces  dégénérés  une  éducation 
rationnelle  ;  elle  doit  les  assister  depuis  l’éeole  dans  toutes  les  circonstances  de 
leur  vie.  Gossel. 

413)  États  Démentiels  et  mesures  Judiciaires,  par  IIueton.  Société  de  Mé¬ 

decine  légale,  9  novembre  1908 

Certains  états  démentiels  sont,  malgré  l’opinion  classique,  susceptibles  de 
régression  et  d’amélioration  considérable  et  de  longue  durée.  Ces  cas  soulèvent 
de  délicats  problèmes  au  point  de  vue  médico-légal. 
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L’auteur  a  observé  un  malade  présentant  tous  les  signes  physiques  et  les 
stigmates  psychiques  de  la  paralysie  générale.  Au  bout  d’un  certain  temps,  il 
survint  une  remarquable  régression  des  phénomènes  psychiques,  qui  ne  se 
manifestaient  plus  que  par  un  léger  affaiblissement  des  facultés  intellectuelles, 
^ttais  les  signes  physiques  n’ont  pas  rétrocédé.  Cette  amélioration  remarquable 
•t’un  éclat  démentiel  grave  persiste  depuis  plus  de  quatre  ans. 

Ce  malade  travaille  très  régulièrement  à  l’asile,  mais  on  peut  craindre  qu’une 
fois  sorti,  aux  prises  avec  les  difficultés  de  l’exislence,  ses  troubles  psychiques 
ue  réapparaissent. 

Au  point  de  vue  de  sa  capacité  civile,  elle  est  relative;  et  comme  on  sait 
qu’en  pratique  l’internement  équivaut  à  l’interdiction,  on  peut  se  demander  si 
l’interdiction  ne  pourrait  pas  être  levée  pour  les  malades  de  ce  genre. 

De  même  en  ce  qui  concerne  la  nouvelle  loi  du  divorce  qui  est  en  préparation 
qui  tend  à  admettre  le  divorce  à  la  suite  de  folie  incurable  d’un  des  conjoints 
il  conviendra,  dans  le  certificat  médico-légal,  de  se  montrer  réservé  au  point 
<fc  vue  du  pronostic  d’incurabilité  de  certains  états  démentiels. 

E.  Feindel. 

^l'i)  L’Aliénation  Mentale  et  les  Erreurs  Judiciaires,  par  José  Ixge- 
unieros  (de  Buenos-Aires).  Hiciski  Frenopulica  Espaiiolu,  an  Vl,  n”  üb,  p,  174- 
185,  juin  1908. 

Le  cas  rapporté  dans  cet  arcicle  est  curieux  ;  le  délit  fut  commis  par  un  sujet 
déjà  en  état  d’aliénation  mentale;  le  procès  fut  poursuivi  sans  que  cet  état  fut 
soupçonné  ;  la  peine,  2  ans  de  prison,  fut  accomplie  jusqu’au  dernier  jour.  Enfin, 
comme  complément  de  cette  erreur  triple,  le  libéré  était  dans  un  tel  état  de 
démence  que  le  jour  même  de  sa  libération  il  fut  arrêté  par  des  agents  de  police 
conduit  au  manicome.  Le  malheureux  était  atteint  de  paralysie  générale 
SYancée. 

De  pareilles  erreurs  sont  très  regrettables  ;  si  les  magistrats  avaient  quelques 
Notions  psychiatriques,  si  la  surveillance  médicale  des  prisonniers  était  plus 
offective,  il  resterait  peu  de  chances  pour  qu’elles  se  produisent. 

F.  Deleni. 

^13)  Capacité  civile  des  Personnes  remises  en  Liberté  après  Interne¬ 
ment,  par  L.  Maupaté  (de  Bailleul).  L’Informateur  des  Aliénistes  et  des  Neurolo¬ 
gistes,  an  111,  n”  3,  p.  151,  mai  1908. 

Article  de  grand  intérêt  pratique  vu  que  l’aliéniste  est  assez  mal  informé 
fouchant  la  question  de  la  capacité  civile  des  aliénés  remis  en  liberté. 

E.  Feindel. 

^fO)  Les  Insuffisants  Mentaux  en  Prison,  par  J.  Milson  RhoAes,  Brilish 
Medical  Journal,  n»  2478,  p.  1368,  27  juin  1908. 

La  population  des  prisons  comprend  quelques  aliénés  et  beaucoulp  d’imbéciles, 
auteur  montre  qu’il  serait  bon  d’essayer  de  classer  les  prisonniers  en  groupes 
d  après  leur  état  mental  et  d’affecter  à  chaque  groupe  un  établissement  péni- 
fancier  ou  hospitalier  approprié.  Tho.ma. 

De  quelques  Inconséquences  du  nouveau  Projet  de  Loi  sur  le 
Régime  des  Aliénés,  par  Victor  Parant  (maison  de  santé  de  Toulouse). 
Annales  médico-psychologiques,  an  LXVI,  n”  1,  p.  58-70,  janvier-février  1908. 
Critiques  portant  sur  les  points  suivants  :  rôle  du  curateur  ou  administrateur 
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iï  la  personne  et  inlervenlion  préfeelorale  par  rapport  à  ee  curateur  ;  —  inter¬ 
vention  hdtive  de  l’administrateur  aux  biens;  —  visas  à  produire  pour  les  pièces 
d'admission;  —  rôle  de  la  commission  de  surveillance  instituée  dans  chaque 
département.  Feindel. 

il 8)  Considérations  sur  l’internement  des  Aliénés  Sénégalais  en 
France,  par  P.  Borheii,.  Tkcse  (le  Montpellier,  n”  2S,  1908. 

Pendant  son  internat  à  l’asile  de  Marseille  l’auteur  a  pu  se  rendre  compte  des 
mauvais  résultats  que  donne  l’internement  des  Sénégalais  en  France.  Ces 
malades  dépaysés  arrivent  avec  un  bon  état  général  mais  sont  vite  épuisés  et 
meurent  en  peu  de  temps.  11  y  a  lieu  de  se  demander  s’il  y  a  impossibilité  pour 
le  Sénégal  de  conserver  et  de  soigner  cette  catégorie  de  malades;  si  cette 
manière  de  faire  ne  serait  pas  plus  avantageuse  pour  la  colonie,  au  point  de 
vue  financier;  s’il  y  a  quelque  intérêt  pour  les  malades  a  être  traités  en  France. 
De  l’examen  des  faits  il  ressort  que  l’internement  des  aliénés  sénégalais  en 
France  n’a  pas  donné  les  résultats  lieureux  qu’en  attendaient  les  signataires  du 
traité  de  1897. 

On  devrait  modifier  cet  ordre  de  choses  en  faisant  soigner  les  aliénés  dans  la 
colonie  :  ils  s’en  trouveraient  mieux  et  leur  traitement  serait  plus  économique 
pour  la  colonie  qui  pourrait  sans  grands  frais  organiser  sur  place  l’assistance 
des  aliénés.  Cossel. 

419;  Les  Aliénés  en  Liberté,  par  Ant.  Ritti.  Annules  médùv-psychoknjüines, 
an  L.XVI,  n"  i,  p.  1-18,  janvier-février  1908. 

Étude  statistique.  Pendant  la  dernière  période  décennale,  876  aliénés  en  liberté 
ont  fait  851  victimes  :  324  ont  été  blessées  plus  ou  moins  grièvement;  292  ont 
été  tuées;  235  se  sont  suicidées. 

Certainement  ces  nombres  sont  au-dessous  de  la  vérité;  mais,  si  l’on  reste 
dans  la  limite  de  cette  statistique,  il  faut  constater  que  tous  les  ans  en  moyenne 
85  personnes  sont  les  victimes  innocentes  de  la  folie;  plus  d’une  trentaine  sont 
grièvement  blessées;  une  trentaine  sont  tuées,  et  de  20  à  25  se  suicident,  (lui 
pourraient  être  sauvées  si  elles  étaient  soumises  à  une  surveillance  attentive  et 
à  des  soins  appropriés. 

A  un  mal  aussi  régulier,  dont  les  conditions  de  production  sont  facilement 
constatables,  il  est  possible  de  trouver  des  remèdes. 

Le  médecin  appelé  au  lit  d’une  personne  atteinte  d’une  affection  contagieuse, 
ne  remplirait  qu’une  partie  de  sa  tâche  si  tout  en  prodiguant  ses  soins  à  son 
client,  il  n’employait  les  mesures  efficaces  pour  empêcher  la  propagation  du 
mal. 

A  l’aliéniste  incombe  aussi  un  double  devoir.  Soigner  l’aliéné  et  le  protéger 
contre  lui-même  sont  choses  capitales  sans  doute;  mais  ce  qui  n’importe  pas 
moins,  c’est  d’éclairer  le  public  sur  les  dangers  que  cet  aliéné  fait  courir  à  la 
société,  dangers  qui  sont  réels  quoique  on  veuille  les  ignorer  de  parti  pris. 

E.  Fei.vdel. 

420)  Discussion  sur  le  Traitement  des  Buveurs  d’habitude  (mesures 
législatives  et  prophylaxie),  par  'f.  Ci.aye  Shaw.  The  76"  annual  Meeting 
of  the  Brilish  Medical  Association,  section  of  Psychological  Medicine,  Sheffield, 
28-31  août  1908.  Brilish  Medical  Journal,  n"  2-490,  p.  814,  19  septembre 
1908. 

L’auteur  insiste  sur  la  nécessité  qu’il  y  a  d’enseigner  au  public  le  danger  des 
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boissons  alcoolisées;  les  buveurs  d’habitude  devraient  pouvoir  être  retenus  dans 
des  asiles  spéciaux  pendant  tout  le  temps  necessaire.  Thoma. 

^21)  Les  Aliénés  et  les  Névropathes  devant  les  Tribunaux  Polonais 
dans  l’Histoire  du  passé,  parEaixoN.  Hernie  (russe)  de  Psijckiutrie,  de  Neuru- 
loÿie  et  de  Psijeholoijie  e.rpérimeHtale,  n“  7,  1908. 

Enquête  historique  fournissant  un  certain  nombre  d’intéressants  documents. 

Sebge  Soukhanoff. 

fâ2)La  Défense  Sociale  contre  les  Aliénés  Criminels,  par  A.  ’rA.Muuiu.M. 
Rivista  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXXI V,  fasc.  I-II,  p.  27.1-281.  30  juin 
1908. 

L’auteur  montre  combien  il  est  dangereux  de  mettre  de  tels  malades  en 
liberté  et  il  demande  les  mesures  législatives  qui  ordonnent  le  maintien  per¬ 
pétuel  de  leur  internement.  F.  ÜELENl. 


THÉRAPEUTIQUE 


d23)  Le  Bromure  de  Potassium  en  Injections  hypodermiques,  par 

Renato  Rebizzi  (Manicomio  de  Firenze).  Aimali  del  Maniœrnio  Provinciale  di 
Perugia  e  Autoriassunti  e  rioiste  di  Psichialria  e  Xeuropatologia.  an  11,  fasc.  1, 
1908. 

Hans  les  cas  d’urgence  ou  lorsque  les  malades  refusent  le  médicament,  l’au¬ 
teur  administre  le  bromure  de  potassium  en  injections  hypodermiques;  le  bro- 
•Kure  est  employé  en  association  avec  le  sulfate  de  soude  et  l’acide  phénique.  — 
Relation  de  plusieurs  cas  d’état  de  mal,  heureusement  terminés  grâce  à  cette 
mesure  thérapeutique.  F.  Deleni. 

■124)  Sur  le  territoire  commun  à  la  Chirurgie  et  aux  maladies  Men¬ 
tales,  par  Bormann.  Gazette  {russe)  médicale,  n”  32,  1908. 

Revue  générale  concernant  les  applications  possibles  de  la  chirurgie  à  la 
thérapeutique  de  l’aliénation  mentale.  L’auteur  insiste  sur  ce  fait  qu’il  est 
indispensable  au  chirurgien  de  connaître  les  maladies  nerveuses  s’il  veut  faire 
des  diagnostics  corrects  et  des  interventions  utiles,  jamais  nuisibles,  et  décisives 
quelquefois  pour  la  correction  des  altérations  psychiques. 

Serge  Soükhanoff. 

■12S)  La  Chirurgie  dans  les  maladies  Mentales,  par  Bekhteheff  et  Pols- 
SÈPE.  Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale. 
n“  3  et  4,  1908. 

Les  auteurs  considèrent  d’une  manière  très  détaillée,  les  possibilités  de 
l’application  du  traitement  chirurgical  aux  maladies  mentales;  l’intervention 
chirurgicale  est  formellement  indiquée  dans  des  circonstances  définies. 

Serge  Soukh.anoff. 


SOGIETi:  \)l]  NEUUOLOCilG 

DK  PARIS 

Séance  du  5  février  J  1)09 

Présidence  de  M.  AGHARD 


SOMMAIRK 

Mloculwa  de  M.  Aciiaiih,  d  l’omisiou  du  décès  de  M.  Lamy. 

A  iJi'ofios  du  jirocés-cerbul  de  la  dernière  séance. 

Sur  la  fii'vre  Iiystériquu,  MM.  IJabi.nski  et  Raymo.nu. 

Communications  et  présentations. 

I.  M.M.  Li;opoi,ii-Li:vi  et  II.  de  Rot.sciiii.i),  Corps  thyroïde  et  vaso-iiiotricité. —  II.M.LÉvv- 
Biiuhi.,  Iléiiiiplégie  droite  et  aphasie  motrice  pure  hystérique.  Guérisou  complète  par 
la  suggestion  A  l’état  de  veille.  (Discussion  :  M.  Laignel-Lavastine.  —  III.  MM.  LAroNEi.- 
Lavasïi.ne  et  Boudon,  Apraxie  idéo-motrice  de  Liepmann.  — IV.  M.  Badi.nski,  Monoplégie 
hracliialo!  organique.  —  V.  M.  NÉiii,  Résumé  d’observations  faites  sur  des  survivants 
de  la  catastrophe  de  Messine.  —  VI.  .MM.  Souques  et  H.  Ciiéné,  Tabes  avec  atrophie 
dos  mil  scies  innervés  par  la  brandie  motrice  du  trijumeau,  pneumogastrique  spinal, 
hypoglosse  et  raeines  inférieures  du  plexus  cervical.  (Discussion  ;  M.  LÉiii.)  — 
VII.  M.  'Tiiiiiieikiiî,  Gigantisme  infantile  avec  ébauche  d’acromégalie.  (Discussion  : 
M.  II.  .Meiue.)  —  VIII.  M.  .1.  Gai.ezowski,  Ophtalmoplégie  unilatérale  totale  avec  para¬ 
lysie  des  hranehes  sensitivo-motrices  du  trijumeau.  —  IX.  MM,  Raymond  et  Tou- 
ciiABD,  Sclérose  on  plaques  débutant  par  des  troubles  mentaux  simulant  la  paralysie 
générale.  —  X,  M.  Boudon,  Goitre  exophtalmique  et  tremblement.  (Discussion  : 
M.  Ballet.)  —  XL  M.  Noïca,  Sur  la  contracture  des  membres  inférieurs  «  eu 
Ilexion  ».  —  Xll.  MM.  ATxcent  et  Dumolaud,  Aphasie  motrice  et  monoplégie  brachiale 
droite  consécutives  à  une  fracture  étendue  de  la  voûte  du  crâne  à  gaucho.  Trépanation. 
Compression  de  ia  région  de  Broca  par  une  esquille  osseuse.  Guérison  do  l’aphasie 
et  de  la  monoplégie.  —  XIII.  MM.  Raymond  et  J.  Liieiimitte,  Sur  un  cas  de  maladie 
familiale  de  l’appareil  cérébelleux.  —  XIV.  M.  Roussy,  Deux  cas  de  lésions  delà  couche 
optique.  (Discussion  :  M.  Dejekine.)  —  XV.  MM.  Dejebine  et  Tinel,  Un  cas  de  pachy- 
méniiigitc  cervicale  hypertrophique  suivi  d’autopsie.  —  XVI.  M.  Piebbb  Boxnieb, 
L’anxiété  et  son  traitement  direct.  —  XVII.  M.  Mabiié,  Note  sur  le  réflexe  conjonctivo- 
mcnlonnier. 


Allocution  de  M.  Achard,  président,  à  l’occasion  du  décès  de 
M.  'Lamy,  membre  titulaire  de  la  Société. 

l’eu  après  notre  dernière  réunion,  nous  avons  encore •  éprouvé  un  nouveau 
deuil.  Henri  Lamy  a  succombé  le  10  janvier  d’une  façon  brusque  et  inopinée,  à 
l’àge  de  44  ans,  en  pleine  activité  de  travail. 

Il  représentait  parmi  nous  l’alliance  de  la  neurologie  ii  la  physiologie.  Neu¬ 
rologiste,  il  l’était  depuis  son  internat  chez  des  maîtres  tels  que  t''éré,  Brissaud, 
Charcot.  Son  goût  très  vif  pour  la  physiologie  et  pour  ses  applications  à  la 
médecine  s’était  développé  pendant  son  passage  comme  chef  de  clinique  dans  le 
service  de  l’otain  et  n’avait  fait  que  s’accroître  dans  l’intimité  du  professeur 
François  Franck  dont  il  était  devenu  le  gendre. 

Travailleur  consciencieux,  observateur  affiné,  artiste  délicat,  il  laisse  bon 
nombre  de  travaux  marqués  au  coin  de  la  clarté,  de  la  précision  scientifique  et 
de  la  recherche  patiente.  Ces  travaux  répondent  ii  sa  double  tendance  :  les  uns 
concernent  la  pliysioiogie,  les  autres  la  neurologie.  Parmi  les  premiers,  il  con- 
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vient  de  citer  surtout  son  étude  expérimentale  de  l’action  de  la  toxine  typhique 
sur  le  cœur  isolé,  ainsi  que  ses  recherches,  eu  collaboration  avec  André  Mayer 
et  Rathery,  sur  le  mécanisme  de  la  sécrétion  rénale.  Parmi  ses  travaux  sur  le 
système  nerveux,  sa  thèse  est  une  importante  monographie  des  méningo-myé- 
lites  syphilitiques,  dans  laquelle  il  mit  en  relief  le  rôle  jusque-là  méconnu  des 
lésions  veineuses.  Il  fit  des  expériences  sur  les  altérations  spinales  produites 
par  les  embolies.  Avec  Outil,  il  apporta  une  intéressante  contribution  à  la  con¬ 
naissance  des  névrites  d’origine  vasculaire.  Dans  plusieurs  notes  et  mémoires, 
présentés  la  plupart  ici-même,  et  remarquables  autant  par  la  finesse  de  l’obser¬ 
vation  que  par  la  sagacité  de  l’interprétation,  il  décrivit  certains  troubles 
nioteurs,  tels  que  la  myoclonie,  les  spasmes  de  la  face,  les  contractions  syner¬ 
giques  de  la  paralysie  faciale.  11  étudia  le  rôle  des  muscles  spinaux  dans  la 
marche.  On  lui  doit  aussi  des  recherches  sur  les  troubles  de  l’écriture  dans 
la  maladie  de  Parkinson,  sur  les  troubles  de  l’élocution  dans  l’aphasie,  sur  la 
Surdité  vérbale,  et  surtout  sur  les  rapports  de  l’aphasie  avec  la  musique.  Ce  sujet 
Singulièrement  difficile,  que  ses  qualités  exceptionnelles  de  virtuose  lui  per¬ 
mettaient  d’aborder  mieux  qu’aucun  autre  neurologiste,  fut  de  sa  part  l’objet 
li’une  analyse  délicate  qui  suscita  parmi  nous  un  intérêt  dont  personne  ici  n’a 
perdu  le  souvenir. 

Au  contraire  de  beaucoup  d’artistes,  la  régularité  du  travail  ne  le  rebutait 
pas,  A  la  fondation  de  la  Revue  neurologique,  en  1893,  Lamy  avait  assumé  la 
eliarge  très  lourde  d’en  être  le  secrétaire.  Pendant  quatre  ans  il  s’acquitta  de 
ces  fonctions  laborieuses  avec  autant  d’activité  que  de  désintéressement  et  il  ne 
les  quitta  que  lorsque  le  succès  de  la  publication  fut  définitivement  assuré.  11 
lut  l’un  des  premiers  membres  élus  de  notre  société;  depuis  1901  il  suivait 
assidûment  nos  séances,  où  l’aménité  de  son  caractère,  la  simplicité  de  ses  ma¬ 
nières,  le  bon  aloi  de  ses  travaux  lui  avaient  gagné  tous  les  cœurs.  Il  ne  laisse 
parmi  nous  qu’estime  et  sympathie. 


A  propos  du  procès-verbal. 

Sur  a  fièvre  et  les  troubles  trophiques  attribués  à  l’hystérie,  par 

J.  It.VUIXSKI. 

bans  la  dernière  séance,  à  l’occasion  de  la  communication  de  M.  Soca  inti¬ 
tulée  «  sur  la  fièvre  hystérique  »,  M.  Raymond  a  pris  la  parole.  J’avais  cru 
comprendre  qu’il  acceptait  presque  complètement  mes  idées  sur  l’hystérie  que 
’e  viens  d’exposer  de  nouveau  dans  un  récent  acticlc.  (Voir  Semaine  médicale, 
U”  du  6  janvier  1909).  Mais  la  lecture  du  texte  communiqué  par  M.  Raymond, 
<lont  je  viens  de  prendre  connaissance  dans  les  comptes  rendus,  modifie 
l’impression  que  j’avais  eue  et  m’oblige  à  revenir  sur  la  question  de  la  fièvre 
et  des  troubles  trophiques  prétendus  hystériques. 

M.  Raymond  écrit  ceci  :  «  La  rigueur  avec  laquelle  M.  Soca  a  établi  son 
observation  d’hyperthermie  locale  la  rend  indiscutable.  »  Or,  rien  n’indique 
*lue  dans  ce  cas  il  se  soit  agi  d’hyperthermie  locale.  M.  Soca  note  seulement  que 
la  température  de  sa  malade  montait  jusqu’à  45",  mais  ne  dit  pas  que  l’hyper- 
thermie  se  soit  localisée  dans  une  ou  dans  quelques  parties  du  corps. 

W.  Raymond  déclare  ensuite  que  plusieurs  observations  d’hyperthermie  loca¬ 
lisée,  citées  par  M.  Soca  sont  également  indiscutables.  Pour  éviter  toute  équi- 
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voque,  je  lui  demanJei'ui  de  me  dire  ce  qu’il  considère  comme  indiscutable. 
Ust-ce  simplement  l’hypertliermie,  ou  le  lien  qui  unirait  l’hyperthermie  à  l’hys¬ 
térie,  comme  l’ont  soutenu  les  auteurs  qui  ont  rappotté  ces  faits?  Si  l’hyper- 
tliermie  seule  lui  parait  incontestable,  il  doit  reconnaître  que  ces  observations 
ne  peuvent  contribuer  à  résoudre  la  question  de  la  fièvre  dite  hystérique.  Si 
c’est  le  lien  entre  l’hyperthermie  et  l’hystérie  qui  lui  semble  certain,  le  pro¬ 
blème  devrait,  pour  lui,  être  résolu  dés  maintenant,  et  alors  pourquoi  écrit-il  : 

■■  On  pourra  conclure  plus  tard,  lorsciu’on  aura  observé  toute  la  rigueur  scien- 
lifique  exigée  aujourd’hui,  un  nombre  sufïisatrt  de  cas.  » 

M.  Raymond  cite  deux  cas  de  thermo-asymétrie  qu’il  a  observés  lui-même. 
Dans  le  premier  de  ces  cas  il  s’agit  d’une  malade  que  je  n’ai  pas  vue  et  sur 
laquelle  je  ne  puis  avoir  d’opinion  personnelle.  Le  second  cas  concerne  un 
homme  qui  m’a  été  présenté,  chez  qui  on  constate,  en  effet,  une  thermo-asymé- 
Irie  et  qui  rattache  cette  perturbation  à  une  émotion  qu’il  aurait  éprouvée.  Nous 
savons  fort  bien  que  la  thermo-fisymétrie  peut  dépendre  de  lésions  du  système 
nerveux,  qui  elles-mêmes  sont  susceptibles  d’ètre  la  conséquence  d’émotions.  H 
serait  donc  permis  d’émettre  l’hypothèse  qu’on  a  affaire  ici  à  une  affection  orga¬ 
nique.  .Mais  même  en  écartant  cette  idée,  à  moins  de  soutenir  que  tout  ce  qui 
n’est  pas  organique  est  hystérique,  il  n’y  a  pas  de  motif  de  rattacher  à  l’hystérie 
les  troubles  thermiques  de  ce  malade  qui  ne  présente,  du  reste,  aucune  manifes¬ 
tation  de  l’hystérie. 

Kn  ce  qui  touche  les  faits  de  «  brdlures  par  suggestion  >  relatés  par  M.  Podio- 
polsky,  nous  les  discuterons  quand  on  voudra  bien  nous  rendre  témoins  de  ces 
expériences.  \  ce  propos,  je  ferai  remarquer  que  pour  se  former  une  opinion 
sur  la  fièvre  et  les  troubles  trophiques  dits  hystériques,  il  est  inutile  d’aller 
chercher  ii  l’étranger  des  observations  que  d’ailleurs  nous  ne  sommes  pas  en 
mesure  de  vérifier.  Le  matériel  d’études  est  assez  vaste  dans  les  hôpitaux  de 
Paris  et  nous  devrions  observer  de  pareils  faits,  s’ils  étaient  réels.  Pourquoi 
donc,  depuis  qu’on  exige  un  contrôle  rigoureux,  n’en  trouve-t-on  plus  ici,  ni  ii 
la  Salpêtrière,  ni  dans  les  autres  hôpitaux?  11  va  sans  dire  qu’en  cette  matière 
il  ne  saurait  y  avoir  prescription  et  qu’il  sera  toujours  temps  de  montrer  des 
cas  de  ce  genre;  mais  les  années  ont  beau  se  succéder,  on  ne  nous  en  présente 
pas  lin  seul  qui  soit  probant;  je  tiens  à  le  constater. 

M.  lî.vv.Mo.ND.  —  On  peut  être  courtois,  très  courtois  même,  à  propos  des 
travaux  d’un  collègue,  sans  pour  cela  adopter  ses  idées,  ses  opinions  en  matière 
d’hystérie;  c’est  mon  cas  dans  le  débat  actuel.  Je  n’ai  pas  eu,  sous  les  yeux,  la 
communication  de  Jl.  Soca,  et  c’est  là  un  inconvénient  auquel  je  ne  m’exposerai 
plus;  j’avais  cru,  en  l’entendant,  qu’il  s’agissait  d’hyperthermie  loeale  et  non 
d’hyperthermie  générale.  M.  Babinski  dit  que  l’hystérie  n’est  pour  rien  dans  sa 
production  ;  je  penserai  le  contraire  jusqu’à  ce  que  ces  élévations  phénomé¬ 
nales  de  température  me  soient  expliquées,  puisque,  dans  le  cas  du  présentateur, 
il  n’y  a  pas  eu  de  supercherie  possible.  Je  crois,  comme  notre  Secrétaire  général, 
que  le  mot  de  (ièrre,  appliqué  à  ces  faits,  ne  convient  pas,  car  l’élévation  de  la 
température  n’est  qu’un  des  éléments  de  ce  syndrome,  mais  jusqu’à  nouvel 
ordre,  je  rattache  cette  hyperthermie,  généralisée  ou  non,  à  l’hystérie.  Le  premier 
cas  que  j’ai  cité  à  l’avant-dcrnière  séance  et  que  j’ai  montré  à  mes  auditeurs  du 
mardi,  est,  quoiqu’il  s’agisse  d’un  abaissement  de  la  température,  du  même 
ordre  Quant  au  second  cas,  c’est  intentionnellement  que  j’ai  employé  l’expres¬ 
sion  vague  de  «  nervosisme  »,  parce  qu’au  moment  où  j’ai  observé  le  malade,  il 
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n’avait  pas  d’accidents  irancs  d’hystérie,  quoiqu’il  en  présentât  l'a  mentalité,  et 
il  semble  bien,  d’ailleurs,  qu’à  diverses  reprises,  il  a  eu  des  crises  de  nerfs  ratta- 
chahles  à  la  grande  névrose,  mais  je  ne  lésai  pas  vues. 

Dans  sa  séance  du  28  novembre  1908,  la  Société  Delge  de  Neurologie  pour¬ 
suivant,  de  son  coté,  la  révision  de  la  question  de  l’iiystérie  est  arrivée  à  cette 
conclusion  ;  t  Tout  en  admettant  que  la  simulation,  consciente  ou  inconsciente, 
intervient  dans  un  grand  nombre  de  cas  dans  la  production  des  troubles  circula¬ 
toires,  sécrétoires  et  trophiques,  nous  pensons  que  ces  phénomènes  peuvent  se 
produire  spontanément  dans  l’hystérie  et  être  mis  en  rapport  avec  cette  névrose.  » 
Wesphal  a  publié,  en  1907,  dans  le  Berliner  Klin.  Wochensch.,  n»  49,  deux 
observations  de  pseudo-tétanie  hystérique,  avec  troubles  vaso-moteurs  très 
accentués,  qu’il  pouvait  repi’oduire,  à  volonté,  par  suggestion.  Le  mémoire  des 
naédecins  russes,  qui  devra  être  envoyé  à  notre  Secrétaire  général,  relate  des 
faits  bien  intéressants,  relativement  à  cet  ordre  d’idées.  .le  ne  me  sens  pas  le 
droit  de  ne  pas  leur  accorder  d’imporlance,  sous  prétexte  qu'ils  ont  été  vus  à 
l’étranger;  il  me  faudrait  alors  procéder  de  mémo  pour  d’autres  faits  négatifs 
également  observés  â  l’étranger,  ce  que  je  ne  veux  pas  faire,  car  je  trouve  cette 
méthode  peu  scientifique. 

iM.  J.  lÎAiiiNSKi.  —  Jç  ne  fais  pas  fi.  tant  s’en  faut,  des  observations  publiées 
en  province  où  à  l’étranger,  mais  il  ne  me  suffit  pas  qu’elles  viennent  de  loin 
pour  les  accepter,  .le  ne  me  contente  pas  d’affirmations  et  je  demande  des  faits 
que  nous  puissions  contréler  ici.  Etant  donné  les  innombrables  erreurs  commises 
en  cette  matière,  mon  exigence  est  parfaitiunent  scientifique,  quoiqu’en  pense 
M.  Raymond. 

1-  Corps  thyroïde  et  vaso-motricité,  par  MM.  Lkoi'oi.d-Lf.vi  et  11.  un 
Rotuschii.d.  (Présentation  de  deux  malades). 

Les  faits  que  nous  allons  exposer,  tout  en  renfermant  d’autres  particularités, 
dont  nous  relèverons  quelques-unes,  concourent  à  l’étude  du  rôle  du  coiqis 
thyroïde  sur  la  vaso-motricité. 

1.  —  La  première  malade  que  nous  présentons  est  âgée  de  56  ans.  Elle  vint 
nous  consulter  en  octobre  1908,  à  l’hospice  d’Ivry  (t),  et  se  plaignait  d’une 
série  de  trouljles  c|ue  nous  allons  analyser. 

n)  Ellü  était  atteinte,  depuis  28  années,  d'un  siindi'onie  vaso-nmli'ui'  iiaro.iyxlique,  se 
composant  de  li'oubles  circnlaloiros  et  de  douleurs. 

Les  troubles  vaso-moteurs  étaient  limités  à  l’extrémité  de  l’annulairo  gauclie.  D’une 
façon  plus  précise,  ils  siégeaient  à  la  face  palmaire,  depuis  l’cxtrémilé  digitale  jusiiu’à 
3  millimètres  du  pli  de  la  première  phalange;  à  la  face  dorsale,  sur  l'ongle  et  jusqu'à 
1  centimètre  environ  au-dessous  du  repli  unguéal.  Par  crises,  sous  l’iniluonce  du  fioid, 
des  changements  do  temps,  ces  régions  devenaient  le  siège  d’une  teinte  bleiiiilfr, 
«■ip/iÿ/rù/nr.  Il  se  produisait,  en  même  temps,  un  léger  gonflement,  qui,  plus  marqué  a  la 
lace  latérale  externe,  réalisait  à  cet  endroit  une  légère  «  bosse  »  bleuâtre. 

Les  troubles  circulatoires  s’accompagnaient  d’une  douleur  qui  fut  le  premier  phénomène 
observé  par  la  malade.  Elle  consistait  en  une  sorte  d’onglée  paroxystique  avec  élance¬ 
ments  partant  de  l’extrémité  du  doigt,  et  s’étendant  dans  les  fortes  crises,  jusqu’au  coude 
6t  même  l’aissello.  Elle  était  capable,  par  sa  violence,  de  provoquer  une  perte  de  connais¬ 
sance.  La  douleur  que  produisait  le  froid,  était  réveillée  par  le  moindre  atlouchemont. 
La  malade  ne  pouvait  frapper  les  mains  l’une  contre  l’autre  sans  soulfrir. 

_  (l)Nous  sommes  heureux  de  remercier  publiquement  le  docteur  Soui|ucs,  médecin  de 
l’Iiospice  d’Ivry;  pour  l’extrême  amabilité  avec  laquelle  il  nous  autorise  a  étudier  et  à 
soigner  des  malades  dans  son  service. 
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Sans  aller  plus  loin,  que  représente  ce  sjnJroinc  vaso-moteur?  D’après  ses 
trois  caractères  :  asphyxie,  douleur,  paroxysme,  on  peut  conclure  à  un  syn¬ 
drome  de  Raynaud,  mais  avec  deux  particularités  intéressantes  :  l"  une  limita- 
tation  très  étroite  du  syndrome;  ‘2"  une  prolongation  de  l’asphyxie  pendant 
28  ans,  sans  qu’il  y  ait  trace  de  sphaeôle. 

lies  deux  particularités  sont  suggestives.  Car  si  l’on  suppose  avec  Latham  (1), 
tfaldo  (2),  Itossolimo  (3),  Rapin  (4),  etc.,  qu’a  la  hase  de  la  migraine  existe  un 
trouble  vaso-moteur,  on  peut  s’expliquer,  parl’c.'xemple  de  notre  cas,  que  l’hémi¬ 
cranie  puisse  être  étroitement  liniitée  au  «  luntid  »  de  la  migraine  —  que  nous 
avons  localisée  sur  le  plancher  du  IV'-  ventricule  (3),  —  et  aussi  qii’après  une 
durée  très  prolongée,  le  trouble  puisse  ne  pas  laisser  de  trace. 

Il)  Imi  second  lieu,  la  malade  sc  plaignait,  depuis  une  vingtaine  d’années,  à  la  suite  de 
la  naissance  do  sa  lillo,  do  céphalre.  L’analyse  distingue  chez  elle  deu.x  variétés  do  souf- 

1"  Une  céplialée  continue,  apparaissant  au  réveil,  et  se  prolongeani  soit  toute  la 
journée,  soit  jusqu’à  vers  11  heures  du  matin,  Klle  se  manil'estait  sous  l'orme  de  tête 
lourde  et  s’accompagnait  pendant  un  teuq)s  variahle  (une  demi-heure  ou  plus)  d’état 
hrouillé  des  yeu.v.  Parfois  la  céphalée  so  prolongeait  8  jours  do  suite.  La  malade  soull'rait 
à  ne  |ilu.s  savoir  ce  qu’elle  faisait.  Par  contre,  elle  était  parfois  quelques  mois  sans 
éprouver  de  mal  do  tète.  Depuis  2  ou  3  mois,  la  céphalée  l’empêchait  de  dormir.  D’une 
façon  générale,  elle  était  exaspérée  par  la  sensation  de  froid.  Aussi  la  malade  ne  suppor¬ 
tait-elle  pas  d’aller  nu-lète  dans  la  rue.  Lllo  s’enveloppait  toulo  la  têlo  et,  jusqu’au  nez, 
d'un  gros  fichu  do  laine. 

2"  Toutes  les  six  semaines  environ,  apparaissait,  en  outre,  une  miiinnne  frontale  droite, 
avec  douleurs  jusqu’à  la  nuque,  qui  se  prolongeait  alors  2  ou  3  jours,  s’accompagnait  de 
ptyalisme,  d’envies  de  vomir,  do  vomissements,  de  syclmurie.  Llle  en  était  atteinte  le 
jour  même  oii  elle  vint  nous  consulter. 

Cette  seconde  série  de  manifestations  mérite  de  fixer  l’attention  : 

a)  L’existence  chez  le  môme  sujet  d’une  céplialée  continue  et  de  la  migraine 
(céphalée  paroxystique,  maxima.  avec  agrégat  de  symptômes),  peut  faire  sup¬ 
poser  déjà  qu’il  ii’y  a  pas  de  dilférencc  essentielle  entre  ces  variétés  nosogra¬ 
phiques  de  céphalalgie.  Il  y  a  là  plus  qu’une  hypothèse..  Car  nous  avons  montré 
dans  des  recherches  antérieures,  la  transformation  possible  de  migraine  en 
céphalée  (6),  de  céphalée  en  migraine  (7),  Aussi  pensons-nous  que  certaine 
céphalée  n’est  qu’une  forme  dégradée,  désagrégée  de  la  migraine,  opinion  que 
partage  également  Raiiiii  (de  (Icnève)  (8).  Ce  qui,  comme  nous  l’avons  montré, 
importe  surtout  dans  ces  cas,  ce  n’est  pas  l’expression  clinique,  c’est  le  fonde¬ 
ment  pathogénique. 


(1)  L.vtna.m,  On  nervous  and  sick  heud-ache.  Its  variclics  and  treatment.  Cambridge, 
1873. 

(2)  Waldo,  a  case  of  Raynaud’s  disease.  The  Bristol  Mediro-chirurgical  Journal,  1888, 
p.  272. 

(3)  Rossolimo,  Recidiv.  Faclalisliihmùng  hoi  Migràno,  Menrol.  Cenlrallilall,  XX,  1901, 
p.  744. 

(’►)  Rai'in,  Dos  angionourosos  familiales.  (Rtude  pratique  de  clinique  et  de  pathogénie). 
Bevue  iiiéiHcalede  ItiSuisse  romande,  XX'Vll,  1907,  n"'  9,  10,  11.  12, 

(5)  Lkoi'olu-Lbvi,  La  migraine  commune,  syndrome  bulho-protubéranticl  à  étiologie 
variable.  Bevue  Neurologiijuc,  Xlll,  1905,  p.  160, 

(6)  Lbopoi,u-Levi  et  11.  de  RoTiiscnii.i),  Aligraine  thyroïdienne,  i/i  :  Éludes  sur  la  iihgsio- 
pathologie  du  corps  Ihyro'i de,  1908,  Paris,  p.  14. 

(7)  Léopoi.d-Levi  et  II.  iie  Rotiisciiii.d,  Nervosisme  hvperlhyroi'dien.  Cf.  même  ouvrage, 
p.  229. 

(8)  liAPl.V,  loc.  cil. 
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P)  Le  rapproclicmcnt  entre  la  céphalée  et  la  migraine  trouve  d’autant  mieux 
sa  place  ici  que,  de  même  façon,  le  sujet,  en  dehors  de  son  syndrome  vaso¬ 
moteur  paroxystique,  présentait  un  état  permanent  de  mains  glacées,  même  en 
été,  avec  troubles  légers  de  la  coloration.  Ajoutons  qu’elle  éprouva,  dans  l’été 
1907,  un  trouble  intermédiaire  entre  les  deux.  Au  niveau  de  la  première  pha¬ 
lange  de  l’index  droit,  elle  vit  survenir  de  l’enllurc,  un  état  bleuâtre  de  la  peau, 
sans  douleur.  Le  tout  dura  3  ou  4  jours. 

y)  La  lourdeur  de  tète,  l’état  brouillé  des  yeux,  que  la  malade  ressentait  au 
réveil,  se  rapprochent  des  troubles  encéphaliques  que  M.  Raynaud  a  notés  dans 
spn  syndrome,  après  le  somnneil.  D’autre  part,  la  migraine  a  ôté  notée  par  lilu- 
mienthal  (1),  par  Waldo  (2),  dans  la  maladie  de  Raynaud. 

L’opinion  que  la  céphalée  aurait  une  perturbation  vaso-motrice  comme  subs¬ 
tratum  lésionnel,  et  que  la  migraine  pourrait  s’expliquer  par  un  processus  ana¬ 
logues  l’asphyxie  localc  des  extrémités  (Cornu)  (3),  n’est  peut-être  pas,  pour  un 
certain  nombre  de  cas,  dénuée  de  vérité. 

y)  Inversement,  les  caractères  excessifs  de  la  douleur  du  doigt  pourraient 
faire  dire  ici  que  la  malade  avait  une  migraine  du  doigt.  Si  nous  utilisons  cette 
expression,  c’est  que  Lamarq  (4)  a  appelé  migraine  du  pied,  la  métatarsalgie 
tle  Morton,  que  Rapin  (5)  a  juxtaposée  migraine  et  névralgie  du  2“  orteil  dans 
ses  angionneiiroses  familiales  et  qu’il  parait  légitime  de  rapprocher  l’asphyxie 
locale,  qui  est  si  limitée  ici,  dont  la  douleur  s’exagère,  —  à  faire  perdre  con¬ 
naissance  —  par  le  simple  attouchement,  de  la  névralgie  de  Morton. 

C.  —  Ce  n’est  pas  tout.  La  malade  présentait  l’association  hypohypertyroï- 
dienne  à  laquelle  nous  avons  donné  le  nom  à' instabililé  Ihgro'idienne. 

D’une  part,  elle  était  très  frileuse,  éprouvait  dos  frissons  entre  les  épaules,  avait  les 
mains  glacées,  était  d’une  sensibilité  très  vive  au  froid  même  l’été,  mais  redoutait  sur¬ 
tout  l’Iiiver.  Elle  se  plaignait  de  douleurs  dans  les  reins,  au  mollet  droit,  depuis  5  à 
®  mois,  avec  raideur  de  la  jambe,  de  fatigue  continue,  de  conslipalion,  avait  des  craque¬ 
ments  dans  les  coudes.  Ses  cheveux,  qui  renfermaient  des  mécbes  blanches  depuis  une 
dizaine  d’années,  tombaient  en  ce  moment. 

D’autre  part,  elle  était  nerveuse,  impressionnable,  énervée,  supportait  mal  les  contra¬ 
riétés,  pleurait  facilement,  !  était  impatiente  à  ne  pouvoir  attendre  sans  crispation,  le 
retour  de  sa  fille,  et  avait  perdu,  à  plusieurs  reprises,  connaissance  sous  l’inlluence  de  sa 
douleur  du  doigt. 

L’émotion  lui  donnait  des  battements  de  coeur,  dos  étouffements,  des  angoisses. 

Le  pouls  battait  à.  120. 

_  Ajoutons  que  les  sourcils  assez  peu  fournis  dans  leur  tiers  externe,  sont  marqués  dans 
'espace  intersoiu’cilier. 

En  raison  du  syndrome  d’instabilité  thyroïdienne  présenté  par  la  malade, 
®ous  l’avons  soumise  au  traitement  thyroïdien  à  partir  du  18  octobre.  Elle  a 
pris  102  cachets  de  0,10  centigr.,  d’abord  un  pur  jour,  puis  un  jour  un,  un  jour 
‘ifiux,  puis  deux. 

Sous  cette  inOuence,  la  malade  a  assisté  à  l’atténuation  ou  à  la  disparition  de  la  plu¬ 
part  de.s  synptônies  à  la  fois  d’Iiijpo  et  d'hijperlkgroïdie  qu’elle  présentait. 


(1)  Bi.ihik.ntei.vl,  cité  par  Sauvonat  {Étiologie  et  palhogénie  de  la  maladie  de  Jlai/naud, 
liazelte  des  Hôpitaux,  1907,  [i.  771).  L’indication  bibliographique  donnée  par  l’auteur  est 

inexacte. 

(2)  Waldo,  toc.  cil. 

(3)  CoBNu,  Contribution  à  l’étude  des  migraines.  Thèse  de  Lyon,  1902,  p.  154. 

(4)  Lamarq,  Congrès  des  médecins  aliénistes  et  neurologistes  do  France.  Nancy.  1896. 

(5)  Ravin,  toc.  cil. 
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La  scnsibilil,é  au  i'i-oid  a  diminué,  puis  disparu.  La  malade  soi  t  sans  sliàle  dans  la 
rue.  Elle  ii'a  plus  de  frissons.  Elle  a  |ilulôt  trop  cliaud,  on  particulier  si  elle  court.  Elle 
ouvriiait  volontiers  les  fenêtres  chez  elle,  si  elle  ne  craignait  la  moquerie.  Los  douleurs 
dos  reins,  du  mollet  s’atténuent,  l’intestin  se  règle,  les  cheveux  cessent  de  tomber.  Elle 
peut  mii'u-v  piquer  ses  épingles.  L’appétit  augmente  :  elle  mange  de  la  viande,  ce  qu’elle 
ne  faisait  pas  auparavant.  Le  sommeil  que  troublaient  les  douleurs  est  meilleur.  Elle  est 
moins  nerveuse,  s’impressionne  et  s’énerve  moins,  a  davantage  de  patience. 

En  même  temps,  la  céphalée  diminue  progressivement.  Elle  ne  souffre  plus,  tout 
d’abord,  que  le  matin,  tandis  qu’elle  s’habille.  Toutefois,  elle  est  reprise  de  douleurs  le  24 
et  le  2o  novembre.  Ultérieurement,  malgré  la  neige,  elle  ne  ressent  plus  de  douleurs  de 
tête.  Quant  à  la  migraine,  elle  l'a  éprouvée  encore  le  8  décembre  pondant  une  journée 

Ail  point  lie  vue  vaso-moteur,  le  traitement  a  agi  d’une  façon  générale  sur  les 
extrémités,  qui,  auparavant,  toujours  glacées  et  pâles,  sont  plutôt  chaudes, 
moites  et  rosées.  11  a  egalement  modifié  le  syndrome  de  lîaynaud.  Progressive¬ 
ment,  la  douleur  qui  remontait  ii  28  années,  s’est  atténuée.  Elle  est  devenue 
moins  fréquente,  moins  prolongée,  moins  extensive.  La  malade  est  actuellement 
plusieurs  semaines  sans  souffrir.  Elle  supporte  la  pression  et  le  choc  du  doigt- 
Quant  il  la  teinte  cyanique,  elle  a  peu  à  peu  diminué.  Mais  on  la  retrouve  suffi¬ 
samment  il  l’ongle,  pour  parler  d’un  état  latent  d’asphyxie  locale,  au  même 
titre  qu’un  sujet,  amélioré  d'une  migraine,  peut  être  considéré  comme  restant 
un  migraineux  latent. 

Ce  cas  prouve  donc  qu’il  peut  exister  des  rapports  entre  le  syndrome  de  Kay 
naud  et  l’instabilité  thyroïdienne. 

l’eut-on  préciser  davantage  ?  L’asphyxie  locale,  qui  s’atténue  par  le  traitement 
thyroïdien,  se  rattache  de  ce  fait  à  l’insuffisance  thyroïdienne. 

Mais  elle  a  aussi  des  attaches  avec  l’hyperthyroïdie.  Et  ce  qui  le  prouve,  c’est 
qu’on  l’a  rencontrée  dans  la  maladie  de  Kasedow.  C’est  ainsi  que  Môbius  (1),  » 
signalé  un  cas  de  maladie  de  Raynaud  avec  goitre  et  quelques  rares  symptômes, 
de  Kasedow.  Tout  récemment,  Piazza  (2)  a  rapporté  une  association  de  maladie 
de  Raynaud  et  de  goitre  exophtalmique,  et  rappelé  une  observation  analogue  de 
Thompson  (3). 

En  réalité,  on  peut  retrouver  dans  certains  cas  comme  celui  de  Krieger  (-4) 
l’association  hypohyperlhyroïdicnne.  Chez  une  femme  de  58  ans  s’est  développe 
un  syndrome  vaso-moteur  d’abord  assez  comparable  à  celui  de  noire  malade: 
coloration  bleuâtre  â  l’extrémité  de  l’index  droit,  douleurs,  influence  du  froid. 
Plus  tard,  l’asphyxie  s’étendit  à  d’autres  doigts,  il  se  produisit  un  gonflement 
icdémateux  dos  mains  et  des  pieds,  finalement  de  la  sclérodactylie. 

Or,  l’évolution  du  cas  montra  l’existence  de  battements  de  cumr,  puis  suc- 
ce.ssivement  des  sueurs  et  de  la  diarrhée,  en  même  temps  que  de  l’anorexie  et 
de  la  chute  de  la  plus  grande  partie  des  cheveux.  Krieger  note  en  outre  une 
exophtalmie  légère,  une  légère  tachycardie,  un  goitre  insignifiant. 

On  voit,  en  somme,  dans  ce  cas,  des  symptômes  de  goitre  exophtalmique 
incomplets,  peu  accentués,  à  côté  de  symptômes  d’hypothyroïdie  ;  chute  accen¬ 
tuée  des  cheveux,  anorexie. 

(1)  MOiiius,  Basodow’scheKrankleit.  Itauitbueh  ilerTIieraiiie  innere:  Kriinkheiten,  V,  Bd  3- 
Abt.  8,  Spez.  Zeil,  S,  48t. 

(2)  Pi.izzA,  Morbo  di  Raynaud  c  malattia  di  Basedow.  Il  Pntictinicn,  aniio  XV,  1908, 
Sert,  uii'-dic.,  fase,  5,  p.  218. 

(3)  Tiiomp.son,  Cité  par  Pixzz.i. 

(4)  Kiuegeb,  Ein  Fall  von  SklerodiTmie  nach  voraùsgegangenem  M.  Basedowii.  Mnn- 
chener  med.  Wochenschrift,  l.  n"  41,  1903,  p.  1772. 


j 


SÉANCE  DU  5  FÉVRIER  1909 


213 


On  peut  donc  conclure  encore  à  l’instabilité  thyroïdienne. 

En  réalité,  sans  tenter  ici  une  démonstration  qui  sera  faite  ailleurs  (1)  nous 
pensons  que  le  syndrome  de  Raynaud,  observé  dans  ce  cas,  au  même  titre  qu’un 
certain  nombre  d’autres  complexus  paroxystiques,  évolue  sur  un  fond  d’hypo¬ 
thyroïdie,  mais  tire  son  caractère  original  de  la  réaction  d’hyperthyroïdie,  qui  se 
traduit  ici  par  un  spasme  des  vaso-constricteurs. 

L’on  peut  se  demander  alors,  si  conformément  aux  idées  de  Sajous  (2),  de 
Krauss  et  Friedenthal  (3)  l’hyperthyroïdie  qui  se  retrouve  dans  les  syndromes 
d’instabilité  thyroïdienne  à  hyperthyroïdie  paroxystique  ne  détermine  pas,  par 
action  harmonique,  une  hyperactivité  surrénale  paroxystique,  qui  produirait 
par  adrénalinémie  intermittente,  le  spasme  vasculaire.  Quoi  qu’il  en  soit  de  ce 
mécanisme  plus  ou  moins  complexe,  notre  première  observation  montre  les  rela¬ 
tions  du  corps  thyroïde  et  de  l’appareil  vaso-moteur. 

L’action  vaso-motrice  du  corps  thyroïde  se  manifeste  d’ailleurs  dans  les 
formes  extrêmes  de  la  pathologie  thyroïdienne  sous  des  aspects  symétriquement 
opposés  (cyanose  du  myxœdème,  érythrose  de  la  maladie  de  Basedow).  Les 
variations  vaso-motrices  sont  parallèles  aux  modifications  thermiques,  subor¬ 
données  également  au  fonctionnement  thyroïdien. 

En  ce  qui  concerne  les  formes  atténuées  du  my  xuidèine,  Ilertoghe  (4)  a  signalé 
dans  le  myxœdème  fruste  les  mains  bleuâtres  et  froides.  Nous  avons  montré 
que  les  hypothyroïJi'ens  «  ont  souvent  les  extrémités  pâles,  avec  sensation  de 
main  ou  de  doigts  morts.  Dans  un  autre  état,  les  mains  sont  bleuies,  en  état 
d’asphyxie,  œdématiées.  Les  engelures  sont  faciles  (5).  »  De  même,  pour  M.  Vin¬ 
cent  (6)  l’acrocyanose  des  extrémités  et  des  oreilles  paraît  affecter  des  rapports 
avec  l’insuffisance  thyroïdienne. 

l’armi  beaucoup  d’autres,  voici  deux  cas,  l’un  d’eux  observé  récemment,  qui 
bous  paraissent  offrir  quelque  intérêt. 

.  IL  —  Un  garçon  de  12  ans  vient  le  29  décembre  1908  à  la  Policlinique  II.  de  Roths- 
cliild  pour  des  crises,  survenant  depuis  un  an  environ  et  régulièrement  depuis  4  mois, 
de  migraine  ophtalmique,  débutant  par  des  troubles  visuels  sous  forme  de  points  rouges 
qui  grossissent,  puis  deviennent  obscurs,  se  tradui.sant  ensuite  par  des  nausées,  de  la 
céphalée  frontale,  du  ptyalisme,  le  tout  l'obligeant  à  prendre  le  lit  pendant  un  quart 
d’heure,  une  demi-heure. 

Ce  sujet,  toujours  latigué,  ressentant  des  douleurs  dans  l’aine  droite,  extrêmement 
rileux,  endormi,  constipé,  offrant  un  gonflement  léger  des  paupières  inférieures  que 
présente  également  son  père,  manifeste  ainsi  des  signes  d’hypothyroïdie.  Il  est,  en  outre, 
très  nerveux,  a  des  colères,  des  impatiences,  est  atteint  de  tics  de  la  face,  depuis  un 
mois. 

En  somme  il  s’agit  encore  d’un  cas  i’instabilité  lliyro'idienne. 

Au  point  de  vue  vaso-moteur,  les  mains  conimc  les  pieds,  en  général,  sont  froids  et 
bleuâtres.  Il  existe  des  engelures  aux  mains. 


(1)  Académie  de  Médecine,  IG  février  1909. 

(2)  S.vioüs,  Theappliced  therapeulicsofthyroïd  préparations.  Monthbj  eyclopoedia,XXU. 
1908,  p.  119. 

(3)  Kraos  et  Friedenthal,  Soc.  de  Médecine  de  Berlin,  22  juillet  1908,  in  Seni.  médie., 
•908,  p.  371. 

(4)  Hertoghe,  Hypothyroïdie  bénigne  chronique  ou  myxœdème  fruste.  Bull,  de  V Aca¬ 
démie  royale  de  médecine  de  Belgique,  4*  série,  XIII,  1899. 

(3)  Léopold-Levi  et  H.  de  Rothschild,  Études  sur  la  physiopathologie  du  corps  thyroïde. 
Doin,  1908,  p.  52. 

(6)  Vincent,  Rapports  do  l'ichlrose  avec  la  dystrophie  thyroïdienne  héréditaire  ou  ac¬ 
quise.  Butt.  et  mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux,  23*  année,  n"  36,  1908, 
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En  outre  le  pouls  est  si  petit  (microsphygmie)  qu’il  est  nécessaire  d’ausculter  le  cœur 
pour  se  rendre  compte  du  nombre  des  révolutions  cardiaques. 

-  Le  sujet  est  mis  au  traitement  tliyroïdien  et  dès  le  début  l’amélioration  se  fait  sentir. 
Le  7  janvier,  il  a  encore  une  crise,  mais  atténuée,  «  avortée»  d’une  durée,  de  2  à  3  mi¬ 
nutes,  ne  se  traduisant  que  par  l’apparition  du  point  rouge.  II  travaille  mieux,  a  plus 
d’appétit,  est  |)lus  vif,  moins  fatigué,  ne  ressent  plus  de  douleur  dans  l’aine  sauf  sous 
l’inllucnce  de  la  fatigue. 

En  même  temps  les  mains  ne  sont  plus  froides  et  bleuâtres  mais  $c  réchauffent  et  sont 
plutôt  rosées.  Les  engelures  s’améliorent.  Le  pouls  devient  sensible  après  l’ingestion  de 
20  cachets  de  0,025  et  6  de  0,10  centigr. 

La  cessation  des  cachets  pendant  une  semaine  ramène  un  état  variable  des  extrémités, 
plutôt  froides  et  bleuâtres,  avec  pouls  difflcilc  à  sentir. 

On  voit  donc,  dans  ce  cas,  la  coexistence  de  troubles  vaso-moteurs  continus 
sous  forme  de  cyanose  avec  engelures,  de  troubles  spasmodiques  (microsphyg¬ 
mie,  migraine  ophtalmique)  le  tout  s’améliorant  sous  l’influence  d’un  traitement 
thyroïdien  récent,  pour  réapparaître  en  partie,  par  la  suspension  des  cachets. 
Quelques  remarques  trouvent  leur  place  ici  ; 

Les  engelures  se  rencontrent  chez  les  sujets  atteints  de  maladie  de  Raynaud,  et 
certains  travaux  ont  cherché  à  établir  toutes  les  transitions  entre  les  engelures 
vraies  et  la  gangrène  symétrique.  . 

La  mierospliijgmie,  qui,  comme  l’a  montré  M.  Variot  (1),  est  liée  â  un  spasme 
vasculaire,  peut  être  d'origine  thyroïdienne  (Vincent)  (2).  51.  Variot  l’a  constatée 
dans  un  cas  de  myxo'déme  (3).  11  s’agit  d’un  syrriptôme,  qui  disparaît  dans  les 
accès  fébriles  (Variot)  et  dans  l’élévation  de  la  température  que  produit  la 
thyroïdine.  11  peut,  entre  autres  combinaisons,  s’associer,  dans  certains  cas,  à 
l’icbtyose  et  à  l’arriération  mentale  (syndrome  de  la  microsphygmie  de  51.  Va¬ 
riot).  Mais  en  réalité  ces  derniers  troubles  dépendent  parfois  de  la  dyspragie 
tyroïdienne.  Nous  le  pensons  (4)  avec  M.  Vincent.  Ils  manquaient  chez  notre 
malade. 

La  migraine  ophtalmique  comporte  des  troubles  vaso-moleurs  dans  la  région 
des  centres  visuels,  (.\ntonelli)  (5).  Elle  s’accompagne  de  troubles  oculaires  inter¬ 
mittents,  qu’on  peut  rapprocher  de  ceux  qu’on  observe  dans  la  maladie  de 
Uaynaud. 

III.  —  L’autre  cas  que  nous  résumerons  brièvement  concerne  une  enfant  de  6  ans, 
atteinte  de  mongolisme  fruste.  Le  traitement  tliyroïdien,  appliqué  par  cures  intermittentes 
depuis  18  mois  a  amélioré  l’appétit,  fait  céder  la  constipation,  rendu  les  cheveux  plus 
épais  et  plus  soyeux,  contribué  aux  progrès  très  lents  d’ailleurs  de  la  malade. 

L’enfant  était  très  frileuse,  avait  des  frissons  une,  température  centrale  au-dessous  de 
la  normale  (jusqu’à  36")  les  extrémités  froides.  Le  traitement  tliyroïdicn  a  relevé  sa 
température,  l’a  réchauffée. 

En  même  temps  les  extrémités  bleuissaient,  une  circulation  bleuâtre  était  apparente  sur 
la  peau  du  corps.  Le  visage  était  le  siège  de  gerçures,  les  mains  gercées  et  couvertes 
d’engelures. 

Cet  hiver,  l’enfant  a  pris  en  trois  cures  55  cachets  de  0,10  centigr.  do  corps  thyroïde  :  les 


(1)  Vahioï,  Autopsie  d’un  cas  demicrophygmio  avec  ichtyose  et  débilité  mentale.  Btill. 
et  mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôpii.,  25'  année,  n»  16,  1908,  p.  643. 

(2)  Vincent,  Rapports  de  l’ichtyose  avec  la  dystrophie  thyro'idienne  héréditaire  ou  ac¬ 
quise.  Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôpü.,  25' année,  n“  35,  1908,  p.  588. 

(3)  Variot,  La  microsphygmie  dans  le  myxœdème  infantile.  Bull,  et  mém.  de  Soc.  méd. 
des  hopit.,  25*  année,  n“  36,  1908,  p.  613. 

(4)  Léopold-Levi  etlI.DE  Rothschild,  Contribution  au  traitement  thyroïdien  des  enfants 
arriérés.  Revue  Neurol. ,  XV,  1907,  p.  291.  Voir  Études  sur  la  phgsiopalholoyie  du  corps 
thgroïde,  p.  82. 

(5)  Antonelli,  Amblyopie  transitoire,  .irch.  de  Neurologie,  XXIV,  1892,  p.  423. 
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•nains  sont  chaudes,  de  coloration  normale,  ne  présentent  plus  ni  gerçures,  ni  engelures. 
Lés  troubles  de  circulation  générale  ont  disparu.  L’enfant  peut  sortir  par  tous  les 
temps,  les  mains  découvertes. 

Ces  deux  derniers  exemples,  auxquels  nous  aurions  pu  joindre  une  série 
d’autres,  montrent  l’influence  de  la  thyroïdrolhérapie  sur  les  troubles  vaso-mo¬ 
teurs  continus,  à  type  de  cyanose. 

Dans  le  cas  suivant,  le  traitement  rétablit  l’équilibre  vaso-moteur  troublé 
réalisant  une  forme  minime  d'instabilité  vaso-motrice. 

IV.  —  Un  garçon  de  13  ans  nous  consülte  à  la  Policlinique  H.  de  Rothschiid  pour  une 
douleur  survenue  dans  le  genou  gauche  cinq  jours  auparavant,  avec  durée  de  36  heures, 
atténuation  puis  reprise  le  21  décembre  1908. 

Le  sujet  est  grand  pour  son  âge.  Il  mesure  l'“,b78  (au  lieu  de  la  moyenne  l'“,413).  Il  a 
contracté  il  y  a  5  ans  une  scarlatine,  a  passé  18  mois  à  Ormesson,  pour  une  laryngite. 
Il  a  beaucoup  grandi  depuis  six  semaino.s. 

L’examen  relève  chez  lui:  une  céphalée  remontant  à  plusieurs  années,  des  éternuements 
faciles,  un  nervosisme  marqué  :  il  cause  la  nuit  on  dormant,  éprouve  la  sensation  de 
boule. 

Les  cheveux  poussent  rapidement.  Le  pouls  est  à  120,  L’appétit  est  peu  marqué. 

11  présente  une  exostose  au-dessous  du  plateau  du  tibia  gauche. 

Les  mains  sont  chaudes,  légèrement  rosées,  les  pieds  froids. 

Ln  résumé,  instabilité  thyroïdienne,  à  prédominance  d'hyperthyroïdie. 

Sous  l’influence  du  traitement  thyroïdien,  par  cachets  de  0,10  centigr.,  la  douleur  du 
genou  diminue,  puis  disparaît,  le  mal  de  tête  cesse,  il  dort  mieux,  n’a  plus  la  sensa¬ 
tion  do  boule  à  la  gorge.  L’appétit  s’améliore. 

Il  n’a  plus  froid  aux  pieds.  Les  mains,  dont  la  chaleur  et  la  rougeur  augmentent 
d’abord,  en  même  temps  que  se  sont  manifestées  ipielques  bouffées  de  clialeur  (à  trois 
reprises  dans  l’acte  d’attacher  sa  chaussure)  sont  moins  chaudes  et  moins  colorées. 

Autrement  dit,  il  s’établit  un  processus  d’équilibration  dans  l’appareil  vaso-moteur 
après  une  première  phase  d’excitation,  lin  môme  temps,  il  se  produit  une  diminution 
de  nervosisme  hyperthyroïdien  et,  fait  intéressant,  un  ralentissement  dans  la  pousse  des 
cheveux. 

V.  —  Dans  un  dernier  exemple,  déjà  relaté  à  la  Société  de  Biologie  (1)  le 
Iraitement  thyroïdien  a  transformé  une  acrocyanose  continue  en  acroérythrose. 

Nous  vous  présentons  la  malade. 

C’est  une  femme  de  47  ans,  atteinte  depuis  1899  de  bronchite  chronique,  d’cmpliysèmc, 
de  pseudo-asthme  à  crises  nocturnes,  d’albuminurie  légère  et  offrant  depuis  la  même 
époque  un  syndrome  continu  d’acrocyanose  des  extrémités  supérieures,  des  lèvres  et 
des  pommettes. 

Le  traitement  thyroïdien,  institué  contre  l’état  d’instabilité  thyroïdienne  de  la  malade, 
l'améliore  et  il  transforme  l’état  vaso-moteur  en  un  état  symétriquement  opposé. 

Entre  le  23"  et  le  32"  cachets  do  2a  milligr.,  les  mains  toujours  violettes,  deviennent 
rouges.  De  froides,  elles  deviennent  cliaudes,  de  séclies  elles  deviennent  moites.  La  taclie 
blanche  de  Laignel-Lavastine  disparait  plus  vite  qu’à  l’état  normal. 

Nous  avons  déjà  tiré  de  ces  deux  cas  un  certain  nombre  de  déductions.  En 
dépassant  l’effet  normal,  le  traitement  montre  l’influence  du  corps  thyroïde  sur 
l’appareil  vaso-moteur.  Nous  voulons  indiquer  un  point  de  plus.  En  outre  de  sa 
cyanose  continue,  qui  toutefois  s’exagérait  l’hiver,  la  malade  présentait  presque 
chaque  jour,  vers  la  tombée  de  la  nuit,  une  crise  de  syncope  locale.  Pendant 
2  à  3  heures  les  deux  mains  jusqu’aux  poignets  deviennent  pâles  comme  de  la 
cire  et  sont  comme  mortes. 

Ces  phénomènes  ont  complètement  disparu  actuellement. 

Ce  fait  manifeste  encore  l’existence  chez  un  môme' sujet  de  troubles  vaso- 

Léopold-Lévi  et  IL  de  Rothschild,  Un  cas  d’ins labilité  vaso-motrice  provoquée  par  le 
traitement  thyroïdien.  Bull,  el  mém.  de  la  Soc.  de  Biologie,  t.  LXVI,  n»  2,  1909,  p.  103. 
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moteurs  continus  et  paroxystiques,  modifiés  par  le  traitement  thyroïdien. 

Ces  divers  cas  permettent  de  comprendre  que  par  un  mécanisme,  qui  n’est 
pas  toujours  identiquement  le  même,  le  corps  thyroïde  par  ses  perturbations 
puisse  donner  lieu  à  des  troubles  vaso-moteurs  différents  :  cyanose,  érythrose, 
phénomènes  continus,  ou  troubles  spasmodiques  paroxystiques. 

Ils  montrent,  en  ce  qui  concerne  le  traitement  thyroïdien,  que  celui-ci  est 
susceptible  d’atténuer  ou  de  faire  disparaître  des  troubles  vaso-moteurs  continus, 
des  troubles  paroxystiques  (y  compris  un  syndrome  d’asphyxie  locale),  de  réta¬ 
blir  l’équilibre  vaso-moteur  dans  des  cas  légers  d’instabilité  vaso-motrice,  et  aussi 
de  transformer  un  syndrome  vaso-moteur  d’insuffisance  en  un  syndrome  symé¬ 
triquement  opposé. 

Ne  serait-ce  que  par  son  action  sur  l’appareil  vaso-moteur.  On  s’explique,  vu 
la  généralisation  des  actions  vaso-motrices,  l’influence  diverse  de  la  médication, 
démontrée  encore  par  son  efficacité  dans  l’urticaire  (1),  certains  œdèmes  vaso¬ 
moteurs  (2). 

11.  Hémiplégie  droite  et  «  Aphasie  motrice  pure  »  Hystérique.  Gué¬ 
rison  complète  par  la  suggestion  à  l’état  de  veille,  par  M.  Marcel 

Lévy-Bruhl.  (Présentation  du  malade). 

Ce  malade  a  été  présenté  le  3  décembre  dernier  par  MM.  Laignel-Lavastine  et 
Roger  Glénard  (3)  qui  avaient  eu  l’occasion  de  l’observer  dans  le  service  du  pro¬ 
fesseur  Ballet,  il  l’Ilôtel-Dieu.  11  présentait  à  cette  époque  une  hémiplégie  droite 
avec  contracture  des  membres  supérieur  et  inférieur,  un  hémispasme  glosso- 
labié  avec  déviation  de  la  langue  à  droite  et  une  aphasie  motrice  pure  complète 
sans  aucun  trouble  sensoriel,  avec  conservation  parfaite  de  l’intelligence.  Cette 
hémiplégie  paraissait  dater  de  10  ans,  le  malade  ayant  été  soigné  en  1898  à 
.Montpellier  dans  le  service  du  professeur  Grasset  à  la  suite  d’un  traumatisme, 
et  étant  sorti  de  l’hôpital  avec  le  diagnostic  de  «  hémiplégie  droite  due  proba¬ 
blement  à  une  lésion  du  mésocéphale  •. 

MM.  Laignel-Lavastine  et  Glénard  concluaient  à  la  nature  purement  hysté¬ 
rique  de  ces  phénomènes  en  se  basant  sur  l’état  normal  des  réflexes  tendineux 
et  cutanés  et  sur  la  disparition  de  la  contracture  pendant  le  sommeil.  Ils  ajou¬ 
taient  :  «  La  guérison  par  suggestion  viendra,  nous  l’espérons,  s’ajouter  aux 
autres  preuves.  »  Cette  guérison  a  été  obtenue  d’une  manière  parfaite  et  très 
rapide  par  M.  Babinski,  qui  nous  a  engagé  à  vous  présenter  ce  malade  complè¬ 
tement  guéri  à  l’heure  actuelle,  et  dont  l’histoire,  mieux  connue  depuis  qu’il 
parle,  offre  quelques  particularités  intéressantes. 

OusiînvATioN.  —  Le  nommé  M...,  âgé  de  3a  ans,  entre  à  la  salle  Rostan,  à  la  Pitié,  le 
15  janvier  1909.  11  est  atteint  d’hémijilégie  droite  avec  contracture  des  membres,  d’hé¬ 
mispasme  glossolabiù  du  côté  droit  et  d'aphasie  motrice  pure  complète.  Le  malade  pré¬ 
sente  eu  somme  les  mômes  symptômes  que  lors  de  son  séjour  à  l’Hôtel-Dieu,  sauf  qu’il 
écrit  de  la  main  gauche,  non  plus  d’une  écriture  droite  mais  d’une  écriture  en  miroir 
typique.  Les  rélle.ves  sont  parfaitement  normaux,  l'intelligence  très  lucide  et  très 
éveillée. 

Le  malade  dont  l’état  ne  s’est  pas  modifié  est  amené  le  30  janvier  à  M.  Babinski.  Un 
examen  rapide  permet  de  confirmer  le  diagnostic.  Puis  on  pratique  à  l’état  de  veille  la 
suggestion  avec  électrisation  des  membres  paralysés.  La  contracture  de  la  main  droite 

(1)  Léoi>old-Levi  et  h.  de  Rothschild,  Hypothyroïdie  et  urticaire  chronique.  Éludes  sur 
la  i>hysiopalholo(jie  du  corps  thyroïde,  p.  41. 

(2)  Léocold-Levi  et  h.  de  Roth.schild,  Œdèmes  thyroïdiens  transitoires.  Éludes  sur  la 
physiopathologie  du  corps  thyroïde,  p.  56. 

(3)  Revue  Neurologique,  1908,  p.  1348. 
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cède  au  bout  de  quelques  minutes,  puis  les  mouvements  dos  doigts  se  produisent;  de 
roème  au  membre  inférieur  la  contracture  cesse,  la  marche  devient  possible  et  de  plus 
plus  assurée.  Seul  le  mutisme  persiste  d’une  manière  à  peu  près  invincible  tant  qu’il 
reste  quelques  personnes  autour  du  malade.  Sa  parole  est  revenueau  contraire  complète¬ 
ment  et  presque  instantanément  quand  nous  avon.s  pu  causer  seul  avec  lui. 

Depuis  lors  la  guérison  s’est  maintenue  absolument  parfaite,  bc  malade  se  sert  sans 
aucune  gène  do  sa  main  droite,  et  peut  écrire  très  correctement.  T-a  face  est  parfaite¬ 
ment  symétrique  sans  déviation  do  la  langue.  La  parole  est  très  facile  et  ne  présente  pas 
le  moindre  trouble.  Le  malade  est  très  satisfait  de  se  voir  rendu  à  la  vie  normale  et  nous 
raconte  .son  histoire. 

Dans  son  enfance,  il  a  présenté  des  crises  convulsives  ayant  les  caractères  dos  erise.s 
hystériques.  Ces  crises  ont  persisté  pendant  son  service  militaire  et  l’ont  fait  réformer 
ime  première  fois  dans  l’armée  belge,  une  seconde  fois  à  Nancy.  11  avait  2o  ans 
lorsque  est  apparue  pour  la  première  fois  à  Montpellier,  en  1898,  à  ia  suite  d’une  chute, 
l’hémiplégie  droite  avec  contracture,  qui  n’était  pas  alors  accompagnée  d’aphasie  motrice. 
Depuis  ces  dix  ans  l’hémiplégie  a  cessé  brusquement,  et  a  reparu  aussi  brusquement  à 
plusieurs  reprises,  frappant  le  malade  au  cours  d’une  vie  vagabonde  et  irrégulière,  à  des 
intervalles  variables,  et  l’obligeant  à  des  séjours  dans  dill'érents  hôpitaux,  à  Rome  en 
1899,  à  la  Maison  Dubois,  à  Paris,  en  1900,  puis  à  Tours,  à  Limoges. 

Duéri,  en  1901,  le  malade  serait  resté  pendant?  ans  sans  présenter  de  nouvelles  atla- 
lues,  menant  dans  toute  la  France  une  vie  errante,  sans  pouvoir  se  fixer  nulle  part,  et 
c’est  au  mois  d’octobre  dernier,  aux  environs  de  Bordeaux,  qu’il  aurait  été  frappé  de  cette 
dernière  hémiplégie  accompagnée  cette  fois  d’une  aphasie  motrice  qui  Ta  amené  à 
l’Hôtel-Dieu.  Depuis  sa  sortie  do  cet  hôpital  une  nouvelle  fugue  l’aurait  conduit  jusqu’à 
Cambrai,  où  il  aurait  séjourné  quelques  jours  à  Thôpital. 

Gomme  le  montrent  certains  points  de  son  histoire,  ce  malade  est  autre 
chose  qu’un  hystérique.  C’est  avant  tout,  au  point  de  vue  mental,  un  déséqui- 
hVé.  11  est  né  avant  terme  et  présente  une  dolicocéphalie  très  marquée.  D'une 
intelligence  et  d’une  culture  supérieure  à  la  moyenne,  il  est  incapable  de  pra- 
t'iquer  son  métier,  incapable  de  se  fixer  nulle  part,  sujet  à  des  fugues  irraison¬ 
nées,  et  il  se  laisse  entraîner  à  des  dépenses  inconsidérées  qu’il  regrette  aussi- 
^ét.  Nous  relevons  en  outre  une  tentative  de  suicide  par  immersion,  et  des 
périodes  de  dépression  mélancolique  avec  refus  de  toute  nourriture  qui  ont 
l’cndu  nécessaire  l’isolement  et  l’alimentation  parla  sonde.  D’autre  part,  il  pré¬ 
sente  cette  moindre  résistance  à  la  suggestion  et  à  l’autosuggestion  qui  le  pré- 
‘^ispose  aux  accidents  pithiatiques  :  crises  convulsives  de  l’enfance  et  de  la  jeu- 
•lesse,  plus  tard  hémiplégie  et  aphasie.  On  peut  se  demander  si  dans  la  produc- 
Won  de  ces  phénomènes  la  part  de  la  simulation  ne  l’emporte  pas  chez  lui  sur 
celle  de  l’autosuggestion.  Il  ne  semble  pas  en  être  ainsi  ;  son  hémiplégie  l’in- 
luiétait,  et  sa  guérison  subite  lui  a  causé  une  impression  complexe,  vif  étonne- 
•hent,  satisfaction  d’être  guéri  et,  en  même  temps,  ennui  de  se  voir  ainsi  trans¬ 
formé  en  présence  du  public.  C’est  ce  dernier  sentiment  qui  explique,  au  dire  du 
Malade,  la  résistance  plus  grande  du  mutisme  et  l’échec  des  tentatives  de  guéri¬ 
don  qui  avaient  été  faites  à  l’Hôtel-Dieu,  et  qu’il  aurait  bien  voulu  voir  réussir. 

En  somme  la  guérison  complète  et  presque  instantanée  par  la  suggestion 
Apporte  une  confirmation  éclatante  au  diagnostic  que  MM.  Laignel-Lavastine  et 
plénard  avalent  pu  poser  par  l’étude  des  signes  objectifs  de  l’affection.  Comme 
*1®  le  faisaient  remarquer,  l’absence  dans  ce  cas  des  prétendus  stigmates  de 
1  hystérie  s’explique  par  ce  fait  qu’on  avait  considéré  et  soigné  ce  malade  comme 
fin  organique.  Nous  pouvons  ajouter,  d’après  les  souvenirs  du  malade  qui,  sur  ce 
point,  sont  très  précis,  qu’autrefois,  lorsqu’on  le  soignait  à  Bruxelles  pour  ses 
crises  d’hystérie,  v.  on  avait  trouvé  qu’il  sentait  moins  bien  d’un  côté  que  de 
f  autre  ».  Or,  actuellement  il  n’y  a  pas  trace  d’hémianesthésie;  ce  «  stigmate  » 
a  donc  disparu. 
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M.  Laignel-Lavastine.  —  Je  désirerais  faire  deux  remarques  à  pi’opos  de  ce 
malade.  Si  lors  de  la  présentation  que  j’en  ai  faite  le  mois  dernier  avec  M.  R> 
Glénard,  l’anamnèse  était  incomplète,  c’est  que  le  mutisme  du  malade  m’obli¬ 
geait  à  n’avoir  de  renseignements  que  par  l’intermédiaire  de  l’écriture,  exécutée 
de  la  main  gauche.  Je  pense  que,  connaissant  ces  conditions,  on  excusera  les 
lacunes  de  mon  enquête  rétrospective. 

En  second  lieu,  la  guérison  du  malade  sous  l’influence  persuasive  de 
M.  Babinski  m’intéresse  doublement.  U'abord  elle  confirme  pleinement  le 
diagnostic.  De  plus,  je  tiens  à  mettre  en  face  du  succès  de  M.  Babinski  mon 
échec  thérapeutique.  Le  lendemain  de  la  présentation  du  malade  ici-même,  j’ai 
essayé  de  le  convaincre  de  la  nature  facilement  curable  de  ses  accidents  en  lui 
faradisant  d’abord  et  lui  galvanisant  ensuite  les  nerfs  et  les  muscles  du  côté 
droit  et  du  côté  gauche  et  en  lui  montrant  que  les  uns  et  les  autres  réagissaient 
de  même.  Mais  comme  après  dix  minutes  de  démonstrations  persuasives  j’aug¬ 
mentais  assez  fortement  l’intensité  du  courant  galvanique,  le  malade  est  tombé 
en  état  second  et  l’expérience  a  été  arrêtée.  L’après-midi,  quand  le  malade  est 
revenu  à  lui,  il  a  manifesté  par  sa  mimique  sa  joie  d’être  amélioré.  De  fait,  le 
lendemain  matin,  je  le  vis  marcher  facilement,  en  traînant  encore  la  jambe 
droite;  le  membre  supérieur  et  le  mutisme  n’étaient  pas  modifiés.  Le  malade, 
content,  demandait  de  nouvelles  séances  d’électrisation;  mais  il  me  fut  impos¬ 
sible  de  le  satisfaire  immédiatement  et  il  réclama  sa  sortie. 

La  différence  dans  les  résultats  thérapeutiques  obtenus  chez  cet  homme  par 
M.  Babinski  et  par  moi  peut  tenir  à  ce  que  je  n’ai  pas  assez  prolongé  mes  essais, 
mais  je  tiens  aussi  à  faire  entrer  en  ligne  de  compte  le  coefficient  personnel  3e 
persuasion  de  l’opérateur;  il  s’agit  là  d’un  élément  variable  qui  me  paraît  devoir 
être  envisagé  dans  la  détermination  exacte  de  la  valeur,  comme  critérium,  de  la 
disparition  par  persuasion  des  accidents  pithiatiques. 

111.  Apraxie  idéatoire,  par  Laig.xel-Lavastine  et  Boudon. 

(Ce  travail  est  publié  in  extenso  dans  le  présent  numéro  de  la  Revue  neuro¬ 
logique.) 

1\'.  Monoplégie  Brachiale  organique  (mouvements  actifs  et  mouve¬ 
ments  passifs),  par  M.  J.  Babinski. 

Le  malade  que  je  présente  est  un  homme  de  60  ans,  dont  la  santé  jusqu’au 
mois  de  décembre  dernier  avait  été  satisfaisante. 

Le  22  décembre,  vers  8  heures  du  matin,  conduisant,  au  bois  de  Vincennes, 
un  tombereau  de  feuilles  qu’il  venait  de  charger,  il  ressentit  un  engourdisse¬ 
ment  dans  le  bras  gauche  et  il  s’aperçut  que  ce  bras  était  involontairement 
balancé  le  long  de  son  corps;  s’observant  plus  attentivement,  il  constata  alors  que 
les  mouvements  des  divers  segments  du  membre  supérieur  gauche  s’opéraient 
bien  plus  difficilement  que  d’habitude.  Il  se  rappela  que  deux  jours  auparavant 
il  avait  éprouvé  subitement  une  sensation  de  froid  dans  les  membres  du  côté 
gauche.  Ne  sentant  aucune  douleur,  il  continua  à  travailler  toute  la  journée,  et 
se  coucha  le  soir  à  l’heure  habituelle. 

Le  23  décembre,  à  son  réveil,  le  membre  supérieur  gauche  était  totalement 
paralysé.  Le  malade  se  leva  et  remarqua  que  le  membre  inférieur  gauche  était 
un  peu  engourdi,  mais  ce  trouble  ne  l’empêcha  pas  de  marcher  et  ne  dura  que 
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48  heures  environ.  Quant  à  la  paralysie  brachiale,  après  être  restée  complète 
pendant  quelques  jours,  elle  s’atténua  un  peu  ultérieurement. 

Le  janvier,  j’examine  le  malade  et,  après  avoir  fait  mettre  à  nu  la  partie 
supérieure  du  corps,  voici  ce  que  je  constate  ; 

Le  membre  supérieur  gauche  est  plus  rapproché  du  tronc  que  le  membre 
supérieur  droit  et  la  main  gauche  se  trouve  plus  près  de  la  ligne  médiane  que 
la  droite. 

Le  membre  supérieur  gauche  est  flasque;  on  peut  facilement  fléchir  et  étendre 
les  divers  segments  les  uns  sur  les  autres;  cependant  on  ne  peut  pas  soule¬ 
ver  le  bras  malade  aussi  facilement  qu’à  l’état  normal,  ce  mouvement  pro¬ 
voquant  une  légère  douleur.  L’avant-bras  étant  soutenu  au  niveau  du  poi¬ 
gnet,  si,  après  l’avoir  placé  en  supination,  on  cesse  de  le  maintenir  dans 
cette  attitude,  on  constate  qu’il  se  porte  immédiatement  en  pronation.  Le 
malade,  avec  des  efforts,  parvient  à  fléchir  spontanément  les  doigts  sur  la  main 
et  l’avant-bras  sur  le  bras,  mais  ces  mouvements  sont  très  faibles,  très  limités 
et,  au  point  de  vue  fonctionnel  sans  aucune  utilité.  Le  réflexe  du  triceps  bra¬ 
chial  est  manifestement  exagéré;  il  est  plus  fort  et  plus  brusque  à  gauche  et  la 
percussion  du  tendon  tricipital  donne  lieu  de  ce  côté  à  plusieurs  secousses  con¬ 
sécutives,  ce  qu’on  n’observe  pas  à  droite.  Le  mouvement  réflexe  de  flexion  de 
l’avant-bras  sur  le  bras  est  aussi  nettement  plus  fort  du  côté  de  la  paralysie.  Le 
membre  supérieur  gauche  est  sensiblement  plus  froid  que  le  droit.  Sauf  de 
légères  douleurs  déjà  signalées,  il  n’y  a  aucun  trouble  de  la  sensibilité. 

Dans  les  autres  parties  du  corps  rien  d’anormal  digne  d’être  men¬ 
tionné. 

11  s’agit  incontestablement  d’une  monoplégie  brachiale  liée  à  une  lésion  du 
système  nerveux  central.  Le  signe  de  la  pronation,  l’hypothermie  et  l'exagéra¬ 
tion  des  réflexes  tendineux  permettent  de  l’affirmer.  Où  siège  cette  lésion?  elle 
est  probablement  corticale  ou  sous-corticale.  Mais  je  ne  m’attarderai  pas  à  dis¬ 
cuter  cette  question,  pas  plus  que  celle  de  la  nature  de  cette  lésion,  car  c’est  sur 
d’autres  points  que  je  veux  arrêter  l’attention  de  la  Société,  et  il  me  suffit 
d’avoir  établi  d’abord  que  la  monoplégie  dont  est  atteint  ce  malade  est  d'ori¬ 
gine  organique. 

Voici  maintenant  les  autres  particularités  que  j’ai  observées,  sur  lesquelles  je 
désire  insister  et  que  je  vais  énumérer. 

'()  Dans  la  marche  le  côté  droit  présente  l’allure  habituelle  :  lorsque  le 
membre  inférieur  se  porte  en  avant,  on  voit  le  bras  se  porter  en  arrière  et  vice 
versa;  du  côté  gauche,  il  en  est  tout  autrement  :  le  bras  se  meut  très  peu  et  on 
observe  comme  une  inversion  dans  les  rapports  entre  les  mouvements  du 
membre  inférieur  et  ceux  du  membre  supérieur;  la  cuisse  et  le  bras  se  portent 
simultanément  en  avant  et  le  malade,  vu  du  côté  gauche,  semble  aller  l’amble; 
en  réalité  le  mouvement  en  avant  du  bras  n’est  que  la  conséquence  d’une  pro¬ 
pulsion  exercée  par  la  cuisse. 

b)  Lorsqu’étant  debout,  le  malade  tourne  sur  lui-même  avec  une  certaine 
brusquerie,  les  membres  supérieurs  s’écartent  du  tronc;  mais  du  côté  gauche 
le  mouvement  est  bien  plus  étendu;  de  plus,  le  membre  paralysé  se  déplace  et 
oscille  encore  alors  que  le  membre  sain  est  déjà  revenu  au  repos. 

c)  Le  malade  étant  assis  ou  debout,  si  après  lui  avoir  l’ecommandé  de  laisser 
le  membre  sain  comme, inerte  et  lui  avoir  soulevé  les  deux  bras,  je  les  aban¬ 
donne  à  eux-mêmes,  je  constate  ceci  :  du  côté  sain  le  membre  supérieur  vient 
heurter  contre  le  tronc,  rebondit  une  fois  ou  deux,  puis  reste  immobile;  du 
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côté  paralysé  le  membre  supérieur  présente  des  oscillations  plus  nombreuses  et 
ne  revient  que  plus  tardivement  au  repos. 

d)  Le  malade  étant  assis  ou  debout,  si,  après  avoir  attiré  ses  bras  en  avant, 
je  laisse  simplement  reposer  ses  mains  sur  les  miennes  et  cesse  de  les  tenir,  le 
membre  supérieur  garde  généralement,  du  côté  sain,  l’attitude  que  je  lui  ai 
donnée,  tandis  que  du  côté  malade  la  main  glisse  sur  la  mienne  et  se  porte  en 
arriére. 

Pour  interpréter  ces  faits,  il  faut  d’abord  se  remémorer  quelques  notions  de 
physiologie.  Je  rappellerai  que  les  mouvements  du  corps  et  des  parties  qui  le 
composent  peuvent  être  divisés  en  deux  catégories,  suivant  qu’ils  sont  spontanés 
ou  bien  d’origine  externe,  provoqués  par  une  force  indépendante  de  l’appareil 
neuro-musculaire  et  venue  du  dehors. 

Les  mouvements  de  la  première  catégorie  sont  qualifiés  à’aclifs;  on  appelle 
passifs  ceux  de  la  deuxième. 

Les  mouvements  actifs,  si  on  les  envisage  dans  les  actes  volitionnels  tant  soit 
peu  compliqués,  peuvent  être  eux-mêmes  subdivisés  en  essentiels  et  accessoires; 
les  essentiels  étant  ceux  qui  jouent  dans  un  acte  le  rôle  fondamental.  Dans  la 
marche,  par  exemple,  les  mouvements  des  membres  inférieurs  et  du  tronc  cons¬ 
tituent  les  mouvements  essentiels;  on  doit  considérer  comme  accessoires  les 
mouvements  des  membres  supérieurs  qui  s’associent  généralement  aux  précé¬ 
dents  sans  être  d’ailleurs  indispensables  à  l’accomplissement  de  l’acte  et  qui 
consistent  en  un  balancement  du  bras  se  faisant  en  sens  inverse  du  mouvement 
de  va-et-vient  de  la  cuisse. 

Je  ferai  remarquer  ensuite  que  si  les  mouvements  spontanés  expriment  de  la 
manière  la  plus  éclatante  l’activité  musculaire,  ils  n’en  sont  pas  la  seule  mani¬ 
festation;  cette  activité  apparaît  encore  dans  les  mouvements  passifs  qui  sont 
plus  ou  moins  modifiés  par  son  intervention.  Je  soulève,  par  exemple,  mon  bras, 
puis  je  le  laisse  retomber  comme  inerte,  en  lui  faisant  exécuter  ainsi  un  mou¬ 
vement  passif;. si,  comme  cela  arrive  souvent,  le  membre  supérieur,  après  être 
retombé,  reste  immédiatement  appliqué  le  long  du  corps,  sans  avoir  oscillé,  je 
puis  affirmer  que  l’activité  musculaire  est  intervenue,  car,  en  vertu  des  lois  de 
la  mécanique,  le  membre  supérieur,  s’il  avait  été  complètement  inerte,  aurait 
dû,  avant  que  son  mouvement  se  soit  arrêté,  avoir  subi  des  oscillations  à.  la 
manière  d’un  pendule.  A  l’état  normal  l’activité  musculaire  trouble  presque 
toujours  les  mouvements  passifs  et  leur  enlève  leur  pureté. 

Cela  posé,  il  est  facile  d’expliquer  les  faits  sur  lesquels  j’ai  appelé  l’atten¬ 
tion. 

Il  est  naturel  que  le  balancement  du  bras,  mouvement  accessoire  faisant  habi¬ 
tuellement  partie  de  l’acte  de  la  marche,  fasse  défaut  dans  la  monoplégie  bra¬ 
chiale  organique  qui  doit  frapper  tous  les  mouvements  actifs,  qu’ils  soient 
essentiels  ou  accessoires. 

L’augmentation  de  l’étendue  des  mouvements  passifs,  l’augmentation  du 
nombre  des  oscillations  du  bras  paralysé,  comparé  au  bras  du  côté  sain,  dans 
les  expériences  éet  c,  la  rétropulsion  de  la  main  paralysée,  dans  l’expérience  d, 
sont  dues  à  ce  que  la  paralysie  libère  les  mouvements  passifs  des  entraves  qui 
leur  sont  mises  à  l’état  normal  par  l’activité  musculaire. 

En  résumé,  dans  la  paralysie  organique,  l’abolition  des  mouvements  actifs, 
l’affranchissement  et  l’exagération  des  mouvements  passifs  sont  des  phénomènes 
connexes. 
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V  Résumé  d’observations  faites  sur  des  survivants  de  la  catastrophe 
de  Messine  par  M,  Néhi  (de  Naples).  (Communiqué  par  M.  Babinski.) 

J’ai  pu  observer  de  nombreux  «  rescapés  »  du  tremblement  de  terre  de  Mes¬ 
sine,  les  uns  à  Messine  même,  mais  dans  des  conditions  d’examen  un  peu  défa- 
i^orables,  les  autres  à  Naples,  où  ils  étaient  hospitalisés.  Ceux-ci,  au  nombre 
d  environ  500,  furent  plus  à  loisir  l’objet  d’un  examen  méthodi(iue. 

l’ous  ces  sujets  avaient  été  plus  ou  moins  gravement  contusionnés,  aux 
membres  surtout,  souvent  aussi  à  la  tête.  Tous  étaient  profondément  déprimés. 
Quelques-uns,  et  notamment  les  jeunes  filles  et  les  vieillards,  présentaient  du 
délire  avec  hallucinations. 

Tous  ces  blessés  n’avaient  reçu  que  des  soins  chirurgicaux  et  n’avaient  pas 
été  soumis  à  un  examen  médical  relativement  au  système  nerveux. 

Dans  aucun  de  ces  cas  je  n’ai  constaté  les  troubles  de  la  sensibilité,  ni  le 
étrécissement  du  champ  visuel  qu’on  attribue  généralement  aux  hystériques  ou 
®ux  sujets  présentant  des  névroses  post-traumatiques. 

Je  n’ai  observé,  parmi  tous  ces  cas,  qu’une  monoplégie  non  organique  portant 
le  bras  droit.  Encore  la  part  de  la  simulation  n’a-t  clle  pas  été  bien  établie. 
Dans  ee  cas  les  troubles  précités  faisaient  également  défaut. 

M.  J.  Babinski.  —  J’espère  que  M.  Néri  donnera  ultérieurement  une  description 
plus  détaillée  des  observations  qu’il  a  recueillies.  Mais,  sa  présente  note,  quoique 
succincte,  est  déjà  fort  intéressante.  Elle  semble  bien  montrer  que,  conformé¬ 
ment  à  mon  opinion,  l’émotion  n’a  guère  d’influence  sur  la  genèse  des  anes- 
,  esies  et  du  rétrécissement  du  champ  visuel  hystériques.  Peut-on,  en  effet, 
paginer  des  circonstances  plus  tragiques  que  celles  du  tremblement  de  terre  de 
™6ssine,  et  plus  propres  à  engendrer  des  phénomènes  émotifs? 

Tabes  avec  Atrophie  des  Muscles  innervés  par  la  branche  mo¬ 
trice  du  Trijumeau,  le  Pneumogastrique,  le  Spinal,  l’Hypoglosse 
®t  les  Racines  inférieures  du  Plexus  Cervical,  par  M.Al.  Souques  et 
D.  Chéné. 

(Ce  travail  sera  publié  in  extenso  dans  un  prochain  numéro  de  la  Revue  Neu- 
^ologique). 

André Lébi.  —  J’ai  eu  l’occasion  de  voir  dans  le  service  de  M.  Pierre  Marie 
Plusieurs  tabétiques  atteints  de  paralysies  multiples  des  nerfs  crâniens  se  rap- 
^■■ochant  du  cas  présenté  par  M.  Souques  :  l’un  entre  autres,  ayant  de  l’atrophie 
masticateurs  et  une  paralysie  des  11%  111”,  IV”,  V”  et  VI”  paires,  a  été  pré- 
!®®té  en  collaboration  avec  M.  P.  Marie;  un  autre  avait  de  la  paralysie  de  la 
'^ànche  externe  du  spinal  et  a  été  le  point  de  départ  de  la  thèse  de  Mlle  Avda- 
mff  que  M.  Souques  vient  de  citer. 

.  étudiant,  à  l’occasion  de  cette  thèse,  les  différentes  observations  analogues 
J'isqu’ici  publiées,  nous  avons  été  frappés  de  voir  que  toujours  ces  paralysies 
^^aniennes  des  tabétiques  étaient  à  la  fois  incomplètes  et  dissociées,  et  souvent 
anduesàun  si  grand  nombre  de  paires  crâniennes  qu’il  était  peu  vraisemblable 
elles  aient  été  dues  à  une  lésion  centrale.  —  Nous  en  avons  tiré  la  conclusion 
"ïy  elles  étaient  sans  doute  d’origine  radiculaire  et  provoquées  par  la  compres- 
monou  l’altération  de  certaines  racines  dans  la  méningite  tabétique. 

‘^e  cas  fort  intéressant  de  M.  Souques  apporte  à  cette  hypothèse  une  très 
mportante  confirmation. 
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VII.  Gigantisme  infantile  avec  ébauche  d’ Acromégalie,  parM.  Georges  ' 
Thiuierge  (1). 

Le  sujet  que  voici  est  un  type  très  remarquable  de  géant  infantile,  avec  des 
ébauches  partielles  d’acromégalie.  Il  m’a  paru  d’autant  plus  digne  d’ètre  présenté 
il  la  Société  de  neurologie  qu’il  n’a  encore  paru  dans  aucun  service  hospitalier 
et  qu’il  vient  confirmer,  de  remarquable  façon,  les  opinions  émises  parle  profes¬ 
seur  Brissaud  sur  les  relations  du  gigantisme  et  de  l’acromégalie. 

Otto  von  F...,  âgé  de  52  ans,  d’origine  Suisse  (environs  de  Soleure),  vient  con¬ 
sulter  à  l’hôpital  Saint-Louis  pour  un  ulcère  variqueux  de  la  jambe. 

Il  est  remarquable  par  sa  grande  taille,  par  son  aspect  infantile,  son  visage 
imberbe,  son  allure  féminine. 

Son  père  mesurait  1  m.  90,  sa  mère  était  de  taille  moyenne.  Son  seul  frère 
était  grand;  de  ses  sœurs,  l’une  était  grande,  l’autre  de  taille  moyenne. 

Dès  son  enfance,  il  était  grand  et  maigre,  de  santé  délicate.  La  croissance 
semble  s’être  faite  régulièrement,  sans  à-coups.  A  l’âge  de  21  ans  il  mesurait 
1  m.  87  et,  depuis  lors,  ne  parait  plus  avoir  grandi. 

Vers  l’âge  de  30  ans  seulement,  il  s’est  épaissi  et  ses  mains  se  sont  élargies. 

Actuellement,  il  mesure,  lorsqu’on  l’appuie  contre  un  mur,  1  m.  88.  Sa  grande 
liauteur  parait  due  surtout  à  la  longueur  de  ses  membres  inférieurs  qui  mesu¬ 
rent  1  m.  04  à  partir  du  grand  trochanter.  Les  membres  supérieurs  sont  égale¬ 
ment  très  longs  :  la  grande  envergure  mesure  1  m.95. 

L’aspect  est  celui  d’un  infantile  à  type  féminin  ;  les  seins  sont  saillants,  la 
paroi  abdominante  tombante,  les  hanches  larges,  la  verge  est  plutôt  petite,  les 
testicules  ont  le  volume  d’une  amande,  les  poils  du  pubis  sont  rares,  la  voix 
est  celle  d’un  castrat. 

La  culture  intellectuelle  d’Otto  est  peu  développée,  il  sait  à  peine  lire.  Cepen-  . 
dant  il  peut  exercer  la  profession  de  serrurier  et  parait  être  assez  habile. 

11  est  peu  vigoureux,  son  poids  est  de  86  kilogrammes. 

Son  corps  thyroïde  ne  peut  être  décelé  par  la  palpation  de  la  trachée. 

De  l’acromégalique,  Otto  a  quelques  caractères.  D’abord,  l’aspect  des  mains; 
les  doigts  sont  très  volumineux,  boudinés,  cependant  les  pouces  et  les  médius 
ont  seuls  leurs  extrémités  carrées  ;  le  métacarpe  et  le  carpe  sont  également  volu¬ 
mineux.  —  Aux  pieds,  les  gros  orteils  sont  larges  et  longs,  contrastant  avec  les 
autres  orteils  moins  développés.  —  Il  y  a  un  degré  assez  prononcé  de  cyphose 
au  niveau  des  premières  vertèbres  dorsales.  Par  contre,  l’extrémité  céphalique 
ne  rappelle  pas  l’acromégalie  :  il  n’y  a  ni  élargissement  du  diamètre  bi-tem- 
poral,  ni  prognathisme,  ni  glossomégalie. 

La  radiographie  des  mains  montre  la  soudure  complète  des  épiphyses  et 
l’épaississement  de  la  oartie  moyenne  des  métacarplnes;  celle  du  crâne  montre 
une  légère  dilatation  du  sinus  frontal. 

On  peut  caractériser  brièvement  ce  nouveau  géant  en  disant  qu’il  s’agit  d’un 
infantile  avec  hypogénésie  testiculaire,  vraisemblablement  par  agénésie  ou 
hypogénésie  thyroïdienne.  Au  lieu  d’évoluer  vers  le  nanisme  et  le  myxœdème, 
il  a,  dès  son  jeune  âge,  présenté  une  croissance  osseuse  exagérée  qui  s’est  — • 
parce  que  athyroïdique  ou  hypothyroïdique  —  prolongée  au  delà  des  limites 
habituelles.  Puis,  après  l’ossification  des  cartilages  de  conjugaison,  quelques  os 

(t)  L’observation  complète,  avec  pliolograptiies  et  radiograpliie,  sera  publiée  dans  un 
procliain  numéro  de  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière. 
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•les  extrémités  ont  augmenté  d’épaisseur,  d’où  la  constitution  d’une  acromé¬ 
galie  partielle  fragmentaire. 

Il  répond  donc  au  type  si  remarquablement  décrit  parBrissaud  et  par  Launois 
et  Roy. 

M.  Henry  Meige.  —  Le  malade  présenté  par  M.  Thibierge  est  un  beau  type  de 
gigantisme  infantile,  chez  lequel,  selon  la  l'égle,  ont  apparu,  avec  l’âge,  des 
stigmates  d’acromégalie,  notamment  l’hypertrophie  des  mains,  des  pieds,  et  une 
cyphose  manifeste.  Toutefois,  la  face  a  conservé  d’une  façon  vraiment  remar¬ 
quable  les  caractères  de  l’infantilisme  et  même  du  féminisme,  sans  aucune 
apparence  d’acromégalie.  Les  radiographies  des  mains  montrent  nettement  que 
le  processus  ostéogénique  anormal,  après  s’être  manifesté  par  un  accroissement 
en  longueur  tant  que  les  cartilages  de  conjugaison  ont  existé,  a  déterminé 
ensuite  l’élargissement  et  l’épaississement  des  os. 

Cet  homme  attribue  l’agrandissement  de  ses  mains  à  son  métier  de  serrurier. 
Il  est  exact  que  chez  beaucoup  de  manœuvres  et  de  tâcherons,  spécialement  chez 
les  travailleurs  de  la  terre,  on  observe  souvent,  en  dehors  de  tout  stigmate 
acromégalique,  une  ampleur  disproportionnée  des  extrémités  supérieures,  qui 
n’est  que  le  résultat  d’une  adaptation  fonctionnelle.  Mais,  chez  le  malade  de 
M.  Thibierge,  l’hypertrophie  est  trop  considérable  en  longueur  comme  en  largeur 
pour  qu’on  ne  puisse  pas  reconnaître  la  main  d’un  géant  infantile,  qui  s’est 
“  acromégalisé  »  avec  l’àge. 

VIII.  Ophtalmoplégie  unilatérale  totale  avec  Paralysie  des  branches 
sensitivo-motrices  du  Trijumeau,  par  J.  Galezowski. 

La  malade  que  j’ai  l’honneur  de  présentera  la  Société  présente  des  paralysies 
multiples  des  nerfs  crâniens  au  côté  droit. 

Je  l’ai  examinée  pour  la  première  fois  en  janvier  1906.  Elle  présentait  une 
ulcération  de  la  cornée  survenue  à  la  suite  d’un  traumatisme.  Elle  s’était  cognée 
contre  une  porte.  Il  s’agissait  d’une  kératite  neuro-paralytique.  La  cornée  était 
complètement  insensible  ainsi  que  la  conjonctive.  De  plus,  il  existait  de  l’anes¬ 
thésie  dans  tout  le  territoire  du  trijumeau  du  même  côté.  Enfin,  quelques 
muscles  moteurs  de  l’aiil  étaient  parésies  (droits  externe  et  interne,  droit  supé¬ 
rieur).  La  pupille  était  paresseuse  à  la  lumière. 

L’interrogatoire  de  la  malade  (âgée  de  55  ans)  révéla  qu’elle  avait  eu  quatre 
fausses  couches.  On  ne  retrouvait  chez  elle  aucun  autre  symptôme  de  syphilis. 
Elle  avait  été  toujours  bien  portante  juqu’au  moment  (4  ans  avant  l’accident 
oculaire)  où  elle  commença  à  ressentir  de  violentes  douleurs  dans  la  tète  et  dans 
le  bras  droit.  Elle  futtraitée  pour  des  rhumatismes.  Ces  douleurs  avaient  persisté 
quelques  mois,  puis  avaient  disparu.  Enfin  3  ou  4  mois  avant  de  venir  consulter 
pour  son  œil,  elle  eut  de  nouveau  des  douleurs  dans  la  tête  et  dans  la  face.  Ces 
•louleurs  persistaient  encore.  Elle  ressentait  aussi  des  fourmillements  dans  ce 
côté  de  la  figure. 

Le  traitement  mercuriel  fut  institué.  La  kératite  neuro-paralytique  s’amenda 
petit  à  petit  et  l’ulcère  finit  par  se  cicatriser.  La  sensibilité  revint  dans  le  terri¬ 
toire  du  trijumeau,  d’abord  dans  la  sphère  du  maxillaire  inférieur,  puis  dans 
celle  du  maxillaire  supérieur,  et  enfin  dans  celle  de  l’ophtalmique.  Il  ne  reste 
plus  actuellement  qu’une  zone  d’anesthésie  au  niveau  de  la  cicatrice  cornéenne. 

Les  douleurs  se  sont  atténuées  et  ont  maintenant  disparu. 

Mais  les  paralysies  oculaires,  malgré  le  traitement  s’accentuèrent.  11  n’y  avait 
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d’abord  que  parésie  des  muscles  moteurs.  Celle  parésie  se  transforma  en 
paralysie.  Aetuellement,  il  existe  une  ophtalmoplégie  totale,  interne  et  externe, 
et  complète.  L’œil  est  immobile  et  la  paupière  tombante.  La  pupille  est  abso¬ 
lument  immobile.  De  plus,  l’œil  de  ce  côté  ne  perçoit  pas  la  lumière.  La  papille, 
que  l’on  aperçoit  dilïicilement  à  cause  de  la  cicatrice  cornécnne  est  pâle.  Le  nerf 
optique  a  donc  été  lui  aussi  intéressé. 

Enfin,  depuis  18  mois  environ,  il  existe  un  amaigrissement  considérable  dans 
la  fosse  temporale  droite.  Les  muscles  masticateurs  sont  atrophiés.  La  malade 
a  eu  pendant  quelque  temps  de  la  difficulté  à  mastiquer  du  côté  droit.  Il  y  a  de 
l’atrophie  des  muscles  innervés  par  le  trijumeau.  La  luette  est  déviée  à  droite. 

En  dehors  de  ces  symptômes,  la  malade  ne  présente  pas  de  troubles.  Les 
réflexes  tendineux  sont  normaux  (peut-être  un  peu  forts  du  côté  droit.)  Les 
réflexes  pupillaires  du  côté  gauche  sont  conservés.  11  n’y  a  pas  de  stase  papil¬ 
laire. 

Pour  expliquer  toutes  ces  paralysies,  il  faut  admettre  une  méningite  de  la  base 
ayant  intéressé  les  11%  111%  IV%  V'  et  VP  paires  de  ce  côté.  Une  exostose  de  la 
base  du  crâne  aurait  pu  produire  de  pareilles  lésions  :  la  radiographie  a  montré 
qu’il  n’en  existait  pas. 

l.\'.  Sclérose  en  Plaques  débutant  par  des  troubles  mentaux  simu¬ 
lant  la  Paralysie  Générale,  par  JI.M.  Kavmo.nd  et  Touchard. 

La  difficulté  du  diagnostic  entre  certains  cas  de  sclérose  en  plaques  et  la 
paralysie  générale  est  une  question  de  pratique  bien  connue  depuis  les  observa¬ 
tions  de  Vulpian,  de  Charcot  et  de  nombreux  auteurs  à  leur  suite. 

Le  cas  que  nous  présentons  en  est  un  exemple  frappant. 

.Antdcédenls  Mrédilaires.  — Père  bien  portant. 

Mère  actuellement  52  ans. 

Vers  l’âge  de  45  ans,  au  moment  de  la  ménopause,  elle  fut  atteinte  d’un  torticolis 
mental  très  accentué  qui  persiste  encore  actuellement,  quoique  fort  atténué.  Elle  fut, 
du  reste,  toute  sa  vio,  impressionnable  et  nerveuse. 

Antécédents  jicrsoiinels.  —  Deux  frères  sont  bien  portants. 

Malade  venu  au  monde  à  terme,  fut  nourri  au  sein  par  sa  mère;  sa  première  enfance 
n’a  rien  présenté  do  saillant,  son  développement  fut  normal,  il  commença  à  marcliér 
vers  l’âge  do  d  i  mois. 

A  4  ans  rougeole. 

A  dO  ans  chorée,  précédée  pendant  3  semaines  de  douleurs  articulaires  généralisées; 
cotte  chorée  dura  8  mois  et  no  récidiva  pas. 

A  18  ans  blennorragie  qui  évolua  normalement.  Jamais  de  cliancro  ni  d’accident  pou¬ 
vant  faire  supposer  la  syphilis. 

Pas  de  grands  excès  alcooliques  (mais  des  excès)? 

Etant  au  service  militaire  enfin  il  eut  une  luxation  de  l’épaule  qui  fut  bien  réduite. 

Marié  à  i’âge  de  25  ans. 

Un  enfant  10  mois  après  son  mariage. 

Deux  ans  après,  sa  femme  fît  une  fausse  couche  de  3  mois  qui  semble  consécutive  à 
un  traumatisme. 

Alfection  actuelle.  —  La  première  manifestation  do  l’affection  actuelle  so  manifesta  il  y 
a  5  ans;  à  20  ans,  1  mois  après  son  mariage  il  aurait  ou  une  crise  épileptiforme  sur 
laquelle  on  manque  do  renseignements,  car  le  malade  n’attire  pas  notre  attention  sur  cet 
accident,  et  la  femme  n’a  pas  vu  son  mari  pondant  la  crise. 

'frois  ans  .se  passèrent  sans  qu’il  survint  de  nouvelles  crises. 

Mais  depuis  2  ans  ou  2  ans  1/2  quatre  nouvelles  crises  se  produisirent. 

Elles  sont  souvent  précédées  d’un  aura  auditif  :  le  malade  croit  entendre  une  sonnerie 
électrique  dans  la  pièce  située  à  côté  de  celle  où  il  se  trouve;  puis  il  pousse  un  cri, 
étend  les  bras,  sa  figure  se  contracte;  s’il  est  assis,  il  reste  assis  et  raide  sur  sa  chaise; 
étendu  par  terre  il  reste  raide  sans  grands  mouvements  pendant  10  minutes  environ. 
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II  ne  semble  pas  qa’un  côté  se  contracte  ou  s’agite  plus  que  l’autre.  —  Lors  de  la 
première  crise  il  se  mordit  la  langue,  il  u’a  jamais  eu  d’émission  involontaire  d’urines. 
A  partir  du  moment  où  il  pousse  un  cri  il  perd  complètement  le  souvenir  de  ce  qui  s’est 
passé.  Après  la  crise  il  a  un  sentiment  de  courbature  générale.  Après  la  dernière  crise 
U  se  plaignit  pendant  près  d’une  1/2  heure  d’une  céphalée  très  intense  de  la  région 
frontale  gauche.  11  restait  très  pâle  après  la  crise. 

La  dernière  crise  eut  lieu  le  15  août  1908. 

Il  y  a  2  ans,  à  29  ans,  surviennent  : 

1“  Des  troubles  intellectuels  ; 

2"  Des  troubles  moteurs. 

Troubles  inlcUeciiiels.  ~  Consistent  d’abord  en  troubles  de  la  mémoire;  à  propos  de 
son  travail,  il  commandait  deux  fois  la  même  chose;  il  commettait  des  erreurs  dans  ses 
Calculs;  il  oublia  avoir  emprunlé  un  outil,  qu’il  soutient  avoir  rendu,  etc. 

,  Parfois  au  milieu  d'une  conversation  il  s’arrête  brusquement  pendant  quelques  instants 
incapable  de  continuer,  puis  il  reprend  sa  conversation  au  point  oi'i  il  l’avait  quittée. 

Il  se  rond  compte  de  ce  cliangemont  dans  son  état,  il  recherche  les  erreurs  qu’il  a 
Commises  et  souvent  les  retrouve  après  quelques  efforts. 

Son  intelligence  est  moins  vive  que  parle  passé;  habituellement  gai,  aimant  à  plai¬ 
santer,  ses  plaisanteries  ont  quelque  chose  d’enfantin,  il  se  rend  compte  de  ce  clian- 
gementet  en  est  affecté. 

Sou  caractère  est  également  modifié,  il  devient  irritable  et  s’emporte  facilement,  cher¬ 
che  querelle  si  on  le  bouscule  dans  la  rue;  un  jour  il  donne  une  gifle  à  sa  femme  pour 
un  motif  futile. 

Néanmoins  il  n’est  pas  indifférent,  il  s’inquiète  de  sa  santé,  de  son  avenir,  de  celui  de 
Son  enfant. 

Troubles  violeurs.  —  Ont  débuté  à  la  môme  époque  par  un  sentiment  de  pesanteur  et 
de  raideur  dans  la  jambe  droite;  cette  sensation  apparaissait  au  début  de  la  marche, 
disparaissait  ou  s’atténuait  au  bout  do  quelques  centaines  de  mètres,  puis  reparaissait; 
lorsque  survenait  la  fatigue.  Simultanément  la  démarche  était  titubante  comme  celle 
d’un  homme  ivre. 

En  même  temps  raideur  analogue  dans  le  bras  droit,  surtout  pour  les  mouvements  du 
poignet  s’accompagnant  déjà  de  Irnublemenl. 

Peu  de  temps  après  la  raideur  se  manifeste  également  du  côté  gauche,  mais  les  troubles 
•boteurs  furent  toujours  moins  accentués  do  ce  côté  qu’à  droite. 

Ces  phénomènes  obligèrent  le  malade  à  cesser  tout  travail  et  à  se  reposer  à  la  cam¬ 
pagne. 

A  son  retour,  il  y  a  18  mois,  tous  les  phénomènes  étaient  encore  accentués. 

Le  tremblement  des  membres  supérieurs  persiste. 

La  marche ’osl  très  difficile. 

La  mémoire  est  encore  plus  troublée,  il  ne  reconnaît  plus  les  rues  de  son  quartier,  il 
passe  devant  sa  porto  sans  la  reconnaître;  il  lit  le  journal  et  a  oublié  une  heure  après 
08  qu’il  vient  de  lire. 

En  juillet  dernier  surviennent  des  idées  de  suicide  et  tente  de  se  jeter  par  la  fenêtre. 

Enfin  il  y  a  des  troubles  de  la  parole,  il  bredouille  en  parlant,  il  allonge  la  fin  de  ses 
®0l8  et  de  ses  phra.ses. 

Pendant  quelques  jours  la  parole  fut  presque  incompréhensible.  On  essaya  à  ce 
•bornent  de  lui  faire  dire  les  mots  d’épreuves  classiques  qu’il  fut  incapable  de  pro- 
boncer. 

Il  est  à  remarquer  que  les  phénomènes  do  spasmodicitè  et  de  tremblement  passaient 
souvent  d’un  membre  à  l’autre  :  pendant  un  mois,  par  exemple,  le  membre  droit  trem¬ 
blait  davantage  que  le  gauche,  puis  ensuite  c’était  le  gauche  qui  était  le  plus  atteint. 

A  ce  moment  encore  il  eut  de  la  diplopie  dans  la  position  du  regard  à  droite  ;  il  voyait 
bbe  seconde  image  située  au-dessous  et  à  gauche  de  l’objet  qu’il  regardait. 

11  ressentait  parfois  des  sensations  de  fourmillements  dans  un  bras,  une  jambe  pendant 
I®  niinutes,  un  quart  d’heure,  généralement  suivies  d’un  peu  de  parésie  passagère  dans 
le  membre  qui  en  avait  été  atteint. 

Enfin  il  y  aurait  eu  à  la  môme  époque  un  état  de  congestion  du  foie  (?)  avec  ictère.  Il 
bvait  alors  des  vertiges  intenses  môme  dans  le  lit  avec  vomissement  au  moindre  mou¬ 
vement. 

Etal  actuel.  —  Le  malade  attire  d’abord  l’attention  sur  le  tremblement  dont  il  est 
*tlcint  et  sur  la  difficulté  qu’il  éprouve  à  marcher. 

Tremblement.  —  Au  repos,  au  lit,  ou  assis  on  n’observe  aucun  tremblement. 


226 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 

Si  Ion  fait  étendre  les  mains  au  malade  on  voit  apparaître  un  tremblement  occupant 
les  deux  membres  sujiérieurs.  Il  est  un  peu  plus  accentué  à  droite. 

11  semble  avoir  son  maximum  au  niveau  de  la  main,  et  de  là  se  prolonger  à  l’avant- 
bras  et  au  bras.  La  main  est  animée  de  mouvement  de  latéralité  et  de  rotation  autour  du 
poignet.  Lorsque  le  bras  reste  étendu  en  avant  les  oscillations  d'abord  étendues  dimi¬ 
nuent  graduellement  d’amplitude  et  l’on  peut  obtenir  une  immobilité  relative,  il  ne  per¬ 
siste  plus  qu’un  tremblement  des  doigts  qui  rappelle  le  tremblement  alcoolique. 

A  l’occasion  des  mouvements,  le  tremblement  s’accentue  d’une  façon  très  notable;  H 
est  presque  impossible  de  mettre  un  doigt  sur  le  nez,  s’il  y  arrive,  il  ne  peut  l’y  mainte¬ 
nir  et  l’en  écarte  brusquement. 

Ce  tremblement  intentionnel  est  plus  accusé  à  droite  qu’à  gauche. 

Marche.  —  A  la  fois  spasmodique  et  cérébelleuse.  Elle  est  saccadée,  sautillante,  irrégu^ 
lière;  le  corps  est  parfois  projeté  brusquement  en  avant,  les  membres  inférieurs  se  flé¬ 
chissent  à  peine,  avancent  tout  d’une  pièce. 

Elle  est  également  cérébelleuse,  le  malade  marche  les  jambes  écartées,  il  festonne  à 
droite  et  à  gauche  du  chemin  qu’il  veut  suivre  et  titube  au  bout  de  quelques  pas.  La 
titubation  est  encore  plus  accentuée  lorsqu’on  fait  fermer  les  yeux  au  malade. 

Toutefois  la  marche  est  sensiblement  améliorée  depuis  l’entrée  du  malade  à  l’hôpital. 

SlalioH  debout.  —  Oscillations  de  tout  le  tronc. 

Raideur  spasmodique  des  membres  inférieurs  et  du  tronc. 

Les  oscillations  sont  ])lus  accentuées  par  l’occlusion  des  paupières. 

La  station  sur  un  pied  est  meilleure  à  gauche  qu’à  droite. 

Force  musculaire.  —  La  recherche  de  la  force  musculaire  .segment  par  segment  montre 
une  légère  diminution  du  coté  droit,  à  peine  appréciable  au  membre  inférieur,  plus  mar¬ 
quée  au  membre  supiu’icur  manifeste  surtout  dans  le  mouvement  de  flexion  dos  doigts  et 
de  la  main.  Pas  de  fatigabilité.  La  répétition  des  mouvements  les  rend  au  contraire  plus 
forts  et  plus  faciles. 

Phénomènes  cérébelleux.  —  Les  différentes  épreuves  montrent  l’asynergie,  la  décompo¬ 
sition  des  mouvements  complexes.  Lorsqu’il  s’agit  de  poser  le  talon  sur  le  genou  opposé, 
incoordination,  mouvements  saccadés,  maladresse,  le  talon  une  fois  posé  sur  le  genou 
oscille,  reste  difficilement  en  place;  on  observe  là  le  même  phénomène  qu’aux  membres 
supérieurs;  lorsque  le  malade  a  mis  un  doigt  sur  le  bout  de  son  nez,  il  no  peut  l’y 
maintenir  et  l’en  écarte  incessamment. 

La  jambe  une  fois  lléchie  il  l’allonge  en  deux  temps  en  décomposant  les  mouvements. 

L’épreuve  do  la  chaise  est  peu  concluante. 

Pendant  la  lloxion  du  tronc  en  arriére,  il  reste  les  jambes  raides  et  sans  les  fléchir. 

'Troubles  marqués  de  la  dindocosmésie,  surtout  à  droite. 

Équilibre  statistique  sur  le  dos,  les  jambes  llécliies,  à  peu  près  normal,  sauf  quelques 
tremblements. 

Réflexes.  —  Achilléens  I  ,  ,  .  ,  j  „  ... 

Rotuliens  j  exagérés  des  2  cotés. 

Orteils  en  extension  des  2  côtés. 

Trépidation  spinale  bilatérale,  mais  surtout  à  droite. 

^Au  31  i  exagérés. 

Cutanés  :  faibles. 

Sensibilité.  —  Aucun  trouble  des  sensibilités  superficielles  ou  profondes. 

Pas  de  troubles  du  sens  stéréognostiquo. 

Parole.  —  Actuellement  un  pou  lento,  mais  non  saccadée. 

Très  léger  échappement  par  instant. 

Les  mots  d’épreuves  (qu’il  lui  était  impossible  de  prononcer  il  y  a  18  mois)  sont  dits 
assez  correctement.  Quelques  mots  sont  encore  difficiles  à  prononcer. 

Ecriture.  —  Absolument  impossible  à  cause  du  tremblement. 

Examen  oculaire.  —  Secousses  nystagmiformes  latérales  dont  l’intensité  varie  souvent 
d’un  jour  à  l’autre. 

Mydriase  double. 

Pupilles  réagissent  paresseusement  à  la  lumière. 

Certain  degré  d’exophtalmie  bilatérale  qui  s’est  accentuée  depuis  l’entrée  du  malade  à 
l’hôpital. 

Enfin  la  paupière  gauche  se  ferme  incomplètement,  et  il  semble  exister  un  certain 
degré  de  paralysie  faciale  périphérique  gauche,  dont  le  début  remonte  au  milieu  du  mois 
de  décembre  1908. 
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Daltonisme  congénital. 

Papilles  peu  colorées. 

Disposition  probablement  congénitale,  car  l’acuité  visuelle  est  bonne. 

Langue.  —  Tremblement  léger. 

Déviation  de  la  pointe  vers  la  droite. 

Ouïe.  —  Bonne. 

Intelligence.  —  Semble  revenue  à  la  normale  malgré  une  certaine  lenteur  des  concep¬ 
tions  ou  plutôt  de  l’expression  des  conceptions. 

Ponction  lombaire.  —  Négative,  pas  de  lymphocytose. 

Vrines.  —  Rien  au  moment  de  l’entrée. 

Le  3  janvier  traces  d’albumine. 

Pas  de  sucre. 

Viscères.  ■ —  Rien  de  notable. 

Pas  de  troubles  urinaires. 

Pouls.  —  Varie  de  75  à  90. 

Le  31  décembre  deux  crises  épileptiformes,  perte  complète  de  connaissance,  secousses 
convulsives  bilatérales  mais  plus  marquées  à  gauclie,  pas  de  morsure  de  la  langue,  pas 
d'émission  involontaire  d’urines. 

Parésie  légère  du  côté  gauche  à  la  suite. 

L’affection  dont  est  atteint  ce  malade  a  présenté  deux  aspects  cliniques  bien 
différents.  Dans  une  première  phase,  on  voit  apparaître  d’une  façon  progressive, 
chez  un  homme  de  26  ans  des  troubles  de  la  mémoire,  de  l’intelligence,  du 
caractère  et  des  troubles  somatiques  caractérisés  par  des  paralysies  et  des 
sensations  de  fourmillement  passagères,  par  du  tremblement  des  membres 
supérieurs,  par  du  bredouillement  et  de  l’achoppement  de  la  parole;  cinq  crises 
épileptiformes  ont  précédé  l'apparition  de  cet  état  morbide.  Cet  ensemble  de 
symptômes  appelle  le  diagnostic  de  paralysie  générale  :  c'est  le  diagnostic  qui 
^nt  porté  et  la  confusion  était  inévitable. 

Dans  une  seconde  période  enfin,  les  troubles  mentaux  régressent  complète- 
•*icnt,  tandis  que  les  troubles  somatiques  se  précisent  pour  constituer  définitive- 
’ûent  le  tableau  clinique  non  douteux  de  la  sclérose  en  plaques. 

Certes  l’évolution  a  singulièrement  facilité  aujourd’hui  le  diagnostic.  Toute¬ 
fois  dès  la  première  période,  certains  faits  cadraient  mpl  avec  le  tableau  habi- 
ioel  de  la  paralysie  générale  :  le  malade  avait  conservé  la  conscience  de  son  état; 

faisait  des  oublis,  commettait  des  erreurs,  mais  il  s’en  rendait  compte  et 
finissait  par  retrouver  ces  erreurs  ;  son  jugement  devenait  puéril,  mais  il  s’en 
*'6ndait  compte  et  en  était  le  premier  affecté.  Parmi  les  troubles  somatiques,  les 
Paralysies  qui  survinrent,  ne  disparurent  jamais  complètement;  à  part  la 
fiiplopie  passagère,  il  n’y  avait  point  les  troubles  oculaires  que  l'on  rencontre 
habituellement  dans  la  paralysie  générale;  enfin  la  ponction  lombaire  était 
Négative. 

Conservation  du  sens  critique,  conservation  de  l'affectivité,  ce  n’était  pas 
,  fi  Une  déchéance  intellectuelle  totale  qu’il  s’agissait,  mais  d’une  sorte  d'obscur¬ 
cissement  de  la  conscience;  c’était  bien  plus  d’une  confusion  mentale  qu’il  s’agis- 
cuit  que  d’un  état  démentiel  à  proprement  parler. 

D’ailleurs  si  l’état  dedémence  a  pu  être  signalé  dans  la  sclérose  en  plaques, 
^^ee  des  caractères  très  analogues  à  ceux  que  l’on  observe  dans  la  méningo- 
®ï>céphalite  diffuse,  c’est  surtout  à  la  période  terminale  de  l’affection  qu’il  a 
décrit.  Par  contre,  nombre  d’auteurs  actuels  (Regis,  Raecke,  Seiffert)  ont 
fiécrit  des  accès  de  confusion  mentale  susceptibles  d’apparaître  au  cours  de  la 
sclérose  en  plaques.  Néanmoins  nous  n’avons  pu  relever  de  cas  semblable  au 
Dôtre,  dans  lequel  l’affection  débute  en  empruntant  à  s’y  méprendre  le  masque 
fie  la  P.  G. 
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Certes,  il  ne  faut  peut-être  pas  rapporter  à  la  sclérose  en  plaques  tous  les 
troubles  psychiques  susceptibles  d’apparaître  au  cours  de  cette  affection.  Une 
fragilité  particulière  congénitale  du  système  nerveux  peut  permettre  l’évolution 
parallèle  des  lésions  organiques  de  la  sclérose  en  plaques  et  d’une  psychose, 
'l’outefois  il  semble  bien  qu’ici  les  troubles  mentaux  aient  été  liés  au  développe¬ 
ment  des  foyers  cérébraux.  Ceux-ci  ont  évolué  comme  c’est  la  règle;  ils  n’ont 
pas  détruit  entièrement  les  fibres  et  les  cellules  cérébrales  comme  aurait  fait  la 
méningo-encéplialite  ;  le  processus  a  été  régressif  est  non  progressif.  Les  symp¬ 
tômes  mentaux  ont  suivi  une  évolution  parallèle.  D’ailleurs  les  constatations 
anatomiques  de  Philippe  et  Jones  ont  montré  l’existence  de  lésions  étendues  des 
lobes  frontaux  avec  participation  des  grandes  cellules  des  fibres  d’associations 
des  vaisseaux,  des  méninges  mêmes  au  cours  de  la  sclérose  en  plaques. 

X.  Goitre  Exophtalmique  et  Tremblement,  par  M.  Boudon. 

(Présentation  du  malade.) 

Voici  un  malade  qui,  il  y  a  2  ans,  a  présenté  les  signes  classiques  du  goitre 
exophtalmique  et  chez  lequel  actuellement  il  n’y  a  plus  ni  exophtalmie,  ni 
goitre  appréciable.  Le  pouls  est  aux  environs  de  100.  Mais  il  y  a  un  tremblement 
très  accusé  des  membres  et  du  corps. 

M.  CiLiîEKT  B.vllkï.  —  J’ai  prié  M.  Boudon  de  présenter  ce  malade,  pour  le 
raison  suivante  :  J’ai  soutenu  en  plusieurs  circonstances,  à  la  Société  de 
.Neurologie,  que  le  tremblement  chez  les  Basedovviens  ne  dépend  pas  directement 
de  la  maladie  de  Basedow,  mais  de  la  tachycardie;  la  preuve  c’est  qu’on  le 
rencontre  chez  des  tachycardes  dont  l’accélération  des  battements  du  cœur  est 
due  à  d’autres  causes  que  le  goitre  exophtalmique.  Or,  le  cas  actuel  semble  ne 
pas  cadrer  avec  l’opinion  que  j’ai  défendue,  puisque  la  tachycardie  y  est  à 
peine  marquée  et  le  tremblement,  au  contraire,  très  accusé.  Peut-être  faut-il 
attribuer  le  fait  à  l’impressionnabilité  constitutionnelle  du  malade  qui  est  très 
grande. 

Au  reste,  l’ancienne  manière  de  voir,  d’après  laquelle  le  tremblement  se  rat¬ 
tacherait  directement  au  goitre  exophtalmique,  serait  elle  aussi  en  défaut,  car, 
si  la  tachycardie  est  peu  marquée,  les  autres  symptômes  de  la  maladie  de 
Basedow  sont  actuellement  pour  ainsi  dire  nuis. 

-NI.  Sur  la  Contracture  des  membres  inférieurs  en  flexion,  P»’’ 

M.  Noïga.  (Travail  du  service  de  M.  le  professeur  Dejerine  à  la  Salpêtrière.) 

Brissaud,  Charcot,  Dejerine,  P.  Marie,  etc.,  ont  observé  ce  type  en  flexion  chez 
les  adultes  ou  les  vieillards  hémiplégiques,  après  un  long  séjour  au  lit;  et,  fait 
intéressant  qu’on  n’a  pu  expliquer,  ils  ont  remarqué  que  non  seulement 
genou  paralysé  se  met  en  attitude  en  flexion,  mais  même  celui  du  côté  sain.  Ü 
est  bien  entendu  que  les  auteurs  précédents  ont  vu  aussi,  que  le  type  en  flexion 
n’était  pas  primitif,  mais  secondaire  au  type  en  extension. 

Dernièrement  nous  avons  examiné,  un  certain  nombre  d’enfants  et  d’ado¬ 
lescents,  hémiplégiques  ou  tétraplégiques  spamodiques  du  service  de  M.  Voisin 
à  la  Salpêtrière,  les  uns  avec  les  membres  inférieurs  type  en  extension,  1®* 
autres  avec  les  membres  inférieurs  type  en  flexion.  Tous  les  enfants  avec  1® 
type  en  extension  étaient  des  enfant  qui  marchaient,  seul  un  enfant  qui  avait 
les  genoux  en  extension  et  ne  pouvait  marcher,  était  au  lit  depuis  4  ans.  TouS 
les  enfants  qui  avaient  les  genoux  en  flexion,  étaient  des  enfants  qui  n’avaient 
jamais  marché,  et  qui  n’avaient  jamais  appris  à  marcher,  seul  un  enfant  fini 
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avait  les  genoux  en  flexion,  et  qui  autrefois  avait  marché,  était  au  lit  depuis 
6  ans. 

Ce  dernier  est  très  intéressant,  il  nous  sert  comme  trait  d’union  avec  les 
observations  des  adultes  ou  des  vieilles  malades,  et  gardant  le  lit  depuis  dos 
années,  car  on  peut  dire  :  tout  enfant  qui  n’a  jamais  marché,  ou  qui  a  cessé  de 
marcher,  au  moins  depuis  6  ans  a  les  genoux  en  flexion,  et  tout  adulte  ou  vieil¬ 
lard  qui  a  marché  mais  qui  est  au  lit  depuis  des  années  (nous  ne  pouvons  pré¬ 
ciser  le  nombre  d’années,  n’ayant  pas  en  observation  de  pareils  malades),  aura 
des  genoux  en  flexion,  après  avoir  été  longtemps  en  extension,  comme  l’enfant 
qui  était  depuis  6  ans  au  lit. 

Pourquoi  les  enfants  qui  n’ont  jamais  marché,  ont-ils  la  contracture  des 
genoux  type  en  flexion  (1),  comme  les  malades  adultes  qui  ont  fait  un  long 
séjour  au  lit?  Hst-ce  que  cette  contracture  est  vraie?  c’est-à-dire  est-elle  produite 
parle  même  mécanisme  que  la  contracture  en  extension,  comment  s’explique 
la  transformation  du  type  en  extension,  en  type  en  flexion?  Voilà  des  questions 
auxquelles  nous  tâcherons  de  répondre. 

Dans  le  service  de  M.  le  professeur  Dejerine,  à  la  Salpétrière,  il  se  trouve  dans  la  salle 
Vulpian,  au  lit  n“  5,  une  jeune  fille  âgée  de  8d  ans,  atteinte  de  la  maladie  do  Liltle.  Inca¬ 
pable  de  marcher,  elle  ne  quitte  le  lit  'que  pour  se  faire  asseoir  dans  un  fauteuil  à 
cété  de  son  lit.  Elle  a  les  genou-x  fléchis,  faisant  un  angle  plus  petit  que  celui  d’un  angle 
droit,  et  si  nous  lui  recommandons  de  les  fléchir  un  pou  plus,  elle  accentue  facilement 
cette  flexion,  mais  si  nous  lui  demandons  de  les  étendre,  la  malade  no  peu  faire  presque 
âucnn  mouvement.  Au  contraire,  si  nous  exagérons  nous-mêmes  la  flexion  do  ses  genoux, 
alors  nous  voyons  que  la  malade  peut  étendre  les  jambes  jusqu’à  l’état  qu’elles  présen¬ 
taient  antérieurement,  et  si  elle  ne  peut  les  étendre  complètement,  c’est  parce  que  la 
•oalade  est  empêchée  par  une  forte  rétraction  fibro-tendineuse  qu'on  sent  derrière  les 
genoux.  D’ailleurs,  la  force_  des  extenseurs  de  la  cuisse  est  plus  grande,  relativement, 
que  celle  dos  fléchisseurs,  quoique,  en  général,  tous  ces  muscles  soient  affaiblis.  Sur 
ja  face  postérieure  du  genou  di’oit,  et  on  dedans  do  lui,  on  voit  une  cicatrice  cutanée 
longitudinale,  de  quelques  centimètres  de  longueur:  la  malade  nous  renseigne  en  nous 
disant  qu’autrefois  un  chirurgien  lui  a  fait  une  opération  dans  cet  endroit  là,  avec  l’inten- 
hon  de  lui  redresser  le  genou,  en  coupant  un  tendon  rétracté. 

D’après  CO  qu’on  voit  aujourd’hui,  le  résultat  de  cette  opération  a  été  nul.  Les  membres 
supérieurs  sont  en  bon  état.  Pas  de  troubles  intellectuels. 

A  côté  du  lit  de  cotte  malade,  au  n”  4,  se  trouve  une  autre  jeune  fille,  âgée  de  34  ans, 
atteinte  d’une  diplégie  cérébrale,  les  membres  inférieurs  en  flexion  comme  chez  la  pré¬ 
cédente,  les  membres  inférieurs  athétosiques,  et  des  troubles  intellectuels  très  marqués.  La 
uialade  exagère  volontairement  la  flexion  de  ses  genoux,  mais  moins  bien  à  gauche,  et 
elle  les  étend  aussi,  et  dans  un  moindre  degré  à  gauche.  Cette  extension  est  très  limitée, 
U'ême  passivement,  à  cause  de  la  rétraction  flbro-tendineuse,  qu’on  sent  de  chaque  cûté  à 
lâface  postérieure  des  genoux.  Cette  malade  ne  quitte  jamais  le  lit,  et,  à  la  palpation,  les 
'huscles  de  la  cuisse,  antérieurs  et  postérieurs,  sont,  comme  chez  la  précédente,  mous, 

l’examen  électrique  au  courant  faradique  indique  une  grande  diminution  quantitative. 

En  résumé,  deux  cas  de  lésion  double  pyramidale,  avec  les  membres  infé- 
ï’ieurs,  type  en  flexion. 

En  examinant  ces  malades,  nous  étions  contrariés,  par  le  fait,  que  nous  ne 
trouvions  pas  les  deux  phénomènes,  dont  la  présence  simultanée,  est  considérée 
Par  nous  comme  étant  le  caractère  propre  de  toute  attitude  permanente  spas¬ 
modique.  Ces  deux  phénomènes  sont  :  la  présence  des  mouvements  associés  et 
ta  perte  de  la  motilité  volontaire.) 

(1)  Nous  ne  pouvons  pas  dire  dès  le  début  de  leur  m.aladie,  car  nous  savons  qu’un  vrai 
Dittle,  dès  le  début  de  son  existence,  met  les  membres  inférieurs  en  extension  exagérée, 
quand  nous  soutenons  l’enfant  par  ses  aisselles.  ■ 
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Nos  deux  jeunes  filles  malades,  pouvaient  faire  les  mouvements  des  genoux 
dans  les  deux  sens,  dans  le  sens  d’extension  (quoique  limité  par  les  rétractions 
fibro-tendineuses),  comme  aussi  dans  le  sens  de  flexion.  Et,  alors,  du  moment 
qu’un  des  deux  phénomènes  n’existait  pas  —  la  perte  de  motilité  volontaire,  —  il 
s’ensuit,  que  cette  attitude  des  genoux  n’était  pas  provoquée  par  le  même  mé¬ 
canisme  que  la  contracture  spasmodique,  type  en  extension.  Quant  aux  mou¬ 
vements  associés  dans  les  genoux,  nous  ne  pouvons  pas  les  provoquer  chez  la 
première  malade,  peut-être  parce  qu’elle  est  trop  affaiblie,  tandis  que  chez  la 
seconde,  nous  réussissons  assez  facilement.  Mais  fait  qui  nous  paraissait  curieux, 
les  genoux  se  redressaient,  c’est-à-dire  les  jambes  s’étendaient  sur  les  cuisses, 
au  lieu  de  se  fléchir,  comme  nous  espérions  le  trouver.  Car  si  le  type  en  flexion 
était  une  vraie  contracture  spasmodique,  le  mouvement  associé,  d’après  nos 
recherches,  devait  se  faire  dans  le  sens  de  l’attitude  de  l’articulation  contrac¬ 
turée,  et,  ici,  c’était  le  contraire.  —  En  réalité  les  choses  devaient  se  passer 
comme  nous  l’avons  trouvé,  parce  que  le  mouvement  associé  se  produit  dans  le 
sens  du  mouvement  le  plus  fort,  et  ici  comme  partout,  au  membre  inférieur, 
c’était  l’extension  qui  était  plus  puissante,  relativement,  que  la  flexion. 

D’où  nous  avons  conclu,  que  ces  deux  malades  ne  présentent  dans  les  articu¬ 
lations  des  genoux,  ni  perte  de  motilité  volontaire,  ni  mouvements  associés,  dans 
le  sens  de  l’attitude,  l’ar  conséquent  la  flexion  des  genoux,  a  dû  être  produite 
par  un  autre  mécanisme,  que  celui  de  la  contracture. 

Une  malade  âgée  de  43  ans,  salle  Laënnec,  service  deM.  le  Df  lîabinski,  à  la 
Pitié,  est  atteinte  de  paraplégie  spasmodique  depuis  10  ans;  mais  depuis 
4  années  elle  ne  quitte  presque  pas  le  lit,  sauf  pour  faire  quelques  pas  dans  la 
salle  autour  de  son  lit,  et  ceci  avec  des  béquilles  ;  et  même  depuis  un  an,  elle 
est  absolument  clouée  au  lit.  La  malade  a  les  genoux  en  flexion  continuelle¬ 
ment,  jour  et  nuit,  et  elle  prétend  que  cette  flexion  est  survenue  dans  les  cir¬ 
constances  suivantes  :  ayant  besoin  qu’on  lui  passe  le  bassin  au-dessous  de  son 
siège  et  de  la  nettoyer,  la  malade  était  forcée  de  plier  elle-même  ses  genoux, 
passivement  avec  ses  mains,  car  tout  mouvement  volontaire  était  perdu,  et 
puis  une  fois  les  besoins  faits,  de  les  étendre  à  nouveau.  Cette  opération  répétée 
plusieurs  fois  par  jour,  était  douloureuse  pour  la  malade.  Elle  a  donc  renoncé  à 
les  étendre,  et  depuis  les  genoux  sont  restés  complètement  fléchis.  Aujoui’d’hui, 
si  nous  voulons  les  étendre,  il  est  impossible  de  le  faire  complètement,  car  il 
s’est  établi  de  fortes  rétractions  fibro-tendineuses. 

Deux  autres  malades  du  service  de  M.  Dejerine  sont  atteintes,  l’une  de  para¬ 
plégie  spasmodique,  probablement  d’une  sclérose  en  plaques,  l’autre  d’une  tétra¬ 
plégie  infantile;  toutes  les  deux  passent  leur  temps,  très  souvent  dans  la  journée, 
et  toujours  la  nuit,  avec  les  genoux  en  flexion,  car  elles  disent  que  cette  posi¬ 
tion  les  soulage  des  crampes  et  des  secousses  douloureuses  qu’elles  ont  dans  les 
jambes  ;  quand  les  crampes  disparaissent  pour  une  heure  ou  deux,  dans  la 
journée,  les  malades  étendent  alors  passivement  les  genoux,  car,  disent-elles, 
il  est  normal  que  les  genoux  soient  étendus.  Ces  malades  n’ont  pas  perdu 
complètement  le  mouvement  volontaire  d’extension  des  genoux. 

La  conclusion  qui  découle  de  tous  ces  faits,  c’est  que  les  enfants  qui  n'ont  jamais 
marché,  ou  qui  ne  marchent  pas  depuis  des  années,  les  adultes  ou  les  personnes  très 
âgées,  malades,  qui  n’ont  pas  marché  depuis  longtemps,  tous,  par  le  fait  d’une  para¬ 
lysie  des  membres  inférieurs,  ont  une  tendance  à  avoir  avec  le  temps  les  genoux  en 
flexion.  Au  début  les  genoux  se  mettent  en  flexion  temporaire,  puis  cette  posi¬ 
tion  devient  définitive,  par  l’établissement  des  rétractions  fibro-tendineuses. 
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Pour  que  les  genoux  se  fléchissent,  il  y  a  des  causes.  Entre  ces  causes,  nous 
avons  cité  la  nécessité  de  plier  les  genoux  pour  faciliter  la  toilette  ;  mais  nous 
croyons  qu’une  des  plus  communes  doit  être  la  nécessité  de  soulager  les  crampes 
ou  les  douleurs  des  membres  inférieurs,  en  donnant  à  tous  les  segments  des 
membres  inférieurs  une  certaine  flexion.  Cette  position  correspond  d’ailleurs  à 
la  vraie  position  de  repos  qu’ont  toutes  les  personnes  normales,  et  surtout  les 
enfants.  Cette  position  de  repos  est  en  même  temps  une  position  innée,  une 
position  de  défense,  qui  est  peut-être  même  involontaire  et  inconsciente  ;  c’est 
la  position  que  donnent  surtout  les  enfants  à  tous  leurs  membres,  supérieurs 
et  inférieurs,  pendant  le  sommeil. 

En  revenant  à  la  clinique,  qui  n’a  vu  des  malades  spasmodiques  ayant  perdu 
presque  tout  mouvement  volontaire  des  membres  inférieurs?  Nous  avons  eu  l’oc¬ 
casion  d’étudier  longtemps  un  tel  malade  à  la  suite  d’une  section  presque  com¬ 
plète  de  la  moelle,  par  coup  accidentel  de  baïonnette,  au  niveau  de  la  IV‘-V'  ver¬ 
tèbre  dorsale.  Le  malade  avait  tout  le  temps  les  genoux  en  extension,  mais  si 
on  lui  grattait  avec  une  épingle  la  plante  d’un  de  ses  pieds,  le  malade  quoique 
ne  sentant  rien,  retirait  involontairement  les  deux  membres  inférieurs  — 
chaque  segment  se  repliant  sur  l’autre  —  avec  une  force  et  une  vitesse  extraor¬ 
dinaires,  on  peut  dire  comme  un  éclair  ;  puis  le  malade  avec  l’aide  de  ses  mains 
étendait  de  nouveau. ses  genoux.  Ce  malade  qui  présentait  un  pareil  mouve¬ 
ment  involontaire,  défensif,  pouvait  à  peine  bouger  les  orteils  des  pieds,  tout 
nutre  mouvement  volontaire  des  membres  inférieurs  lui  était  impossible. 

Il  faut  en  conclure,  que  chez  un  pareil  malade  si  les  muscles  extenseurs  des 
genoux  ne  reçoivent  plus  aucune  excitation  (et  cette  excitation  lui  vient  surtout 
des  centres  volontaires  de  la  marche),  les  muscles  postérieurs  en  reçoivent 
encore  ;  même  si  le  malade  est  immobilisé  au  lit,  des  excitations,  légères  certai¬ 
nement,  mais  suffisantes,  lui  viennent  de  la  périphérie,  pour  provoquer  des 
mouvements  de  défense  dans  les  muscles  fléchisseurs. 

Cette  position  des  genoux  en  flexion,  dans  ce  cas,  ne  pouvait  être  changée  que 
passivement,  mais  généralement  dans  les  paraplégies  spasmodiques  l’extension 
n’est  pas  perdue,  alors  les  malades  étendent  les  genoux  volontairement.  Mais 
avec  le  temps,  par  le  fait  de  l’immobilité,  tous  les  muscles  s’affaiblissent,  et  nous 
avons  vu  quelques-uns  des  malades  précédents,  qui,  quoique  n’ayant  pas  perdu 
tout  mouvement  d’extension,  mais  parce  qu’il  était  devenu  trop  faible,  redres¬ 
ser  avec  leurs  mains  passivement  les  genoux,  car,  disent-ils,  il  leur  est  insup¬ 
portable  d’avoir  dans  la  journée  les  genoux  fléchis.  Mais  petit  à  petit  les  rétrac¬ 
tions  commencent  à  se  faire,  l'extension  même  passive,  devient  plus  difficile, 
pénible,  douloureuse  même,  et  alors  avec  le  temps,  presque  inconsciemment, 
ou  de  guerre  lasse,  les  malades  voyant  l’inutilité  de  redresser  tous  les  jours  les 
genoux,  ayant  renoncé  à  toute  idée  de  guérison,  de  marche,  se  laissent  faire,  et 
alors  l’attitude  en  flexion  devient  permanente. 

Avec  ces  conclusions,  il  nous  est  facile  de  comprendre  aussi  le  fait  observé 
par  les  auteurs  cités  plus  haut,  que  dans  les  cas  d’hémiplégie  les  deux  mem¬ 
bres  inférieurs  sont  en  flexion,  le  membre  malade  comme  aussi  le  membre  sain  ; 
oarle  mouvement  instinctif  de  défense  ou  de  repos  nous  le  faisons  généralement 
avec  les  deux  membres  inférieurs  à  la  fois. 

En  résumé  pour  nous,  la  contracture  spasmodique  des  membres  inférieurs,  dite, 
lype  en  flexion,  est  une  pseudo-contracture.  Elle  n’a  rien  à  faire  avec  la  con¬ 
tracture,  c’est  une  attitude  de  repos,  devenue  permanente  à  la  suite  d’une 
immobilité  prolongée.  Les  causes  de  la  permanence  sont  ;  l’établissement  des 
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rétractions  tendineuses,  et  probablement  aussi  des  néo-formations  fibreuses 
autour  des  articulations  des  genoux. 

Xll.  Aphasie  motrice  et  Monoplégie  Brachiale  droite  consécutives  à 
une  fracture  étendue  de  la  voûte  du  crâne  à  gauche.  Trépanation. 
Compression  de  la  région  de  Broca  par  une  esquille  osseuse.  Gué¬ 
rison  de  l’aphasie  et  de  la  monoplégie,  par  MM.  Vixce.nt,  professeur  de 
Clinique  chirurgicale,  et  üu.molakd,  médecin  des  hôpitaux  d’Alger.  (Travail 
présenté  par  M.  Dejehine.) 

Nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie  l’observation 
suivante,  qui  nous  paraît  présenter  un  certain  intérêt  en  raison  même  des  dis¬ 
cussions  récentes  sur  les  diverses  formes  et  les  localisations  de  l’aphasie. 

Voici  d’abord  notre  observation,  recueillie  par  M.  Lombard,  interne  du  ser¬ 
vice  : 

Le  20  octobre  1908,  le  malade,  journalier  indigène,  de  constitution  robuste.  Age  de 
40  ans  environ,  jusque-là  en  oxcelleute  santé,  reçoit  dans  la  région  pariétale  gauebe  un 
coup  violent  asséné  à  l’aide  d’une  lourde  pièce  de  bois.  11  tombe  privé  de  connaissance 
et  demeure  dans  cet  état  pondant  15  heures  consécutives. 

Itevenu  à  lui,  il  constate  que  son  membre  supérieur  droit  est  paralysé,  il  veut  parler 
mais  les  mots  lui  font  defaut,  il  no  peut  plus  s’exprimer.  Les  jours  suivants  ces  symp¬ 
tômes  persistent  sans  grande  modification  et  le  malade  entre  à  l’hôpital  civil  de  Mus¬ 
tapha  (siille  Dupuytren),  34  jours  après  l’accident. 

A  ce  moment  (24  novembre)  on  constate  à  l’e.xamcn  du  crâne  la  présence  au  niveau  du 
pai'ictal  gaucho  d’une  cicatrice  de  forme  triangulaire  ;  il  n’y  a  au-dessous  d’elle  ni  enfon¬ 
cement,  ni  infiltration,  ni  douleur  à  la  pression. 

l.e  membre  supérieur  droit  est  en  grande  partie  paralysé.  La  paralysie  est  complète 
au  niveau  des  muscles  do  la  main  (éminence  tbénar  et  hypothènar,  muscles  interosseux) 
et  au  niveau  des  muscles  de  l’avant-bras  (fléchisseurs  et  extenseurs).  Les  muscles  du 
bras  sont  moins  fortement  atteints,  les  mouvements  de  flexion  de  Tavant-bras  sur  le  bras 
peuvent  s’ébaucher,  le  mouvement  d’extension  est  un  peu  plus  accentué.  A  la  racine  du 
membre  les  mouvements  s’efl'ectuenl  avec  plus  d’amplitude  mais  ils  sont  moins  forts 
que  du  côté  opposé,  l’élévation  du  bras  est  rclativementdifllcilo,  de  même  que  l’abduction 
et  l’adduction  ;  il  n’y  a  pas  d’atrophie  musculaire,  pas  de  troubles  de  sensibilité.  Les 
réflexes  tendineux  du  membre  supérieur  sont  manifestement  exagérés.  Les  réactions 
électriques  normales. 

On  note  en  outre  une  difl'érence  très  notable  dans  la  t(!mpcrature  des  deux  segments 
du  membre  ;  celle  de  la  main  et  du  tiers  inférieur  de  l’avant-bras  est  manifestement 
inférieure  à  celle  du  bras.  Les  dernières  phalanges  des  doigts  sont  le  siège  de  troubles 
trophiques  assez  accentués  ;  la  peau  y  est  épaissie,  les  ongles  déformés,  augmentés 
d’épai.sseur  et  fendillés  (1). 

Le  membre  inférieur  droit  est  indemne  tant  au  point  do  vue  sensitif  et  trophique.  Les 
réflexes  cutanés  et  tendineux  sont  normaux,  pas  de  signe  de  Babinski,  pas  de  trépida¬ 
tion  épileptoïde.  Rien  à  la  face,  pas  de  paralysie  des  muscles  de  la  langue  ni  du  pharynx 
ni  du  larynx;  pas  de  troubles  respiratoires  ni  circulatoires. 

Le  malade  présente  des  troubles  accentués  do  la  parole.  Cet  homme  avant  son  accident 
parlait  le  français  à  peu  près  correctement,  l’arabe  et  le  kabyle  couramment.  11  n’a  pas 
été  possible  de  préciser  dans  quel  ordre  ces  langues  avaient  été  apprises.  Vraisemblable¬ 
ment  l’arabe  et  le  kabyle  ont  été  appris  simultanément  dès  l’enfance,  le  français  peu 
après.  11  a  été  impossible  aussi  de  déterminer  d’une  façon  précise  de  quelle  langue  le 
malade  avait  le  plus  souvent  à  se  servir. 


(1)  Ces  troubles  trophiques  alfirma  le  malade  après  sa  guérison  étaient  postérieurs  au 
traumatisme  crânien.  Ils  étaient  des  plus  nets,  ainsi  que  des  sensations  do  fourmillement 
ou  plutôt  d’engourdissement  des  doigts  indiquées  également  par  le  malade  lorsqu’il 
retrouva  la  parole  et  qui  disparurent  après  l’opération.  La  différence  de  température 
entre  les  deux  membres  supérieurs  disparut  également  après  l’intervention  chirurgicale. 
Quant  aux  troubles  trophiques  —  épaississement  de  la  peau  et  fendillement  des  ongles  — 
ils  existaient  encore  quoique  diminués  d’intensité  lorsque  le  malade  quitta  l’hôpital. 
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A  l’heure  actuelle,  le  malade  qui  ne  sait  ni  lire  ni  écrire,  comprend  parfaitement  co  qu’on 
lui  demande  dans  l’une  ou  l’autre  de  ces  langues  et  il  exécute  sans  hésitation  des  ordres 
assez  dilficiles  à  exécuter.  Il  n’y  a  donc  point  de  surdité  verbale  ;  le  fait  n’est  pas  dou- 

Voici  un  exemple  dos  ordres  assez  compliqués  et  très  exactement  exécutés  :  «  Lève-toi, 
va  prendre  sur  la  table  qui  est  au  fond  de  la  pièce  un  verre  et  reviens  t’asseoir  sur  la 
chaise  qui  est  près  du  lit  »  cet  ordre  est  do  suite  et  très  correctement  exécuté,  lin  outre 
>1  ne  se  trompe  jamais  dans  le  choix  des  objets  qu’on  lui  présente. 

■  L’aphasie  motrice  est  complète  en  ce  qui  concerne  la  langue  kabyle.  Le  malade  ne 
peut  trouver  un  seul  mot  de  cette  langue  ;  lorsqu’on  lui  pose  une  question  en  l♦ahyh‘  il 
répond  tant  bien  que  mal  quelques  mots  do  français  ou  arabes,  il  se  rond  très  bien 
compte  de  l’impuissance  où  il  est  de  prononcer  un  seul  mot  kabyle  et  s’en  irrite.  Cepen- 
pendant  il  répète  facilement  les  mots  kabyles  qu’on  prononce  devant  lui. 

En  ce  qui  concerne  l’arabe  et  le  français  les  troubles  moteurs  sont  encore  très  pro¬ 
noncés  ;  un  grand  nombre  de  mots  font  défaut  mais  certains  mots  simples  du  langage 
courant  sont  en  partie  conservés. 

Voici  un  exemple  des  réponses  du  malade  ; 

Comiiieiill’a-ppelles-lui'  Mohamed  Mérouiane.  (La  réponse  est  exacte).  —  Quel  àye ns-ln.  } 
Quarante  ans.  —  Où  habilea-lu  9  Longue  hésitation  après  laquelle  le  malade  finit  par  dire  ; 
Paza  (Tipaza).  —  Quelle  est  la  profession?  Hésitation  et  monosyllabes  ah  ah  ah  (le  ma¬ 
lade  s’irrite),  —  Que  l'est-il  arrivé?  Ah  ah  ah  comprends  pas  —  peux  pas.  --  Quand  est 
arrivé  ton  accidenl?  Ah  ah  ah  un  ois  —  it  jours  (Il  veut  dire  ;  Un  mois  huit  jours).  — 
Commeul  esl-il  arrive?  Ah  ah  ah  est  arrivé  ah  ah  derrière  moi  ah  ah  oh  tajjé.  —  Qui  l’a 
frappé?  Ah  ah  ah  c’est...  (mot  incompréhensible).  —  Pourquoi  l'a-l-il  frappé?  Pourquoi 
pourquoi,  ah  ah  ah,  isputait  vec  moi  (11  veut  dire  se  disputait  avec  moi).  —  Pourquoi 
‘lions  disputiez-vous?  Ah  ah  pourquoi  pourquoi  (le  malade  s’arrête).  —  Même  question.  .Vh 
ah  pourquoi  ah  ah  je  peux  pas  dire  moi... 

Il  a  été  impossible  défaire  chanter  le  malade  II  n’y  a  n’y  paraphasie,  ni  jargona- 
Phasie;  pas  de  troubles  intellectuels  ni  de  troubles  de  la  mémoire,  pas  d’hémianopsie, 
ni  de  troubles  oculaires,  pas  de  convulsions. 

Pendant  tout  le  séjour  du  malade  à  l’hôpital  avant  l’intervention,  les  troubles  paraly¬ 
tiques  et  les  troubles  moteurs  sont  restés  stationnaires.  Le  malade  est  un  éthylique 
avéré,  mais  les  difl'érenls  viscères  sont  sains;  ni  sucre,  ni  albumine  dans  les  urines;  pas 
d’antécédents  pathologiques. 

Bien  que  l’examen  du  crâne  au  niveau  de  la  région  traumatisée  ne  révèle  aucun 
enfoncement  de  la  paroi,  il  n’est  |)as  douteux  qu’il  existe  une  lésion  conqn-imant  une 
portion  limitée  de  la  zone  motrice;  il  est  possible  que  l’agent  de  cette  compression  soit 
une  esquille  détachée  de  la  table  interne  de  l’os;  aussi  se  décide-t-on  à  trépaner  le  crâne. 

Opération  le  28  novembre.  Anesthésie  au  chloroforme  ;  le  sillon  rolandique  est  repéré 
par  le  procédé  do  Poirier;  pour  éviter  do  s’égarer  après  avoir  rabattu  le  lambeau  formé 
par  les  parties  molles  du  crâne,  deux  clous  sont  enfoncés  dans  la  paroi  osseuse  aux 
extrémités  du  sillon.  Une  incision  curviligne  allant  jusqu’à  l’os  circonscrit  au  lambeau 
qui  occupe  la  plus  grande  partie  do  la  région  pariéto-tcmporale.  Commencée  à  un  centi¬ 
mètre  et  demi  au-dessus  de  l’arcade  zygomatique  dans  son  tiers  antérieur,  l’incision  se 
termine  à  3  centimètres  en  arriére  du  sillon  rétro-auriculaire  à  la  même  hauteur,  sur  le 
point  le  plus  élevé  passant  en  dehors  de  la  suture  sagittale.  Le  périoste  se  décolle  faci¬ 
lement;  mise  à  nu  d’un  large  foyer  de  fracture  occupant  une  grande  étendue  de  la  sur¬ 
face  temporo-pariétale  et  de  la  partie  avoisinante  de  la  région  frontale. 

Trois  traits  do  fracture  à  peu  près  parallèles  descendent  obliquement  de  la  partie  supé¬ 
rieure  de  l’os.  Le  trait  antérieur  est  séparé  du  postérieur  par  une  distance  d’environ 
8  centimètres  1/2  ;  il  se  trouve  un  pou  au-devant  de  la  suture  fronto-pariétale  et  il  des¬ 
cend  jusque  derrière  l’hypophyse  orbitaire  externe,  ('.es  traits  verticaux  sont  réunis 
par  des  traits  de  fracture  de  direction  dill'érente  et  circonscrivent  neuf  fragments 
osseux  de  dimensions  variables.  Ces  fragments  sont  restés  engrenés  et  ce  n’est  que 'dans 
un  point  situé  à  la  partie  inférieure  de  la  fracture  que  l’on  constate  l’enfoncement  d’un 
fragment  osseux  de  la  dimension  d’une  pièce  de  10  centimes  environ,  ce  fragment,  en¬ 
clavé  au-dessous  des  autres,  est  situé  à  3  cenl  1  ,'3  environ  en  bas  et  en  avant  de  la  partie 
inférieure  du  sillon  rolandique,  mesure  qu’il  est  facile  de  prendre  grâce  au  clou  fixé  dans 
l’os  au  début  de  l’opération. 

•  Une  fraise  de  Doyen  est  appliquée  au  voisinage  du  point  rolandique  supérieur,  immé¬ 
diatement  au-dessus  du  trait  de  fracture  le  plus  élevé  ;  l’orifice  est  agrandi  à  la  pince 

coupante  do  façon  à  permettre  la  mobili.sation  et  l’extraction  du  fragment  osseux  su 
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périeur  ;  dos  que  celui-ci  est  enlevé  il  devient  facile  de  désengrener  et  de  dégager  les 
autres  fragments  ;  c’est  ainsi  que  neuf  fragments  osseux  sont  successivement  enlevés;  à 
mesure  que  le  champ  se  dégage,  on  reconnaît  plus  facilement  le  mouvement  de  bascule 
du  fragment  dont  la  partie  saillante  en  dedans,  comprime  la  substance  nerveuse  sous- 
jacente  dans  le  point  déjà  indiqué,  au-dessous  et  en  avant  de  la  termhraison  inférieure, 
du  sillon  de  Rolande. 

L'ablation  de  ctette  surface  osseuse  si  étendue  permet  de  bien  voir  la  dure-mère  ; 
celle-ci  est  régulièrement  soulevée  par  les  battements  du  cerveau;  elle  apparait  avec  une 
coloration  blanchâtre  dans  la  région  rolandique  inférieure  ;  à  ce  niveau  elle  est  manifes¬ 
tement  épaissie.  L’incision  de  cotte  membrane  permet  de  voir  la  surface  corticale  du 
cerveau  qui  présente  une  coloration  bleuâtre  et  qui  est  le  siège  d’un  œdème  très 
marqué  occupant  toute  l’étendue  mise  à  découvert.  Le  liquide  céphalo-rachidien  qui 
s’écoule  après  l’incision  de  la  dure-mère  a  une  coloration  normale.  En  raison  de  la  sclé¬ 
rose  de  la  dure-mère  et  de  Tœdèine  cérébral  sous-jacent,  cette  membrane  est  réséquée 
sur  une  surface  de  3  à  4  centimètres.  Après  une  hémostase  complète  le  lambeau  cutané 
est  suturé  et  deux  drains  sont  placés  au  point  déclive  ;  l’extrémité  des  drains  vient 
iiffleurer  la  substance  corticale. 

30  novembre.  —  On  constate  dès  aujourd’hui  une  amélioration  dans  l’état  du  malade 
qui  parle  plus  facilomert.  De  légers  mouvements  sont  possibles  au  niveau  des  doigts  ; 
pas  de  fièvre. 

Les  joui  s  suivants  les  suites  opératoires  sont  parfaites,  l’amélioration  progressive  tant 
du  côté  des  mouvements  do  la  main  que  du  côté  du  langage  se  poursuit.  Cette  améliora¬ 
tion  se  produit  d’ahord  rapidement  et  à  peu  près  simultanément  pour  la  langue  française 
et  arabe.  Pour  le  kabyle  l’amélioration  est  plus  tardive  et  -ce  n’est  qu’au  bout  de  plu- 
sieui  s  jours  que  le  malade  commence  à  retrouver  quelques  mots.  Le  malade  demande  à 
sortir  le  17  décembre  1908  ayant  recouvré  tous  les  mouvements  de  son  membre  supé¬ 
rieur  droit.  A  cette  date  le  malade  pouvait  tenir  facilement  une  conversation  courante  et 
se  faisait  très  bien  comprendre  en  arabe  et  en  français.  Évidemment  il  y  avait  encore 
des  hésitations,  du  bredouillement,  mais  la  presque  totalité  des  termes  du  langage  cou¬ 
rant  et  habituels  à  un  homme  de  sa  condition  —  journalier  indigène  —  était  revenue. 

Cette  observation  nous  parait  intéressante  d’abord  au  point  de  vue  du  dia¬ 
gnostic  du  syndrome  présenté  par  notre  malade. 

S’agit-il  d’un  anarthrique,  d’un  aphémique  ou  d’un  aphasique  moteur  (type 
Droca)?  S’il  est  facile  de  répondre,  croyons-nous,  ii  la  première  de  ces  hypo¬ 
thèses  par  la  négative,  en  raison  même  de  l’absence  absolue  de  troubles  moteurs 
bucco-pharyngo-laryngés,  il  est  plus  difficile  de  dire  si  nous  sommes  en  pré¬ 
sence  d’un  aphémique  (aphasique  moteur  pur)  ou  d’un  aphasique  moteur  type 
llroca,  qui  n’aurait  conservé  de  son  aphasie  que  les  troubles  moteurs,  les  trou¬ 
bles  d’audition  verbale,  s’ils  ont  existé  à  la  première  période  de  la  maladie, 
ayant  été  complètement  absents  pendant  toute  la  période  où  nous  avons  pu 
observer  le  malade,  et  les  troubles  de  l’écriture  et  de  la  vision  verbale  n’ayant 
pu  être  recherchés  en  raison  même  de  l’instruction  insuffisante  de  notre  ma¬ 
lade. 

Nous  croyons  cependant  pouvoir  nous  prononcer  en  faveur  de  l’aphasie  mo¬ 
trice  type  Broca  en  raison  de  l’existence  de  troubles  du  langage  intérieur.  En 
elîel,  bien  que  la  parole  fût  correctement  répétée  il  nous  semble  difficile  de  nier 
que  le  syndrome  de  déficit  de  notre  malade  ne  se  soit  accompagné  de  troubles 
manifestes  du  langage  intérieur.  Ce  qui  semblait  faire  défaut  chez  lui  ce  n’était 
en  ell'et,  ni  la  prononciation,  ni  l’articulation  des  mots  (ainsi  que  le  prouvait 
l’intégrité  de  la  parole  répétée)  mais  bien  le  côté  psychique  de  la  mémoire  des 
mots  et  de  l’adaptation  de  ceux-ci  aux  idées.  Comment  d’ailleurs  expliquer 
autrement  que  par  un  trouble  du  langage  intérieur,  le  fait  de  l’oubli  de  l’une  des 
trois  langues  (kabyle)  que  notre  malade  parlait  couramment  avant  son  trauma¬ 
tisme  '? 

l’our  ces  raisons  nous  pensons  donc  pouvoir  dire  que  nous  nous  sommes 
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trouvés  en  présence  d’une  aphasie  motrice  type  Broca,  dans  laquelle  l’examen 
clinique  ne  mettait  plus  en  évidence  que  les  troubles  moteurs  d’expression. 

Si  l’on  accepte  notre  façon  de  voir,  ce  fait  ne  vient-il  pas  légitimer  la  distinc¬ 
tion  très  nette  à  établir  entre  l’apbasie  motrice,  l’aphasie  sensorielle  etl’apbémie 
(aphasie  motrice  pure)?  Et  cette  dernière  ne  peut-elle  apparaître  consécutive¬ 
ment  h  l’aphasie  motrice  type  Broca? 

Voyons  maintenant  comment  il  est  possible  d’interpréter  le  syndrome  pré¬ 
senté  par  notre  malade  en  le  rapportant  aux  lésions  constatées  au  moment  de 
l’intervention.  Cette  intervention  a  montré  qu’il  s’agissait  d’une  fracture  étendue 
de  la  région  fronto-temporo-pariétale  de  la  voûte  du  crâne.  Mais  cette  fracture 
qui  ne  comprimait  en  aucun  point  les  parties  profondes,  sauf  en  une  région  peu 
étendue  dans  les  limites  difficile  à  fixer  d’une  façon  absolument  précise,  englo¬ 
bait  cependant  certainement  la  région  du  pied  de  la  111''  frontale.  11  existait 
bien  en  plus,  sous-jacents  à  la  fracture  et  sur  toute  l’étendue  de  celle-ci,  un  épais¬ 
sissement  marqué  de  la  dure-mère  et  un  œdème  assez  abondant.  Le  liquide 
céphalo-rachidien  avait  sa  coloration  normale  et  on  ne  constatait  aucune  hémor¬ 
ragie  localisée. 

Quelle  était  la  part  qui  revenait  à  chacun  de  ces  facteurs  dans  la  production 
des  phénomènes  observés  ?  Si  nous  nous  en  tenons  à  une  exactitude  rigoureuse 
il  nous  est  évidemment  impossible  de  nous  prononcer  d’une  façon  certaine, 
cependant  il  nous  semble  que  si  seuls  l’u-dème  et  la  dure-mère  épaissie  étaient 
intervenus  comme  cause  efficiente  de  compression,  il  est  logique  de  supposer 
que  les  troubles  auraient  dû  être  beaucoup  plus  considérables,  étant  donnée 
l’étendue  même  de  ces  lésions. 

Quoi  qu’il  en  soit,  notre  observation  constitue  un  fait  précis  qui,  croyons-nous, 
méritait  d’être  enregistré.  Si  ce  fait  est  incapable  à  lui  seul  de  faire  la 
lumière  sur  la  question  de  la  localisation  des  centres  de  l’aphasie,  il  pourra 
peut-être,  un  jour  ou  l’autre,  apporter  sa  contribution  dans  l’éclaircissement  de 
cette  question  encore  si  controversée.  Comment,  dans  tous  les  cas,  ne  pas  être 
frappé  de  la  coïncidence  existant  dans. notre  cas  entre  la  production  de  troubles 
aphasiques  moteurs  et  l’existence  d’un  enfoncement  osseux  localisé,  comprenant, 
sans  aucun  doute,  la  région  corticale  du  pied  de  la  Ilh  circonvolution  frontale 
gauche. 

XHI.  Sur  un  cas  de  Maladie  Familiale  de  l’appareil  Cérébelleux,  par 
MM.  F.  Baymond  et  J.  Lhermitte. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer,  à  la  Salpêtrière  un  malade  présentant  la 
plupart  des  symptômes  de  l’hérédo-ataxie-cérébclleuse  de  M.  P.  Marie,  et  il  nous 
a  été  possible  d’en  poursuivre  l’examen  anatomique. 

Si  la  complexité  et  la  variabilité  des  maladies  familiales  ou  héréditaires  rend 
particulièrement  difficile  la  création  des  types  bien  différenciés,  il  semble,  néan¬ 
moins,  qu’on  doive  s’attacher  à  reconnaître  dans  la  série  des  affections  fami¬ 
liales  certains  types  anatomo-cliniques  en  ne  désignant  pas  par  ce  terme  des 
maladies  au  sens  absolu  du  mot  mais  seulement  des  états  ou  des  manières 
d’ètre  d’une  même  affection  générale  dystrophique. 

Quand  nous  serons  à  même  de  décider  quel  est  le  système  anatomique  dont 
la  lésion  se  traduit  par  tel  ou  tel  syndrome,  il  nous  sera  facile  par  cela  même 
de  fixer  les  rapports  respectifs  des  principaux  types  des  maladies  familiales  et 
d’établir  les  relations  de  ces  mêmes  types  avec  les  formes  de  transition  qui 
constituent  avec  eux-mêmes  les  anneaux  d’une  même  chaîne. 
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Le  cas  que  nous  présentons  aujourd’hui  permet  précisément  de  reconnaître 
les  rapports  étroits  par  lesquels  se  relient  la  maladie  de  Friedreich  et  l’iiérédo- 
ataxie-cérétielleuse. 

11  s’agissait  d’un  homme  do  30  ans,  timonier,  dont  la  croissance  s’est  laite  normale¬ 
ment.  Il  n’a  pas  contracté  la  syphilis  et  n’a  jamais  été  alcoolique. 

Avant  la  trentaine  c’était  un  Iniinme  vigoureu.x,  indemne  de  toute  manifestation 
pathologique  du  système  nerveu.v  et  n’ayant,  en  particulier,  aucun  trouble  de  l’équili¬ 
bration  pui.squ’il  exerçait  le  rude  métier  de  matelot. 

Les  antécédents  héréditaires  et  familiaux  de  ce  malade  sont  des  plus  intéressants  à  exa¬ 
miner.  En  cllél,  le  grand-père  maternel  du  malade  était  atteint  de  la  même  all'cction  — 
sur  scs  5  enfants  3  fdles  sont  frappées  respectivement  à  3a,  29,  2u  ans.  Enfin  la  troi¬ 
sième  génération  présente  4  sujets  atteints  à  30,  31,  32  et  33  ans  .sur  neuf  membres.  La 
rigueur  avec  laquelle  à  un  âge  donné  s’établissait  le  même  romplexus  morbide,  était 
tellement  frappante  ([ue  notre  malade  dés  l’apparition  des  premiers  symptômes  comprit 
qu’il  était  â  son  tour  frappé  par  la  maladie  qu’il  avait  vue  évoluer  chez  ses  ascendants. 

Vers  la  30*  année,  il  éprouva  dos  douleurs  dans  les  membres  inférieurs,  vives,  fugi¬ 
tives,  puis  apparurent  les  troubles  du  langage  et  de  la  marche  qui  l’obligaient  à  cesser 
son  métier.  Il  entre  à. la  Salpétrière  en  1900 
La  démarche  est  vicieuse,  titubante;  le  malade  avance  les  jambes  écartées  en  feston- 
tonnant.  Démarche  cérébelleuse  typique,  l’as  de  signe  de  llomborg. 

Aux  membres  supérieurs  comme  aux  membres  inférieurs  il  existe  un  léger  tremble¬ 
ment  statique.  L’écriture  est  en  zigzag  et  les  lignes  droites  sont  incurvées, 
l’as  de  mouvements  choréo-athéto.siiiues. 

Légère  incoordination  motrice  des  membres  supérieurs.  La  force  musculaire  est  nor¬ 
male. 

La  parole  est  lento,  saccadée,  embrouillée. 

Les  réllexos  tendineux  sont  affaiblis  aux  quatre  membres. 

Il  n’existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité;  les  nerfs  no  sont  pas  douloureux  à  la  pres¬ 
sion,  ils  ne  sont  pas  hypertrophiés. 

Pas  de  troubles  sphinctériens 

L’acuité  visuelle  est  bonne,  il  n’y  a  pas  de  nystagmus,  le  fond  do  l’mil  est  normal. 

Les  organes  des  sens  sont  normaux. 

Il  n’existe  pas  de  troubles  trojihiques,  et,  en  particulier,  les  muscles  ont  gardé  leurs 
reliefs,  les  pieds  ne  présentent  aucune  déformation. 

Progressivement,  l’état  du  malade  s'aggrava;  la  démarche  devint  impossible  et  la  sta- 
lion  debout  comjiromise.  Cependant  à  aucun  moment  ne  survinrent  de  troubles  tro- 
jihiques.  L’incoordination  des  membres  s’accentua  et  l’écriture  ne  fut  plus  possible.  Les 
réltexes  tendineux  devinrent  à  la  période  terminale  à  peine  perceptibles  et  l’intelligence 
s’affaiblit. 

Autopsie.  —  Les  hémisphères  cérébraux  sont  de  dimensions  normales.  Pas  de  ménin- 
gilo,  ni  de  lésions  des  vaisseaux.  Le  cervelet  est  un  pou  diminué  de  volume  ainsi  que 
le  tronc  cérébral  :  pédoncules,  protubérance,  bulbe,  la  moelle  frappe  également  par  sa 
gracilité.  Los  méninges  sont  entièrement  saines. 

Le  cervelet,  est  légèrement  atroidiié  dans  toutes  ses  dimensions,  mais  ne  présente  pas 
do  modifications  macroscopiques.  Les  méninges  sont  saines  et  la  consistance  du  cervelet 
n’est  pas  modiliéo. 

Cortex.  —  La  couche  moléculaire  est  indemne.  La  couche  des  cellules  de  Puridnje  est 
au  contraire  notablement  altérée.  Les  cellules  de  Purkinje  sont  extrêmement  réduites  en 
nombre.  On  n’en  constate  plus  que  10  à  12  sur  une  lamelle.  De  grands  espaces  en  sont 
complètement  dépourvus.  Le  volume  des  cellules  qui  restent  n’est  jias  diminué. 

La  couche  des  grains  n’est  pas  sensiblement  modifiée,  le  volume  de  ses  éléments  est 
normal,  leur  nombre  est  seulement  très  légèrement  diminué. 

Il  n’existe  en  aucun  endroit  de  sch'rose  mivroglique  ou  conjonplivc  ni  d’altérations 
vasculaire  ou  méningée. 

Substance  blanche  centrale.  —  Celle-ci  est  netlement  décolorée  après  les  méthodes  de 
Weigert  et  do  Pal.  Los  libres  myéliniques  sont  rares  et  présentent  en  de  certains  endroits 
dus  varicosités,  des  renflements  moniliformes. 

Noyaux  centraux.  —  Noyaux  dentelés.  Ils  ne  sont  pas  atrophiés.  Cependant  on 
remarque  une  diminution  du  réseau  dos  libres  à  myéline  tant  au  niveau  de  la  face 
externe  du  noyau  qu’au  niveau  de  sa  partie  centrale.  Cette  raréfaction  des  fibres  myéli- 
niijucs  prédomine  cependant  au  niveau  de  la  toison. 
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Les  cellules  nerveuses  des  noyaux  dentelés  sont  peu  abondantes  et  entourées  do 
nombreux  noyaux  de  névroglio. 

Noyaux  (la  loti.  Einbole.  —  Diminution  du  nombre  dos  cellules  nerveuses  ;  prolifération 
légère  de  la  névroglie. 

Pédoncules  cérébelleux  supérieurs.  —  Ils  sont  grêles,  et  le  nombre  des  libres  qui  les 
constituent  est  diminué.  Nous  avons  déjà  noté  que  les  fibres  de  ces  pédoncules  qui 
émergent  dos  noyaux  dentelés  étaient  raréfiées.  Cette  raréfaction  s’atténue  d’ailleurs  sur 
les  coupes  supérieures  et  dans  leur  trajet  intra-tégumentaire  les  pédoncules  cérébelleux 
supérieurs  aiiparaissent  normaux. 

L’entrecroisement  de  Vernoldnk  est  normal  ainsi  que  le  noyau  rouge. 

Pédoncules  cérébelleux  moyens.  —  Ils  sont  un  peu  décolorés  à  partir  du  point  où  ils 
pénètrent  dans  la  substance  blanclie  centrale  des  hémisphères  cérébelleux  mais  leurs 
fibres  constituantes  ne  présentent  pas  d’altérations. 

Les  noyaux  du  pont  sont  riches  en  cellules  et  celles-ci  sont  normales  en  tous  points  ; 
11  n’existe  jjas  do  réaction  névrogliquc. 

Pédoncules  cérébelleux  inférieurs  el  corps  resliforme.  —  Le  corps  restiforme  est  légè- 
ment  atrophié  et  on  constate  qu’un  certain  nombre  de  ses  libres  ont  dis])aru.  La  déco¬ 
loration  est  surtout  marquée  au  niveau  de  sa  ijartie  centrale  o(i  il  existe  une  zone  de 
démyélinisation  accusée  mais  peu  étendue.  La  pâleur  du  corps  restiforme  et  du  pédon¬ 
cule  cérébelleux  moyen  contraste  avec  la  coloration  foncée  de  la  lacine  descendante 
du  trijumeau,  les  libres  de  cette  racine  sont  on  nombre  normal  et  nullement  altérées. 

Les  fibres  arciformes  externes  sont  normales. 

Les  fibres  cérébello-olic aires  et  les  olives  bulbaires  présentent  dos  modilicalions  notables. 
Los  olives  sont  en  apparence  saines  leurs  contours  sont  bien  dessinés  et  la  substance 
grise  offre  do  belles  circonvolutions  d’une  épaisseur  normale.  Cependant  les  cellules 
nerveuses  sont  nettement  diminuées  de  nombre  surtout  dans  la  moitié  ventrale  de 
l’olive. 

Les  fibres  de  la  toison  sont  raréfiées  ainsi  que  colles  qui  sortent  du  hile.  Celles-ci  sont 
extrêmement  clairsemées  et  on  n’en  peut  suivre  que  quelques-unes  sur  les  coupes  hori¬ 
zontales  du  bulbe. 

Les  noyaux  juxta-olivaires  ne  sont  pas  lésés. 

Cerveau.  —  Dans  aucune  région  do  l’écorce  il  n’existo  de  lésion  vasculaire.  En  de  cer¬ 
tains  endroits,  la  pie-more  est  Icgerement  epaissie.  Par  la  méthode  de  Nissl  on  constate 
seulement  de  très  légères  altérations  cellulaires:  chromatolyse,  excentration  des  noyaux, 
gracilité  des  prolongements  protoplasmiques  accompagnées  d’une  prolifération  modérée 
de  noyaux  névrogliques. 

Le  réseau  des  fibres  tangentiello.s  est  pou  abondant  et  les  fibres  radiaires  et  inter- 
radiaires  sont  moins  grosses  que  sur  un  cerveau  normai. 

11  n’existo  nulle  part  de  dégéuération,  les  noyaux  centraux  (couche  optique,  noyau 
raudé,  lenticulaire),  sont  absolument  sains.  Le  corps  calleux  et  ses  prolongements  sont 
de  tous  points  normaux. 

Pédoncules  cérébraux. —  'Normmx. 

Protubérance.  —  Son  volume  est  un  peu  moindre  que  celui  d’une  protubérance  d’un 
sdulie  normal,  mais  les  faisceaux  moteurs,  sensitifs  sont  normaux.  Les  |iédoncules  cérO- 
ficlleux  supérieurs  tout  en  restant  un  peu  plus  grêles  que  normalement  ne  présentent 
pas  trace  de  dégénération. 

•  Le  faisceau  longitudinal  postérieur  et  te  faisceau  central  de  la  calotte  sont  normaux. 

Les  noyaux  des  nerfs  crâniens  et  les  libres  qui  en  émanent  n’offrent  pas  de  modifications. 

Bulbe.  —  Intégrité  des  faisceaux  moteurs  ainsi  que  des  noyaux  et  des  fibres  intra-encé- 
Phaliques  dos  nerfs  bulbaires. 

Le  faisceau  latéral  de  bulbe  est  pauvre  en  fibres  comme  le  corps  restiforme  ainsi  que 
hous  l’avons  vu,  plus  haut. 

Le  noyau  latéral  du  bulbe  ne  paraît  pas  lésé. 

Au  niveau  de  la  partie  inférieure  du  bulbe,  on  constate  que  les  l  ordons  postérieurs 
présentent  une  dégénération  diffuse  aussi  étendue  au  cordon  de  Goll  qu’au  cordon  de 
fiurdach  mais  visible  seulement  par  la  méthode  de  Marclii.  Les  cordons  postérieurs  appa¬ 
raissent  en  effet  après  cette  méthode  criblés  de  granulations  noires. 

Par  la  méthode  do  Weigert,  on  no  constate  aucune  dégénération  dans  le  cordon  de 
fiurdach,  mais  une  dégénération  ancienne  du  cordon  do  Goll  surtout  prononcée  à  la 
Partie  interne.  On  peut  suivre  jusque  dans  l’intérieur  des  noyaux  do  Goll  et  Burdach 
'és  fibres  dégénérées,  mais  les  noyaux  eux-mêmes  ne  présentent  pas  de  lésions  notables. 

Moelle.  —  Faisceaux.  —  Cordons  postérieurs. 
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Région  cervicale.  —  Les  fibres  inyéliniques  sont  raréfiées  dans  les  zones  radiculaires 
moyennes.  —  Los  fibres  qui  restent  sont  très  inégales  de  taille,  séparées  par  un  tissu 
névroglique.  Dans  la  région  cervicale  supérieure  (G. VI  et  G.  VII)  il  existe  une  dégénération 
analogue  au  niveau  des  zones  radiculaires  moyennes  suivant  deux  bandes  convergentes 
vers  la  commissure  grise  postérieure,  celles-ci  occupent  la  partie  interne  du  cordon  de 
Goll  et  la  partie  moyenne  du  cordon  de  Burdacli. 

Région  dorsale.  —  Dégénération  sur  le  même  type  mais  moins  prononcée  que  sur  les 
segments  cervicaux. 

Région  lombaire.  —  üégénération  diffuse  un  peu  plus  marquée  toutefois  au  niveau  de 
la  partie  interne  avoisinant  le  septum  médian. 

Région  saine.  —  Les  cordons  postérieurs  sont  sains. 

Dans  les  régions  lésées  et  au  niveau  des  zones  de  dégénération,  les  vaisseaux  sont 
sains,  les  filjros  nerveuses  ont  disiiarii. 

^inbshince  grise.  —  Le  canal  de  1  éiieiidyme  est  très  dilaté  dans  la  région  cervico- 
dorsale. 

Corne  ■postérieure.  —  fieu  de  cellules  nerveuses  sont  conservées.  La  colonne  de  Clarke 
n'est  représentée  que  par  quelques  rares  cellules  atrophiées  ;  le  réseau  myélinique 
l'sttrès  raréfié  et  les  fibres  qui  le  cornijusent  sont  irrégulières,  monolifornies,  pigmentées. 

Les  collatérales  rélloxes  sont  peu  altérées 

Corne  antérieure’ —  Sur  toute  l’étendue  de  l'axe  grêle,  on  est  frappé  de  la  disparition 
de  la  i)lupart  des  cellules  radiculaires  autérieures  ;  il  en  persiste  seulement  do  très  rares 
au  niveau  du  groupe  antérieur  interne,  et  celles-ci  sont  très  atrophiées.  Le  réseau  myé¬ 
linique  est  peu  dense,  formé  de  tronçons  de  fibres  irréguliers  et  monoliformes. 

Racines  postérieures  présentent  une  abondance  de  fibres  grêles  par  rapport  aux  fibres 
d’un  diamètre  normal  ;  un  grand  nombre  de  fibres  ont  disparu  et  sont  remplacées  par  un 
tissu  névroglique  peu  dense. 

Les  méninges  postérieures  sont  saines. 

Cordons  latéraux.  —  Région  cervicale.  —  Des  deux  côtés,  le  faisceau  de  Govvers  est  en 
grande  partie  dégénéré,  le  faisceau  cérébelleux  direct  présente  une  raréfaction  nette  de 
ses  fibres. 

Les  zones  dégénérées  présentent  une  jiroliféralion  névroglique. 

Faisceaux  pyramidaux  sains. 

Région  dorsale.  —  La  région  marginale  antéro-latérale  de  la  moelle  présente  une  dimi¬ 
nution  notable  de  ses  fibres.  En  certains  points,  celles-ci  ont  complètement  disparu,  rem¬ 
placées  par  un  tissu  de  sclérose  névroglique,  surtout  au  niveau  du  faisceau  cérébelleux 
direct. 

Faisceaux  pyramidaux  sains. 

Région  lombaire.  —  Légère  démyélinisation  marginale,  fias  de  lésion  des  faisceaux 
pyramidaux. 

Cordons  antérieurs.  —  No  présentent  pas  de  lésions. 

Racines  antérieures.  —  Extrêmement  riches  en  fibres  grêles. 

Méninges  saines.  En  aucun  endroit,  on  ne  peut  constater  do  phénomènes  inllamina- 
toires.  Les  vaisseaux  sont  sains. 

Nerfs  périphériques.  —  Ne  présentent  pas  de  dégénération,  mais  uno  légère  sclérose 
interstitielle. 

Muscles  absolument  sains. 

En  résumé,  l’étude  anatomique  nous  a  montré  des  lésions  évidentes  de  diffé* 
rents  systèmes  anatomiques  des  centres  nerveux  :  l"  de  l’appareil  cérébelleux; 
2"  des  voies  sensitives  spinales;  3”  du  système  moteur  médullaire. 

Les  lésions  du  système  cérébelleux  sont  les  plus  importantes  et  aussi  les  plus 
intéressantes  à  considérer.  Elles  portent  sur  le  cervelet  lui-même  et  sur  scs  fibres 
afférentes  et  efférentes. 

Le  cortex  cérébelleux  présente  une  diminution  numérique  considérable  des  cel¬ 
lules  de  Purkinje  et  partant  une  diminution  des  fibres  de  la  substance  blanche 
des  hémisphères  cérébelleux  qui  tirent  leur  origine  des  cellules  de  Purkinje. 

Les  noyaux  dentelés  sont  pauvres  en  cellules  et  en  fibres,  aussi  peut-on  cons¬ 
tater  une  gracilité  particulière  des  pédoncules  cérébelleux  supérieurs. 

Les  pédoncules  cérébelleux  moyens  sont  au  contraire  moins  atteints  et  leurs 
noyaux  d’origine  dans  la  protubérance  sont  entièrement  respectés. 
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Les  pédoncules  cérébelleux  inférieurs  sont  très  grêles  et  pauvres  en  libres,  ce 
qui  s’explique,  d’une  pai't,  par  la  disparition  d’un  grand  nombre  de  fibres  céré- 
bello-olivaires,  et  d’autre  part,  par  la  dégénération  du  faisceau  cérébelleux  direct. 

Les  voies  cérébelleuses  d’origine  spinale  présentent  de  notables  altérations. 
Les  faisceaux  de  Gowers  et  le  faisceau  cérébelleux  direct  sont,  en  effet,  presque 
<!omplètement  dégénérés  ;  toutefois  cette  dégénération  n’est  pas  strictement  sys¬ 
tématique,  car  un  certain  nombre  de  libres  de  ces  faisceaux  sont  respectées  et 
te  champ  des  dégénérations  s’étend  en  certains  endroits  en  dehors  des  zones  que 
l’anatomie  assigne  aux  faisceaux  cérébelleux  ascendants.  La  dégénération  de 
ees  faisceaux  dans  ce  cas  est  probablement  liée  à  la  disparition  des  cellules  de  la 
colonne  de  Clarke,  origine  des  libres  du  faisceau  cérébelleux  direct  et  des  cellu¬ 
les  des  cornes  antérieures  et  postérieures,  origine  du  faisceau  de  Gowers. 

Les  voies  sensitives  sont  indemnes  dans  leur  trajet  encéphalique  et  présentent 
d’importantes  modifications  dans  leur  partie  médullaire. 

11  existe,  en  effet,  une  dégénération  diffuse  des  cordons  postérieurs  dans  la 
région  cervico-dorsale  plus  accusée  au  niveau  do  la  partie  interne  du  cordon  de 
Holl  et  de  la  partie  moyenne  du  cordon  de  Burdach,  les  collatérales  réflexes  sont 
conservées,  tandis  que  les  collatérales  qui  se  rendent  à  la  colonne  de  Clarke  sont 
dégénérées.  Les  racines  postérieures  sont  en  partie  dégénérées  et  cela  dans 
toutes  les  régions  de  la  moelle  .à  des  degrés  différents  d’intensité. 

L’appareil  moteur  spinal  n’est  pas  indemne  ;  nous  avons  remarqué  la  dispa- 
ntion  de  la  plupart  des  cellules  radiculaires  antérieures  et  la  présence  de  fibres 
grêles  en  grand  nombre  dans  les  racines  antérieures. 

Il  s’agit  donc  d’une  affection  dont  les  déterminations  ont  été  multiples  :  céré¬ 
belleuses,  sensitives  et  motrices.  Celles-ci,  en  dehors  des  modifications  du  sys¬ 
tème  moteur  spinal,  expliquant  parfaitement  le  syndrome  clinique  observé. 

Nous  ferons  remarquer  en  effet  que  la  disparition  des  cellules  des  cornes 
C’ktérieures  n’a  pas  entraîné,  comme  il  est  de  règle,  une  atrophie  musculaire 
correspondante.  Les  petits  muscles  des  extrémités  étaient  absolument  respectés 
et  l’examen  histologique  ne  nous  a  pas  permis  d’y  trouver  la  moindre  lésion.  Et 
tei  on  ne  saurait  objecter  que  les  lésions  des  cellules  ont  été  tardives  et  pour 
C'insi  dire  terminales,  de  sorte  que  l’atrophie  musculaire  n’a  pas  eu  le  temps  de 
manifester  :  l’étude  histologique  permet  au  contraire  d’affirmer  que  les  lésions 
de  la  substance  grise  sont  certainement  anciennes.  On  peut  saisir  le  mécanisme 
de  la  disparition  des  cellules  radiculaires  en  considérant  les  éléments  qui  persis¬ 
tent.  Ceux-ci  sont  en  voie  d’atrophie  lente  comme  dans  la  maladiede  Duchenne- 
Aran  et  ne  présentent  aucune  altération  d’origine  toxique  ou  infectieuse. 

Au  point  de  vue  histologique,  nous  avons  insisté  sur  ce  fait  qu’il  n’existait 
•aucune  lésion  inflammatoire,  méningée  ou  vasculaire,  aussi  bien  au  niveau  du 
cerveau  qu’au  niveau  de  la  moelle  et  qu’il  s’agissait  uniquement  de  dégénérations 
de  fibres  ou  de  cellules  nerveuses,  remplacées  par  un  tissu  de  névroglie  peu 
®6rré.  Ces  caractères  nous  paraissent  d’une  haute  importance  au  point  de  vue 
nosographique,  car,  associés  aux  données  étiologiques,  elles  autorisent  à  penser 
în’d  s’agit  dans  ce  cas  d’une  dégénérescence  indépendante  de  toute  agression 
^exique  ou  infectieuse,  endogène  ou  exogène  et  que  le  processus  général  qui  est 
sa  base  repose  surtout  sur  une  fragilité  spéciale  de  certains  systèmes  anato- 
’^iques  voués  à  une  sénescence  prématurée. 

Quant  ù  la  classification  dans  le  cadre  nosologique  du  cas  que  nous  présen- 
tons  aujourd’hui,  il  nous  semble  que  ce  serait  forcer  les  faits  de  le  faire  rentrer 
dans  un  type  absolument  défini.  L’un  de  nous  a  déjà  insisté  sur  ce  fait  que  les 
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maladies  familiales  affectent  des  tj'pes  dont  la  variété  s’étend  à  l'inlini.  Notre 
observation  vient  se  placer  à  côté  des  cas  de  Thomas  et  Roux,  Switalski,  Hyel, 
Ferrero  dans  lesquels  à  l'atrophie  légère  du  cervelet  se  joignaient  une  dégéné¬ 
ration  des  cordons  postérieurs,  des  cordons  latéraux,  une  atrophie  des  cornes 
antérieures  et  des  lésions  de  la  colonne  de  Clarke. 

XIV.  Deux  cas  de  lésions  de  la  Couche  Optique  suivis  d’autopsie, 
(présentation  des  pièces  macroscopiques),  par  M,  Güst.4ve  Roussv. 

Cette  communication  sera  publiée  in  extenso  dans  un  prochain  numéro  de  la 
Revue  neurologique. 

M.  Dejeui.n’e.  —  Les  cas  que  vient  de  nous  présenter  il.  Roussj  sont  tout  à 
fait  conformes,  au  point  de  vue  clinique  et  anatomo-pathologique,  à  ceux  que  j’ai 
publiés  et  qui  m’ont  permis  d'établir  dés  1893,  avec  mes  élèves  Egger,  Thomas 
et  Chiray,  l’existence  d’un  syndrome  spécial,  lié  à  une  lésion  de  la  partie  posté¬ 
rieure  de  la  couche  optique  en  avant  du  pulvinar.  En  1906,  je  publiai  avec  mon 
élève  Roussy  (1)  une  étude  clinique  et  anatomo-pathologique  détaillée  du  syn¬ 
drome  thalamique,  étudiée  depuis  et  avec  de  nouveaux  faits  par  Roussy  dans  sa 
thèse  si  documentée  sur  la  Couche  optique  (1907). 

A  propos  de  la  participation  des  sens  spéciaux  dans  l’hémianesthésie  par  lésion 
thalamique,  je  tiens  à  faire  remarquer  que,  en  dehors  de  Thémiopie  qui  n’existe 
pas  toujours,  mais  qui  une  fois  établie  reste  permanente,  je  n’ai  jamais  observé, 
et  c’est  là  un  fait  sur  lequel  j’ai  insisté  il  y  a  une  dizaine  d’années  avec  mon 
élève  Long,  je  n’ai  jamais  observé,  dis-je,  une  persistance  dans  la  diminution  de 
l’ouïe,  du  goût,  et  de  l’odorat  du  côté  anesthésié.  Ce  sont  là  des  troubles  pas¬ 
sagers,  durant  de  quelques  jours  à  quelques  semaines. 

llaskovec,  tout  récemment,  en  rapportait  un  exemple.  Dans  ce  cas  il  existait 
une  hémianopsie  qui,  elle,  n’a  pas  disparu,  tandis  que  les  troubles  de  l’olfac¬ 
tion,  de  la  gustation  et  de  l’audition  s’effacèrent  rapidement.  La  non-permanence 

de  ces  troubles  fait  que  dans  l’hémianesthésie  par  lésion  thalamique  —  l’hémia¬ 
nesthésie  capsulaire  d’autrefois  —  on  n’observe  pas  une  hémianesthésie  senso¬ 
rielle  comparable  en  intensité  et  surtout  en  durée  à  celle  que  l’on  voit  chez  les 
hystériques.  11  est  facile  de  comprendre  que  dans  l’hémianesthésie  organique  les 
troubles  sensitifs  spéciaux  ne  soient  pas  durables,  tandis  que  l’hémianesthésie  de 
la  sensibilité  générale  reste  permanente,  car  les  sens  spéciaux  —  ouïe,  goût, 
odorat  —  ont  une  représentation  corticale  bilatérale  et  que  partant  les  sup¬ 
pléances  sont  faciles  à  établir.  Les  choses  ne  se  passent  pas  de  même  pour  la 
vision,  chaque  hémisphère  correspondant  à  la  moitié  de  la  rétine,  du  côté 
opposé,  on  conçoit  très  bien  qu’une  fois  le  faisceau  visuel  détruit,  il  n’y  ait  pas 
de  suppléance  possible.  Du  reste,  je  le  répète,  l’hémianopsie  n’est  pas  un  symp¬ 
tôme  obligatoire,  dirais-je  volontiers,  dans  le  syndrome  thalamique.  Il  faut,  en 
effet,  pour  qu’elle  se  produise,  que  la  lésion  détruise  le  corps  genouillé  externe 
ou  sectionne  le  faisceau  visuel  dans  le  segment  rétro-  ou  sous-lenticulaire  de  la 
capsule  interne. 

XV.  Un  cas  de  Pachy méningite  cervicale  hypertrophique  suivi  d’au- 

topsie,  par  MM.  J.  Dbjebine  et  J.  Tinee. 

Nous  présentons  à  la  Société  les  pièces  provenant  d’une  malade  décédée 
dans  le  service  de  l’un  de  nous  à  la  Salpétrière. 

(1)  J.  Dejehine  et  G.  Roussy.  Le  syndrome  tbalaméiue.  Reçue  neurologique,  1906,  p.  52L 
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_  Il  s’agit  d’une  pachymêningüe  cervicale  hypertrophique,  d’origine  sj'philitique, 
s  accompagnant  de  pachyméningite  basilaire,  bulbo-protubérantielle  et  cérébel¬ 
leuse. 

Au  point  de  vue  clinique,  la  malade  n’a  présenté  aucun  des  signes  classiques 
de  cette  affection  :  ni  douleurs,  ni  paralysie,  ni  atrophie  musculaire,  ni  troubles 
aensitifs  prédominants,  au  niveau  des  membres  supérieurs. 

Tout  au  contraire  celte  lésion  s’est  traduite  par  un  syndrome  d’hypertension 
intracrânienne  diffuse,  avec  céphalée,  vomissements,  vertiges,  syncopes  et  crises 
épileptiformes  qui  devaient  bien  plutôt  faire  penser  à  une  tumeur  cérébrale, 
d  autant  plus  qu’il  existait  une  stase  papillaire  bientôt  suivie  de  cécité. 

A  ce  syndrome  d’hypertension  intra-cranienne  s’associaient  quelques  symp¬ 
tômes  cérébelleux,  et  des  troubles  croisés  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité, 
l’émisant  comme  une  ébauche  de  syndrome  de  Brown-Séquard. 

Observation.  — Marguerite  B...,  femme  de  35  ans,  est  amenée  le  30  novembre  1908  à 
la  consultation  de  M.  le  Professeur  Dejerine  et  admise  à  ta  salle  Petit-Pinel,  lit  n”  6. 

Elle  se  plaint  de  violentes  douleurs  de  tête,  continuelles,  avec  exaspérations  horrible¬ 
ment  douloureuses  qui  lui  font  pousser  des  cris  plaintifs.  Elle  présente  des  crises  paroxys- 
liqucs  de  vomissements,  avec  sensation  do  vertige,  même  au  lit.  Elle  se  plaint,  en  outre, 
aene  plus  pouvoir  mareber,  et  présente,  en  effet,  des  troubles  de  l’équilibre  et  une  sorte 
“C  titubation  ébrieuse.  qui  rendent  la  station  debout  impossible.  Enfin  sa  vue  a  baissé 
aans  des  proportions  considérables. 

.  Tous  ces  symptômes  sont  apparus,  il  y  a  à  peu  prés  un  an,  rapidement,  en  quelques 
jours;  ils  ont  persisté  depuis,  sans  interruption,  en  s’aggravant  insensiblement. 

Antécédents.  —  Mariée  depuis  8  ans;  pas  d’enfants,  pas  de  fausse  couche.  Le  mari  nie 
mute  syphilis. 

Aucune  maladie  antérieure,  si  ce  n’est  une  crise  semblable  à  sa  maladie  actuelle,  sur- 
'’onue  il  y  a  6  ans  ;  elle  aurait  été  prise  brusquement  d’une  céphalée  intense,  de  vomis¬ 
sements,  de  vertiges  avec  impossibilité  de  la  marche;  tous  ces  symptômes  auraient, 
®Ptés  un  an  d’immobilisation  au  lit,  disparus  complètement  au  point  de  lui  permettre 
“0  reprendre  son  travail. 

Elat  actuel  à  l’entrée.  —  La  malade  est  dans  un  état  d’obnubilation  intellectuelle  assez 
prononcée,  qui  rend  l’interrogatoire  et  l’oxamen  difficiles. 

En  dehors  des  symptômes  énumérés  plus  haut  :  céphalée,  vomissements  et  vertiges, 
présente  des  troubles  de  l’équilibre  qui  attirent  surtout  l’attention,  et  qui  s’accompa¬ 
gnent  de  troubles  croisés  de  la  motricité  et  de  la  sensibilité,  réalisant  comme  une 
®nauche  de  syndrome  de  Brown-Séquard. 

'^roubles  de  t’équilibre.  —  Elle  ne  peut  marcher  seule,  sans  être  soutenue.  Même  quand 
la  soutient,  elle  marche  péniblement,  les  jambes  écartées,  en  titubant.  Elle  a  une  ten- 
nance  i  tomber  plutôt  à  droite. 

.  Mise  debout,  elle  oscille  sur  ses  Jambes  écartées,  et  tombe  si  on  ne  la  tient  pas;  l’équi- 
^'“fc  est  complètement  impossible.  Ces  troubles  n’augmentent  pas  quand  elle  forme  les 

11  n’existe  aucun  autre  symptôme  cérébelleux. 

Pas  de  trouble  api)réciable  de  diadococinésie  ; 

Pas  d’attitude  figée; 

Pas  d’asynergie  dans  l’exécution  des  mouvements  combinés. 

'roubles  de  la  motilité.  —  La  malade  se  dit  beaucoup  plus  faible  du  côté  droit.  Elle 
aile*'*  surtout  de  ce  côté  quand  elle  marche,  elle  prétend  que  sa  jambe  droite  plie  sous 

A  l’examen,  il  n’y  a  pas  de  différence  appréciable  entre  les  deux  membres  inférieurs. 
9ns  les  mouvements  sont  possibles;  la  force  musculaire  semble  bien  un  peu  diminuée, 
"PMs  également  des  deux  côtés,  et  nous  avons  pu  en  la  soutenant,  la  faire  tenir  debout 
9rsa  seule  jambe  droite,  sans  que  celle-ci  fléchisse. 

Cependant  les  réllexes  patellaire  et  acbilléen  sont  nettement  plus  forts  à  droite;  il 
*i8te  de  ce  côté  une  ébauche  de  trépidation  épileptoïde,  et  un  signe  de  Babinski  indiscu- 
^ole,  qu’on  ne  retrouve  pas  à  gauche. 

Au  membre  supérieur  droit,  les  réflexos  paraissent  un  peu  plus  forts  que  du  côté 
“Pposé;  mais  la  malade  n’accuse  ni  dilférence  ni  diminution  de  force  musculaire. 

11  n’y  a  pas  d’atrophie  musculaire  appréciable. 
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Sensibilité.  —  Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  nettement  prédominants  à  gaucho,  et 
s’accompagnent  d’une  sorte  do  dissociation  syringomyélique.  iMais  on  en  constate  égale¬ 
ment  quelques  troubles  du  côté  droit. 

Sensibililé  tactile.  —  Elle  est  relativement  bien  conservée  des  deux  côtés.  La  malade 
perçoit  à  peu  prés  tous  les  contacts,  mais  elle  semble  les  jiercovoir  faiblement,  et  avec 
un  retard  ajipréciablo,  surtout  aux  membres  inférieurs.  Elle  môme  déclare  qu’elle  sent 
un  peu  moins  fort  à  gauebe. 

Sensibililé  douloureuse.  —  Elle  est  beaucoup  plus  troublée  et  particuliérement  à  gauche. 
Au  niveau  des  membres  inférieurs  et  du  tronc,  il  existe  une  énorme  dilférence  entre  le 
côté  droit  qui  paraît  un  peu  liypoostbésique,  et  le  côté  gauche  ou  la  sensation  doulou¬ 
reuse  est  presque  abolie.  La  dilférence  est  beaucoup  moins  accusée  au  niveau  des  mem¬ 
bres  supérieurs.  Il  est  impossible,  à  cause  de  l’olinubilation  de  la  malade,  d’établir  une 
topographie  rigoureuse  de  cette  liypoesthésie;  mais  des  examens  répétés  ont  bien  sem¬ 
blé  montrer  que  la  douleur  est  beaucoup  mieux  sentie  sur  la  face  externe  du  membre 
supérieur  que  sur  sa  face  interne 

Sensibililé  thermique.  —  Est  également  beaucoup  plus  troublée  à  gauche  qu'à  droite. 

Le  chaud  est  reconnu  partout  comme  chaud,  mais  elle  le  sont  beaucoup  plus  mal  a 
gauebe. 

La  sensation  do  froid  n’existe  pas  à  gauche.  L’application  d’un  objet  froid  détermine 
seulement,  au  niveau  du  membre  inférieur  gauche,  du  tronc,  et  un  peu  au  niveau  du 
bras,  une  sensation  do  brûlure  cuisante,  très  douloureuse. 

Du  côté  droit  elle  reconnaît  le  froid,  mais  assez  difficilement.  Il  faut  laisser  le  tube  assez 
longtemps  au  contact  do  la  peau.  Il  no  détermine  pas  de  sensation  douloureuse  comme  à 
gauche. 

Sens  des  attitudes.  —  Contrairement  aux  sensibilités  douloureuse  et  thermique,  le  sens 
des  attitudes  parait  peu  atteint;  plus  troublé  peut-être  à  droite  qu’à  gauche,  aux  membres 
supérieurs  qu’aux  inférieurs.  , 

Au  membre  inférieur  droit,  la  malade  commet  quelques  erreurs  dans  la  description 
des  mouvements  imprimés  à  son  gros  orteil.  Elle  ne  les  commet  pas  à  gauche. 

Aux  membres  supérieurs  elle  fait  quelques  erreurs  des  deux  côtés,  mais  surtout  à 
droite.  Elle  présente  une  incoordination  assez  notable,  quand  elle  veut  toucher  avec 
l’index,  le  bout  de  son  nez,  incoordination  un  peu  plus  marquée  à  droite  qu’à  gauche. 

Troubles  oculaires.  —  La  vue  a  beaucoup  baissé. 

Dilatation  pupillaire  considérable. 

Réflexes  lumineux  très  diminués. 

L’examen  ophtalmoscopiquo  montre  une  stase  itapillaire  au  début,  très  nette  des  deu* 
côtés.  , 

En  dehors  de  ces  troubles,  il  n’existe  aucun  autre  symptôme  du  côté  des  nerfs  crâniens. 

Pas  de  paralysie  faciale,  ni  des  muscles  oculo-moteurs. 

A  certains  moments  seulement  on  a  cru  saisir  une  ébauche  de  nasonnement. 

Il  n’existe,  à  la  face  et  au  cou,  aucun  trouble  de  la  sensibilité. 

évolution.  —  Depuis  son  entrée  à  l’hôpital,  l’état  de  la  malade  s’est  aggravé  assez 
rapidement.  La  céphalée  a  persisté  sans  aucune  rémission.  , 

Plusieurs  crises  de  vomissements  sont  survenues  à  6  ou  7  jours  d’intervalle,  duran 
chacune  un  ou  deux  jours. 

Le  13  décembre,  petite  crise  épileptique,  avec  mouvements  généralisés,  perte  de  con¬ 
naissance,  écume  aux  lèvres,  miction  involontaire. 

Le  18  décembre,  ponction  lombaire  de  10  c.  c.  à  peu  près.  Elle  montre  une  hypertension 
considérable,  une  notable  quantité  d’albumine,  quelques  très  rares  éléments  fignr^® 
(lymphocytes). 

Le  lendemain  vers  une  heure,  la  malade  est  prise  d’une  syncope,  sans  convulsion,  avec 
pfdeur  de  la  face  ;  perle  do  connaissance  pendant  10  à  15  minutes.  Pendant  près  d’unC 
heure,  le  pouls  a  été  trouvé  aux  environs  de  50,  52.  Le  lendemain  il  était  à  84. 

Le  20,  la  malade  a  eu  probablement  une  crise  la  nuit,  car  elle  est  tombée  de  son  lit. 

Le  21  décembre,  plusieurs  petites  crises  épileptiformes.  Ces  petites  crises  sont  deve¬ 
nues  de  plus  en  plus  fréquentes;  dans  les  derniers  temps,  la  malade  en  présentait  trois 
ou  quatre  par  jour. 

Elle  se  plaint  de  douleurs  atroces  dans  les  jambes.  _  .. 

Le  23  décembre,  la  malade  est  devenue  complètement  aveugle.  Cotte  cécité  a  persisté 
jusqu’à  la  mort. 

Le  8  janvier,  on  obtient  enfin  de  la  famille  l’autorisation  de  faire  opérer  la  malat^®: 
mais  celle-ci  est  très  affaiblie.  M.  le  docteur  D.  Martel  pratique  un  large  volet  occipii'®' 


SÉANCE  DU  5  EÉVBIED-  1909  243 

sans  ouvrir  la  dure-mùre,  qui  amùne  pendant  24  lioures  la  disparition  de  la  céphalée. 
Morte  le  10  janvier. 

Ajoutons  qu’une  série  de  12  frictions  mercurielles  de  4  gr.  cliacunè  pratiquées  au  début 
Qu  séjour  à  l’hOpital  n’avaient  amené  aucune  amélioration. 

Autopsie.  —  A  l’autopsie  on  a  trouvé  une  pachyméningile  cervicale  Injperlropliiqne.  11 
Qïisteun  anneau  complet  de  consistance  fibreuse,  d’épaisseur  variant  entre  2  et  7  mill. 
Soudant  la  dure-mère  à  la  pie-mère,  et  enserrant  complètement  la  moelle  dans  un  cylindre 
uoreux  qui  s’étend  de  la  VI'  cervicale  environ  à  la  VI”  dorsale.  Il  n’y  avait  pas  d’adbé- 
■’once  de  la  dure-mère  au  canal  rachidien. 

Au-dessous  de  ce  largo  anneau  de  pachyméningito,  les  méninges  ne  présentent  aucune 
Quération  apparente. 

Au-dessus,  au  contraire,  les  méninges  sont  épaissies;  il  existe  on  particulier  une 
Srosse  pachyméningito  de  1  à  2  rnillim.  d'épaisseur,  entourant  le  bulbe,  recouvrant  la 
|4ee  antérieure  de  la  protubérance,  débordant  sur  les  pédoncules  cérébraux  et  l’espace 
•uterpédonculairo  ;  enfin  venant  tapisser  toute  la  surface  du  cervelet  qui  apparaît  ainsi 
Oomme  recouvert  d’une  coque  blanchâtre  dépolie. 

lln’e.xisto  pas  de  pachyméningile  sur  les  hémisphères  cérébraux;  mais  une  distension 
oonsidérable  des  ventricules  latéraux,  semble  avoir  refoulé  contre  la  paroi  crânienne  les 
O'fconvolutions  qui  apparaissent  lisses,  comme  aplaties. 

La  section  pratiquée  au  niveau  de  l’anneau  de  pachyméningito,  montre  une  moelle 
Qéliquescento  et  friable,  dans  un  état  voisin  de  la  myélomalacie.  ’ 

Les  racines,  après  la  traversée  de  la  pachyméningito,  pas  plus  du  reste  que  les  nerfs 
QQlbaires,  no  paraissent  atrophiées. 

Examen  histologique.  —  L’examen  histologique  de  l’anneau  fibreux,  a  montré  qu’il 
®  Agissait  d’une  pachyméningile  syphilitique,  avec  gommes  encore  on  évolution,  et  subis- 
*9nt  un  début  do  transformation  fibreuse. 

Entre  la  dure-mère  et  la  pie-mère,  toutes  deux  transformées  en  épaisses  lames  fibreuses, 
6  trouve  un  vaste  espace  rempli  d’un  tissu  fibreux  lardacé,  lamelleux,  plus  ou  moins 
Qbse  suivant  les  régions,  et  dont  les  mailles  sont  bourrées  d’amas  leucocytaires  où 
QQininentlos  plasmazellen. 

On  rencontre  par  place  des  gommes  minuscules,  dont  la  plupart  ont  subi  la  transfor- 
ation  fibreuse;  quelques-unes,  plus  rares,  atteignent  les  dimensions  d’une  tête  d’épingle 
‘  ne  sont  que  pou  ou  pas  envahies  par  la  sclérose. 

Les  vaisseaux  perdus  au  milieu  de  ce  magma  présentent  des  lésions  très  nettes  de 
Py^antérite  fibreuse,  et  d’endartérite  proliférante  ;  mais  ils  sont  tous  perméables,  et  leur 
ntegrité  relative  contraste  avec  l’intfensité  du  processus  méningé. 

Les  troncs  nerveux  qui  traversent  celte  véritable  gangue  sont  considérablement 
angnnentés  de  volume  et  envahis  par  un  processus  de  sclérose  qui  dissocie  les  fibres 
arveuses  et  les  isole  en  quelque  sorte  dans  ses  mailles,  réalisant  ainsi  une  véritable 
^^rite  iransversc  hypertrophique.  Les  tubes  nerveux  no  paraissent  pas  pour  la  plupart  avoir 
QUuert  de  cette  sclérose  interstitielle,  mais  des  examens  ultérieurs  pourront  seuls  nous 
PériUettre  de  reconnaître  exactement  l’état  anatomique  des  nerfs  et  des  fibres  médul- 
a'fes,  au-dessus  et  au-dessous  de  la  lésion. 

Cette  observation  nous  paraît  intéressante  à  plusieurs  points  de  vue. 

Au  point  de  vue  anatomique  tout  d'abord,  elle  nous  montre,  non  pas  une 
Pachynoéningite  ancienne,  fibreuse  de  nature  impossible  à  déterminer,  comme 
*•*18  le  plus  grand  nombre  des  observations,  mais  au  contraire  une  lésion  jeune, 
train  de  se  constituer,  où  des  gommes  en  évolution  apparaissent  comme  la 
®’8ttature  de  l’infection  syphilitique. 

Au  point  de  vue  clinique,  la  lésion  s’est  traduite  par  un  syndrome  de  tumeur 
Jébrale  avec  hypertension  intra-cranienne  et  stase  papillaire,  symptômes  con¬ 
férés  jusqu’ici  comme  caractéristiques  des  tumeurs  cérébrales.  Il  était  impos- 
®*We  ici  de  ne  pas  faire  le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale.  Du  reste,  dans  un  cas 
^fiuniedans  1’  autre,un  volet  dedécompression  nous  parait  être  égalementjndiqué. 
étude  des  troubles  moteurs  et  surtout  sensitifs,  semble,  au  premier  abord, 
"rnir  des  résultats  assez  paradoxaux.  Cependant  il  est  possible  de  les  grouper 
une  systématisation  logique  : 

existe  en  somme  un  syndrome  de  compression  de  la  moelle,  prédominant 
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(lu  côté  droit,  et  déterminant  des  troubles  légers  de  la  motilité  du  même  côté, 
et  des  trouilles  croisés  de  la  sensibilité  du  côté  opposé,  ees  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  portent  principalement  sur  la  sensibilité  douloureuse  et  thermique. 

Kn  résumé,  le  cas  que  nous  rapportons  aujourd’hui  montre  qu’une  pachymé- 
riingite  cervicale  hypertrophique  peut,  par  l’hypertension  qu’elle  détermine, 
produire  un  complexus  symptomatique  simulant  celui  d’une  tumeur  cérébrale. 
.\ous  attirons  aussi  l’attention  sur  ce  fait  que,  dans  notre  cas,  malgré  l’existence 
d’une  pachyinéningite  basilaire  très  intense,  il  n’existait  aucune  paralysie  quel¬ 
conque  des  nerfs  crâniens. 


XVI.  L’Anxiété  et  son  traitement  direct,  par  M.  Pierre  Bonnier. 

Toute  la  pathologie,  aigue  ou  chronique,  générale  ou  locale,  nous  montre  la 
lutte  des  centres  bulbaires  pour  le  maintien  de  l’équilibre  fonctionnel  et  de  la 
défense  organique.  Chacun  de  ces  centres  a  son  action  physiologique  et  sa  réac¬ 
tion  pathologique  propres.  Une  bonne  thérapeutique  doit  donc  se  proposer  de 
soutenir  le  plus  immédiatement  possible  ces  centres  dans  leur  lutte. 

De  toutes  les  voies  centripètes  qui  mènent  au  bulbe,  aucune  n’est  plus  directe 
et  plus  large  que  le  trijumeau,  dont  les  racines  elles  centres  traversent  le  bulbe  du 
haut  en  bas.  Le  trijumeau  cutané  et  le  trijumeau  buccal  sont  relativement  pau¬ 
vres  en  réflexes  bulbaires,  mais  le  trijumeau  nasal  peut,  cliniquement,  jouer  un 
rôle  dans  tous  les  phénomènes  de  la  lutte  bulbaire  pour  le  maintien  de  l’équi¬ 
libre  organique.  Il  n’est  guère  de  trouble,  en  effet,  qu’on  n’ait  vu  disparaître,  et 
assez  subitement,  à  la  suite  d’une  intervention  nasale  qui  ne  le  visait  d’ailleurs 
pas.  11  était  donc  intéressant  de  rechercher  si,  à  la  périphérie  et  au  centre  de  ce 
plexus  crânien  si  complexe,  l’expérimentation  clinique  ne  déterminerait  pas  la 
définition  de  zones  conjuguées,  de  départements  sur  la  muqueuse  nasale  en  rap¬ 
port  avec  des  départements  bulbaires.  C’est  ce  que  j’ai  systématiquement  recher¬ 
ché  depuis  deux  ans  sur  un  grand  nombre  de  malades,  notant  les  abouts  nasaux 
et  les  tenants  bulbaires  de  chaque  réaction  obtenue. 

Une  minuscule  galvano-cautérisation  peut,  sans  aucun  inconvénient  pour  la 
muqueuse  nasale,  qui  n’en  porte  plus  trace  quelques  jours  après,  modifier  pro¬ 
fondément  l’activité  de  tel  centre  bulbaire  et  provoquer  des  changements  remar¬ 
quables  et  presque  instantanés  dans  le  domaine  périphérique  de  ce  centre.  Ces 
changements  sont  le  plus  souvent  durables  et  restent  acquis;  l’action  modifica¬ 
trice  de  cette  minime  intervention  semble  ne  pouvoir  produire  d’autre  effet  qu® 
de  rétablir  l’équilibre  fonctionnel  du  centre  atteint,  de  quelque  côté  qu’il  l’ait 
perdu,  en  hyper,  hypo  ou  para;  dans  aucun  cas  je  n’ai  vu  d’aggravation,  sauf 
une  réaction  légère  et  de  peu  de  durée,  et  suivie  d’ailleurs  toujours  d’améliora¬ 
tion  nette.  Le  plus  souvent,  l’amélioration  est  immédiate,  et  les  choses  se  sont 
ainsi  passés  dans  plus  des  deux  tiers  des  cas,  sur  près  de  150  interventions  sys¬ 
tématiques. 

Les  points  par  lesquels  on  peut,  du  nez,  agir  sur  tel  centre  bulbaire  sont  évi¬ 
demment  multiples;  néanmoins,  il  existe  une  certaine  segmentation,  appr^' 
ciable  dans  la  zone  pratique  d’accessibilité,  c’est-à-dire  au  voisinage  de  l’orific® 
antérieur. 

.le  ne  m’arrêterai  qu’aux  centres  de  l’anxiété. 

L'anxiété  banale  s’associe  à  une  foule  de  troubles  internes.  Notre  sensibilil® 
peut  réagir  sous  forme  douloureuse  sans  provoquer  ni  oppression  ni  affres  ;  mai® 
elle  peut  aussi,  sans  douléur,  fournir  une  sensation  de  gêne,  d’oppression,  d® 
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pesanteur  plus  ou  moins  intense.  Tous  nos  appareils  peuvent  souffrir  d’oppres¬ 
sion,  oppression  tégumentaire,  oppression  dans  le  domaine  de  la  sensibilité  pro¬ 
fonde,  respiratoire,  digestive,  vésicale,  génitale,  etc.  Quand  l’oppression 
s’exalte,  elle  engendre  l’affre,  avec  ses  multiples  réactions  bulbaires,  chair  de' 
poule,  frissons,  sudation,  diurèse,  palpitation,  pâleur,  nausée,  vertige,  etc.  ;  on 
eonnaît  l’alTre  génitale,  vésicale,  hémorroïdaire,  colique,  duodénalc,  gastrique, 
Cardiaque,  respiratoire,  pharyngée,  etc.  Au-dessus  de  ces  diverses  affres,  loca¬ 
lisées  aux  centres  de  sensibilité  de  chaque  appareil,  se  trouve  l’affre  générale, 
i  angoisse,  l’anxiété  capitale,  celle  de  tout  notre  être  et  de  toute  notre  conscience. 
Ce  n’est  plus  l’affre  de  telle  région,  de  tel  organe,  c’est  l’affre  du  moi,  l’anxiété 
iotale,  le  trac,  grand  ou  petit. 

Les  centres  de  cette  anxiété  sont,  dans  le  bulbe,  voisins  de  ceux  du  vertige,  de 
la  nausée,  des  palpitations,  des  troubles  vaso-moteurs,  sudoraux  et  urinaires,' 
à  l’extrémité  supérieure  des  colonnes  du  pneumogastrique.  Et  pour  atteindre 
directement  ce  centre,  il  faut  cautériser,  sur  la  muqueuse  nasale,  au-dessus  de 
la  région  moyenne  du  cornet  inférieur.  En  avant  de  ce  point,  vers  l’orifice  des 
fosses  nasales,  on  agit  sur  les  centres  génitaux  et  urinaires,  sur  le  centre  car¬ 
diosthénique;  au-dessous  de  lui,  sur  les  centres  gastro-entérosthéniques,  en 
arrière,  sur  les  centres  du  vertige,  sur  les  troubles  oculo-moleurs  et  les  migraines, 
avant  et  en  haut,  sur  les  centres  respiratoires,  asthme,  etc. 

Je  remarque  que  si  l’anxiété,  la  dépression  anxieuse,  mélancolique,  hypocon¬ 
driaque,  neurasthénique  est  liée  à  un  trouble  génital,  urinaire,  digestif,  car¬ 
diaque  ou  sensoriel,  c’est  directement  à  ces  appareils  que  doit  s’adresser  la  cau- 
térisation  nasale.  Mais  dans  lé  cas  d’anxiété  primitive,  on  se  trouvera  bien  de 
loucher  le  point  que  je  dis.  Voici  quelques  observations  : 

Mme  Ge...,  vertiges  et  agoraphobie  gauches  depuis  3  ans,  bourdonnements  et 
surdité  congestive  gauches,  oppression  cardiaque  et  respiratoire,  palpitations, 
pPpression  sus-orbitaire,  lourdeur  oculo-motrice,  amaigrissements  brusques, 
*D8omnie,  digestion  pénible,  constipation,  anxiété. 

Une  première  cautérisation,  en  septembre,  sur  le  cornet  Inférieur,  supprime 
dès  le  lendemain  la  constipation,  l’insomnie;  et  la  malade,  très  abattue 
JUsque-là,  dès  le  matin  paraît  à  son  entourage  moins  absorbée  ;  une  seconde 
uautérisation,  plus  haut  et  quelques  jours  après,  la  dégage  nettement  de  toute' 
âuxiété,  de  son  vertige,  de  ses  oppressions  labyrinthique  et  optique,  l’agoraphobie 
disparaît;  une  troisième  cautérisation  fixe  définitivement  cet  état.  La  malade, 
8aie  et  en  possession  de  toute  son  activité  d’autrefois,  quitte  Paris  et  retourne 
Brésil.  Une  lettre  du  1"  janvier  m’a  appris  que  seul  le  vertige  avait  reparu 
(B'  Lévy-Klotz). 

Mme  J...  Anxiété,  scrupule,  oppression  morale,  idées  noires,  larmes  faciles. 
Palpitations  fréquentes.  Santé  parfaite.  Une  cautérisation  en  octobre  1908  :  dis¬ 
parition  de  tous  les  phénomènes  morbides,  légère  reprise  en  janvier  1909 
(B'  Belin). 

.  M.  M...  État  neurasthénique  avec  crises  d’anxiété  et  de  mélancolie  anxieuse, 
‘■^quiétudes  et  instabilité,  dérobement  douloureux  du  membre  inférieur,  vertige, 
phonophobie,  nausées,  épreintes  cardiaques,  insomnie,  idées  de  suicide,  phobies, 
état  d’oppression  et  de  dépression  morale  qui  inquiéta  ses  médecins  et  son 
aplourage  pendant  plusieurs  mois.  Le  24  mars,  j’eus,  pour  un  léger  coryza  et  des 
hêurdonnements  d’oreille,  l’occasion  d’une  cautérisation  nasale,  qui  lui  valut 
heures  d’euthymie,  un  bon  sommeil  et,  selon  son  expression,  une  béatitude 
physique  et  morale  absolue.  Le  29  mars,  il  me  redemanda  lui-même  une  seconde 
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cautérisation.  Mêmes  effets  plus  prononcés.  Le  30  mars,  dés  que  la  cocaïne  eut 
éteint  l’h^’peresthésic  nasale,  l’angoisse  revenue  depuis  la  veille ilisparait  immé¬ 
diatement  ainsi  que  les  inquiétudes  douloureuses  des  jambes  ;  le  malade  eu';  un 
moment  d’eutli^'mie  paroxystique,  une  légère  excitation.  Je  le  cautérisai  au 
même  point,  un  peu  plus  en  arriére  que  précédemment;  et  le  1"  avril,  avant 
son  départ  pour  le  Midi,  son  médecin,  qu’il  m’amena,  assista  comme  moi  à  cette 
disparition  brusque  de  l’angoisse  sous  la  cocaïne  et  je  pus  lui  montrer  le  point  é 
cautériser.  Le  malade  partit  pour  une  croisière,  interrompue  par  une  dernière 
crise  d’anxiété  et  de  dépression  après  quelques  jours.  Depuis  celte  époque,  avril 
1908  jusqu’â'ce  jour,  l’anxiété  n’est,  pas  revenue  et  le  malade,  qui  a  passé  un  été 
excellent,  a  pu  voyager,  chasser,  reprendre  toute  l’activité  de  sa  vie  et  n’a  plus 
que  l’appréhension,  purement  cérébrale,  d’une  rechute  possible.  La  réaction 
anxieuse  est  éteinte  chez  lui  depuis  ces  dix  mois. 

Mme  Gu...  Entérite  muco-membraneuse  datant  de  4  ans,  vertige  de  l’escalier, 
agoraphobie,  ne  peut  sortir  seule  et,  même  accompagnée,  ne  peut  franchir  cer¬ 
tains  espaces  découverts;  anxiété  et  dépression.  Une  cautérisation  sur  le  cornet 
inférieur  fait  disparaître  la  diarrhée,  les  coliques  et  tous  les  troubles  de  l’enté¬ 
rite  muco-membraneuse  dès  le  lendemain.  Quelques  jours  après,  la  malade 
mange  impunément  de  tout  et  cesse  tout  régime.  Cet  état  s’étant  fixé,  sans  atté¬ 
nuation  de  son  agoraphobie  et  de  son  anxiété,  je  cautérise  un  peu  plus  haut.  En 
quelques  jours  l’anxiété,  l’agoraphobie,  le  vertige  de  l’escalier  disparaissent,  la 
malade  sort  seule,  passe  des  heures  au  Bon  Marché  et  vient  m’annoncer  sa  gué¬ 
rison,  parcourant  à  pied  le  pont  et  la  place  de  la  Concorde  et  les  Champs-Elysées 
sans  éprouver  la  moindre  sollicitation  agoraphobique.  Aucune  rechute  depuis 
octobre  dernier.  La  malade  a  repris  son  embonpoint  et  toute  sa  galté. 

M,  T...,  interné  à  Sainte-Anne  pour  mélancolie  anxieuse,  dépression  et  idées 
de  suicide.  Ce  malade  lit  dans  un  journal  une  analyse  de  ma  note  à  l’Académie 
des  Sciences,  sort  de  l’hospice  et  vient  me  demander  de  le  délivrer  de  son 
anxiété.  Une  malformation  nasale  acquise  rend  les  cautérisations  difficiles  et 
les  premières  cautérisations  de  la  première  quinzaine  restent  sans  effet.  A  partir 
de  la  quatrième,  le  20  septembre,  le  malade  n’a  pas  d’idées  de  suicide,  le  soir  et 
l'aprés-midi  de  chaque  jour  se  dégagent,  le  matin  seul  reste  anxieux;  mais  le 
malade  reprend  sa  gaîté,  à  part  quelques  crises  qui  s’espacent  :  le  casque 
frontal  disparaît,  le  malade  sent  l’anxiété  le  quitter  peu  à  peu,  mais  il  en  garde 
encore  l’idée  obsédante,  peut  rester  des  heures  assis  et  occupé,  sans  inquiétude;  le 
goiït  de  la  lecture  lui  revient  en  novembre  avec  le  sommeil,  il  reprend  ses  occu¬ 
pations,  chante,  sort  seul,  et  sa  famille  le  regarde  comme  guéri  de  tous  les 
troubles  acquis.  Certains  troubles  ont  disparu  nettement  le  lendemain  d’uné 
cautérisation  plus  heureuse  et  les  choses  ne  se  sont  pas  passées  comme  au 
décoqrs  d’une  crise  circulaire.  1 

J’ai  quelques  observations  analogues,  mais  en  voici  de  tout  à  fait  expérimen¬ 
tales,  car  elles  portent  sur  des  sujets  ne  connaissant  qu’une  seule  anxiété,' 
le  frac.  .  . 

M.  11.  K...,  acteur  connu  et  aimé  du  public,  souffrant  longtemps  d’enlérjte 
muco-membraneuse  et  du  régime  qui  l’accompagne,  selles  glaireuses  et  sangul*? 
uolentes,  pyrosis,  vertige,  insomnie.  En  scène,  le  trac  le  paralyse  sans  que  Ih* 
public  s’en  aperçoive,  mais  ses  camarades  le  connaissent  bien  à  ce  sujet  ;  suda* 
lions  abondantes,  diarrhées  profuses  auxquelles  les  entr’actes  suffisent  àpéinot' 
anxiété  vive,  troubles  vaso-moteurs,  pâleur  du  visage  et  ischénqie  centrale  allâà^ 
jusqu’à  l’amnésie,  etc.  Je  l’ai  cautérisé  l’avant-veille  d’une  des  réoentep  pC^'î 
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ffliéres  où  il  jouait  le  rôle  principal.  Le  lendemain  matin,  il  eut  des  selles  nor¬ 
males,  reprit  tout  son  appétit,  mangea  et  but  comme  s’il  ne  devait  pas  jouer, 
dormit  parfaitement,  et  la  répétition  générale,  la  première  et  les  représentations 
suivantes,  se  passèrent  sans  aucun  trouble  anxieux,  «  comme  à  une  centième  », 
me  dit-il.  J’attends  une  nouvelle  création  pour  savoir  si  le  trouble  reparaîtra. 

Mme  Q..,  que  j’avais  également  guérie  du  jour  au  lendemain  d’une  entérite 
ancienne  avec  constipation  et  débâcles  membraneuses,  était  affligée  d’un  trac  qui 
•a  privait,  en  public,  de  la  liberté  de  ses  mojens  vocaux.  La  veille  d’un  concert 
•“écent,  qui  avait  pour  elle  une  réelle  importance,  tant  au  point  de  vue  artistique 
qu’au  point  de  vue  de  ses  intérêts  professionnels,  et  qui  l’inquiétait  fortement, 
je  la  cautérisai  et  elle  chanta  le  lendemain  avec  une  aisance,  une  sécurité,  une 
correction  et  une  facilité  qu’elle  ne  s’était  jamais  connues,  jouant  de  sa  voix  en 
toute  liberté,  s’amusant  de  ses  moindres  effets,  la  promenant  dans  la  salle  et 
jouissant  de  son  action  sur  son  public;  cet  effet  s’est  maintenu, 

Mme  A.  L...,  une  de  nos  meilleures  actrices  de  comédie,  très  fêlée  du  public 
qui  aime  rire  au  théâtre,  était  affligée  depuis  quelques  années  d’un  trac  fou, 
qui  la  désespérait  et  faillit  plusieurs  fois  lui  faire  quitter  la  scène  en  pleine 
•’eprésenlation.  Elle  consentit,  quelques  jours  avant  une  création  récente,  qui 
fut  un  de  ses  meilleurs  succès,  et  qui  l’elîrayait  parce  qu’elle  avait  en  quelque 
sorte  la  responsabilité  de  son  rôle  et  de  celui  d'une  jeune  débutante,  à  se  laisser 
Cautériser.  Elle  me  dit,  après  l’épreuve  des  premières  représentations,  n’avoir 
jamais  joué  dans  un  plus  grand  calme,  en  pleine  maîtrise  de  ses  mojens  artis¬ 
tiques,  sans  l’ombre  d’une  sensation  anxieuse,  ne  «  sachant  plus  comment  on 
peut  avoir  peur  en  scène  »  et  ne  s’expliquant  pas  la  disparition  totale  et  si  rapide 
*iu  trouble  qui  empoisonnait  sa  vie  d’artiste. 

Celte  expérience  date  de  quelques  semaines  à  peine  et  j’ignore  la  durée  des  ré¬ 
sultats  obtenus,  mais  ils  sont  restés  acquis  à  des  sujets  opérés  depuis  des  inois  et 
tout  me  fait  espérer  qu’ils  persisteront.  C’est  une  réaction,  la  réaction  anxieuse, 
supprimée  subitement  ;  et,  son  centre  bulbaire  ne  se  troublant  plus,  le  cerveau 
'’fiprend  toute  sa  liberté  d’action. 

Il  faut,  en  effet,  dans  ces  phénomènes,  bien  distinguer  l’anxiété,  le  vertige, 
t  oppression,  phénomènes  bulbaires,  des  sensations  anxieuses,  vertigineuses, 
uffreuses,  qui  sont  l’image  cérébrale  de  ces  troubles  bulbaires,  et  qui  doivent, 
comme  je  l’ai  montré  il  y  a  longtemps,  en  être  toujours  très  nettement  séparées 
en  clinique  et  en  physiologie. 

^Vll.  Note  sur  le  «  Réflexe  conjonctivo-mentonnier  »,  par  M.  S.  Marré, 

Dans  la  séance  du  16  décembre  1908,  de  la  réunion  biologique  de  Buca- 
cest  (1),  M,  le  professeur  Obregia  a  communiqué  ses  observations,  faites  sur  un 
‘  réflexe  particulier  »,  trouvé  «  chez  les  individus  qui  ont  présenté  une  lésion 
•centrale  ou  périphérique  dans  la  sphère  du  facial  inférieur  ».  Chaque  fois  qu’on 
fait  un  mouvement  passif  aux  paupières  du  malade,  «  il  se  produit  une  contrac- 
fion  fibrillaire,  plus  ou  moins  évidente,  dans  la  région  mentonnière,  du  côté 
correspondant  à  la  lésion  ». 

Dans  une  communication  faite,  il  y  a  trois  ans,  sur  «  le  réflexe  zygomatique 


(Ij  Al.  Obrboia,  Sur  un  réflexe  pathologique  particulier  «  eonjonctivo-raenlonnier  ». 
Comptés  rendm  de  la  Soc.  de  biologie  de  Parie,  1909,  p.  59. 
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dans  les  maladies  nerveuses  et  mentales  (1)  »,  j’ai  relaté  les  observations  de 
deux  malades,  atteints  de  paralysie  faciale  spastique  ancienne,  malades  qui 
présentaient  un  clonus  dans  les  muscles  du  menton  et  de  la  bouche,  chaque  fois 
qu’on  frappait  avec  le  marteau  la  région  malaire  correspondante.  Chez  un  de 
ces  malades,  traités  dans  le  service  du  professeur  Sutzo,  on  a  constaté  même, 
que  l’excitation  de  la  région  malairique  se  manifestait,  sauf  le  clonus  bucco- 
mentonnier,  par  la  fermeture  des  paupières  et  par  le  resserrement  de  lapupille. 

Ces  constatations  nous  montrent  l’analogie  étroite  ou  même  l’identité  de  deux 
phénomènes,  d’autant  plus  que  dans  le  réflexe  «  conjonctivo-mentonnier  » 
d’Obregia,  le  mouvement  musculaire  se  manifestait  soit  à  la  suite  d’un  «  attou¬ 
chement  de  la  conjonctive  *,  soit  du  «  mouvement  palpébral,  soit  même  à  la 
suite  de  l’effleurement  de  «  quelques  cils  » ,  régions  qui,  comme  celle  du  molaire, 
sont  innervés  par  le  même  nerf  sensitivo-moteur. 

En  rendant  hommage  à  son  distingué  professeur  de  Bucarest,  par  la  note 
qu’il  vient  de  publier,  je  tiens  à  rappeler  le  fait  constaté,  avec  d’autres  moyens, 
par  moi-même,  fait,  que  du  reste,  je  n’ai  pas  considéré  comme  un  vrai  réflexe, 
mais  comme  l’irradiation  d’un  réflexe  zygomatique  très  exagéré,  phénomène, 
qu’on  voit  généralement  dans  la  recherche  des  réflexes  et  surtout  dans  les  ré¬ 
flexes  osseux  très  exagérés  des  membres. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  4  mars  1909,  à  neuf  heures  et  demie  du 
matin. 


(1)  S.  Mxkbé,  Congrès  roumain  pour  l’avancement  et  la  vulgarisation  des  sciences. 
Bucarest,  septembre  190fi. 
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tabes  avec  ATUOPHIE  des  muscles  lNNERVh:S  PAR  LA  BRANCHE 

Motrice  du  tri.iumeau,  le  pneumogastrique,  le  spinal,  L'hypo- 

GLOSSE  et  les  RACINES  INFÉRIEURES  DU  PLEXUS  BR.YCHIAL  (1). 


Souques  et  H.  Chéné. 


L’amyotrophie  survenant,  au  cours  du  tabes,  dans  le  territoire  des  nerfs  cra- 
hiens,  est'  relativement  rare.  Les  exemples  d’atrophie  musculaire  dans  le 
domaine  de  la  branche  motrice  du  trijumeau  et  de  la  branche  externe  du  spinal 
sont  même  très  rares.  Quant  au  cas  suivant,  où  les  troubles  se  montrent  non 
seulement  dans  le  territoire  dü  trijumeau,  du  vague,  du  spinal  et  de  l’hypoglosse, 
biais  encore  dans  celui  des  racines  inférieures  du  plexus  brachial,  il  est  pour  ainsi 
dire  unique.  Les  quelques  commentaires  qu’il  comporte  trouveront  leur  place 
Oaturelle  à  la  suite  des  détails  de  l’observation. 

Mazaloub...,  38  ans,  employé  dans  une  maison  de  produits  chimiques.  Pas  d’antécé¬ 
dents  pathologiques  notables.  Il  nie  la  syphilis.  Marié  depuis  8  ans,  il  a  ou  doux  enfants 
•lui  sont  bien  portants;  sa  femme  n’a  jamais  fait  de  fausse  couche. 

Début  du  tabes,  il  y  a  9  ans,  par  un  mal  perforant  plantaire.  Deux  ans  après,  appa- 
•■Ition  de  crises  gastriques,  survenant  tous  les  8  ou  15  jours,  -  durant  1  à  2  jours, 
®  Wcompagnant  de  .vomissements  bilieux  et  de  douleurs  stomacales  et  dorsales  d’une 
grande  violence,  qui  empêchaient  toute  alimentation.  Depuis  S  ans  douleurs  constrictives 
8U  ceinture,  suivies  un  peu  plus  tard  de  douleurs  fulgurantes  dans  les  quatre  membres, 
lesquelles  reviennent  à  intervalles  plus  ou  moins  réguliers  et  sont  très  vives. 

Actuellement  le  malade  présente,  en  outre,  la  plupart  des  signes  du  tabes  classique: 
^holition  des  réflexes  tendineux  (rotuliens,  acliilléens,  des  membres  supérieurs,  massé- 
wins),  artliropathie  du  genou  gauche,  survenue  sans  douleurs,  il  y  a  1  an  passé,  incoor- 
'  dination,  signe  d’Argyll-Robertson,  lymphocytose  rachidienne,  etc. 

L’intérêt  de  l’observation  réside  ossentiollemont  dans  une  amyotrophie  qu’il  importe  de 
■  •souligner. 

.A  la  face,  l’attention  est  attirée  par  la  dépression  dos  régions  temporales  et  massété- 
J’ines  et  par  des  contractions  librillaires  dans  le  domaine  du  muscle  masséter  gauche. 
11  e.xiste  en  efl'et  une  atrophie  bilatérale,  mais  prédominante  à  gauche,  des  muscles  in¬ 
nervés  par  la  brandie  motrice  du  trijumeau.  L’arcade  zygomatique  fait  une  saillie 
ibarquée.  Du  cêté  droit  la  fosse  temporale  est  moins  creuse  et  il  n’y  a  pas  de  contractions 
nbrillaires  dans  le  masséter. 

L’atrophie  de  ces  muscles  élévateurs  du  maxillaire  inférieur  entraîne  une  diminution 
considérable  dans  la  puissance  des  mouvements.  Le  malade  ne  peut  s’opposer  à  Técar- 
lernent  passif  de  ses  mâchoires.  La  pression  qu’elles  exercent  entre  elles  est  si  faible  que 
1  index  de  l’observateur  peut  la  supporter  à  son  raa,vimum,  sans  aucune  douleur.  La 

(1)  Communication  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris.  Séance  du  4  février  1909. 
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mastication  est  très  ('ênéo  très  tonte,  et  lo  malade  est  obligé  do  choisir  dos  aliments 
qu’il  puisse  mâcher  sans  eiïort.  Il  est  incapable  de  broyer  avec  ses  dents  un  corps  un 
peu  dur,  tel  qu'un  morceau  de  sucre. 

L’atrophie  du  ventre  antérieur  du  digastrique  et  du  mylo-hjoïdien  se  traduit  par  ce 
fait  que,  quand  on  fait  ouvrir  avec  force  la  bouche,  les  doigts  placés  dans  l’arcade  de  la 
mâchoire  inférieure  dépriment  beaucoup  plus  facilement  qu’à  l’état  normal  la  sangle 
formée  par  ces  muscles. 

L’atrophie  des  muscles  ptérygoïdiens  internes  et  externes  entraîne  l’impossibilité  pour 
notre  malade  de  projeter  le  maxillaire  inférieur  en  avant  et  de  lui  imprimer  des  mou¬ 
vements  do  diduction.  Il  ne  peut  le  porter  vers  la  droite,  et  à  peine  vers  la  gauclie. 

Disons,  en  passant,  que  le  malade  n’a  jamais  présenté  de  troubles  delà  sensibilité  sub¬ 
jective  dans  le  territoire  du  trijumeau.  Il  n’olfre  actuellement  aucun  trouble  sensitif 
olijcctif  dans  ce  territoire,  pas  même  dans  le  domaine  du  nerf  maxillaire  supérieur,  où  se 
cantonne  habituellement  l’anesthésie,  ni  aucun  trouble  trophonévrotique. 

Il  n’existe  aucun  trouble  dans  le  territoire  moteur  du  facial  ni  dans  celui  du  nerf  auditif 
11  n’y  a  ni  hyperacousie,  ni  aucun  phénomène  subjectif.  L’acuité  auditive  parait  un  peu 
moins  vive  à  gauche  qu’à  droite. 

8i  les  troubles  qui  frappent  la  V'  paire  sont  bilatéraux,  quoique  prédominants  à  gauche, 
ceux  qui  portent  sur  les  autres  nerfs,  qu’il  nous  reste  à  étudier,  sont  unilatéraux  et 
limités  au  côté  gauche. 

Le  voile  du  palais  présente  une  asymétrie  très  nette.  A  l’état  de  repos,  l’arc  formé  par 
la  luette  et  1(!  pilier  postérieur  est  beaucoup  plus  large  et  plus  ouvert  à  gauche  qu'à 
droite.  La  pointe  de  la  luette  est  un  peu  déviée  vers  la  droite.  Dans  les  mouvements  de 
phonation  le  voile  s’élève  bien,  sa  moitié  gauche  et  la  luette  semblent  tirées  en  masse  en 
liant  et  à  droite,  et  la  différence  ci-dessus  signalée  entre  les  deux  arcs  palatins  s’ac¬ 
centue. 

La  luette  reste  toujours  dans  la  même  attitude,  pendante  et  très  légèrement  dirigée  à 
droite.  Elle  113  se  redresse  pas.  Le  pilier  postérieur  et  le  pilier  antérieur,  ducété  gauche, 
se  rapprochent  beaucoup  moins  que  les  droits,  de  la  ligne  médiane. 

Cette  parésie  atrophique  de  la  moitié  du  voile  du  palais  est  légère  et  n’entraine  pas, 
chez  le  malade,  les  troubles  de  la  déglutition  que  l’on  rencontre  d’habitude  au  cours  des 
paralysie.s  do  cette  organe.  Le  malade  se  gargarise  très  bien  ;  il  n’a  jamais  avalé  de  tra¬ 
vers  et  jamais  les  liquides  ne  sont  revenus  par  le  nez. 

Il  n’a  pas  été  possible,  malgré  des  examens  répétés;  de  se  rendre  compte  de  l’état  des 
muscles  du  pharynx. 

L’examen  laryngoscopique,  pratiqué  par  àlM.  Malherbe  et  Blanluot,  a  montré  l’existence 
d’une  paralysie  de  la  corde  vocale  gauche,  qui  est  tout  à  fait  immobile  dans  la  respira¬ 
tion  et  la  phonation.  Cotte  corde  est  un  peu  concave  en  dedans  et  le  cartilage  aryténoïde 
gauche  paraît  légèrement  basculé  en  avant. 

La  voix  est  sourde,  peut-être  un  peu  enrouée  et  nasonnée. 

Le  malade  a  eu,  et  il  a  encore  de  temps  en  temps,  des  crises  laryngées  à  forme  de 
toux  coqueluchoïdo,  survenant  par  quintes,  principalement  la  nuit,  indépendamment  de 
tout  oli'ort  de  déglutition,  et  se  traduisant  par  un  chatouillement  dans  le  larynx,  qui 
détermine  une  quinte  de  toux  semblable,  dit  le  malade,  à  celle  do  la  coqueluche  et  qui 
dure  5  minutes  environ.  Il  n’a  jamais  eu,  d’ailleurs,  d’ictus  laryngé  véritable. 

Le  seul  fait  à  noter  au  point  de  vue  de  la  déglutition,  c’est  que  quand  le  malada 
veut  avaler  un  morceau  un  peu  gros,  il  est  obligé  de  faire  effort  et  de  s’y  reprendre 
à  doux  fois.  Ce  fait  ne  parait  pas  ressortir  à  une  paralysie  des  muscles  du  pharynx, 
mais  bien  plutôt  être  en  rapport  avec  l’insuffisance  de  la  mastication,  qui  l’oblige  à 
avaler  des  morceaux  trop  gros.  11  nous  a  été  impossible  de  savoir  si  les  muscles  du 
pharynx  étaient  parésiés  du  côté  gauche. 

L’examen  de  la  sensibilité  du  voile  et  des  muqueuses  voisines  a  donné  les  résultats 
suivants: 

Le  contact  du  voile  est  perçu,  mais  ne  provoque  aucun  mouvement  réflexe.  On  constat® 
une  hypoestliésie  très  nette,  contact  douleur  sur  la  paroi  postérieure  du  pharynx,  du 
côté  gauche,  et  sur  le  pilier  postérieur  correspondant.  Cette  hypoestliésie  s’étend  s 
l’amygdale  du  même  côté.  A  di-oite,  la  sensibilité  paraît  normale  dans  ces  divers 
points. 

La  muqueuse  de  la  face  interne  des  joues  ne  présente  rien  d’anormal  au  point  de  vus 
do  la  sensibilité.  11  en  est  de  même  pour  la  muqueuse  linguale  qui,  explorée  dans  s* 
partie  antérieure  et  dans  sa  partie  postérieure,  aussi  bien  au  point  de  vue  de  la  sensibi¬ 
lité  générale  que  de  la  sensibilité  spéciale  (amer,  sucré)  n’a  rien  montré  d’anormal. 
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Le  réflexe  nauséeux,  provoqué  par  le  contact  de  la  paroi  postérieure  du  pharynx,  est 
aboli  à  gauche  et  très  faible  à  droite. 

De  môme,  la  sensibilité  réflexe  paraît  affaiblie  sur  la  moitié  gauche  de  la  muqueuse 
laryngée. 

Le  pouls  est  accéléré,  quoique  régulier  et  égal;  il  bat  constamment  entre  90  et  120.  La 
respiration  est  courte,  dit  le  malade,  et  il  s’essoufflerait  plus  facilement  qu’autrefois. 

Le  muscle  sterno-mastoïdien  gauche  est  considérablement  atrophié  ;  il  ne  persiste  plus 
que  sous  l'orme  d’une  sorte  de  ruban  perceptible  sous  les  téguments. 

Au  repos,  le  relief  du  muscle  a  disparu,  et  les  plis  formés  par  le  peaucier  sont  peut-être 
plus  visibles  à  gauche  qu’à  droite.  Quand  on  fait  incliner  fortement  la  tète  du  malade  sur 
l’épaule  gauche,  la  face  regardant  à  droite,  on  ne  sent  pas  la  contraction  du  muscle. 

Le  sterno-masto'idien  droit  ne  présente  rien  d’anormal. 

Le  muscle  trapèze  gauche  est,  lui  aussi,  considérablement  atrophié.  On  no  sent  plus  le 
relief  qu’il  forme  normalement  sous  la  peau.  En  regardant  le  malade  de  face,  les  bras  tom¬ 
bants  le  long  du  corps,  on  voit  que  l’épaule  gauche  est  très  abaissée  et  portée  en  avant. 
Le  creux  sous-claviculaire  et  surtout  le  creux  sus-claviculaire  sont  beaucoup  plus 
accusés  qu’à  droite.  Cette  dilférence  est  encore  plus  appréciable  pour  le  creux  sus-clavi- 
eulaire,  quand  le  malade  lève  les  épaules. 

En  examinant  le  malade  de  dos,  dans  la  station  verticale,  on  voit  également  que 
l’épaule  gauche  est  abaissée  de  plusieurs  centimètres  et  portée  en  avant.  11  y  a  une 
légère  scoliose  dorsale  à  concavité  gauche.  L’omoplate  gaucho  est  oblique  en  haut  et  on 
dehors.  Son  bord  spinal  est  distant  du  rachis,  en  bas  de  T  à  8  centimètres,  en  haut  de 
^  à  10  ;  tandis  que  du  côté  sain  il  en  est  distant  de  6  en  bas  et  de  7  en  haut. 

Lorsqu’on  dit  au  malade  de  iiorter  horizontalement  les  bras  en  avant,  l’omoplate  gauche 
Parait  s’écarter  un  peu  moins  que  la  droite.  Quand,  on  lui  fait  porter  les  épaules  on 
àrrière  et  bomber  la  poitrine,  l’o'moplate  gauche  se  rapproche  du  bord  spinal,  et  elle 
s’élève  notablement.  Le  bord  inférieur  du  rhomboïde  dessine  un  relief  très  net.  Si  on 
lui  fait  mettre  les  bras  en  croix,  l’omoplate  gauche  s'élève.  Dans  cette  attitude,  pas  plus 
que  dans  la  précédente,  il  n’y  a  de  scapulum  alatum.  Dans  cos  différents  mouvements, 
uomme  à  l’état  de  repos,  l'atrophie  du  trapèze  est  très  manifeste.  La  ligne  acromio-mas- 
loïdienne  du  cou  est  plus  creuse  et  plus  longue  à  gauche  qu’à  droite.  Lorsqu’on  fait  sou¬ 
lever  les  épaules  au  malade,  on  voit  la  saillie  du  rhomboïde  et  de  l’angulaire  de  l’omoplate. 
Eaus  les  différents  mouvements  qu’on  fait  exécuter  aux  muscles  de  l’épaule,  on  se  rend 
eompto  f|ue  le  trapèze  est  en  grande  partie  disparu.  Toutefois,  en  faisant  étendre  les 
Ufas  directement  en  avant,  on  peut  sentir  un  petit  faisceau  trapézicn  acromial  qui  paraît 
Conservé.  D’une  façon  générale,  malgré  l’atrophie  extrême  de  ces  muscles,  les  troubles 
fonctionnels  sont  peu  accusés. 

A  la  langue  on  constate  une  hémiatrophio  gauche,  légère  mais  nette,  qui  s’accompagne 
de  tremblements  et  de  secousses  flbrillaires  évidentes  et  incessantes.  La  pointe  de  la 
le^ngue  est  déviée  à  gauche. 

11  existe  enfin  une  atrophie  très  marquée  des  muscles  de  la  main  et  de  Tavant-bras 
Sauche.  Il  s’agit  d’une  atrophie  du  type  Aran-Duchenne,  portant  sur  les  muscles  des 
éminences  thénar  et  hypothénar,  qui  intéresse  les  fléchisseurs  et  les  extenseurs  de  la 
®ain. (méplats  dans  la  main  et  dans  la  moitié  inférieure  de  Tavant-bras).  Le  long  supina- 
Jour  ne  paraît  pas  touché,  non  plus  que  les  muscles  du  bras.  Cette  atroiihie  réalise  le 
7Pe  d’une  paralysie  radiculaire  inférieure  incomplète.  Il  n’existe  pas  d’anesthésie  appré¬ 
ciable  correspondante.  Il  y  a,  par  contre,  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale  gauche 
®t  enophtalmie.  Mais  au  lieu  du  myosis  on  note  ici  une  mydriase  vraisemblablement  an¬ 
térieure  à  Tamyotrophie  radiculaire  et  liée  au  signe  d’Argyll.  Pas  de  troubles  vaso- 
®oteurs  du  côté  gauche  de  la  face. 

L’examen  électrique,  dû  à  l’obligeance  de  M.  le  docteur  Iluet,  a  donné  les  résultats 
suivants  (27  janvier  1909)  : 

Il  s’agit  d’un  processus  déjà  ancien  qui  a  donné  vraisemblablement  lieu  à  de  la  DR. 
Actuellement,  cependant,  on  ne  retrouve  pas  les  altérations  qualitatives  de  l’excitabilité 
électrique  caractérisant  la  DR,  soit  que  celles-ci  aient  disparu  en  raison  de  l’ancienneté 
un  processus  et  de  la  destruction  des  libres  musculaires  atteintes,  soit  que  les  altéra- 
uons  pouvant  exister  encore  se  trouvent  masquées  par  des  réactions  électriques  bien 
conservées  en  raison  du  peu  d’activité  actuelle  du  processus. 

Membre  supérieur  gauche.  —  Sur  les  muscles  de  Téminence  thénar  et  de  Téminence 
oypothénar  on  trouve  une  excitabilité  faradique  extrêmement  diminuée,  ou  mémo 
abolie,  une  excitabilité  galvanique  très  diminuée,  sans  altération  de  DR  (les  contractions 
O  apparaissent  qu’avec  7  à  8  m.  A.  mais  elles  sont  vives  et  NFC  >  PFC). 
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Sur  les  interosseux  l’excitabilité  faradique  est  diminuée  mais  non  abolie;  l’excitabilité 
galvajiique  est  diminuée  (beaucoup  moins  que  sur  les  précédents),  également  sans  modi¬ 
fications  qualitatives  de  DR. 

A  l’avant-bras  on  trouve  de  la  diminution  de  l’excitabilité  faradique  et  galvanique  assez 
prononcée,  mais  sans  altérations  qualitatives  de  DR  sur  le  long  abducteur,  le  court  et  le 
long  extenseurs  du  pouce  (moins  diminuée  sur  le  long  extenseur  que  sur  les  deux 
autres). 

On  trouve  des  réactions  bonnes  en  qualité  et  assez  bonnes  on  quantité  sur  l’extenseur 
commun  des  doigts,  l’extenseur  de  l’index  et  le  cubital  postérieur,  bien  que  cos  muscles 
soient  assez  atrophiés. 

On  trouve  des  réactions  bonnes  en  quantité  et  en  qualité  sur  les  radiaux,  le  long  supi¬ 
nateur,  les  llécliisseurs  des  doigts,  les  palmaires  et  le  rond  proiiateur. 

On  trouve  encore  dos  réactions  bonnes  sur  le  biceps,  le  triceps  et  le  deltoïde. 

Dans  le  domaine  de  la  branche  externe  du  muscle  s|)inal  gauche  l’excitabilité  faradique 
paraît  abolie;  l’excitabilité  galvanique  est  aussi  extrêmement  diminuée  sinon  abolie:  on 
n’obtient  pas  de  contractions  apparentes  sur  le  sterno-mastoidicn  et  la  par  tie  cei'vicale 
du  trapèze;  (les  muscles  voisins  ou  sous-jacents,  au  contraire,  se  contractent  avec  force: 
spléiiius,  grand  complcxus  et  surtout  angulaire  de  l’omoplate).  Au  contraire,  les  réac¬ 
tions  électj'iques  sont  bien  conservées  à  droite  sur  le  sterno-mastoïdien  et  le  trapèze.  ■ 

A  la  [are,  du  côté  gaucho,  sur  le  masséter  l’excitabilité  faradique  est  très  diminuée, 
mais  non  abolie  ;  l’excitabilité  galvanique  est  aussi  très  diminuée,  mais  avec  contrac¬ 
tions  vives  et  NFC  >  PFC. 

Sur  le  temporal  on  n’ohlient  pas  de  contractions  nettement  appréciables  ni  avec  le® 
courants  faradiques  ni  avec  les  courants  galvaniques  qu’il  est  possible  de  faire  sup¬ 
porter. 

A  di'uite,  sur  le  masséter  et  sur  le  temporal,  il  existe  aussi  une  assez  grande  diminu¬ 
tion  de  l’excitabilité  faradique  et  galvanique  sans  altérations  qualitatives  de  DR. 

L’examen  électrique  des  constricteurs  du  pharynx  n’a  pu  être  fait.  Celui  do  la  langue, 
et  du  voile,  pratiqué  par  .M.  Delherm,  a  montré  une  hypo-excitabilito  du  côté  gauche. 

En  dehors  des  troubles  précédents,  le  malade  n’offre  rien  qui  mérite  d’être  noté.  Le® 
urines  sont  normales  en  quantité  et  en  qualité.  Il  n’existe  aucun  signe  d’adénopalhi® 
trachéo-bronchique. 

Tels  sont  les  principaux  détails  de  l’observation.  Pour  les  interpréter,  ü 
importe  de  les  grouper  autour  de  chacun  des  nerfs  crâniens  intéressés  et  de 
faire  appel  aux  notions  connues  d’anatomie  et  de  physiologie. 

Voyons  d’abord  le  complexus  symptomatique  qui  ressortit  au  trijumeau.  Tou® 
les  muscles  innervés  par  sa  branche  motrice  sont  atrophiés  :  temporaux, 
iers,  plérugoldiens,  mylohyoidiens  et  digastriques.  Cliemin  faisant,  nous  avons 
signalé  les  troubles  fonctionnels  qui  en  sont  la  conséquence.  Le  muscle  interné 
du  marteau  est-il  intéressé  ?  Nous  n’avons  pu  constater  Thyperacousie  qui, 
d’après  quelques  auteurs,  traduirait  la  participation  de  ce  muscle,  il  n’exisi® 
aucun  trouble  subjectif  de  l’ouïe.  Il  y  a,  semble-t-il,  une  légère  diminution  de 
l’acuité  auditive  du  côté  gauche.  Mais  rien  ne  prouve  qu’elle  soit  en  rapport  avec 
la  paralysie  atrophique  du  muscle  interne  du  marteau. 

Quant  au  muscle  péristophylin  externe  qui,  depuis  les  travaux  déjà  anciens  de 
Meckel,  est  considéré  —  et  à  juste  titre  —  comme  innervé  par  le  trijumeau  et 
qui  est  tenseur  du  voile,  il  est  impossible  dans  notre  cas  de  constater  les  signe® 
de  sa  participation,  à  savoir  :  la  déviation  de  la  luette,  l’abaissement  du  piüei’ 
postérieur  et  la  diminution  de  l’arc  palatin,  du  côté  paralysé.  En  effet,  d’une 
part,  la  paralysie  de  ce  muscle  est  bilatérale  et,  d’autre  part,  du  côté  gauche  où 
sa  paralysie  est  prédominante,  il  existe  une  hémiatrophie  du  voile  par  lésion  du 
vago-spinal.  Les  conséquences  parétiques  de  cette  hémiatropliie  modifient  les 
signes  propres  de  la  paralysie  du  péristaphylin  externe.  Si  bien  qu’il  est  impoS' 
sible  de  faire  la  part  de  ce  qui  appartient  au  trijumeau  et  de  ce  qui  relève  du 
vago-spinal. 

La  branche  sensitive  du  trijumeau  parait  intacte.  Nous  n’avons  pu  relever 
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aucun  trouble,  subjectif  ou  objectif,  de  la  sensibilité  cutanée  ou  muqueuse,  . 
aucun  trouble  trophonévrotique  dans  le  territoire  de  cette  branche.  Ainsi  le 
domaine  cutané  du  nerf  maxillaire  supérieur,  qui  serait  le  dernier  refuge  de 
1  anesthésie,  si  l’on  en  croit  les  recherches  faites  à  la  suite  de  la  section  du  tri¬ 
jumeau  et  de  l’extirpation  du  ganglion  de  Casser,  parait  normal.  11  est  vrai  que 
la  bilatéralité  des  lésions,  supprimant  toute  comparaison,  rendrait  ici  difficile 
la  constatation  d’une  bypoestbésie,  si  celle-ci  était  légère.  Du  reste,  dans 
Quatre  observations  analogues  que  nous  avons  relevées,  l’anesthésie  était  pré¬ 
sente  deux  fois  et  deux  fois  absente.  De  ces  quatre  observations,  la  première  en 
date  est  celle  de  MM.  Pierre  Marie  et  Léri  (1)  :  l’anesthésie  occupait  surtout  le 
domaine  du  nerf  maxillaire  supérieur,  et  il  y  avait  en  outre  une  cataracte 
double  et  une  chute  spontanée  des  dents.  MM.  Pierre  Marie  et  Léri,  qui  ne 
connaissaient  jusque-là  que  les  deux  cas  de  Sclmllze  et  de  Chostek,  appelèrent 
I  attention  sur  l’atrophie  des  muscles  innervés  par  la  branche  motrice  du  tri¬ 
jumeau,  dans  le  tabes. 

Dans  l’observation  de  Lamy  (2),  la  paralysie  de  la  branche  motrice  est  bila- 
làrale  et  il  n’y  a  pas  d’anesthésie  à  la  face.  Dans  le  cas  de  MM.  Crouzon  et 
'^'athan  (3),  la  paralysie  de  la  branche  motrice  est  également  bilatérale  et 
J  anesthésie  fait  défaut.  Enfin  dans  le  cas  de  MM.  Rose  et  Lemaitre  (4),  la  para- 
vsie  est  unilatérale  et  il  y  a  de  l’anesthésie  dans  le  domaine  du  trijumeau.  11 
à  remarquer,  en  ajoutant  notre  observation  aux  précédentes  publiées  en 
France,  que  dans  les  trois  cas  où  la  lésion  était  bilatérale,  l’anesthésie  semble 
C'^oir  fait  défaut,  tandis  qu’elle  est  notée  dans  les  deux  où  la  paralysie  atro- 
Phique  est  unilatérale.  On  peut  donc  se  demander  si  la  bilatéralité  des  lésions  ne 
Pourrait  pas,  dans  une  certaine  mesure,  gêner  la  constatation  d’une  anesthésie 
jcgêre,  en  supprimant  la  comparaison  entre  le  côté  sain  et  le  côté  malade. 
vUoi  qu’il  eu  soit,  on  peut  admettre  que  l’anesthésie  fasse  défaut  dans  les  cas  de 
genre  ;  l’explication  n’en  serait  pas  difficile  à  donner. 

glosso-pharyngien  est-il  touché  dans  notre  cas?  11  est  bien  difficile  de 
ccpondre  catégoriquement,  dans  un  sens  ou  dans  l’autre.  En  tant  qu’organe  du 
il  paraît  intact.  En  effet,  l’amer  et  le  sucré  sont  perdus,  aussi  fortement  à 
“^oitequ’à.  gauche,  tant  dans  la  partie  postérieure  que  dans  la  partie  antérieure 
.®  la  langue.  Nous  avons  exploré  la  gustation  à  diverses  reprises,  plusieurs 
Jours  de  suite,  et  nous  n’avons  pas  remarqué  de  troubles  appréciables  du  goût. 

est  vrai  qu’une  erreur  d’interprétation  est  possible,  tant  les  sensations  gusta- 
*^es  sojji  délicates  à  explorer  et  à  comparer. 

Nous  sommes  mal  fixés  sur  la  part  que  prend  le  IX  à  l’innervation  sensitive 
®  la  muqueuse  pharyngée.  Le  trijumeau  donnerait  la  sensibilité  au  voile  du 
Palais  et  le  pneumogastrique  la  sensibilité  consciente  au  pharynx  proprement 
'l-  Il  ne  resterait  donc  au  glosso-pharyngien  que  la  sensibilité  réflexe  du  pha- 
yùx.  Or,  il  y  a,  chez  notre  malade,  une  hémihypoesthésie  gauche  du  pharynx 
•lo  la  région  amygdalienne.  D’autre  part,  le  réflexe  pharyngé  est  aboli  à 


(1)  Pierre  Mauie  et  Léri,  Tabes  avec  atrophie  des  muscles  innervés  par  la  branche 
®wice  du  trijumeau  gauche,  etc.  Revue  neurologique,  1905,  p.  246. 

Qu  t  Poliencéphalito.  Ophtalmoplégie  et  paralysie  bilatérale  de  la  branche  interne 

.  “'•jumeau  ;  tabes  protable.  Revue  Neurologique,  1907,  p.  289. 

P '^1  Drouzon  et  Nathan,  Paralysie  des  masticateurs.  Ophtalmoplégie  totale  et  bilatérale, 
faciale  unilatérale  au  cours  du  tabes.  Revue  Neurologique,  1907,  p.  403. 
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gauche  et  faible  à  droite.  Faut-il  voir  là  un  indice  de  la  participation  du  glosso- 
pharyngien?  Ne  faut-il  pas  y  voir  l'effet  de  l’hémihypoesthésie  de  la  muqueuse 
pharyngée  ?  Quoi  qu’il  en  soit,  le  goût  paraissant  normal  des  deux  côtés,  il  est 
difficile  de  se  prononcer  sur  la  participation  du  glosso-pharyngien. 

Par  contre,  celle  du  pneumogastriijue  est  hors  de  contestation.  Sans  parler  de 
l’hémianesthésie  du  pharynx,  que  nous  venons  de  citer,  il  existe  d’autres 
troubles  significatifs,  tels  qu’un  certain  degré  de  gêne  respiratoire  et  une  accélé¬ 
ration  potable  et  constante  du  pouls.  D’autre  part,  la  paralysie  de  la  corde  vocale 
gauche  et  l'hémiparésie  du  voile,  du  même  côté,  complètent  le  tableau  des 
symptômes  d’origine  pneumogastrique.  Mais  faut-il  attribuer  ces  derniers  phé¬ 
nomènes  au  vague,  au  détriment  du  spinal?  Ce  serait  aborder  la  querelle  du 
vago-spinal,  et  ce  n’est  pas  ici  le  lieu  de  discuter  cette  grosse  question.  Au  de¬ 
meurant,  le  cas  actuel  ne  nous  permettrait  pas  de  nous  prononcer,  puisque  d’une 
partie  vague  et  d’autre  part,  la  branche  externe  du  spinal  sont  touchés  et  qu’on 
pourrait  avec  d’égales  bonnes  raisons  rattacher  la  branche  interne  du  spinal 
soit  au  vague  soit  au  spinal  des  classiques,  (composé  de  la  branche  interne  et  de 
la  branche  externe). 

A  s’en  tenir  aux  faits,  il  ressort  que  la  paralysie  de  la  corde  vocale  est  com¬ 
plète,  l’hémiparésie  du  voile  légère,  et  que  ni  l’une  ni  l’autre  ne  se  traduisent 
par  des  troubles  fonctionnels  manifestes. 

La  branche  externe  du  spinal  est  fortement  intéressée.  Le  trapèze  et  le  sterno- 
mastoïdien  sont  très  atrophiés,  en  effet.  Or,  les  cas  de  ce  genre  sont  relativemept 
rares.  Mlle  Avdakoff  (1)  n’a  pu  en  réunir  que  dix  cas,  tous  d’origine  étrangère, 
et  en  ajouter  un  onzième  qui  fut  l’origine  de  son  travail.  Dans  presque  tous  ces 
cas  —  un  seul  fait  exception  —  il  y  a  participation  de  la  branche  interne  du 
spinal,  sous  la  forme  d’accélération  du  pouls,  de  paralysie  de  la  corde  vocale  et 
du  voile  palatin.  Dans  la  plupart,  on  retrouve  une  paralysie  d’un  ou  plusieurs 
nerfs  crâniens. 

Nous  ne  faisons  que  mentionner,  en  passant,  la  participation  de  l’hypoglosse 
et  l’hémiatrophie  commençante  de  la  langue,  chez  notre  malade. 

Et  nous  arrivons  enfin  à  l’altération  des  racines  inférieures  du  plexus  bra¬ 
chial  et  à  la  paralysie  radiculaire  inférieure  qui  en  est  la  conséquence.  Cette 
paralysie  radiculaire,  qui  est  incomplète,  s’accompagne  du  syndrome  oculo- 
pupillaire.  Ce  syndrome  présente  ici  un  fait  exceptionnel  :  la  inydriase.  Pareille 
mydriase  a  été  jadis  signalée  par  Seeligmüllcr  (2)  dans  deux  cas  de  paralysie 
radiculaire.  Dans  ces  deux  cas,  qui  appartiennent  au  cadre  des  paralysies  radi¬ 
culaires  banales,  la  mydriase  constitue  une  rare  exception  dont  l’explication 
n’a  pas  été  donnée,  et  il  n’est  pas  à  notre  connaissance  qu’on  en  ait  publié  de 
nouvel  exemple.  Mais,  dans  notre  cas,  il  ne  s’agit  pas  de  faits  du  même  ordre, 
et  d’exception  à  la  règle  générale.  En  effét,  notre  malade  présente  le  signe  d’Ar- 
gyll  et  c’est  vraisemblablement  de  ce  signe,  antérieur  sans  doute  à  la  paralysie 
radiculaire,  que  relève  ici  la  mydriase. 

Dans  aucune  des  observations  d’amyotrophie  bulbo-protubérantielle  au  cours 
du  tabes,  nous  n’avons  trouvé  signalée  la  participation  du  plexus  brachial.  Or, 
c’est  là  un  phénomène  qui  a  une  grande  importance,  au  point  de  vue  du  siège 
anatomo-pathologique  de  la  lésion  initiale,  ainsi  que  nous  le  verrons  plus  loin. 


(1)  Avdakoff,  La  paralysie  de  la  branche  externe  du  spinal  dans  lo  tabes.  Thèse  de 
Paris,  lOOU, 

(2)  SEJSLiGMULLiiii,  Zur  Pathologie  des  Sympathicus.  Deut.  Arch.  far  Kl.  Med.,  1877. 
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En  ne  tenant  compte  que  des  troubles  bulbaires  proprement  dits,  on  trouve 
dans  notre  cas  un  siindrome  de  Jackson  complet  :  atrophie  unilatérale  et  homo¬ 
logue  du  voile  palatin,  de  la  corde  vocale,  de  la  langue,  du  trapèze  et  du  sterno- 
masto'idien.  Dans  le  syndrome  de  Jackson  incomplet,  le  sterno-mastoïdien  et  le 
trapèze  ne  sont  pas  touchés.  Nous  ferons  remarquer  que  le  syndrome  de  Schmidt: 
voile,  corde  vocale,  sterno-mastoïdien  et  trapèze,  et  le  syndrome  d’Avellis  :  voile 
et  corde  vocale,  sont  implicitement  compris  dans  le  syndrome  de  Jackson.  11 
n’est  pas  besoin  d’insister  pour  montrer  que  ces  dénominations  ont  été  hâtives 
et  sont  insuffisantes.  Sous  quelle  rubrique,  en  effet,  faudra-t-il  classer  le  fait  que 
nous  venons  de  rapporter,  qui,  outre  le  syndrome  de  Jackson  complet,  présente 
une  paralysie  radiculaire  inférieure,  pour  ne  pas  parler  delà  paralysie  bilatérale 
delà  branche  motrice  du  trijumeau?  Sous  quelle  rubrique  classera-t-on  les  faits 
futurs  montrant  une  participation  unilatérale  du  glosso-pharyngien,  par  exem¬ 
ple,  du  facial,  etc.?  11  est  préférable,  quelque  mérite  qu’aient  eu  les  auteurs  qui 
ont  les  premiers  étudié  ces  syndromes,  de  s’en  tenir  à  la  dénomination  par  nerfs 
intéressés. 

En  terminant,  il  faut  se  demander  quel  est  le  siège  de  la  lésion  et  quelle  en 
est  la  nature. 

Jusqu’ici,  l’autopsie  des  cas  de  ce  genre  faisant  défaut,  deux  hypothèses  ont 
été  émises,  supposant  l’une  le  siège  nucléaire,  l’autre  le  siège  radiculaire  de  la 
lésion  primitive.  Le  cas  que  nous  rapportons  plaide  hautement  pour  la  seconde 
hypothèse  :  il  nous  suffira  de  rappeler,  en  effet,  que  la  paralysie  radiculaire 
inférieure  du  plexus  brachial  est  partie  prenante  du  complexus  symptomatique. 

Quant  à  la  nature  de  la  lésion,  elle  est  également  hypothétique,  et  pour  la 
même  raison.  Est-ce  une  lésion  tabétique  ?  Ne  s’agit-il  pas,  au  contraire,  d’une 
méningite  syphilitique  proprement  dite?  En  réalité,  le  tabes  étant  d’origine 
syphilitique  et  sa  lésion  initiale  étant  considérée  aujourd’hui  comme  une  ménin¬ 
gite,  la  solution  du  problème  a  une  portée  plus  pratique  que  théorique,  en  raison 
de  l’action  que  le  traitement  spécifique  pourrait  avoir  sur  une  méningite 
syphilitique  récente. 


11 

A  PROPOS  DE  L’EXAGÉRATION  DES  REFLEXES  ROÏULIENS 
DANS  UN  CAS  DE  POLYNÉVRITE  (1). 


Maurice  Perrin  (de  Nancy). 

Dans  les  cas  de  polynévrite,  les  lésions  cylindraxiles  qui  réduisent  ou  suppri¬ 
ment  la  voie  ascendante  ou  descendante  des  réflexes,  ont  pour  conséquence 
d’abord  la  diminution  puis  habituellement  l’abolition  de  ceux-ci,  diminution  et 
abolition  plus  précoces  et  plus  constantes  (2)  pour  les  reflexes  tendineux  que  pour 

(1)  Observation  de  la  clinique  médicale  de  M.  le  professeur  P.  Spillmann. 

(2)  On  peut  même  en  tirer  des  déductions  pronostiques  :  lorsque  chez  un  alcoolique 
au  lieu  de  Thyperoxcitabilité  ordinaire  on  trouve  «  un  amoindrissement  ou  l’abolition 
des  reflexes,  on  doit  penser  à  l’existence  d’altérations  névritiques  et  prévoir  l’apparition 
de  troubles  paralytiques  ».  (Déjerine,  Séméiologie  du  système  nerveux.  Traité  de  Pa¬ 
thologie  générale  de  Bouchard,  t.  V,  p.  999.) 
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les  redexes  cutanés.  L’exagération  peut  s’observer  parfois  au  début  pendant  une 
courte  période,  en  raison  de  l’irritation  des  nerfs  par  la  cause  morbifique  ou  de 
sa  répercussion  sur  les  centres  médullaires  ;  mais  en  règle  générale  on  ne  la 
constate  pas. 

11  existe  cependant  des  cas  exceptionnels  dans  lesquels  une  polynévrite  s’ac¬ 
compagne,  à  sa  période  d’état  ou  pendant  toute  son  évolution,  de  conservation 
ou  d’exagération  des  rellexes.  L’observation  que  voici  en  est  un  exemple. 

L...,  garçon  de  culture,  âgé  de  2i  ans,  entre  à  la  clinique  de  M.  le  professeur  P.  Spill- 
mann  le  28  mars  1905;  son  père  est  atteint  d'une  allection  hépali(iui',  (probablement  une 
cirrhose  alcoolique),  sa  mère  est  bien  portante,  il  a  un  frère  et  une  sœur  bien 
portants. 

Lui-même  est  de  constitution  moyenne.  Il  a  eu  la  fièvre  typhoïde  en  1900  à  l’ègo  de 
19  ans,  la  maladie  fut  d’intensité  moyenne;  il  reprit  son  travail  au  bout  de  6  semaines; 
c’est  à  cette  époque  qu’il  commença  à  faire  des  excès  éthyliques  (quatre  litres  de  vin  et 
boissons  diverses  selon  les  occasions).  11  nie  tout  antécédent  spécifi(|ue. 

En  1902,  le  malade  partit  au  service  militaire,  il  fut  incorporé  à  Brest.  Il  eut  d’abord 
deux  angines,  puis  il  se  plaignit  de  douleurs  lombaires  qui  le  firent  exempter  de  gym¬ 
nastique  et  de  marches;  au  bout  de  5  mois  il  fut  réformé,  pour  faiblesse  de  constitution, 
dit-il. 

L’année  qui  suivit,  le  malade  reprit  son  travail  de  garçon  de  culture;  cependant  il 
ressentait  fréquemment  les  mêmes  douleurs  lombaires,  assez  fortes  parfois  pour  retarder 
son  sommeil.  Divers  procédés  de  révulsion  employés  ne  le  soulageaient  pas.  En  été,  les 
douleurs  ont  été  beaucoup  moins  violentes,  mais  se  sont  accentuées  de  nouveau  à  la 
saison  froide;  elles  n’onl  pas  reparu  depuis  le  début  de  l’été  de  1904. 

Le  15  octobre  1904,  le  malade  fit  une  chute  do  2  mètres  do  hauteur,  au  travers  d’une 
trai)pe;  il  tomba  droit  sur  ses  pieds  et  ressentit  des  douleurs  dans  les  jambes,  il  put 
cependant  rentrer  chez  lui  à  pied,  il  reprit  son  travail  le  lendemain  et  continua  à  tra¬ 
vailler  comme  auparavant  sans  souffrir  ni  être  malade.  Six  semaines  après  (fin  novembre), 
le  malade  se  souvenait  à  peine  de  sa  chute,  quand  il  commença  à  ressentir  des  fourrnil- 
lemeuls  dans  les  pieds  et  des  douleurs  lancinantes  dans  les  membres  inférieurs,  en  mémo 
temps  que  ses  jambes  devenaient  plus  faibles  et  qu’il  se  fatiguait  plus  facilement.  11 
continua  cependant  à  travailler. 

Le  1  1  décembre,  il  fut  particulièrement  fatigué;  le  15  au  matin,  il  ne  put  se  lever,  un 
médecin  constata  de  VUypéreslhésie  cutanée  dans  le  voisinage  des  genoux  et  des  cous-de- 
pied,  considéra  ces  troubles  comme  d’origine  rhumatismale  et  le  traita  en  conséquence. 
Cette  médication  n’améliora  pas  son  état,  non  plus  que  l’application  réitérée  de  pointes 
do  l'eu  sur  la  région  vertébrale. 

Vers  le  milieu  de  janvier  1905,  l’état  est  sensiblement  le  même,  cependant  vers  cette 
époque  le  malade  commença  à  présenter  de  la  rétention  d’urine  intermittente  qui  obligea 
plusieurs  fois  à  le  sonder,  il  n’a  jamais  eu  d’incontinence.  Vers  cette  époque  les  phéno¬ 
mènes  douloureux  s' atténuent  puis  disparaissent:  on  remarque  la  diminution  du  volume  des 
masses  musculaires  des  membres  inférieurs.  Une  petite  eschare  se  produit  sur  le  bord 
externe  du  pied  droit. 

Le  malade  entre  à  la  clinique  le  28  murs  1905.  Il  est  de  constitution  moyenne,  bien 
conformé.  Il  est  apporté  couché  sur  un  matelas;  il  est  obligé  de  s’aider  do  ses  mains 
pour  déplacer  ses  jambes  paraplègiées:  les  pieds  sont  ballants.  Température  37»  1-37“  5. 

SvsTÉME  NERVEUX.  —  Troublcs  moteurs.  —  Les  extenseurs  et  fléchisseurs  du  pied  sur 
la  jambe  sont  complètement  paralysés,  ainsi  que  tous  les  muscles  moteurs  dos  pieds; 
tous  les  muscles  des  cuisses  sont  parésiés,  surtout  à  gauche,  mais  non  d’une  maniéie 
identique;  le  malade  no  peut  soulever  les  jambes  au-dessus  du  plan  du  lit,  ni  exécuter  de 
mouvements  du  genou;  mais  pendant  ses  tentatives  infructueuses,  on  constate  de  très 
légères  contractions  de  ses  quadricops  parésiés;  il  ne  peut  cependant  résister  à  un  mou¬ 
vement  de  flexion  passive  de  la  jambe  sur  la  cuisse;  non  plus  qu’aux  mouvements 
d’extension  passive;  les  adducteurs  sont  également  parésiés.  Le  malade  ne  peut  marcher 
ni  80  tenir  debout;  quand  on  le  soutient  il  lance  un  peu  le  genou  en  avant  en  esquis¬ 
sant  un  mouvement  de  steppage,  dù  au  psoas-iliaque,  pendant  que  la  pointe  du  pied  qui 
est  tombant  racle  le  sol;  il  ne  peut  faire  plus  de  2  à  3  fois  ce  mouvement;  pendant  ce 
mouvement  on  remarque  de  légères  contractions  du  quadriceps;  le  malade  ne  peut  que 
diltiÿlement  s’asseoir  dans  son  lit.  Les  fesses  sont  diminuées  do  volume.  Hypotonie  mus¬ 
culaire  accentuée. 
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Troubles  sensitifs.  —  Le  malade  a  eu  au  début  des  fourmillements  dans  les  membres 
inférieurs  et  dos  douleurs  lancinantes  surtout  accentuées  pendant  une  quinzaine  do  jours 
au  moment  du  début  de  la  paraplégie.  Maintenant  il  accuse  des  sensations  d’engourdis¬ 
sement.  La  sensibilité  à  la  piqûre,  normale  aux  cuisses  et  aux  jambes,  est  retardée  et 
douloureuse,  à.  la  face  dorsale  des  pieds.  La  pression  des  mollets  est  douloureuse,  la 
sensibilité  thermique  est  retardée,  le  sens  des  attitudes  segmentaires  est  perturbé  aux 
orteils. 

Hcflc.ees.  —  Les  réflexes  rotuliens  sont  exagérés  aux  2  membres  inférieurs,  surtout  à 
gauche.  Il  n’y  a  pas  de  signe  do  Babinski  ni  de  reflexo  du  tendon  d’Achille  (rappelons- 
nous  que  les  masses  musculaires  des  mollets  sont  atrophiées  et  complètement  para¬ 
lysées).  Absence  de  réflexes  cutanés  plantaires  ;  les  rélle.ves  cutanés  abdominaux  sont 
très  nets,  les  réflexes  crémastériens  paraissent  moins  accentués.  Les  réflexes  des  membres 
supérieurs  et  notamment  le  réfle.re  du  poignet  sont  e.cagérés.  Les  réflexes  oculaires  sont 
normaux,  le  réflexe  massetérin  est  très  net. 

Troubles  trophiques.  —  L’atrophie  musculaire  diffuse  intéresse  la  totalité  dos  muscles 
des  membres  inférieures,  elle  jirédomine  aux  mollets.  Sur  le  bord  externe  du  pied  droit 
existe  une  plaie  à  bords  rouges,  présentant  un  aspect  atone,  de  la  dimension  d’une  jiièce 
de  2  francs;  cette  plaie  est  survenue  spontanément.  Légère  excoriation  superficielle  à  la 
région  coccygienno.  Les  membres  inférieurs  au-dessous  des  deux  genoux  sont  le  siège 
d’une  éphgdrose  accentuée. 

Sphiuclers.  —  Actuellement  le  malade  urine  d’ordinaire  .spontanément;  il  est  rare  qu’on 
soit  obligé  de  le  sonder. 

Les  réactions  électriques  ont  été  examinées  par  M.  le  professeur  adjoint  Guilloz  qui  a 
bien  voulu  nous  faire  cotte  réponse  : 

«  L’excitabilité  électrique  des  nerfs  et  des  muscles  des  deux  membres  inféiiours  est 
diminuée  au  courant  faradique  et  au  courant  galvanique;  la  diminution  est  plus  forte  à 
gauche  qu’à  droite  pour  les  muscles  antérieurs  de  la  jambe  (jambier  antérieur,  extenseur 
commun).  Il  n’y  a  plus  de  réaction  de  dégérescenco  d’Erb  dans  les  muscles  examinés  mais 
la  secousse  de  fermeture  de  l’anode  se  produit  pour  des  intensités  peu  différentes  do  la 
Secousse  do  fermeture  de  la  cathode  en  particulier  pour  les  muscles  les  plus  atteints  (ex¬ 
tenseurs  et  jumeaux),  cette  réaction  a  donc  pu  exister  il  y  a  quelque  temps.  Les  réactions 
observées  cadrent  bien  avec  le  diagnostic  clinique  de  polynévrite  ». 

Appareil  urinaire.  Urine  abondante,  ne  contenant  ni  sucre  ni  albumine.  Parfois  sensa¬ 
tion  do  brûlure  pendant  la  mictioji. 

Cœur  normal  sauf  un  léger  roulement  présystoliquo  à  la  pointe.  Pouls  à  100,  petit,  mais 
régulier  et  égal. 

L'appareil  respiratoire  est  normal. 

L'appareil  digestif  présente  comme  défectuosités  une  tendance  à  la  constipation  (le  ma¬ 
lade  étant  quelquefois  5  ou  6  jours  sans  exonérer  son  intestin,  cela  depuis  le  début  de  la 
maladie  actuelle). 

En  résumé  ce  jeune  homme  de  24  ans,  grand  buveur,  présente  six  semaines 
^Pi’ès  une  chute  sur  les  pieds,  et  sans  avoir  souffert  dans  cet  intervalle,  des 
troubles  sensitifs  caractérisés  par  des  fourmillements  des  pieds,  des  douleurs 
lancinantes,  de  l’hypéresthésie  des  membres  inférieurs,  avec  une  tendance  à  la 
fatigue  et  de  l’affaiblissement  musculaire;  moins  de  13  jours  après  le  début, 
l’impotence  est  absolue.  Un  mois  plus  tard  on  constate  de  la  rétention  d’urine 
intermittente,  une  atrophie  musculaire  diffuse  des  membres  inférieurs,  prédo¬ 
minant  aux  mollets,  deux  petites  eschares  à  la  région  coccygienne  et  sur  le 
pied  droit.  Quand  le  malade  arrive  à  l’hôpital,  environ  4  mois  après  le  début,  il 
n  y  a  presque  plus  de  troubles  de  la  sensibilité.  Les  mouvements  des  membres 
inférieurs  se  réduisent  à  la  possibilité  d’esquisser  quelques  contractions  dans  le 
<luadriceps  crural  et,  en  station  verticale,  de  lever  difficilement  le  genou  ;  les 
troubles  trophiques  ne  s’accentuent  pas;  les  modifications  des  réactions  élec¬ 
triques  donnent  à  penser  qu’il  y  a  eu  récemment  de  la  réaction  de  dégénéres¬ 
cence.  Bref,  nous  sommes  bien  évidemment  en  présence  d’une  polynévrite  des 
membres  inférieurs,  arrivée  à  la  fin  de  la  période  d'état  et  atteignant  déjà  pour 
quelques  nerfs  le  début  de  la  période  de  déclin.  Après  avoir  eu  sa  phase  sensi- 
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tivo-motrice,  comme  cela  est  de  régie  (1),  elle  présente  ensuite  une  prédomi- 
nence  des  symptômes  moteurs. 

L’étiologie  nous  paraît  relever  de  l’alcoolisme  du  malade,  avec  comme  causes 
occasionnelles  la  fatigue  et  une  chute  qui  ont  fait  des  membres  inférieurs  un 
lieu  de  moindre  résistance.  Aucune  relation  étiologique  ou  symptomatique  n’ap¬ 
paraît  entre  les  symptômes  actuels  et  les  douleurs  lombaires  de  jadis. 

Nous  reviendrons  plus  loin  sur  l’état  des  réflexes;  remarquons  seulement 
pour  l’instant  que  les  réflexes  rotuliens  sont  exagérés  ainsi  que  les  reflexes  des 
membres  supérieurs  cependant  que  les  réflexes  achilléens  sont  abolis. 


Le  malade  est  maintenu  au  lit  ;  il  est  mis  au  régime  lacté  absolu  (depuis  son  alitement 
il  buvait  pou  de  vin),  prend  du  glycéropliosphatc  et  suit  un  traitement  éloctrothéra- 
pique;  on  somme  il  est  traité  d’après  la  méthode  préconisée  par  M.  le  professeur  Ray- 

Lc  6  avril,  le  service  de  M.  Guilloz  nous  communique  la  note  suivante  précisant  l’état 
des  réactions  dans  les  cuisses  : 

«  Couranl  faradique.  —  Diminution  notable  de  l’excitabilité  (comparée  à  celle  des 
muscles  de  l’avant-bras)  pour  tous  les  muscles  de  la  cuisse  gauche,  2>lus  jjrononcée  pour 
les  muscles  de  la  région  postérieure,  un  peu  moins  prononcée  pour  les  adducteurs.  Pour 
la  cuisse  droite,  mêmes  réactions,  mais  leur  liypoexcitabilité  est  moindre  en  général  que 
celle  des  membres  de  la  cuisse  gauche. 

Ke  Fe  Se  An  Fe  Se 

Courant  galvanique .  Droite.  Gauche.  Droite.  Gauche. 


Droit  antérieur  et  vaste  e.\  terne ....  6  lu  A  8mA 

Vaste  interne .  6  9 

Adducteurs .  6  7 

Biceps .  8  10 


Demi-tendineux  et  demi-membra¬ 
neux  .  6  10 


14  mA  14  mA 


Pas  de  contractions  lente, s,  ni  de  réactions  à  distance.  » 

Le  10  avril  l’état  est  sensiblement  identique.  La  circonférence  des  mollets  est  de  26  cen¬ 
timètres  des  deux  côtés;  colle  des  cuisses  à  la  partie  moyenne  est  de  37  centimètres. 
L’état  des  réllexes  rotuliens  parait  identique,  peut-être  sont-ils  un  peu  moins  exagérés. 

Le  30  avril,  le  malade  exécute  quelques  mouvements  des  genoux;  mis  debout  il  peut 
garder  cotte  position  quelques  instants  en  s’apjjuyant  sur  une  canne  et  un  dossier  de 
chaise.  11  y  a  une  ébauche  de  réflexe  acliilléeu.  L’excoriation  sacrée  se  ferme. 

Le  8  mai,  l’état  s’est  encore  amélioré,  le  malade  se  tient  debout  sans  appui  pendant 
quelques  instants.  Avec  appui,  il  marche  en  stoppant;  la  jambe  droite  se  soulève  plus 
facilement  que  la  gauche.  La  plaie  du  pied  n’est  plus  que  comme  une  pièce  de  un  franc. 
Au  lit  le  malade  peut  lever  les  talons  au-dessus  du  plan  du  lit.  L’équinismo  paralytique 
persiste. 

La  percussion  du  tendon  rotulien,  le  malade  étant  assis  au  bord  du  lit,  montre  encore 
une  exagération  très  nette  des  réllexes;  le  vaste  externe  et  le  droit  antérieur  se  contrac¬ 
tent  plus  vigoureusement  que  le  vaste  interne  ;  à  gauche,  le  vaste  interne  présente  des 
contractions  plus  marquées  que  les  autres  muscles.  Les  réflexes  achilléens  sont  nets; 
même  étal  des  autres  réflexes.  Le  malade  urine  spontanément  et  n'a  plus  jamais  besoin 
d’étre  sondé;  il  a  encore  quelquefois  des  interrui)lions  du  jet.  Les  dimensions  maxima 
des  mollets  sont  de  27  centimètres  à  droite  et  27  cm.  1/2  à  gauche,  la  partie  moyenne 
dos  cuisses  mesure  38  cm.  1/4  à  droite  et  38  à  gauche.  Los  masses  musculaires  sont  plus 
fermes,  mais  encore  hypotoniques.  La  sudation  persiste  localisée  aux  pieds  seulement. 

Le  8  juin,  le  malade  marche  seul  avec  des  béquilles,  mais  encore  très  dillioilement. 

Le  10  juillet,  la  force  est  revenue  dans  les  extenseurs  du  pied  et  dans  le  jambier  anté- 
riem’;  il  peut  relever  le  pied  à  angle  aigu. 

Les  réflexes  rotuliens  restent  exagérés  des  deux  côtés  ;  les  réflexes  achilléens  sont  très 
accentués;  il  n’y  a  pas  de  sigue  de  Babinski  net  en  extension,  pas  de  trépidation épilep- 


(1)  Mme  DÉJiiia.\E-K[.üMi>KE,  Thèse  de  Paris,  1889,  p.  68.  M.  Pehbin,  des  Polynévrites, 
Thèse  de  Nancy,  1901,  p.  31. 
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toïde.  Même  état  des  réflexes  des  membres  supérieurs.  Ses  plaies  sont  cicatrisées.  Les  mol¬ 
lets  ont  32  centimètres  do  tour.  Le  malade  quitte  l’hôpital  marchant  avec  une  canne. 

Nous  avons  eu  des  nouvelles  du  malade  le  26  novembre  1905  par  M.  le  docteur  Melcion 
qui  avait  bien  voulu  aller  le  voir  de  notre  part.  Le  malade  a  repris  ses  occupations  com¬ 
plètement,  U  monte  à  bicyclette;  et  récemment,  à  l’occasion  d’une  fête,  il  a  dansé  longue¬ 
ment.  Ses  mollets  mesurent  34  centimètres  à  droite  et  35  à  gauche;  ses  cuisses  38  1/4 
et  38.  Le  seul  symptôme  dont  il  se  plaigne  est  quelquefois  une  légère  douleur  dans  la 
jambe  droite  quand  il  a  beaucoup  marché.  Les  réflexes  tendineux  sont  les  memes  qu'en 
juillet;  le  signe  de  Babinski  s’esquisse  en  extension,  on  obtient  2  ou  i  mouvements  de  trépi¬ 
dation  épileptoïde.  La  guérison  peut  être  considérée  comme  complète. 

L’amélioration  qui  s’accentue  d’avril  à  juillet  suivant  le  type  normal  de  la 
guérison  des  polynévrites  était  donc  complète  à  l’automne  de  1905.  Avant  de 
reprendre  l’interprétation  de  certains  détails,  voyons  la  fin  de  l’histoire  de  ce 
malade. 

Sa  santé  s’est  maintenue  encore  parfaite  pendant  plus  d'un  an;  grâce  à  cela  il  peut  large¬ 
ment  gagner  sa  vie  et  se  remet  à  boire  plus  que  jamais.  Nous  en  étions  là  de  sou  histoire 
et  n’avions  plus  eu  de  ses  nouvelles  quand  nous  avons  appris  qu'il  avait  succombé  ; 
voici  de  quelle  manière  : 

A  l’automne  de  1906,  c’est-à-dire  après  plus  d’un  an  de  santé  parfaite,  il  est  repris  de 
douleurs  lombaires  violentes,  avec  irradiation  douloureuse  dans  le  flanc  droit.  En 
décembre,  un  abcès  par  congestion  se  fistulisé  au  niveau  du  triangle  de  Scarpa,  et  quel¬ 
ques  jours  avant  le  nouvel  an,  des  phénomènes  septiques  se  déclarent.  On  amène  le 
malade  à  la  clinique  de  M.  Gross  où  on  pratique  d’urgence  le  2  janvier  1907  une  inter¬ 
vention  destinée  à  drainer  largement  le  foyer  purulent  et  à  le  désinfecter.  Les  suites 
opératoires  immédiates  ne  présentent  pas  de  particularités  ;  mais  la  fièvre  persiste.  Le 
surlendemain  de  l’opération,  brusquement,  une  hémorragie  veineuse  profuse  se  produit 
dans  la  poche  purulente  ;  on  ne  peut  l’enrayer  et  le  malade  succombe  très  rapidement. 

L’autopsie  a  donné  les  résultats  que  voici,  d’après  le  protocole  rédigé  par  M.  le  docteur 
M.  Lucien  ; 

«  Cadavre  d’un  homme  de  taille  moyenne;  pâleur  extrême  des  téguments;  fistule  au 
niveau  de  la  partie  supérieure  de  la  cuisse  droite;  trace  d’une  incision  chirurgicale  au 
niveau  de  l’arcade  crurale  ;  autre  ouverture  dans  la  région  fessière  avec  trépanation  do 
l’os  iliaque. 

Appareil  respiraloire.  —  A  l’ouverture  du  thorax  les  poumons  s’affaissent.  Aucune 
lésion  tuberculeuse  des  poumons  ni  des  ganglions  ti  achéo-bronchiques.  A  la  coupe  du 
poumon  léger  œdème.  A  la  base  du  côté  droit  petite  dilatation  bronchique  remplie  do  pus 
concret. 

Appareil  circulatoire.  —  Aucune  lésion  athéromateuse  dé  l’aorte.  Le  muscle  cardiaque 
est  assez  ferme.  l’as  de  lésions  valvulaires. 

Appareil  digestif.  —  Le  foie  est  de  teinte  pâle,  un  petit  angiome  à  sa  surface  gros  comme 
une  tête  d’épingle.  A  la  coupe  l’organe  est  mou,  de  coloration  jaune  pâle.  Un  petit  tuber¬ 
cule  en  partie  calcifié. 

Appareil  génito-urinaire.  —  Etoiles  de  Verheyen  très  apparentes;  à  la  coupe,  pyramides 
généralement  pâles,  et  substance  corticale  épaissie  (néphrite  épithéliale  tuberculeuse). 

Colonne  vertébrale.  —  Carie  osseuse  superficielle  au  niveau  de  la  colonne  dorso-lom¬ 
baire  sur  la  partie  antérieure  des  corps  vertébraux,  de  la  10*  dorsale  à  la  la  2“  lombaire: 
intégrité  de  la  moelle,  des  méninges  et  des  nerfs. 

Vaste  poche  purulente  filant  à  l’intérieur  de  la  gaine  du  proas  et  venant  aboutir  à  la 
portion  supéro-interne  de  la  cuisse. 

L’artère  fémorale  est  intacte.  La  veine  fémorale  présente  une  ulcération  en  partie 
oblitérée  par  un  caillot  à  l’union  de  son  tiers  supérieur  avec  son  tiers  moyen.  Les  tuniques 
de  la  veine  sont  très  épaissies.  Périphlébite.  A  l’intérieur  delà  veine  au-dessous  de  l’ulcé¬ 
ration,  on  remarque  un  caillot  descendant  assez  bas  dans  la  veine  fémorale.  La  portion 
située  au-dessus  de  l’ulcération  ne  renferme  pas  de  caillot. 

En  résumé  :  tuberculose  vertébrale  dorso-lombaire;  abcès  par  congestion  ayant  fusé 
dans  la  gaine  du  proas;  fistules  fémorales  ;  ulcération  et  phlébite  de  la  veine  fémorale  ; 
tubercule  crétacé  du  foie,  néphrite  tuberculeuse  ». 

Ainsi  donc  ce  malade,  complètement  guéri  de  sa  polynévrite  en  novembre  1905, 
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est  mort  en  janvier  1907,  d'une  hémorragie  due  à  une  ulcération  de  la  veine 
fémorale  thrombosée  au  milieu  d’un  foyer  purulent  d’origine  vertébrale  :  même 
en  supposant  que  ses  douleurs  lombaires  antérieures  à  sa  polynévrite  et  dispa¬ 
rues  entre  temps  aient  été  le  prélude  de  sa  tuberculose  vertébrale,  il  n’y  a  à 
établir  aucun  rapport  entre  celle-ci  et  sa  polynévrite  :  cette  dernière,  à  part 
certaines  modifications  des  réflexes,  a  été  absolument  typique  comme  symptômes 
et  évolution;  de  longues  périodes  d’accalmie  l’ont  séparée  des  anciennes  dou¬ 
leurs  lombaires  comme  des  plus  récentes  ;  il  n’existait  d’autre  part  aucune  lésion 
radiculaire  ou  méningée,  aucun  signe  de  compression  ancienne  des  troncs  ner¬ 
veux  qui  puisse  faire  admettre  que  la  carie  superficielle  des  corps  vertébraux, 
en  la  supposant  préexistante,  ait  joué  un  rôle  quelconque  dans  l’ensemble 
symptomatique  constaté  au  début  de  1905;  et  d’ailleurs  l’exagération  des  réflexes 
des  membres  supérieurs  est  un  élément  incontestablement  indépendant  d’une 
telle  lésion.  Quand  je  l’ai  soigné  à  la  clinique  de  M.  le  professeur  Spillmann,  ce 
malade  avait  une  polynévrite  bien  caractérisée,  rien  de  plus. 

Pourquoi  donc,  n’obéissant  pas  à  la  régie  générale  des  polynévrites,  avait-il 
des  réflexes  rotuliens  conservés  et  même  exagérés,  réflexes  qui  attiraient  d’au¬ 
tant  plus  l’attention  que  ce  malade  ne  remuait  pas  ses  membres  inférieurs,  que 
les  cuisses  présentaient  une  atrophie  assez  notable,  que  les  réflexes  achilléens 
étaient  abolis,  et  que,  les  commémoratifs  ayant  orienté  le  clinicien  sur  le  dia¬ 
gnostic  de  polynévrite,  c’était  pour  lui  une  réelle  surprise  de  trouver  exagérés 
des  réflexes  qu’il  s’attendait  à  trouver  abolis? 


Les  cas  indiscutables  de  polynévrites  accompagnés  d’exagération  des  réflexes 
sont  peu  nombreux.  M.  Ingelraiis,  dans  un  travail  très  documenté  paru  en  1903, 
en  a  réuni  une  dizaine,  observés  par  Strumpell  et  Moebius,  Dejerine  et  Tuilant, 
Babinski,  (irasset,  de  Buck,  Uecroly,  Sano,  et  par  lui-même  qui  en  a  observé 
deux  cas  (Ij.  11  faut  y  ajouter  actuellement  quatre  observations  de  MM.  Brissaud 
et  Bruandet  (2).  Je  ne  puis  que  renvoyer  au  second  mémoire  de  M.  Ingelrans 
pour  l’exposé  et  la  discussion  des  faits  antérieurs  dont  il  a  longuement  établi  la 
signification,  en  s’appuyant  sur  les  documents  personnels,  sur  les  travaux  et 
opinions  des  auteurs  précités  ainsi  que  de  Crocq,  de  Sternberg,  etc. 

On  ne  saurait  mettre  en  doute  aujourd’hui  que  les  réflexes  cutanés  et  tendi¬ 
neux  peuvent  être  quelquefois  manifestement  exagérés  dans  les  polynévrites, 
non  seulement  au  début  de  ces  alïections  mais  pendant  toute  leur  durée.  Il 
résulte  de  toutes  les  discussions  auxquelles  ont  donné  lieu  les  observations  en 
question  que  l’interprétation  du  fait  est  malaisée  et  qu’il  est  nécessaire  d’admettre 
la  possibilité  de  plusieurs  mécanismes,  'trois  théories  principales  ressortaient  des 
travaux  antérieurs  :  l’un  Invoquait  V hyper excUubililé  du  muscle  lui-même,  la 
deuxième  celle  des  fibres  sensitives  des  muscles,  la  troisième  celle  des  centres  nerveux. 
M.  Ingelrans,  les  exposant  dans  son  mémoire  de  1903  a  donné  une  autre  expli- 


(1)  Ingelhans,  l"  Néviite  perqilierique  d'origine  alcoolique,  prédominance  de  la  para¬ 
lysie  sur  les  muscles  e.xtoiiseurs  du  pied,  exagération  des  rélle.xes  rotuliens  ;  Bulletin  de 
la  société  centrale  de  médecine  du  Nord,  1899,  p.  163  ;  —  2”  De  l’exagération  des  réflexes 
dans  le.s  polynévrites  :  Echo  médical  du  nord,  8  février  1903,  p.  61. 

(2)  Bhissaud  etBiiuA.VDEï.  De  l’exagération  des  réflexes  tendineux  dans  les  polynévrites. 
Journal  de  neurologie,  1902.  p.  283. 
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cation  reproduite  ultérieurement  dans  la  thèse  de  M.  Ruyssen  (1)  et  applicable 
à  son  premier  cas,  au  cas  de  Grasset,  et  vraisemblablement  aussi  aux  cas  de 
Brissaud  et  Bruandet. 

L’exagération  des  réflexes  rotuliens  peut  parfois  s’expliquer,  d’après  M.  Ingel- 
rans,  par  l’affaiblissement  des  fléchisseurs  antagonistes.  Cet  auteur  se  base  sur 
les  expériences  de  Tschiriew  (2)  qui  a  noté  l’exagération  du  phénomène  du  genou 
après  section  du  sciatique  ou  certaines  sections  de  la  moelle,  et  sur  les  consta¬ 
tations  faites  par  Prévost  (3)  après  la  section  des  racines  postérieures  médul¬ 
laires  du  nerf  sciatique.  Les  réflexes  rotuliens  conservés  exceptionnellement 
chez  des  malades  atteints  de  polynévrite  peuvent  donc  avoir  plus  il’ ampli¬ 
tude  quand  la  paralysie  prédomine  dans  les  muscles  postérieurs  de  la  cuisse.  11  serait 
bon,  cependant,  à  ce  propos,  de  s’entendre  sur  les  termes  employés  :  M.  Ruys¬ 
sen  (4),  exagérant  la  pensée  de  M.  Ingelrans,  parle  de  «  cette  faute  si  facilement 
commise  en  clinique  de  croire  à  l’exagération  d’un  réflexe  lorsque  celui-ci,  tout 
en  étant  normal  en  réalité,  est  d’amplitude  augmentée,  du  fait  de  la  suppression 
du  tonus  des  antagonistes  dans  le  domaine  desquels  la  névrite  peut  être  can¬ 
tonnée  ».  Un  tel  langage  peut  être  une  source  de  malentendus  et  il  faut  préciser 
davantage  le  sens  des  mots.  Un  réflexe  est  dit  exagéré  quand  l'amplitude  du  mou¬ 
vement  par  lequel  il  se  manifeste  est  plus  grande  que  normalement.  La  constatation 
matérielle  de  cette  amplitude  plus  grande  est  un  fait,  et  l’on  ne  peut  commettre 
«  une  faute  •  «  en  croyant  à  l’exagération  d’un  réflexe  »  quand  «  son  amplitude 
est  augmentée  »,  quelle  que  soit  la  cause  de  cette  augmentation  d’amplitude; 
un  réflexe  peut  être  exagéré,  normal,  diminué;  il  ne  peut  être  à  la  fois  normal 
et  augmenté;  si  on  constate  qu'il  est  exagéré,  son  exagération  est  nécessaire¬ 
ment  vraie.  Seule  est  susceptible  d’erreur  l’interprétation  qu’on  donne  de  l’exa¬ 
gération;  si  cette  interprétation  n’est  pas  la  bonne,  si  elle  est  erronée,  ici  seule¬ 
ment  il  y  a  faute.  Si  je  fais  des  dépenses  exagérées  on  est  bien  obligé  de 
reconnaître  qu’elles  dépassent  la  moyenne,  on  ne  peut  se  tromper  là-dessus; 
mais  on  peut  se  tromper  en  croyant  que  l’argent  dépensé  m’appartenait,  alors 
flue  je  l’avais  emprunté  à  mon  voisin. 

L’exagération  des  réflexes  étant  constatée,  fait  matériel,  il  reste  à  savoir  si 
on  doit  la  considérer  comme  une  exagération  typique,  ayant  son  individualité 
propre  (c’est  le  cas  par  exemple  quand  il  y  a  une  sclérose  descendante  du  fais¬ 
ceau  pyramidal),  ou  bien  si  c’est  une  exagération  d'emprunt,  une  exagération 
relevant  d’une  cause  fortuite,  la  suppression  du  tonus  des  antagonistes.  L’exa¬ 
gération  observée  dans  les  cas  précités  existait  réellement;  mais  elle  n’aurait 
pas  dû  exister,  et  ces  réflexes  exagérés  auraient  dû  être  des  réflexes  simplement 
conservés. 

Je  ne  fais  ici  d’ailleurs  que  le  procès  des  expressions  employées  par  M.  Ruys¬ 
sen  et  non  le  procès  de  la  théorie  de  M.  Ingelrans  dont  je  reconnais  le  bien 
fondé  et  la  justesse  d’application  aux  cas  à  propos  desquels  il  l’a  formulée. 


Ceci  posé,  cette  interprétation  est-elle  applicable  à  mon  observation?  Quand  nous 

(t)  M.  Ruyssen,  Do  l’exagération  des  reflexos  dans  les  polynévrites,  Thèse  de  Lille, 
1905-1906. 

(2)  Tschiriew,  Archiv  fur  Psychiatrie,  1878,  t.  VIII,  p.  702  (cité  par  Prévost). 

(3)  Prévost,  Contrib.  à  l’étude  des  phénomènes  nommés  réflexes  tendineux.  Revue 
médicale  de  la  Suisse  romande,  1901,  p.  77  et  suiv. 

(4)  Ruyssen,  Thèse,  p.  133. 
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avons  constaté  l’exagération  des  réflexes  rotuliens,  le  malade  présentait  des 
symptômes  de  polynévrite  sensitivo-motrice  arrivée  à  la  fin  de  sa  période  d’état, 
et  réduite  presque  exclusivement  aux  troubles  moteurs  et  trophiques;  la  para¬ 
lysie  des  jambes  et  des  pieds  était  complète  avec  atrophie  musculaire  accentuée; 
les  muscles  des  cuisses  moins  atrophiés  n'étaient  que  parésiés.  Or,  quel  était 
l’état  de  ses  autres  réflexes?  Le  réflexe  du  tendon  d’Achille  faisait  complète¬ 
ment  défaut,  les  réflexes  des  membres  supérieurs  se  montraient  exagérés,  les 
réflexes  cutanés  étaient  très  nets,  sauf  les  réflexes  plantaires  absents.  Si  nous 
nous  reportons  à  l’état  des  muscles  il  ne  nous  semble  pas  étonnant  de  constater 
l’absence  de  tous  réflexes  aux  pieds,  les  muscles  des  pieds  et  des  jambes  étant 
entièrement  paralysés  et  très  atrophiés;  les  muscles  antérieurs  des  cuisses,  par 
contre,  présentaient  une  très  légère  contractilité  spontanée,  et  étaient  moins 
,  atrophiés  (sans  pouvoir  dire  si  précédemment  les  lésions  y  avaient  été  plus 
étendues,  ou  si  cet  état  était  déjà  un  état  récupéré);  les  muscles  postérieurs  des 
cuisses  se  montraient  à  ce  point  de  me  moins  favorisés  que  les  groupes  antérieurs,  et 
la  diminution  des  excitabilités  électriques  y  était  dans  l’ensemble  plus  accentuée.  Le 
tonus  des  muscles  des  cuisses  innervés  par  le  crural  était  donc  meilleur,  malgré 
les  inégalités  constatées  entre  les  divers  muscles  du  quadriceps,  que  le  tonus 
dee  muscles  postérieurs  innervés  par  le  sciatique;  à  ce  point  de  vue  notre  cas 
pourrait  donc  rentrer  dans  le  type  Inyelrans  de  réflexes  rotuliens  exagérés  par 
suppression  ou  diminution  du  tonus  des  antagonistes.  L’impression  donnée  par 
l’examen  du  10  avril  que  «  les  l’éflexes  rotuliens  sont  peut-être  moins  exagérés  » 
serait  de  nature  à  confirmer  la  part  qu’il  faut  faire  à  cette  interprétation. 

Mais  chez  notre  malade  un  autre  facteur  est  intervenu  :  c’élait  un  alcoolique,  d 
réflexes  tendineux  habituellement  exagérés;  nous  en  avons  pour  preuves  l’état  de 
ses  réflexes  des  membres  supérieurs  respectés  par  la  polynévrite,  la  persistance 
d’une  exagération  des  réflexes  rotuliens  après  la  guérison  de  sa  maladie,  la  cons¬ 
tatation  d’une  accentuation  très  nette  des  réflexes  achilléens  quelque  temps  après 
leur  réapparition,  la  présence  du  signe  de  Babinski  légèrement  en  extension  et 
d’une  ébauche  de  cloniis  du  pied  au  cours  de  la  longue  période  de  santé  qui  suivit 
la  rentrée  du  malade  dans  son  pays.  Si  les  réflexes  des  membres  supérieurs 
non  atteints  par  la  polynévrite  sont  exagérés  au  cours  de  celle-ci,  si  après  le 
retour  du  malade  à  l’état  de  santé  on  constate  une  exagération  de  tous  ses 
réflexes  tendineux,  même  de  ceux  qui  avaient  été  abolis,  si  cette  exagération 
persiste  à  une  époque  où  le  malade  «  monte  à  bicyclette  et  danse  longuement  » 
c’est  donc  que  l’état  habituel  de  ses  réflexes  est  l’exagération.  J’ai  montré,  chemin 
faisant,  en  rapportant  l’histoire  du  malade,  que  la  lésion  superficielle  des  corps 
vertébraux,  lésion  aux  conséquences  de  laquelle  il  a  succombé,  n’a  pu  jouer 
aucun  rôle  dans  sa  polynévrite  ni  dans  l’exagération  de  ses  réflexes.  Cette  exa¬ 
gération  générale  relevait  bien  certainement  de  l’alcoolisme  du  malade. 

L’exagération  des  réflexes  faisait  donc  partie  de  l’état  habituel  du  malade.  Ne 
nous  est-il  plus  permis  alors  de  dire  que  l’exagération  de  ses  réflexes  rotuliens 
était  une  exagération  d’emprunt,  due  à  la  suppression  du  tonus  des  muscles  pos¬ 
térieurs  de  la  cuisse?  Si  cette  cause  était  la  seule,  leur  diminution  ultérieure  eût 
dû  être  assez  marquée  (ce  qui  n’a  pas  été,  puisque  nous  avons  cru  devoir  laisser 
un  doute  sur  la  nuance  notée  à  la  date  du  10  avril).  L’exagération  des  réflexes 
rotuliens  de  L...  préexistait  ii  sa  polynévrite.  Ces  réflexes,  trouvés  plus  amples 
que  la  moyenne  au  cours  de  cette  maladie,  ne  sont-ils  donc  des  réflexes  habituel¬ 
lement  exagérés  et  simplement  conservés  ou  reparus,  grâce  à  une  intégrité  partielle 
du  nerf  crural  conservée  ou  récupérée?  Eh  bien,  je  crois  en  déflnitive  qu’une 
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solution  intermédiaire,  éclectique,  doit  intervenir  pour  le  cas  particulier.  Si 
l’amptitude  exagérée  des  réflexes  rotuliens  avait  été  sintiplement  conservée  (ou 
récupérée  après  une  période  de  dinainution  ou  de  disparition  antérieure  à  notre 
examen),  il  serait  difficile  de  comprendre  pourquoi  nous  n’avons  pas  trouvé 
quelque  amoindrissement  relatif,  puisque  le  quadriceps  était  parésié  et  partielle¬ 
ment  atrophié,  et  pourquoi  l’amplitude  du  réflexe  rotulien  est  restée  sensible¬ 
ment  identique  pendant  tout  le  cours  de  l’observation.  Dans  cette  hypothèse,  ce 
réflexe  se  serait  comporté  comme  s’est  comporté  le  réflexe  achilléen  qui,  avant  de 
reparaître  avec  une  amptitude  croissante,  fut  d’abord  complètement  aboli,  étant 
commandé  par  des  muscles  alors  complètement  atrophiés  et  paralysés.  11  n’est 
pas  logique  de  tout  attribuer  à  l’exagération  préexistante,  d’autant  plus  qu’on 
ue  peut  laisser  de  côté  les  arguments  exposés  plus  haut  qui  sont  en  faveur  d’une 
interprétation  dans  le  sens  indiqué  par  M.  Ingelrans. 

Les  deux  mécanismes  se  sont  évidemment  combinés,  et  voici  comment  je 
comprends  cette  combinaison  chez  mon  malade  ; 

Les  réflexes  rotuliens  avaient  avant  la  polynévrite  une  certaine  amplitude 
supérieure  à  la  moyenne;  appelons  A  cette  amplitude  initiale. 

L’atteinte  du  nerf  crural,  très  légère  d’abord,  tend  à  produire  une  diminu¬ 
tion  D  ramenant  cette  amptitude  à  la  moyenne  ou  au-dessous  ;  mais  l’atteinte  du 
sciatique  plus  accentuée  diminue  le  tonus  des  fléchisseurs  antagonistes  de 
manière  à  le  rendre  inférieur  à  celui  du  quadriceps,  si  bien  que  l’amplitude  du 
réflexe  tend  à  subir  une  augmentation  ou  exagération  d’emprunt  E.  On  peut 
concevoir  ces  quantités  telles  qu’elles  s’annihilent  et  que  l’amplitude  reste  ce 
qu’elle  était  avant  :  A  —  D  -f  E  =  A.  Un  peu  plus  tard  D  devient  D'  (diminution 
plus  forte  par  accentuation  des  lésions  du  crural),  mais  E  devient  E'  (exagération 
plus  grande  parce  que  le  tonus  des  muscles  postérieurs  a  encore  diminué),  l’équa¬ 
tion  subsiste  :  A  —  D'  E'  =  A.  On  peut  concevoir  ainsi  une  série  d’équations  : 

—  D"  -(-  E"  =  A,  A  —  D'"  -(-  E'"  =:  A,  etc...  Il  peut  y  avoir  un  moment  cepen¬ 
dant  où  la  valeur  de  D  cessant  d’augmenter  parce  que  les  lésions  du  crural  s’arrê¬ 
tent,  pendant  que  E  augmente  encore  parce  que  celles  des  rameaux  musculaires 
du  sciatique  progressent  encore;  l’amplitude  du  réflexe  peut  être  momentané¬ 
ment  plus  grande.  Si  on  a  D»  <  E",  on  aura  (A  —  D»  +  E”)  >  A,  et  l’amplitude 
®era  augmentée.  Si  la  légère  baisse  relative  d’amplitude  que  nous  avons  cru 
Voirie  10  avril  a  été  réelle,  c’est  que  les  réflexes  rotuliens  du  malade  venaient 
de  bénéficier  de  cet  apport  supplémentaire  d’amplitude  résultant  de  la  plus- 
value  de.  E"  par  rapport  à  D",  et  que  cette  phase  a  pris  fin  k  la  date  indiquée. 

Pendant  la  période  de  réparation  nerveuse  et  musculaire,  les  valeurs  de  D  et 
de  E  parcourent  en  sens  inverse  les  phases  décrites  ci-dessus,  si  bien  que  l’ampli¬ 
tude  A  du  réflexe  rotulien  reste  sensiblement  identique  à  elle-même  pendant  toute 
l’évolution  de  la  polynévrite. 

Voilà  ce  qui  s’est  passé  chez  notre  rnalade,  à  l’encontre  de  ce  que  l’on 
observe  d’ordinaire  dans  l’immense  majorité  des  cas  de  polynévrites,  cas  où 
1  amplitude  initiale  n’est  pas  supérieure  à  la  moyenne,  et  où  le  quadriceps  se 
paralyse  aussi  vite  et  même  parfois  plus  vite  que  ses  antagonistes,  sans  préjudice 
du  rôle  des  lésions  des  nerfs  sensitifs  interrompant  la  voie  ascendante  du  réflexe. 

_  J’estime  donc  que  l’exagération  des  réflexes  rotuliens  dans  mon  cas  est  justi¬ 
ciable  d’une  interprétation  éclectique,  dans  laquelle  il  convient  de  faire  intervenir 
à  la  fois  l’exagération  préexistante  de  ces  réflexes  et  le  rôle  de  la  diminution  du 
tonus  des  muscles  antagonistes. 
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426)  L’Occultisme  hier  et  aujourd’hui.  Le  merveilleux  prescienti- 
fique,  par  J.  Grasset  (de  Montpellier).  Un  volume  in-12  de  470  pages,  Goulet, 
éditeur,  Montpellier,  1908. 

La  première  édition  de  cet  ouvrage  a  vivement  attiré  l’attention  du  public 
instruit  et  une  seconde  édition  n’a  pas  tardé  à  devenir  nécessaire. 

bien  que  le  professeur  de  Montpellier  n’ait  ni  changé  d’avis  sur  les  idées 
doctrinales,  ni  beaucoup  modifié  son  texte,  on  trouvera  cependant  quelques  nou¬ 
veautés  dans  sa  2“  édition. 

C’est  d’abord  une  préface  où  M.  Émile  Faguet  définit  admirablement  le  mer¬ 
veilleux  et  le  scientifique;  c’est  ensuite  quelques  additions  nécessitées  par  les 
documents  nouveaux  et  des  publications  de  valeur  qui  méritaient  d’être  dis¬ 
cutés.  Enfin,  certains  paragraphes  concernant  l’hypnotisme  ont  été  considéra¬ 
blement  raccourcis  comme  étant  devenus  aujourd’hui  classiques  et  pouvant  être 
retrouvés  dans  d’autres  ouvrages.  E.  Feindel. 

427)  Manuel  de  Médecine  Mentale,  par  L.  MARciiANn.  Un  volume  in-12  de 
600  pages,  avec  une  préface  de  .M.  Toulouse,  Octave  Doin,  édit.,  Paris,  1908. 

L’auteur  a  pensé  que,  à  côté  des  nombreux  traités  existant  en  médecine 
mentale,  il  y  avait  place  pour  un  manuel  encore  plus  didactique  que  ses  aînés 
et  qui  pût  à  la  fois- servir  de  mémorandum  à  tous  les  aliénistes  et  devenir  un  guide 
pour  tous  les  médecins  non  spécialisés. 

De  plus  en  plus  le  praticien  est  poussé  à  acquérir  des  connaissances  psychia- 
tri([ues  précises  qui  puissent  le  conseiller  dans  les  cas  de  troubles  mentaux. 
Lorsqu’il  cherche  à  se  renseigner  dans  les  ouvrages  spéciaux,  il  se  sent  déso¬ 
rienté.  Les  conceptions  nosographiques  lui  paraissent  loin  de  la  médecine 
générale  qu’il  sait  et  de  la  neurologie  dont  il  a  des  notions;  beaucoup  de  défini¬ 
tions,  d’interprétations  et  de  discussions  sont  pour  lui  obscures  et  sans  attraits. 

L’auteur  a  cherché  à  satisfaire  le  lecteur  en  adoptant  un  plan  qui  lui  convient 
mieux.  11  part  des  faits  élémentaires  des  symptômes  mentaux,  pour  aboutir  à  des 
syndromes  qui  constituent  les  maladies  mentales.  11  s’est  attaché  à  bien  définir 
et  à  décrire,  avec  exemples  à  l’appui,  ces  divers  troubles;  il  donne  pour  les  étu¬ 
dier  les  procédés  d’examens  méthodiques. 

Ensuite  l’auteur  s’est  appliqué  à  coordonner  ces  éléments  en  états  morbides,  sui- 
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vaut  une  direction  favorable  à  l’étude.  En  l’état  de  nos  connaissances  anatomiques 
et  physiologiques,  il  n’a  pas  cru  pouvoir  établir  des  entités  morbides  nettement 
isolées,  ni  les  définir  dans  leurs  conditions  et  leur  expression.  En  conséquence, 
délaissant  les  classifications  savantes,  il  a  décrit  les  états  psychopathiques  comme 
<les  syndromes,  s’attachant  à  dégager  leurs  caractères  les  plus  fréquents.  Ce 
procédé  est  prudent  ;  il  est  souple  et  il  écarte  peu  le  lecteur  des  faits  qu’il  s’agit 
•l’interpréter  avec  le  moins  de  théorie  possible. 

Il  se  dégage  de  toutes  les  descriptions  la  tendance  bien  nette,  que  l’auteur  ne 
cesse  de  manifester  dans  ses  fréquentes  publications,  celle  de  mettre  en  évidence 
les  troubles  physiques  qui  peuvent  conditionner  les  troubles  mentaux,  et  surtout 
à  rapporter  les  maladies  mentales  à  des  désordres  anatomiques.  On  lira  avec 
intérêt  et  profit  le  long  chapitre  où  l’auteur  s’attache  à  prouver  que  les  psy¬ 
choses  ne  sont  que  des  symptômes  de  maladies  cérébrales.  Quelque  soit  l’avenir 
assuré  à  ces  conditions  essentielles,  elles  établissent  la  préoccupation,  partagée 
par  tous  les  médecins,  de  relier  le  plus  possible  les  troubles  cérébraux  à  la 
pathologie  des  autres  organes. 

Enfin,  l’ouvrage  contient  un  exposé  méthodique  des  causes  et  des  méthodes  de 
traitement,  ainsi  que  des  règles  relatives  au  placement  et  à  la  médecine  légale 
•tes  aliénés. 

Bien  que  ce  livre  ait  été  conçu  pour  le  public  médical,  il  n’en  est  pas  pour 
cela  d’une  moindre  valeur  scientifique.  11  est  très  original,  et  les  spécialistes  y 
trouveront  un  grand  nombre  de  définitions  symptomatiques  qui  sont  en  ce 
moment  éparses.  Feindel. 

^28)  Poésie  et  Folie,  par  A.  Antheaume  et  G.  Dro.mard.  Un  volume  in-16  de 
G-iO  p.  Octave  Doin,  éditeur,  Paris,  1908. 

On  a  fort  discuté  sur  la  parenté  morbide  entre  fous  et  hommes  de  génie  et 
^  on  a  vraiment  dépensé  pour  cette  polémique  des  frais  inutiles  d’argumentation. 
Si>  dans  cette  discussion,  les  avis  contraires  sont  justifiés  par  de  bons  arguments, 

solution  du  problème  n’est  pourtant  nulle  part.  Les  faits  sont  intéressants,  les 
motifs  sont  d’une  bonne  logique,  mais  la  thèse  demeure  incertaine.  La  vérité 
ost  ici  comme  une  balance  folle  dont  les  plateaux  vont  s’équilibrant  en  toutes 
positions.  C’est  peut-être  que  la  thèse  elle-même  repose  sur  une  pétition  de 
principe,  auquel  cas  les  parties  mettraient  une  passion  stérile  à  lutter  dans  le 
ïide. 

ha  psychologie  du  fou  et  celle  du  surhomme  sont  réductibles  aux  mêmes  élé¬ 
ments,  et  ceux-ci  d’autre  part  sont  réductibles  aux  éléments  de  la  psychologie 
Normale  ;  une  telle  constation  implique  toutes  les  opinions  et  ne  milite  en  faveur 

aucune;  plus  exactement,  elle  les  supprime  toutes. 

Ce  n’est  pas  à  dire  que  les  rapports  du  pathologique  et  du  surnormal  soient  à 
Jiégliger;  entre  les  deux  termes  opposés  du  génie  et  de  l’aliénation  se  trouvent 
ms  éléments  d’une  réduction  en  facteurs  communs. 

Au  moral  tout  comme  au  physique,  les  lois  sont  les  mêmes  fondamentale¬ 
ment  pour  la  santé  et  pour  la  maladie.  La  maladie  n’est  rien  autre  chose 
fia  une  exagération  ou  une  diminution  de  certains  phénomènes  qui  appar¬ 
tiennent  foncièrement  à  l’état  de  santé.  Maladie  et  santé,  génie  poétique  et  folie, 
mnt  constitués  des  mêmes  éléments. 

Mais  de  cela  aucune  déduction  ne  pourrait  sortir  concernant  le  droit  d’iden¬ 
tifier  les  complexités  qu’on  aurait  démembrées.  Réduire  deux  termes  en  leurs 
éléments  communs,  ce  n’est  pas  affirmer  leur  identité  de  nature  :  voilà  ce  que 
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les  auteurs  ne  cessent  de  mettre  en  évidence  comme  un  principe  souvent 
méconnu  encore  que  fondamental.  C’est  pour  l’avoir  négligé  que  nombre  de 
théoriciens  ont  développé  avec  enthousiasme  les  paradoxes  les  plus  étranges, 
alors  que  d’autres  ont  soutenu  avec  véhémence  la  cause  de  vérités  parfaitement 
banales  dont  personne  n’a  jamais  douté.  Laissant  de  côté  l’inutile  discussion 
d’une  thèse  dont  le  principe  paraît  oiseux,  on  peut  chercher  des  rapports 
nouveaux  en  s’en  tenant  sur  un  terrain  neutre,  et  la  poésie  que  M.M.  Antheaume 
et  Dromard  prennent  pour  sujet  d’étude  n’y  saurait  rien  perdre  de  son  charme 
et  de  sa  dignité. 

Dans  cet  ouvrage  très  attachant  les  auteurs  considèrent  dans  leurs  chapitres 
consécutifs  les  relations  de  l’automatisme  et  de  l’inspiration.  Ils  étudient  les 
conditions  mentales  de  la  création  poétique,  et  ils  cherchent  dans  quel  rapport 
entrent  en  action  d’une  part  la  sensibilité,  élément  affectif,  et  d’autre  part  l’ima¬ 
gination,  élément  intellectuel.  Ils  examinent  consécutivement  la  littérature 
poétique  dans  les  maladies  de  l’esprit  et  les  maladies  de  l’esprit  dans  la  littéra¬ 
ture  poétique.  Enfin  s’étant  étendus  sur  l’importance  des  droits  et  des  devoirs 
de  la  critique  scientifique,  ils  terminent  par  un  exposé  de  vues  des  plus  intéres¬ 
santes  sur  les  tendances  de  la  poésie  d’hier  et  sur  ce  que  promet  d’être  la- 
poésie  de  demain.  E.  Feindel. 

429)  La  Mimique  chez  les  Aliénés,  par  G.  Dromard.  Un  volume  in-16  de 

283  p.  delà  Collection  médicale,  Félix  Alcan,  édit.,  Paris,  1908. 

Les  caractères  spéciaux  qu’imprime  la  folie  aux  attitudes,  aux  gestes  et  aux 
jeux  de  physionomie  d’un  sujet,  sont  le  plus  souvent  en  rapport  avec  les  varié¬ 
tés  de  ses  troubles  psychiques;  leur  appréciation  exacte  peut  être  d’un  puissant 
secours  dans  la  recherche  du  diagnostic. 

Cet  intérêt  pratique  a  son  importance,  mais  la  mimique  des  aliénés,  si  atta¬ 
chante,  mérite  d’être  étudiée  à  un  point  de  vue  plus  général  ;  elle  mérite  d’être 
étudiée  en  soi,  et  aussi  dans  les  rapports  qu’affecte  cette  modalité  d’extériori¬ 
sation  avec  les  états  fonciers  qu’elle  extériorise. 

Dans  son  ouvrage,  remarquable  par  son  originalité  et  parce  qu’il  apporte  une 
contribution  importante  à  la  psychologie  morbide,  l’auteur  examine  avec  le 
plus  grand  soin  les  relations  qui  unissent  la  mimique  aux  trois  sphères  intellec¬ 
tuelle,  affective  et  volitionnelle.  Cette  étude  lui  permet  d’établir  une  classifica¬ 
tion  des  troubles  de  la  mimique  et  de  décrire  méthodiquement  les  éléments 
caractéristiques  ou  accessoires  de  chacun  des  groupes  proposés. 

Ce  travail  se  termine  par  une  application  des  notions  exposées  au  diagnostic 
de  la  simulation  et  de  la  dissimulation  de  la  folie.  E.  Fei.xdel. 

430)  Psycho-physiologie  de  la  Douleur,  par  I.  Ioteyko  et  R.  Stefanowska- 

Un  volume  in-8"  de  230  pages  de  la  Jiibliotlièque  de  Philosophie  contemporaine, 

Félix  Alcan,  édit.,  Paris,  1909. 

Cette  monographie  envisage  sous  toutes  ses  faces  la  question  de  la  douleur, 
de  ses  modalités,  de  ses  manifestations  et  de  sa  signification,  et  elle  apporte  des 
preuves  de  l’existence  d’un  sens  spécial,  celui  de  la  douleur  qui  s’exerce  au 
moyen  d’un  appareil  nerveux  distinct. 

Les  auteurs,  après  avoir  établi  les  nécessités  d’une  distinction  partielle  ainsi 
que  d’une  assimilation  partielle  entre  la  douleur  physique  et  la  douleur  morale, 
considèrent  la  douleur  au  point  de  vue  clinique.  Leurs  chapitres  ultérieurs  ren¬ 
seignent  sur  les  causes  et  sur  le  mode  de  production  de  la  douleur,  sur  l’algo- 
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naétrie,  Sur  les  organes  périphériques  et  sur  les  centres  de  la  douleur,  sur  les 
signes  extérieurs  de  la  douleur  et  sur  la  mimique  douloureuse.  Le  dernier  cha¬ 
pitre  du  travail  en  est  comme  la  conclusion  et  cette  conclusion  est  des  plus 
intéressantes. 

La  sensibilité,  disent  les  auteurs,  a  pour  fin  la  protection  de  l’organisme  qui 
doit  s’adapter  pour  vivre  et  pour  se  conserver.  Or,  pour  les  êtres  vivants  adaptés 
aux  conditions  générales  d’existence,  il  se  produit,  dans  le  milieu  où  ils  vivent, 
des  influences  externes  qui  ne  sont  pas  adaptées  à  eux  soit  entièrement,  soit  en 
partie.  La  sensibilité  de  relation  avertit  l’être  de  l’antagonisme  qui  existe  entre 
lui-même  et  les  actions  extérieures.  Cet  avertissement  ne  peut-être  qu’un  état 
de  conscience  que  nous  appelons  douleur. 

La  douleur  est  donc  un  état  de  conscience  qui  révèle  un  conflit  entre  la  force 
extérieure  et  la  force  organique,  le  défaut  d’adaptation  de  celle-ci  à  la  première 
et  une  réaction  sans  compensation. 

Or  nous  sommes  organisés  de  telle  sorte  que  nous  fuyons  toutes  causes  de 
destruction  ou  de  perversion  de  nos  tissus.  Il  en  résulte  que  la  douleur  peut, 
être  conçue  comme  souverainement  utile,  puisqu’elle  nous  fait  fuir  ce  qui  est 
périlleux  pour  l’organisme.  Chaque  douleur  modifie  l’être  humain,  le  force  à 
réfléchir,  à  prévoir.  Il  fait  effort  pour  éviter  de  nouvelles  douleurs. 

La  douleur  a  donc  une  finalité,  et  une  finalité  très  haute  :  c’est  elle  qui  nous 
fait  faire  un  effort  vers  une  intelligence  plus  complète  des  choses  ;  et  cette  intel¬ 
ligence  des  choses  fait  que  nous  ne  sommes  plus  de  purs  automates,  mais  des 
êtres  conformant  leur  vie  aux  variations  du  milieu  ambiant.  Le  triomphe  de 
l’homme  sur  le, s  autres  animaux  dans  la  nature  montre  bien  la  supériorité  de 
l’intelligence  sur  l’instinct  dans  la  lutte  pour  l’existence;  de  sorte  qu’au  lieu  de 
considérer  au  point  de  vue  biologique  la  douleur  comme  un  mal,  nous  devons 
la  tenir  comme  l’élément  fondamental  du  progrès  humain. 

E.  Feindel. 
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431)  Sur  des  corps  spéciaux  à  forme  naviculaire  dans  l’Écorce  Céré¬ 
brale  normale  et  pathologique  et  sur  les  rapports  entre  le  tissu 
cérébral  et  la  pie-mère,  par  Ugo  Cjskletti  (de  Rome).  J"  Congrh  italien  de 
Neurologie,  Naples,  8  avril  1908,  et  Rivista  sperîmentale  di  Freniatriu.  fasc.  I-II, 
p.  224-246,  1908. 

L’auteur  décrit  dans  l’écorce  cérébrale  de  l’homme  et  d’autres  vertébrés 
(chien,  chat,  lapin,  cohaye,  souris,  poulet,  etc.),  après  fixation  à  l’alcool  et 
coloration  par  les  couleurs  basiques  d’aniline,  de  petits  corps  en  forme  de 
ùacelle,  placés  dans  la  couche  la  plus  superficielle,  immédiatement  au-dessous 
de  la  pie-nière.  On  les  trouve  très  aisément  dans  l’écorce  cérébrale  dulapin fixée 
ê  l’alcool,  coupée  sans  inclusion  et  colorée  avec  la  méthode  Unna-Pappenheim  ; 
les  corps  naviculaires  prennent  une  coloration  rouge,  tandis  que  les  noyaux 
'  ùévrogliques  et  de  la  pie-mère  sont  colorés  en  vert.  Ces  corps  dans  les  coupes 
horizontales  de  l’écorce  se  présentent  comme  des  plaques  arrondies.  Leur  struc¬ 
ture  soit  dans  les  coupes  verticales,  soit  dans  les  coupes  horizontales  est  tou¬ 
jours  plus  ou  moins  vacuolisée. 

En  ce  qui  concerne  les  rapports  existant  entre  l’écorce  cérébrale  et  la  pie- 
>uère  dans  les  préparations  fixées  au  formol,  coupées  au  congélateur,  colorées 
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par  l’hématoxyline  et  montées  dans  la  glycérine,  l’auteur  a  pu  déterminer  une 
différenciation  entre  les  nombreuses  terminaisons  en  forme  d’expansions 
coniques  de  la  surface  de  l’écorce  et  les  prolongements  névrogliques.  D’après  lui 
il  faut  distinguer  d’une  part  de  larges  expansions  coniques  parcourues  par  des 
fibres  névrogliques,  qui  sont  à  considérer  comme  le  point  de  départ  et  la  base 
des  prolongements  de  cellules  névrogliques  aplaties,  très  superiicielles,  prolon¬ 
gements  qui  s’enfoncent  dans  l’écorce  pour  rejoindre  d’autres  cellules  névro¬ 
gliques  ou  des  vaisseaux;  d’autre  part  il  existe  de  petites  expansions  en  cloche 
qui  s’attachent  directement  à  la  paroi  des  vaisseaux  de  la  pie-mère  et  qui  repré¬ 
sentent  le  sommet  de  prolongements  névrogliques  provenant  de  cellules 
profondes,  (les  dernières  expansions  seulement  seraient  à  considérer  comme  des 
vrais  pieds  d’insertion.  Cette  différenciation  et  d’autres  remarques  sur  les 
rapports  entre  les  structures  superficielles  et  la  pie-mére  amènent  l’auteur  à  nier 
l’existence  d’une  lamelle  protoplasmique  continue  à  la  surface  de  l’encéphale 
(lleld).  -F.  Deleni. 

432)  Structure  des  Ganglions  Spinaux  à  l’état  normal  et  patholo¬ 
gique,  par  Max  Bielchowsky.  Joiirii.  f.  Psijchol.  u.  Neurol.,  1908,  t.  M,  p.  188- 
277,  1908  (23  fig.). 

Dans  les  ganglions  spinaux  d’un  adulte  sain  s’observent  les  cellules  unipo¬ 
laires  normales,  que  leur  taille  permet  de  répartir  en  trois  catégories.  Mais  on 
observe  à  côté  de  ces  formes  normales  d’autres  types  morphologiques,  cellules 
à  zone  marginale  fenètrées  et  cellules  à  prolongements  chevelus  terminés  en  mas¬ 
sues,  et  enfin  des  éléments  multipolaires  à  prolongements  épais  et  courts  que  l’A. 
se  refuse  à  considérer  comme  dendritiques  proprement  dits,  et  des  éléments 
entourés  d’un  chevelu  fibrillaire  présentant  çii  et  là  des  renflements  fusiformes. 
Ces  cellules  atypiques  se  trouvent  toujours  dans  les  ganglions  dits  normaux, 
mais  elles  y  sont  exceptionnellement  peu  nombreuses. 

L’auteur  étudie  longuement  ensuite  l’origine  des  fibres  amyéliniques,  puis, 
comparant  ses  observations  aux  conclusions  de  Cajal,  Marinesco,  Levy,  Nageotte, 
il  expose  le  résultat  de  ses  études  sur  les  ganglions  dans  le  tabes,  la  syphilis 
médullaire,  la  polynévrite  alcoolique,  la  myélomalacie,  la  sclérose  multiple  et 
les  métastases  carcinomateuses.  F.  Moutier. 

433)  Étude  du  diamètre  des  Cellules  Nerveuses  et  de  leurs  noyaux 
dans  le  deuxième  ganglion  spinal  du  rat  blanc  adulte,  par  Shinkishi 
Haïaï.  The  .fourmi  of  Comparative  Neuroloijy  and  Psijchology,  vol.  XYll,  n“  6, 
p.  4C9-489,  1907. 

Les  coupes  déforment  les  cellules  et  leurs  noyaux  de  telle  façon  que  souvent 
l’on  ne  peut  retrouver  par  la  mensuration  le  rapport  de  leurs  dimensions  qui 
est  cependant  constant;  dans  les  ganglions  rachidiens  il  n’y  a  que  deux  sortes 
de  cellules,  celles  d’apparence  picnomorphique  qui  sont  petites  et  d’autres  apic- 
nomorpliiques  qui  sont  grandes;  il  y  a  d’ailleurs  entre  les  deux  tous  les  degrés 
de  transition.  'I’homa. 

434)  Des  Fibres  Nerveuses  du  Cerveau  antérieur  de  la  grenouille,  par 

Snessaheff.  Thèse  de  Saint-Pétersbourg,  66  p.,  13  fig.,  1908. 

L’auteur  fait  la  description  du  cerveau  antérieur  de  la  grenouille. 

D’après  lui  les  tractus  longitudinaux  situés  sur  la  paroi  médiane  et  sur  la 
paroi  latérale  du  ventricule  latéral  (siileus  longiludinalis  medialis  et  lateralis), 
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unissent  par  leurs  extrémités  des  régions  cérébrales  parentes,  à  savoir  :  le  gan- 
jKon  de  l’hahemla  avec  le  lobus  olfactorius,  et  le  lobus  olfactorius  avec  la  région 
•^6  la  corne  inférieure.  La  dite  aula  se  forme  du  recessus  inferior  ventriculi 
lateralis,  et  le  recessus  superior  ventriculi  lateralis  se  continue  dans  la  corne  pos¬ 
térieure. 

L’accumulation  des  cellules,  des  soi-disant  grains,  qui  vient  fermer  le  bout 
antérieur  du  ventricule  du  lobe  olfactif  fenveloppe  granuleuse)  se  continue  par 
ées  fascicules  particuliers,  granuleux,  sur  le  territoire  des  hémisphères.  Le  bout 
postérieur  du  fascicule  granuleux  médian  (Ammonskern  d’Edinger,  de  Haller 
los  grains  de  lafascia  dentata)  prennent,  pour  cette  raison,  une  connexion  immé 
diate  avec  la  couche  granuleuse  du  bulbus  olfactorius. 

L’accumulation  des  grains  a  un  certain  rapport  avec  le  processus  de  la  myéli- 
•'isation  ;  les  fibres  à  myéline  se  rencontrent  en  quantité  considérable  au  milieu 
d’eux. 

Les  racines  olfactives,  médiane  et  latérale,  se  complètent  l’une  l’autre.  Elles 
se  terminent  par  des  collatérales  et  par  des  fibres,  allant  dans  un  seul  hémis¬ 
phère,  puis  se  dirigeant  vers  la  commissura  suprema  (habenularis)  ;  elles  pas¬ 
sent  ensuite  dans  l’autre  hémisphère  et  vont  vers  le  lobus  olfactorius  de  l’autre 
<^été.  L’Area  olfactoria  d’Edinger  n’existe  pas.  Chez  les  grenouilles  il  existe  un 
faisceau  particulier,  le  fasciculus  olfactorius  lateralis  paraventricularis,  qui  unit 
fe  lobus  olfactorius  avec  la  région  cellulaire  basilaire  en  avant  du  cornu  inferius. 
Avec  les  fibres  de  la  racine  latérale  sont  en  contact  les  fibres  des  cellules  de 
partie  antérieure  du  cortex  pallii.  A  travers  la  commissura  pallii  se  mettent  en 
•’elation  les  régions  homonymes  de  l’écorce  (les  frontales  avec  les  frontales  et 
fos  occipitales  avec  les  occipitales).  Dans  la  commissure  antérieure  on  peut  dis- 
f'nguer  trois  systèmes  différents  de  fibres  (5  faisceaux).  Dans  le  faisceau  basi¬ 
laire  (Basal  vorderhirnbündel),  outre  les  fibres  cérébro-fugales  il  y  a  encore  des 
libres  cérébro-pétales  qui  se  ramifient  dans  le  lobidus  frontalis-basalis  (sur  sa 
limite  du  lobe  olfactif).  Seroiî  SoüKhanoff. 

PHYSIOLOGIE 

43.5)  Théorie  du  Rire.  Étude  psycho-physiologique,  par  .T  -D.  Stcheb- 
Sack.  Moniteur  (russe)  de  Psgchologie,  d’ Anthropologie  criminelle  et  d’ Hypnotisme. 
fasc.  3,  1908. 

L’aprés  l’auteur,  le  rire  serait  en  rapport  avec  un  état  de  vaso-dilatation  plus 
moins  prononcée  et  survenant  brusquement  sous  des  influences  physiolo- 
ë'flues  ou  psychologiques;  l’excitation  déterminant  la  vaso-dilatation  peut  pro- 
^anir  du  centre  ou  provenir  de  la  périphérie;  mais  le  point  essentiel  c’est  qu’il 
faut  qu’elle  soit  inopinée. 

Le  rire,  n’est  possible  que  si  les  centres  sous-cortichux,  centres  essentiels  de 
1  activité  émotionnelle  ou  alfective,  sont  suractivés  par  la  vaso-dilatation. 

Dans  les  cas  de  rire  automatique,  ces  centres  peuvent  être  excités  d’une 
®^anière  autonome  par  l’intoxication  de  l’organisme  ou  par  son  auto-intoxica- 

Serge  Soükhaxoef. 

^36)  Recherches  expérimentales  sur  la  vitesse  des  Processus  Psycho- 
Physiques,  par  Tytchino.  Moniteur  (russe)  de  Psychologie,  d’ Anthropologie  cri- 
niinelle  et  d'Hijpnotisme,  fasc.  3,  1908. 

La  vitesse  des  processus  psychiques  est  assez  comparable  à  la  vitesse  des 


270 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


mouvements,  mais  seulement  bien  entendu  à  la  condition  que  ces  derniers 
soient  bien  coordonnés  chez  les  individus  pris  en  particulier;  la  meilleure  acti¬ 
vité  d’association  mentale  paraît  correspondre  à  la  meilleure  coordination  des 
mouvements.  Serge  Soukhanoef. 

i37)  Contribution  à  l’étude  du  Travail  Intellectuel  à  l’état  normal, 

par  Levonevsky.  Moniteur  (russe)  de  Psychologie,  d’ Anthropologie  et  d’Hgpnotismef 
l’asc.  3,  1908. 

L’auteur  a  pratiqué  ses  expériences  sur  lui-même;  il  a  pu  se  convaincre  que 
la  quantité  du  travail  mental  est  une  grandeur  inconstante,  ayant  son  minimum 
et  son  maximum;  ce  maximum  ne  se  dépasse  jamais  impunément. 

Serge  Soukhanoef. 

438)  Contribution  à  l’étude  des  Sérums  Neurotoxiques  et  des  lésions 
qu’ils  déterminent  dans  le  système  nerveux.  Le  sérum  isoneuro¬ 
toxique,  par  Ottorino  Rossi  (de  Florence).  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  men- 
tule,  vol.  Xll,  fasc.  9,  p.  417-444,  septembre  1907. 

L’auteur  a  vérifié  ce  qu’avaient  constaté  Centanni,  Delezenne,  Ravenna, 
Armand  Delille,  à  savoir  que  l'injection  à  un  animal  d’une  espèce  donnée,  de 
substance  nerveuse  d’un  animal  d’autre  espèce,  confère  au  sérum  du  premier  un 
pouvoir  toxique  à  l’égard  du  système  nerveux  du  second. 

Ceci  s’observe  chez  les  mammifères  et  se  démontre  assez  facilement  en  faisant 
au  cobaye  des  injections  d’une  émulsion  de  cerveau  de  chien,  puis  en  injectant 
le  sérum  du  cobaye  préparé  au  chien. 

Suivant  qu’on  injecte  plutôt  de  la  substance  grise  ou  surtout  de  la  substance 
blanche,  le  sérum  obtenu  donne  lieu  à  des  manifestations  cliniques  un  peu  diffé¬ 
rentes  d’un  cas  à  l’autre. 

Si  l’on  injecte  au  cobaye  de  l’émulsion  d’encéphale  de  cobaye,  le  sérum  de 
cobaye  acquiert,  après  un  certain  nombre  d’injections,  un  pouvoir  toxique  envers 
le  système  nerveux  du  cobaye. 

L’action  de  ce  sérum  n’est  pas  absolument  spécifique;  ce  sérum  isoneuro¬ 
toxique  pour  le  cobaye  produit  des  manifestations  anormales  chez  le  chien, 
manifestations  cependant  moins  graves  que  chez  le  cobaye. 

Toutes  les  propriétés  des  sérums  neurotoxiques  sont  analogues  à  celles  du 
sérum  cytolytique  typique,  du  sérum  hémolytique. 

Les  altérations  anatomiques  qu’ils  déterminent  sont  constantes  et  évidentes; 
les  plus  graves  sont  celles  qui  intéressent  l’élément  nerveux.  F.  Deleni. 

439)  Rapports  fonctionnels  intimes  entre  le  Cerveau  et  les  Testi¬ 
cules  (Sugli  intimi  rapport!  funzionali  tra  cervello  e  testicoli),  par  Carlo  Ceni 
(Reggio-Emilia).  Revista  sperimentale  di  Freniatria,  vol  XXXIV,  fasc.  1-2,  p.  37- 
62,  30  juin  1908. 

Expéi’iences  sur  des  jeunes  coqs  et  'sur  des  coqs  adultes  chez  lesquels  était 
pratiquée  une  ablation  plus  ou  moins  complète  de  la  substance  cérébrale  corti¬ 
cale. 

A  la  suite  de  cette  opération  le  développement  des  testicules  était  arrêté 
chez  les  jeunes  coqs,  et  chez  les  adultes  il  se  produisait  une  énorme  réduction 
de  tout  le  tissu  glandulaire  de  l’organe  alors  que  le  tissu  interstitiel  ne  subissait 
aucun  changement. 

Après  quelque  temps  il  se  faisait  soit  une  reprise  du  développement,  soit  une 
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réparation  de  l’organe.  Mais  si  dans  les  cas  très  favorables  les  animaux  pou¬ 
vaient  accomplir  une  période  d’activité  sexuelle  en  apparence  normale,  on  n’en 
voyait  pas  moins  au  bout  d’un  an  ou  deux  ces  privilégiés  tomber  spontanément 
dans  un  état  de  cachexie  progressive  ayant  pour  caractéristique  anatomique 
l’atrophie  testiculaire. 

Tous  ces  faits  démontrent  qu’il  existe  un  rapport  étroit  entre  le  cerveau  et 
l’intégrité  de  l’appareil  sexuel.  Deleni. 

^10)  Complément  d’une  observation  de  Maladie  de  Stokes- Adams, 

par  Hermaxn  F.  V’ickery  (Boston).  Boston  Medical  and  Sur(jical  Journal, 

vol.  CLIX,  n»  U,  p.  435,  1"  octobre  1908. 

Relation  de  l’autopsie  d’un  cas  antérieurement  publié  :  il  existe  des  lésions 
cardiaques  diverses  et  en  particulier  une  altération  profonde  du  fasceau  de  His. 

Thoma. 

441)  Du  Ralentissement  permanent  ou  temporaire  du  Pouls  par 

lésion  intracardiaque,  par  Charles  Esmein.  Thèse  de  Paris,  1908  (136  p.), 

Steinheil,  éditeur. 

Ce  travail  constitue  une  importante  contribution  à  l’étude  de  la  maladie  de 
Stockes-Adams  et  de  ses  causes. 

L’auteur  se  préoccupe  surtout  de  coordonner  les  faits  d’anatomie  et  de  phy¬ 
siologie  concernant  le  faisceau  de  His,  ruban  musculo-nerveux  qui  seul  peut 
S-mener  aux  ventricules  l’excitation  nécessaire  à  leur  battement  normal.  Toute 
lésion  de  la  zone  de  His  modifie  le  rythme  des  ventricules  sans  changer  celui 
des  oreillettes,  et  la  connaissance  de  ce  fait  permet  de  comprendre  les  diverses 
S'i’ythmies  dont  la  nature  a  longtemps  échappé  à  l’analyse. 

Le  ralentissement  du  pouls,  permanent,  régulier  et  invariable,  traduit  toujours 
'lue  indépendance  complète  entre  le  mouvement  des  oreillettes  et  celui  des  ven¬ 
tricules.  Un  tel  phénomène  est  toujours  dù  à  la  destruction  du  septum  inter- 
uuriculo-ventriculaire  par  une  lésion  organique  grave. 

Le  ralentissement  momentané  du  pouls  peut  au  contraire  être  produit  par 
diverses  causes  : 

Soit  par  un  défaut  de  l'excitabilité  du  cœur,  trouble  rare  encore  très  mal 

connu. 

Soit  par  une  altération  organique  ou  fonctionnelle  du  septum  inter-auriculo-ventri- 
ot*laire.  En  effet  soit  une  lésion  anatomique  (destruction  partielle),  soit  un 
simple  trouble  fonctionnel  (intoxication  du  myocarde,  excitation  du  vague)  sont 
Capables  de  priver  momentanément  les  fibres  communiquantes  de  leurs  fonc- 
Rons,  et  de  réaliser  la  même  bradycardie  paroxystique.  En  tel  cas,  l’épreuve  de 
l’atropine  permet  de  reconnaître  si  la  cause  du  ralentissement  est  le  mauvais 
fonctionnement  du  myocarde  atrio-ventriculaire  ou  celui  des  nerfs  extra-car¬ 
diaques  (vague). 

Certaines  arythmies  (extrasystoles,  bigéminisme,  tachycardies  paroxystiques) 
®ont  encore  produites  dans  certains  cas  par  un  trouble  organique  ou  fonctionnel 
de  la  même  région.  E.  Feindel. 

442)  La  pathogénie  du  Pouls  Lent  permanent,  par  H.  Bosquet.  Presse  Mé¬ 

dicale,  n"79,  p.  625,  30  septembre  1908. 

L’auteur  critique  les  théories  pathogéniques  de  la  maladie  de  Stockes-Adams 
d  1  aide  de  données  établies  par  la  physiologie. 
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La  bradycardie  ne  saurait  être  attribuée  à  une  excitation  du  tronc  du  pneu- 
mogastritque,  ni  à  une  excitation  réflexe  de  son  noyau.  Les  excitations  automa¬ 
tiques  seules  (produits  du  métabolisme  viciés,  nutrition  défectueuse  du  bulbe) 
sont  capables  d’imprimer  au  pouls  un  ralentissement  durable. 

A  coté  des  actions  nerveuses,  il  faut  considérer  les  influences  cardiaques  pro¬ 
prement  dites;  l’artériosclérose  des  coronaires,  les  lésions  du  faisceau  de  His 
ont  été  constatées  dans  des  cas  de  maladie  de  Stockes-Adams. 

Mais  il  ne  faudrait  pas  croire  que  la  destruction  des  fibres  atrio-vcntriculaires 
soit  seule  capable  de  produire  l’allorythmie;  certaines  excitations  du  noyau 
bulbaire  du  vague  réalisent  la  dissociation  auriculo-ventriculaire. 

Enfin,  certaines  causes  agissent  sur  les  fibres  cardiaques  elles-mêmes  :  on 
peut  penser  que  chez  les  bradycardiques  des  produits  toxiques  agissent  directe¬ 
ment  sur  les  fibres  cardiaques. 

En  somme,  divers  facteurs  sont  susceptibles  de  déterminer  le  syndrome  de 
Stokes-Adams,  et  le  problème  pathogénique  comporte  des  solutions  différentes 
de  cas  à  cas.  E.  Feindf.l. 

443)  Action  du  Calcium  sur  la  Fonction  Respiratoire,  par  E.  Gaudella 

(de  Parme).  Archives  italiennes  de  JJioluqie,  vol.  .XLIX,  fasc.  1,  p.  83-9G,  30  juillet 

1908. 

Dans  une  première  série  d’expériences,  l’auteur  a  cherché  à  voir  comment  se 
modifie  la  respiration  pendant  et  après  l’injection  de  chlorure  de  calcium  dans 
les  veines;  dans  une  seconde  série,  il  a  étudié  l’effet  des  applications  directes 
du  chlorure  de  calcium  sur  le  bulbe  mis  à  découvert;  et  enfin,  dans  une  troi¬ 
sième,  il  a  suivi  la  marche  de  l’asphyxie  chez  les  animaux  traités  par  le 
calcium. 

L’action  dépressive  du  calcium  est  manifeste  et  toujours  l’auteur  a  pu  cons¬ 
tater  une  excitabilité  moindre  des  centres  nerveux,  un  grand  calme  de  l’animal 
et  une  diminution  progressive  de  la  fréquence  respiratoire  pouvant  aller  jusqu’à 
la  paralysie,  une  plus  grande  résistance  de  l’animal  à  l’asphyxie  avec,  fréquem¬ 
ment,  absence  de  convulsions  :  le  besoin  d’oxygéne  est  moindre,  moindre  la 
production  d’acide  carbonique. 

L’animal  dont  le  bulbe  est  imprégné  de  calcium  est  remis  dans  l’état  des  ani¬ 
maux  nouveau-nés  dont  les  centres  nerveux  sont  riches  en  calcium;  on  sait 
qu’ils  sujiportent  un  degré  de  vénosité  du  sang  auquel  les  adultes  ne  résiste¬ 
raient  pas.  E.  Eeinuel. 
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444)  Tumeur  Cérébrale  du  lobe  préfrontal  gauche,  parlANCREDi  Cortesi 
(de  Venise).  Il  Morgarjni,  an  L,  n“  2,  p.  03-80,  février  1908. 

Cette  observation  concerne  un  homme  de  56  ans  chez  qui  la  maladie  débuta, 
il  y  a  un  an,  par  des  vertiges  et  de  l’affaiblissement  mental;  dans  la  suite  se  sont 
manifestés  quelques  accès  apoplectiformes  et  de  nombreuses  crises  d’épilepsie 
généralisée  avec  prédominance  à  droite,  côté  qui  s’est  définitivement  paralysé 
en  même  temps  que  l’affaiblissement  mental  allait  en  s’aggravant,  que  des 
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troubles  de  la  parole  (dysarthrie)  apparaissaient  et  que  l’émotivité  s'exagé¬ 
rait. 

A  l’autopsie  on  constata  un  gros  endothéliome  de  la  dure-mère  qui  s’enfonçait 
dans  les  3  circonvolutions  frontales,  entamait  la  frontale  ascendante,  avait 
refoulé  le  centre  ovale  et  les  noyaux  de  la  base. 

A  propos  de  ce  cas  l’auteur  étudie  la  valeur  des  altérations  psychiques  dans 
le  cas  de  tumeur  du  lobe  frontal.  11  ne  reconnaît  aucune  signification  à  ce  symp¬ 
tôme  en  ce  qui  concerne  le  diagnostic  topographique;  on  trouve  en  effet  presque 
toujours  des  troubles  intellectuels  tant  dans  les  cas  de  tumeurs  des  zones  d’asso¬ 
ciation  que  dans  les  cas  de  tumeurs  de  zones  de  projection.  La  précocité  et  la 
plus  grande  gravité  des  troubles  mentaux  dans  les  cas  de  tumeur  des  zones 
d’association  est  plus  apparente  que  réelle,  et  cela  tient  à  ce  que  les  symptômes 
somatiques  apparaissent  plus  tard  alors  que  le  néoplasme  a  acquis  un  plus 
grand  développement. 

L’intensité  des  symptômes  psychiques  est  en  rapport  avec  le  volume  de  la 
tumeur,  avec  la  rapidité  de  son  développement,  avec  la  disposition  individuelle 
6t  enfin  avec  l’ége  du  malade,  du  fait  de  l’existence  possible  de  lésions  des 
vaisseaux  encéphaliques.  Ainsi,  dans  le  cas  de  l’auteur,  les  artères  cérébrales 
étaient  athéromateuses,  et  cela  a  pu  contribuer  notablement  à  aggraver  le 
tableau  psychopatique.  F.  Demni. 

Les  Centres  Cérébraux  du  Goût  et  de  l’Odorat  d’après  un  cas  de 
Tumeur  du  lobe  temporal  (ïhc  cérébral  centers  for  taste  and  smell  and  the 
uncinate  group  of  lits,  based  on  the  study  of  a  case  of  tumor  of  tbe  tem¬ 
poral  lobe  with  necropsy),  par  Charles  K.  Mills  (Philadelphie).  Journal  of  tliu 
american  medical  Association,  vol.  LI,  n"  11,  p.  880-885,  12  septembre  1908. 

L’observation  concerne  une  jeune  femme  qui  présentait  des  crises  épilepti¬ 
formes  annoncées  par  une  aura  gastrique  accompagnée  de  sensations  gustatives 
et  odorantes.  —  Pas  de  paralysies,  pas  de  troubles  oculaires,  pas  de  troubles 
delà  sensibilité,  etc.,  en  somme  pas  de  symptômes  importants  venant  troubler 
le  tableau  d’une  épilepsie  avec  aura  sensorielle  toute  spéciale. 

A  l’autopsie  on  trouva  un  gliome  s’étendant  du  thalamus  au  lobe  occipital,  et 
dont  un  prolongement  important  occupait  le  gyrus  uncinatus,  la  circonvolution 
de  l’hippocampe,  la  IV*  circonvolution  temporale  et  la  substance  blanche  de  la 
l'égion. 

C’est  dans  cette  aire  corticale  que  l’auteur  place  les  centres  de  l’odorat  et  du 
Soùt  et  aussi  des  sensations  stomacales  (aura  gastrique).  Pour  appuyer  sa 
«lanière  de  voir  il  rappelle  les  quelques  observations  (six  cas,  les  premiers  de 
Hughlings  Jackson)  de  lésion  cérébrale  de  localisation  analogue,  avec  épilepsie 
précédée  d’une  aura  gustative  ou  olfactive.  Thoma. 

446)  Sur  un  Syndrome  de  Tumeur  Cérébrale,  par  Anselmo  Accornebo  (de 
Gênes).  Itioista  sperimentale  di  Freniatriu,  t.  XX.XIV,  fasc.  I-II,.  p.  264-273, 
30  juin  1908. 

_  11  s’agit  d’un  cas  de  tumeur  cérébrale  avec  attaques  épileptiformes  et  moria 
SI  bien  marquée  que  la  trépanation  frontale  fut  exécutée.  La  tumeur  cherchée 
«e  fut  pas  rencontrée. 

D’après  l’auteur  il  ne  faut  attacher  au  symptôme  moria  qu’une  valeur  très 
minime  de  localisation.  F.  Deleni. 
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447)  Un  cas  de  Tumeur  du  Corps  Calleux,  par  G.  Paneghossi.  /"  Congrès 

italien  de  Neurologie,  Naples,  8  avril  1908. 

Le  cas  est  intéressant  en  raison  du  mode  de  début  des  symptômes  et  du  cours 
rapide  de  la  maladie. 

11  s’agit  d’un  individu  qui  avait  dansé  toute  la  nuit  sans  avoir  présenté  le 
moindre  trouble.  Le  matin  il  commença  à  se  montrer  confus;  il  tomba  bientôt 
dans  un  état  de  stupeur  qui  ne  lit  que  s’aggraver;  jamais  le  moindre  signe 
somatique  à  l’exception  d’une  amyosthénie  accentuée.  La  mort  survint  au  bout 
de  trois  semaines,  et  à  l’autopsie  on  trouva  une  gliosarcome  du  corps  calleux 
qui  avait  détruit  la  moitié  antérieure  de  cet  organe  et  avait  envahi  dans  une 
certaine  étendue  la  substance  blanche  des  lobes  frontaux. 

Ce  qui  est  tout  à  fait  remarquable  dans  ce  cas,  c’est  l’absence  des  symptômes 
généraux  de  tumeur  cérébrale.  F.  Deleni. 

448)  Tumeur  du  Lobe  Occipital  ayant  donné  lieu  aux  symptômes  des 
tumeurs  de  la  fosse  cérébrale  postérieure,  par  Lazaueff.  Journal  (russe) 
médical  de  Kharlcoff,  n”  5,  1908. 

Dans  le  cas  en  question  la  symptomatologie  était  celle  des  tumeurs  de  la  base 
du  crâne.  Mais  l’opération  et  l’autopsie  démontrèrent  qu’il  s’agissait  d’un  épi- 
thélioma  papillomateux  du  lobe  occipital  droit.  Serge  Soükhanoit. 


449)  Contribution  à  l’étude  de  la  structure  des  Tumeurs  primitives 
du  Cerveau  et  de  ses  enveloppes,  par  Erdmann.  Thèse  de  Saint-Péters¬ 
bourg,  1907. 


L’auteur  se  basant  sur  ses  propres  recherches  et  sur  les  travaux  publiés  avant 
lui,  est  d’avis  que  les  endothéliomes  se  développant  à  la  surface  interne  de  la 
dure-mère  doivent  être  classés  dans  un  groupe  particulier,  vu  leur  structure 
typique  et  leur  origine  précise  et  particulière.  Ces  tumeurs  présentent  des 
groupes  cellulaires  isolés  dans  les  intervalles  desquels  on  observe  la  crois¬ 
sance  d’un  tissu  conjonctif  disposé  en  couches  concentriques. 

Des  tumeurs  à  caractère  endothélial  moins  accentué  se  rencontrent  dans  la 
pie-mère;  ce  sont  des  périthéliomes  et  des  haemangioendothéliomes  ayant  pour 
originale  périthélium  et  l’endothélium  des  vaisseaux. 

Les  sarcomes  du  cerveau  se  rencontrent  bien  plus  rarement  qu’on  ne  le  croyait 
autrefois  ;  ils  proviennent  ordinairement  de  la  pie-mère,  mais  pas  du  tissu  du 
cerveau.  La  grande  majorité  des  tumeurs  décrites  sous  le  nom  de  glio-sarcomes 
doivent  être  rapportées  au  gliome. 

Les  gliomes  peuvent  être  partagés  en  deux  groupes  selon  les  cellules  qui  les 
constituent,  astrocytes  ou  cellules  épendymaires.  Les  premiers  sont  fréquents, 
les  seconds  plus  rares.  Dans  les  gliomes  épendymaires  se  trouvent  ordinairement 
des  canaux  ou  des  fentes  en  partie  ou  complètement  tapissées  par  de  longues 
cellules  cylindriques  épendymaires.  Les  gliomes  à  atrocytes  se  caractérisent  par 
leurs  cellules  étoilées  ou  cellules  araignées.  Les  gliomes  épendymaires  possèdent 
une  certaine  faculté  de  croissance  centrale,  d’où  il  s’ensuit  qu’ils  repoussent  et 
mènent  à  l’atrophie  les  régions  cérébrales  sous-jacentes.  Les  gliomes  à  atrocytes 
ont  une  croissance  tantôt  périphérique  (glioma  durum),  tantôt  centrale  (glioma 
molle)  ;  leur  croissance  au  sein  de  la  substance  cérébrale  détruit  cette  dernière. , 

Le  procédé  de  Stoelzner,  proposé  pour  la  coloration  des  fibres  myéliniques  et 
qui  n’est  qu’une  modification  du  procédé  de  Weigert,  remarquable  par  sa  sim- 
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iJlicité,  donne  des  résultats  très  suffisants,  même  avec  des  pièces  anciennes 
mises  dans  la  formaline  ou  dans  l’alcool.  Sehge  Soukhanoff. 

450)  Ponction  Lombaire  et  Tumeurs  Cérébrales,  par  J. -A.  Sicaed,  La  Presse 

Médicale,  n“  88,  p,  704,  31  octobre  1908. 

Note  de  pratique.  L’auteur  montre  comment  et  pourquoi  tout  malade  appelé 
à  subir  la  ponction  lombaire  doit  j  être  préparé  et  doit  être  mis  au  repos  quand 
il  l’a  subie. 

La  ponction  lombaire  doit  être  refusée  à  tout  malade  soupçonné  de  néoplasie 
cérébrale  ou  chez  lequel  les  troubles  fonctionnels,  céphalée,  nausée,  vertiges 
s’exagèrent  notablement  par  le  décubitus  horizontal.  E.  Feindel. 

451)  Contribution  à  l’étude  des  Cysticerques  du  Cerveau,  par  Schepté- 
litch-Kheetzesco.  Journal  (russe)  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie  du  nom  S. 
S.  Korsalcoff,  liv.  5,  1908. 

Les  symptômes  qui  s’observent  dans  les  cas  de  cysticerques  du  cerveau  dé¬ 
pendent  de  la  localisation  des  parasites.  On  a  dans  tous  les  cas,  ou  à  peu  près, 
des  phénomènes  d’irritation  corticale  se  manifestant  sous  forme  de  convulsions 
partielles  ou  de  convulsions  généralisées. 

Les  altérations  anatomiques  du  voisinage  sont  l’eneéphalo-méningite  chro¬ 
nique,  la  sclérose  atrophique  et  l’hyperhémie  congestive  du  cerveau. 

Serge  Soukhanoff. 

452)  Contribution  à  l’étude  des  Abcès  Cérébraux  à  forme  hémiplé¬ 
gique,  par  Delaunay.  Thèse  de  Bordeaux,  n”  108,  1906-1907.  Imprimerie  Ca- 
dorat  (184  p.,  ind.  bibliog.). 

Les  abcès  du  cerveau  à  type  hémiplégique  sont  dus  à  toutes  les  causes  pos¬ 
sibles  de  suppuration,  soit  proches  (otites,  sinusites,  etc.),  soit  éloignées 
(pyohémie,  bronchectasie,  etc.).  Leur  anatomie  pathologique  et  leur  pathogénie 
ne  diffèrent  pas  de  celles  des  abcès  du  cerveau  en  général.  L’hémiplégie  est  tou¬ 
jours  organique;  elle  peut  être  transitoire  ou  durable,  mais  cette  dernière  seule 
est  intéressante;  elle  peut  revêtir  les  formes  corticale,  capsulaire,  pédonculaire. 
Les  troubles  sensitifs  existent  presque  toujours  et  sont  souvent  marqués.  L’hé¬ 
miplégie  se  rencontre  dans  les  abcès  de  tous  les  lobes  cérébraux  sans  exception. 
Pour  qu’elle  ait  une  valeur  localisatrice,  il  faut  examiner  successivement  sa 
forme,  la  date  de  son  apparition,  son  mode  de  progression,  les  phénomènes  qui 
l’accompagnent.  Jean  Abadie. 

moelle 

453)  Deux  cas  de  Paralysie  de  Landry,  par  A.  v.  Sarbo.  Neurol.  Cbtt., 

n“  21,  p.  1009-1018,  1“  nov.  1908. 

Un  garçon  de  12  ans,  vigoureux,  en  excellente  santé,  est  pris  soudain  d'une 
paralysie  du  voile  du  palais  et  des  muscles  de  la  déglutition.  Au  second  jour, 
^■ux  paralysies  antérieures  aggravées  s’ajoutent  une  paralysie  faciale  droite, 
puis  en  succession  hâtive  une  paralysie  de  la  face  à  gauche  et  de  l’oculo- 
moteur  externe  droit,  une  paralysie  flasque  du  cou,  des  bras  et  du  thorax.  Au 
quatrième  jour,  disparition  du  réflexe  patellaire,  affaiblissement  de  l’achilléen 
gauche  et  des  tendineux  du  côté  droit.  La  mort  survint  ce  quatrième  jour  au 
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milieu  des  signes  de  la  paiyilysie  du  diaphragme  et  des  intercostaux.  11  existait 
une  suppuration  oculaire  gauche,  consécutive  à  l’influenza,  depuis  5  ans. 

La  seconde  observation  concerne  une  jeune  femme  de  20  ans,  récemment 
mariée.  Los  premiers  symptômes  observés  sont  des  fourmillements  à  l’extré¬ 
mité  des  orteils  et  de  la  faiblesse  du  pied.  A  la  suite  d’une  émotion  intense, 
paralysie  totale.  On  pense  tout  d’abord  à  une  paralysie  hystérique;  mais  on 
constate  l’abolition  des  réflexes  patellaire  et  achilléen.  Les  vertèbres  dorsales 
sont  douloureuses  au  point  de  faire  croire  à  une  carie  osseuse.  Mais  la  paralysie 
rétrocède  aux  muscles  du  tronc,  au  bras,  à  la  face,  au  voile  du  palais.  Il 
existe  de  la  diplopie,  des  fourmillements  et  de  l’hyperesthésie  aux  extrémités. 
La  maladie  atteint  son  acmé  le  neuvième  jour,  puis  décroît.  Malgré  l’améliora¬ 
tion,  atrophie  musculaire  et  D.  U.  Celle-ci  ne  s’accompagne  ni  de  four¬ 
millements,  ni  d’hyperesthésie.  La  mobilité  revient  presque  complètement  au 
cours  de  la  douzième  semaine.  Les  réactions  électriques  anormales  et  l’atrophie 
disparaissent  vers  la  quatorzième  semaine.  Il  existe  encore  néanmoins  une  cer¬ 
taine  faiblesse  du  tronc  et  des  extrémités  inférieures.  Les  réflexes  tendineux 
du  membre  inférieur  font  toujours  défaut.  Le  traitement  a  consisté  en  admi¬ 
nistration  d’ergotine,en  bains  chauds  et  électrisations  galvaniques.  —  Discussion 
des  diagnostics.  François  Moutieb. 

iSi)  Quelques  considérations  sur  une  série  de  Myélites  Infectieuses 
expérimentales,  par  G.  Catola.  I"  Comirùs  italien  de  Neurolor/ie,  Naples, 
8  avril  1908. 

L’auteur  s’est  servi  de  trois  méthodes  d’expérimentation  :  injections  sous- 
durales  de  cultures.  Injections  intra-aortiijues  de  cultures,  alimentation  avec  des 
substances  infectées  de  germes  microbiens. 

11  décrit  des  lésions  médullaires  rencontrés  dans  ces  différents  cas. 


4S5)  Poliomyélite  antérieure  aiguë.  Étude  pathologique  de  trois  cas, 

par  AVilliams  IÎ.  Cadwalader  (Philadelphie;.  .][edical  Record,  n"  1970,  p.  482 

487,  19  septembre  1908. 

Etude  anatomo-histologique  de  trois  cas,  dont  deux  chez  l’adulte.  L’auteur 
considère  cette  maladie  comme  généralisée  ii  tout  l’axe  nerveux  ;  c’est  une  jlolio- 
encéphaloméningomyélite  aiguë,  dont  le  processus,  prédominant  dans  les  ren¬ 
flements  lombaire  et  cervical,  peut  néanmoins  s’étendre  jusqu’à  l’écorce  céré¬ 
brale. 

Les  lésions  frappent  à  la  fois  le  tissu  interstitiel  et  le  tissu  parenchymateux, 
surtout  le  tissu  interstitiel,  et  il  ne  peut  y  avoir  d’altération  parenchymateuse 
sans  altération  interstitielle. 

Les  localisations  et  l’intensité  de  l’infiltration  cellulaire  dépendent  de  la  vas¬ 
cularité  de  l’aire  affectée,  et  la  neuronophagie  est  un  facteur  important  de  la 
destruction  des  cellules  ganglionnaires.  Tiioma. 

46G)  Contribution  à  l’étude  de  la  Poliomyélite  Syphilitique  aiguë,  par 

P.-A.  PiiiîOBRASCHENSKY.  Ncurol.  CbU.,  n"  22,  p.  1069-1074,  16  nov.  1908. 

Une  journalière  de  46  ans  se  plaint  de  faiblesse  des  extrémités.  Syphilis 
15  ans  auparavant,  alcoolisme  habituel.  Les  accidents  actuels  ont  débuté 
brusquement  48  heures  avant  l’examen.  Les  deux  bras  et  la  jambe 
droite  sont  inertes,  quelques  mouvements  sont  encore  possibles  à  gauche. 
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parésie  des  muscles  du  tronc.  Les  réflexes  tendineux  sont  abolis  sauf  au  bras 
gauche.  Pas  de  Babinski;  pupilles  normales,  sensibilité  conservée  à  tous  les 
modes.  Les  troncs  nerveux  sont  douloureux  au  palper;  il  existe  de  la  rétention 
d’urine,  une  dyspnée  marquée,  un  peu  de  nasonnement  de  la  parole.  Bien  au 
cœur,  déglutition  normale,  pas  de  lièvre.  —  La  malade  succombe  après  une  évo¬ 
lution  totale  de  i3  jours.  La  paralysie  était  devenue  totale,  sans  même  excepter 
le  diaphragme.  Une  atrophie  notable  survint  rapidement  aux  membres  comme 
au  tronc.  On  nota'vers  la  fin  des  douleurs  erratiques,  de  l’inégalité  pupillaire. 
A  l’autopsie,  intégrité  du  bulbe  et  de  la  région  cervicale  de  la  moelle.  Les 
premières  altérations  morbides  apparaissent  à  la  hauteur  de  la  quatrième  paire 
cervicale,  dans  le  tractus  intermedio-lateralis  des  cornes  antérieures.  Le  pro¬ 
cessus  est  particulièrement  intense  au  niveau  de  la  moelle  dorsale  ;  il  se  poursuit 
d’ailleurs  jusqu’à  l’extrémité  du  cône  médullaire.  On  note  partout  une  atrophie 
notable  des  cornes  motrices,  avec  atténuation,  imprécision  de  leurs  contours. 
l'Bs  vaisseaux  antéro-latéraux  et  médiaux  sont  étroitement  enserrés  d’un 
manchon  de  cellules  embryonnaires.  Les  cornes  postérieures  sont  formellement 
intactes.  Les  vaisseaux  de  la  substance  blanche,  des  racines,  des  méninges, 
(surtout  dans  ta  région  médullaire  inférieure)  sont  extrêmement  dilatés  ;  l’in¬ 
filtration  cellulaire  se  poursuit  à  leur  voisinage.  Ils  sont  çà  et  là  le  siège  de 
dégénérescence  hyaline,  et  leurs  parois  sont  fréquemment  sclérosées.  Aux 
points  de  coalescence  de  la  méninge  et  de  la  moelle,  il  existe  un  certain  degré 
d’atrophie  des  racines.  On  note  de  la  prolifération  névroglique.  Les  nerfs  péri¬ 
phériques  ne  présentent  rien  de  notable.  —  Discussion  du  diagnostic. 

François  Mootier. 

^^7)  Étude  biologique  du  Liquide  Céphalo-rachidien  dans  la  Polio¬ 
myélite  antérieure,  par  Martha  Wolstein.  Journal  of  experimental  Medi- 
eine,  vol,  .X,  n»  4,  p.  476-483,  8  juillet  1908. 

L’auteur  a  cherché  la  preuve  de  l’origine  microparasitaire  de  la  maladie  par 
la  méthode  de  la  déviation  du  complément;  les  résultats  ont  tous  été  négatifs. 

L’essai  de  la  réaction  biologique  ne  saurait  aider  au  diagnostic;  on  ne  peut 
obtenir  de  ce  côté  aucune  indication  concernant  l’étiologie  de  l’affection. 

458)  Pieds  bots  paralytiques,  par  R.  Froelich.  Soc.  de  méd.  de  Naiwj, 

12  février  1908.  Revue  médicale  de  l'Est,  p.  247-248,  1908. 

Fillette  de  4  ans,  atteinte  depuis  3  ans  de  paralysie  infantile  de  la  jambe 
droite  ;  pied  earus  eguim  par  paralysie  des  péroniers.  Considérations  sur  la  dif¬ 
ficulté  de  l’exploration  des  réactions  électriques  chez  les  enfants;  possibilité 
pour  des  muscles  sains  de  ne  pas  réagir  à  cause  de  leur  distension.  Traitement 
opératoire  par  greffe  musculaire.  M.  Perrin. 

459)  Discussion  sur  le  traitement  chirurgical  de  la  Paralysie  Infan¬ 
tile,  par  Alfred  Herbert  Tubby.  The  76“  animal  Meeting  of  the  British  Medical 
Association,  section  of  diseases  of  Children,  Sheflleld,  28-31  août  1908.  British 
Journal,  n"  2491,  p.  903,  26  septembre  1908. 

L’auteur  considère  que  la  paralysie  infantile  est  très  améliorée  par  le  traite- 
tement  chirurgical  employé  en  temps  opportun  ;  il  discute  les  indications  et  il 
expose  les  résultats  que  l’on  obtient  par  le  traitement  mécanique,  la  ténotomie, 
l’arthrodèse,  la  transplantation  musculaire  et  tendineuse,  par  les  greffes  et  les 
enastomoses  nerveuses.  Thoma. 
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4C0)  Le  Traitement  Chirurgical  des  Névralgies  Faciales,  par  .Iaiioulay. 

Rapport  au  XX1‘  Conijrès  de  l’Association,  française  de  Chirurgie,  Paris,  5-10  oc¬ 
tobre  1908. 

Actuellement  il  n’existe  pas  un  seul  procédé,  pas  une  seule  méthode  de  théra¬ 
peutique  chirurgicale  qui  n’ait  enregistré  des  récidives  et  des  insuccès;  par 
contre,  toutes  les  interventions  ont  eu  leurs  succès  relatifs,  depuis  les  plus  péri¬ 
phériques,  les  plus  limitées,  jusqu’aux  plus  centrales  et  aux  plus  étendues.  En 
présence  de  l’incertitude  des  résultats,  il  est  logique  de  commencer  par  des 
moyens  simples,  et  de  continuer,  quand  l’échec  est  arrivé,  par  les  procédés  plus 
importants  qui  ne  mettent  pas  en  péril  la  vie  du  malade;  on  réservera  les  opé¬ 
rations  intra- crâniennes,  parmi  lesquelles  la  meilleure  est  la  section  de  la  grosse 
racine  protubérantielle,  aux  cas  rendus  désespérés  par  l’intensité  des  douleurs 
et  le  retour  des  crises. 

Mais,  il  ne  faut  pas  l’oublier,  la  névralgie  du  trijumeau  est  un  symptôme 
comme  la  sciatique  :  névralgie  sans  lésion,  trouble  fonctionnel  lié  à  des  troubles 
circulatoires,  névrite  ascendante,  compression  ou  envahissement  par  des 
tumeurs  ou  des  tuméfactions,  lésions  de  ses  racines,  perturbations  de  ses 
centres,  voilà  les  diagnostics  qu’il  faudrait  avoir  établi  avant  d’intervenir,  pour 
approprier  l’intervention  à  l’affection  causale  de  prosopalgie  et  ne  pas  appli¬ 
quer  une  intervention  toujours  la  même  aux  maladies  différentes  qui  créent 
cette  névralgie.  Le  traitement  chirurgical  de  la  névralgie  faciale  n’est  pas  un,  il 
est  multiple  et  varié  autant  qu’elle;  aux  altérations  réelles  du  neurone  périphé¬ 
rique  conviennent  les  opérations  directes,  les  différentes  résections  sur  le  nerf 
de  la  V'  paire;  à  la  prosopalgie  névrose,  à  celle  qui  est  due  aux  lésions  des  neu¬ 
rones  centraux,  les  interventions  indirectes,  modificatrices  des  centres  nerveux. 

E.  Feindkl. 

461)  Le  Traitement  Chirurgical  de  la  Névralgie  Faciale,  par  Morestin. 

Rapport  au  XXP  Congrès  de  l’Association  française  de  Chirurgie,  Paris,  5-10  oc¬ 
tobre  1908. 

La  névralgie  faciale  a  toujours  été  une  cause  de  préoccupation  pour  le  chirur¬ 
gien.  Cette  obsession  chirurgicale  n’a  pas  été  stérile,  et  l’on  trouve  aujourd’hui 
dans  l’arrachement  des  nerfs,  les  injections  d’alcool,  la  résection  du  grand 
sympathique  et  l’isolement  du  ganglion  de  Casser,  toutes  les  ressources  néces¬ 
saires  au  traitement  de  cette  terrible  affection  dont  la  cure  radicale  n’est  plus 
une  prétention  chimérique. 

Le  rapporteur  passe  en  revue  les  différentes  interventions  qu’on  oppose  à  la 
névralgi(‘  faciale  ;  il  envisage  les  procédés  multiples  de  résection  nerveuse  et 
leurs  indications,  la  valeur  de  l’alcoolisation  intra-nerveuse,  les  résultats  de  la 
sympathicectomie,  ceux  fournis  par  l’extirpation  du  ganglion  de  Casser  ou  la 
section  des  racines  du  trijumeau.  Il  termine  en  esquissant  le  plan  général  du 
traitement  des  grandes  névralgies  faciales  ayant  déjà  traversé  la  phase  de  la 
thérapeutique  médicale. 

D’après  lui,  dans  certains  cas  où  les  douleurs  sont  diffuses,  occupent  tout  le 
territoire  du  trijumeau  ou  sa  plus  grande  partie,  et  sont  d’une  très  grande  vio¬ 
lence,  on  peut  d’emblée  recourir  à  la  cure  radicale,  c’est-à-dire  à  l’isolement  du 
ganglion  de  Casser,  à  la  section  de  la  grosse  racine  du  trijumeau. 
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Plus  souvent,  et  lorsqu’on  est  moins  pressé  par  les  circonstances,  il  est  préfé¬ 
rable  de  procéder  par  étapes  et,  réservant  l’opération  sérieuse,  de  s’adresser 
tout  d’abord  aux  injections  fixatrices  d’alcool  qui  peuvent  se  montrer  suffisantes, 
ensuite  aux  opérations  combinées  portant  simultanément  sur  la  branche  doulou¬ 
reuse  du  trijumeau,  le  ganglion  cervical  supérieur  et  la  carotide  externe.  Il 
s’agit  encore  d’actes  opératoires  simples,  parfaitement  réglés,  d’une  bénignité 
complète,  et  qui,  dans  leur  ensemble,  n’arrivent  pas  à  constituer  une  grosse 
intervention.  En  cas  de  récidive,  il  n’y  aurait  finalement  qu’à  pratiquer  la  résec¬ 
tion  du  trijumeau  au-dessus  du  ganglion.  E.  Feindel. 

462)  Le  Traitement  de  la  Névralgie  Faciale  devant  le  Congrès  de  chi¬ 
rurgie  de  1908,  par  J.-A.  Sicard.  Presse  Médicale,  n“  86,  p.  682,  24  oc¬ 
tobre  1008. 

On  s’accorde  à  reconnaître  que  la  névralgie  faciale  a  pour  point  de  départ 
une  réaction  névri tique;  cette  étape  périphérique  est  la  première;  ultérieure¬ 
ment  peuvent  se  constater  l’étape  seconde  ou  sympathique,  la  troisième  étape 
ou  de  la  VII'  paire,  une  quatrième  étape,  ganglionnaire  réflexe  de  la  V"  paire; 
enfin  la  cinquième  et  dernière  est  l’étape  corticale  croisée.  De  toutes,  l’étape 
périphérique  a  la  plus  grande  importance  pratique,  d’abord  parce  qu’elle  est  la 
première,  et  ensuite  parce  que  la  plupart  des  névralgies  faciales  ne  gagnent  pas 
plus  haut  dans  la  direction  des  centres. 

Or  comme  les  arrachements  et  les  résections  des  branches  périphériques  n’ont 
jusqu’ici  donné  que  des  résultats  imparfaits,  une  conclusion  générale  de  direc¬ 
tion  thérapeutique  s’impose  ;  l’alcoolisation  locale  est  le  premier  traitement  à 
opposer  à  la  névralgie  faciale.  En  cas  d’échecs  dus  à  la  difficulté  de  guider  par¬ 
fois  avec  certitude  l’aiguille  vers  les  trous  grand  rond  et  ovale,  ou  en  cas  de 
récidives  trop  fréquentes,  il  est  inutile  de  s’attarder  à  des  résections  des  nerfs 
périphériques.  On  aura  recours,  soitàla  sympathectomie,  soit  plus  directement, 
é  la  destruction  de  la  racine  à  la  base  du  cerveau  entre  le  bulbe  et  le  ganglion. 

E.  Feindel. 

463)  Injections  d’ Alcool  comme  traitement  de  la  Névralgie  du  Triju¬ 
meau,  par  .loHN  A.  Bodine  et  Frederick  G.  Keller  (New-York).  New-York 
Medical  Journal,  n°  1556,  p.  580,  26  septembre  1908. 

Belation  de  15  cas.  D’après  cette  petite  statistique  les  résultats  de  la  méthode 
®ont  assez  favorables  pour  qu’on  puisse  la  conseiller  toujours,  avant  de  recourrir 
é  des  opérations  chirurgicales  plus  dangereuses.  Thoma. 

464)  Des  divers  Traitements  de  la  Névralgie  Faciale;  résultats  ob¬ 
tenus  par  le  Traitement  Électrique,  par  M.-H.  Gravas.  Thèse  de  Montpel¬ 
lier,  n»  94,  1908. 

La  névralgie  faciale,  affection  très  douloureuse  et  souvent  rebelle,  est  justi¬ 
ciable  dans  certains  cas  du  traitement  électrique  préconisé  depuis  longtemps 
•i  ailleurs  surtout  par  Magendie  (1840).  Avant  de  s’occuper  du  traitenient  élec- 
Wque,  l’auteur  fait  une  revue  de  tous  les  procédés  médicaux  ou  chirurgicaux 
<firigés  contre  la  névralgie  du  trijumeau,  en  particulier  les  injections  d’alcool  et 
les  interventions  sur  le  nerf  lui-même,  le  ganglion  de  Casser  ou  le  sympathique. 

M.  Ghavas  rapporte  6  observations  personnelles  et  résume  sous  forme  de 
tableaux  un  grand  nombre  d’observations  recueillies  dans  la  littérature  médi¬ 
cale. 
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Le  traitement  électrique  est  de  mise  dans  les  névralgies  qui  résistent  au  trai¬ 
tement  étiologique  (si  la  cause  est  connue)  ou  à  la  médication  calmante  com¬ 
mune. 

Le  courant  continu  est  le  plus  efficace.  L’intensité  sera  de  20  à  30  milli¬ 
ampères  au  moins,  de  60  à  70  au  maximum.  La  durée  de  la  séance  est  de 
23  à  45  minutes.  Si  les  malades  ne  peuvent  supporter  les  fortes  intensités  on 
emploie  un  courant  plus  faible  et  on  augmente  la  durée  de  la  séance  jusqu’à 
une  heure. 

Le  pôle  actif  est  de  préférence  le  pôle-j-;  s’il  existe  des  troubles  trophiques  et 
que  le  pôle  -J-  ne  donne  pas  des  résultats  favorables  on  peut  employer  le  pôle  — . 

Quand  on  a  recours  à  l’introduction  d’ions  (salicylate  de  soude  à  2  '■/■■,  chlorhy¬ 
drate  de  quinine  à  1  °/„)  dont  l’effet  sédatif  est  parfois  si  rapide,  il  sera  bon 
après  quelques  séances  de  continuer  le  traitement  par  les  courants  continus 
seuls  de  façon  à  obtenir  des  résultats  très  éloignés.  Gossel. 


NÉVROSES 

465)  Les  fibrilles  nerveuses  dans  l’Épilepsie,  par  Renkichi  Moriyasü 
(Clin,  du  prof.  Siemehlixg,  Kiel).  Arcliiv  fur  Psychialrie,  t.  XLIV,  fasc.  1, 
p.  84,1908  (37  p.,  8  obs.,  hist.,  bibl  ). 

1“  Les  fibrilles  extra-cellulaires  sont  diminuées  de  nombre  dans  toutes  les 
couches  de  l’écorce  et  surtout  dans  la  première  et  la  deuxième  couche.  Les  plus 
grosses  sont  plus  résistantes. 

2"  Les  cellules  se  colorent  souvent  d’une  teinte  foncée,  mais  leur  forme  géné¬ 
rale  est  souvent  conservée.  Les  fibrilles  intra-cellulaires  sont  dissociées  ou  tout 
à  fait  disparues.  Seules  quelques  fibrilles  qui  passent  directement  d’un  prolon¬ 
gement  à  un  autre  sont  encore  reconnaissables  quand  toutes  les  autres  sont  à 
l’état  granuleux.  Les  fibrilles  du  cylindraxe  sont  souvent  agglutinées,  mais 
en  général  assez  bien  conservées.  Ce  sont  surtout  les  fibrilles  au  voisinage  du 
noyau  qui  sont  atteintes. 

3»  Les  maslzellcn  se  rencontrent  très  régulièrement  dans  l’épilepsie  et 
paraissent  provenir  de  transformations  des  cellules  endothéliales  (cellules  fixes 
de  la  paroi  des  vaisseaux).  Elles  sont  particulièrement  fréquentes  dans  les  cas 
où  il  y  a  stase  sanguine. 

4"  L’espace  lymphatique  périvasculaire  est  assez  fortement  dilaté  et  contient 
presque  constamment  des  amas  de  cellules  rondes.  Celles-ci  doivent  être  en 
grande  partie  de  nature  inflammatoire.  Dans  le  cas  d’état  de  mal,  on  constate 
de  l’épaississement  des  parois  qui  paraît  primitif.  M.  Trénel. 

46  )  Contribution  à  la  question  des  lésions  de  la  corne  d’Ammon 
chez  les  Épileptiques,  par  Kühlmann  (Râle).  Archiv  fiir  Psychiatrie,  t.  XLIV, 
fasc.  3,  1908  (12  p.,  1  obs.). 

Ramollissement  de  deux  cornes  d’Ammon  avec  gliose  consécutive.  Dans  le 
stratum  lucidum  et  radiatum,  il  s’agit  surtout  de  cellules  petites  de  la  névroglie 
et  de  cellules  araignées,  dans  le  fascia  dentata  et  dans  le  système  des  fibres 
tangentielles,  il  y  a  surtout  des  fibres  névrogliques  néoformées;  en  certains 
points  il  semble  qu’il  y  ait  bien  transition  d’un  aspect  à  l’autre.  La  couche  des 
grains  paraît  particuliérement  résistante.  M.  Trénel. 


ANALYSES 


281 


^7)  La  pression  du  Sang  chez  les  Épileptiques,  par  B.  Ohannessia.n  (de 
Constantinople).  Il  Morgaijni,  an  XLIX,  n“  11,  p.  672-684,  novembre  1907. 

Chez  les  épileptiques  de  constitution  robuste  la  pression  du  sang  est  en 
général  supérieure  à  la  normale,  et  cette  pression  est  d’autant  plus  élevée  que  les 
malades  sont  plus  âgés.  Cette  hypertension  artérielle  est  soutenue  par  la  plus 
grande  activité  du  cœur  qui  est  ordinairement  hypertrophié. 

Au  cours  des  crises,  dans  les  périodes  des  contractions  cloniques,  la  pression 
sanguine  s’élève  beaucoup,  pour  tomber  au-dessous  de  la  normale  dès  que  les 
convulsions  cessent;  elle  remonte  légèrement  ensuite. 

Si  chez  les  épileptiques  les  oscillations  de  la  pression  sont  peu  accentuées  en 
dehors  des  crises,  on  voit  cependant  des  sujets  chez  lesquels  la  fréquence  du 
pouls  subit  de  grandes  oscillations;  et  une  plus  grande  fréquence  correspond  en 
général  à  une  pression  plus  élevée. 

Il  n’y  a  aucun  rapport  constant  entre  les  variations  du  pouls  et  celles  de  la 
respiration.  F.  Dsle.ni. 

^68)  Contribution  à  l’étiologie  de  l’Épilepsie,  par  Bratz.  Neurol.  CblL. 
n»  22,  p.  1063-1063, 16  novembre  1908. 

Contrairement  à  ce  que  l’on  aurait  pu  croire  d’après  les  théories  régnantes 
®ur  la  neuropathologie  juive,  l’épilepsie  est  sensiblement  plus  rare  chez  les 
Juifs  de  Berlin  que  chez  les  autres  habitants  (sur  1262  épileptiques, 
*  1/2  “/»  étaient  juifs,  or  10  "/o  des  Berlinois  appartiennent  à  |la  race  sémite). — 
L  auteur  signale  l’importance  étiologique  considérable  de  l’alcoolisme  soit  chez 
les  ascendants,  soit  chez  les  épileptiques  eux-mêmes,  à  quelque  nationalité  qu’ils 
appartiennent,  allemande  ou  japonaise  (travaux  de  Koichi  Miyaké.) 

’  François  Mouïikr. 

469)  Épilepsie  et  Mancinisme,  par  le  prof.  Bedlich  (Wien).  Archiv  f.  Psy¬ 

chiatrie,  t.  XLIV,  fasc.  1,  1908  (25  p.,  obs.  hist.,  bibl.). 

Ce  mancinisme  se  rencontre  chez  les  épileptiques  4  fois  plus  souvent  que  chez 
les  normaux,  2  fois  plus  souvent  que  chez  les  aliénés  et  nerveux.  Bedlich  croit 
pouvoir  l’attribuer  à  une  légère  hémiparésie  droite  par  paralysie  cérébrale 
infantile  au  moins  dans  un  grand  nombre  de  cas.  11  expose  les  diverses  hypo¬ 
thèses  faites  pour  expliquer  le  mancinisme  depuis  l’atavisme  jusqu’à  la  position 
pendant  la  grossesse.  Toutes  les  théories  ont  leur  point  faible.  Les  cas  fami¬ 
liaux  sont  particulièrement  difficiles  à  expliquer.  M.  ïrénel. 

470)  Sur  la  signification  du  Syndrome  oculaire  de  Claude  Bernard- 

Horner  chez  les  Épileptiques,  par  Carlo  Bbsta.  Il  Morgagni,  an  XLIX, 

n”  10,  p.  625-635,  octobre  1907. 

On  connaît  les  travaux  importants  de  l’auteur  concernant  la  fréquence  des 
naanifestations  fonctionnelles  hémilatérales  chez  les  épileptiques.  Le  signe  dont 

étudie  la  fréquence  dans  cet  article  est  de  nature  à  comporter  des  conclusions 
de  même  ordre  que  la  constatation  des  symptômes  unilatéraux. 

O’après  l’auteur  il  est  assez  fréquent  de  constater  chez  les  épileptiques  la 
•Moindre  activité  fonctionnelle  de  l’orbiculaire  des  paupières  d’un  côté  du  visage; 
incapacité  de  fermer  un  œil  isolément,  plus  grande  ouverture  de  la  fente  palpé¬ 
brale.  Ces  signes  sont  presque  toujours  associés  à  une  moindre  activité  fonc¬ 
tionnelle  de  la  moitié  correspondante  du  corps  et  cela  correspond  à  ce  que  l’on 
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observe  dans  des  cas  de  lésion  cérébrale  manifeste  (hémiplégie-cérébro* 
plégie,  etc.) 

On  observe  aussi  fréquemment  chez  les  épileptiques  de  l’inégalité  pupillaire, 
la  pupille  la  (il us  large  étant  du  côté  le  moins  actif.  Quelquefois,  on  note  l’asso¬ 
ciation  des  faits  signalés  ci-dessus,  à  savoir  :  plus  grande  ouverture  de  la  fente 
palpébrale,  impossibilité  de  fermeture  isolée  de  l’œil,  et  dilatation  de  la  pupille, 
le  tout  du  même  côté  ;  là  aussi,  il  y  a  identité  avec  ce  qu’on  observe  dans  des  cas 
de  lésions  cérébrales  évidentes. 

Ces  phénomènes  fonctionnels  que  les  épileptiques  présentent  du  côté  des 
muscles  oculaires  constituent  par  conséquent  une  donnée  de  plus  pour  faire 
supposer  chez  eux  l’existence  d’une  altération  du  cerveau.  F.  Deleni. 

471)  Co'incidence  d’Épilepsie  Alcoolique  et  de  Vomissements  réflexes 
provoqués  par  un  Tœnia  (cessation  des  vomissements  et  persis¬ 
tance  des  crises  après  l’expulsion  du  ver),  par  Maurice  Perrin.  Soc.  de 
médecine  de  Nancij,  11  mars  1908.  liecae  médicale  de  l’Ksl.  p.  4.90-452,  1908. 
Observation  d’un  homme  de  45  ans.  La  persistance  des  crises  et  la  cessation 
des  vomissements  après  l’expulsion  du  ver  prouvent  que  les  vomissements  sont 
d’origine  réflexe  et  que  les  crises  relèvent  d’une  autre  cause  (l’alcoolisme  du 
malade).  G.  Étienne. 
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472)  Introduction  à  l’étude  des  rapports  Psycho-glandulaires,  par 

M.  Laignel-Lavastine.  Reine  de  Psychiatrie ,  t.  ,X11,  n»  9,  p.  373-.‘579,  septembre 
1908. 

L’auteur  tenle  de  dégager  les  rapports  existant  entre  les  altérations  de  la 
secrétion  interne  et  les  symptômes  et  les  caractères  psychiques  présentés  par 
certains  malades.  E.  Feindei.. 

473)  Observations  relatives  à  quelques  Glandes  à  sécrétion  interne 
chez  les  Aliénés,  par  Zalla  (de  Florence).  I"  Congrès  italien  de  Neurologie, 
Naples,  8  avril  1908. 

L’auteur  a  rencontré  de  fréquentes  altérations  de  la  glande  thyroïde  dans 
l’épilepsie  essentielle  et  dans  la  démence  sénile;  il  est  d’avis  que  les  altérations 
thyroïdiennes  ont  une  grande  influence  sur  la  production  des  phénomènes  épi¬ 
sodiques  (excitation,  dépression,  confusion  mentale)  qui  interrompent  la  mono¬ 
tonie  des  démences. 

Dans  l’hypophyse  des  déments  séniles  et  des  déments  paralytiques  on  trouve 
une  grande  prédominance  des  éléments  chromophiles,  et  ceci  est  en  rapport 
avec  l’état  d’intoxication  chronique  dans  lequel  se  trouve  l’organisme  de  ces 
malades.  F.  Deleni. 

474)  Critères  diagnostiques  différentiels  tirés  de  l’étude  de  la  for¬ 
mule  hémoleucocytaire  dans  diverses  Maladies  Mentales,  par 

Oreste  Sandhi.  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  Xll,  fasc.  8,  p.  400- 
407,  août  1907. 

Dans  les  périodes  de  début  de  la  démence  précoce,  même  lorsque  les  malades 
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sont  agités  et  confus,  on  constate  seulement  une  légère  augmentation  du 
nombre  total  des  leucoc^'tes  avec  un  peu  de  polynucléose.  Le  chiffre  total  des 
hématies  et  le  taux  de  l’hémoglobine  peuvent  être  considérés  comme  normaux. 

Dans  les  formes  catatoniques  le  chiffre  total  des  leucocytes  est  à  peu  près 
normal;  il  n’existe  pas  de  polynucléose,  mais  de  la  mononucléose. 

Au  début  des  formes  de  psychose  aiguë  confusionnelle  primitive  avec  agita¬ 
tion  ou  avec  stupeur  on  note  :  une  leucocytose  marquée  avec  polynucléose,  une 
augmentation  des  hématies  et  du  taux  hémoglohinique,  la  diminution  ou  la  dis¬ 
parition  des  éosinophiles. 

La  rupture  d’équilibre  de  la  formule  hématique  et  surtout  la  leucocytose  sont 
d’autant  plus  accentuées  que  les  cas  sont  plus  graves. 

La  différence  entre  les  deux  types  de  formule  hématique,  notamment  en  ce 
qui  concerne  le  nombre  total  des  leucocytes,  peut  venir  en  aide  dans  les  cas 
douteux  lorsqu’il  s’agit  de  différencier  un  épisode  initial  d’une  psychose  chro¬ 
nique  (démence  précoce)  d’une  véritable  psychose  aiguë  confusionnelle  primi¬ 
tive. 

Les  altérations  de  la  formule  hémoleucocytaire  décrites  ci-dessus  et  avant 
tout  la  leucocytose  peuvent  servir  à  différencier  la  psychose  aiguë  confusionnelle 
avec  stupeur  des  cas  de  mélancolie  étonnée,  attendu  que  dans  ces  derniers  la 
formule  hématique  diffère  peu  de  ce  qu’elle  est  normalement. 

F.  Deleni. 

Contribution  à  l’étude  de  l’Indicanurie  dans  les  Psychoses,  par 

M.  le  D'  Funk.  Revue  tchèque  de  Neurologie,  etc.,  Prague,  1907. 

L’auteur  a  examiné  l’urine  dans  157  cas  de  diverses  psychoses  en  ce  qui  con¬ 
cerne  la  présence  de  l’indican.  Voici  les  conclusions  de  l’auteur  :  On  peut 
trouver  l’indicanurie  au  cours  des  diverses  psychoses,  mais  c’est  le  plus  sou- 
''’ent  au  cours  des  mélancolies  et  des  états  dépressifs  où  l’on  trouve  l’indicanurie. 
Rarement,  on  trouve  un  certain  rapport  entre  l’intensité  de  l’indicanurie  et 
entre  l’intensité  de  l’étal  dépressif. 

L’indicanurie  représente  un  phénomène  secondaire  et  dépendant  d’un  ralen¬ 
tissement  de  l’innervation  de  l’intestin  et  d’une  putréfaction  accentuée  des  ma¬ 
tières  albuminoïdes  dans  l’intestin.  Les  états  d’auto-intoxication  secondaire  peu¬ 
vent  agraver  l’intensité  de  la  maladie  psychique;  il  résulta  de  ce  fait  les  indi¬ 
cations  thérapeutiques  importantes  :  la  diète  appropriée,  lavement  de  l’intestin 
et  l’élimination  accentuée  des  diverses  sécrétions  et  des  divers  excréments  du’ 
®ecps.  Haskovec. 

^^6)  Étude  objective  du  Psychisme  Infantile  au  moyen  de  photo- 
91'aphies  et  des  courbes  d’inspiration  et  d’expiration,  par  Choum- 
kokp.  Moniteur  (russe)  de  Psychologie,  d’Anthropologie  criminelle  et  d’ Hypnotisme, 
fasc.  3,  1908. 

L’auteur  expose  les  données  de  l’examen  objectif  détaillé  d’un  enfant  dans  les 
premiers  jours,  les  premières  semaines  et  les  premiers  mois  de  sa  vie. 

Serge  Soukhanoff. 

La  Ponction  Lombaire  et  son  application  au  diagnostic  des  Ma¬ 
ladies  Mentales,  par  Uosenthal.  Revue  (russe)  de  médecine,  n"  7,  1908. 
L’auteur  donne  une  esquisse  générale  du  sujet;  il  s’arrête  sur  la  technique 
la  ponction  lombaire,  sur  les  résultats  de  l’examen  du  liquide  cérébro-spinal 
et  sur  la  signification  diagnostique  de  la  ponction  rachidienne. 

Serge  Soukhanoff. 
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478)  Observations  anatomiques  et  cliniques  concernant  deux  cas  à 
classer  dans  les  Démences  Précoces,  par  F.  Benigni  et  A.  Zilocchi  (de 

Bergame).  Rivista  sperimentale  di  Frenialria  e  medieina  legale  delle  alienazioni 
mentali,  vol.  XXXIV,  fasc.  l-II,  p.  23-36,  30  juin  1908. 

Ces  cas  sont  surtout  intéressants  par  la  constatation  anatomo-histologique 
très  particulière  qui  fut  faite. 

Dans  l’un  comme  dans  l’autre  on  trouva  en  effet  des  lésions  de  dégénérescence 
graisseuse  dans  tous  les  organes,  et  en  particulier  dans  la  substance  nerveuse 
qui  présentait  ses  cellules  infiltrées  de  graisse,  certaines  en  dégénéralion 
avancée. 

Ces  altérations  anatomiques,  paraissant  résulter  de  l’action  prolongée  d’une 
toxine  inconnue  sur  l’organisme,  doivent  être  mises  en  parallèle  avec  les  lésions 
des  glandes  vasculaires  sanguines. 

Dans  le  premier  cas  en  effet  les  capsules  surrénales  et  l’hypophyse  ont  été 
trouvées  profondément  altérées;  dans  le  second  cas  la  thyroïde  présentait  une 
sclérose  avancée. 

Ainsi  dans  les  deux  cas  l’organisme  était  privé  de  ses  organes  de  défense 
contre  l’intoxication  chronique.  F.  Deiænt. 

479)  La  Démence  Précoce  au  delà  de  30  ans,  par  Zweig  (Clin,  du  prof. 
Meyer,  Künigsberg).  Archiv  fur  Psychiatrie,  t.  LL,  fasc.  3,  p.  1013,  1908  (20  p., 
18  obs.). 

Zweig  n’admet  pas  de  différence  entre  les  formes  plus  jeunes  et  les  plus  tar¬ 
dives  de  la  démence  précoce.  Les  cas  se  superposent  d’après  lui;  mais  les  obser¬ 
vations  données  par  lui  sont  bien  peu  explicites,  le  plus  grand  nombre  sont 
produites  simplement  sous  forme  de  tableau. 

Zweig  propose  au  lieu  de  démence  précoce  qui  préjuge  de  la  question,  la  déno¬ 
mination  de  dementia  disseeans,  en  raison  de  la  dissociation  particulière  de  l’in¬ 
telligence  et  de  l’affectivité  (dissecare).  Il  est  peu  probable  que  le  mot  fasse 
fortune.  M.  Trénel. 

480)  Contribution  à  l’étude  des  Lésions  Bulbaires  dans  la  Démence 
Paralytique,  par  F.  Benigni  (de  Bergame).  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  men¬ 
tale,  vol.  XII,  fasc.  7,  p.  332-342,  juillet  1907. 

Etude  histologique  portant  sur  3  cas  de  paralysie  générale  à  marche  rapide  et 
à  symptômes  bulbaires  manifestes.  L’auteur  a  mis  en  évidence  dans  tous  les  cas 
dos  lésions  diffuses  et  dégénératives  des  éléments  nerveux  de  la  moelle  allongée. 
L’altération  portait  surtout  sur  les  parties  les  plus  délicates  des  cellules  ner¬ 
veuses  (réticulum,  noyau,  cylindraxe);  elle  avait  le  caractère  des  lésions 
élémentaires  toxiques;  mais  en  outre  il  y  avait  des  infiltrations  périvasculaires. 

F.  Delbni. 
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481)  Sur  l'étiologie  de  la  Catatonie,  par  Ossipoff.  Monüeur  (russe)  neurolu- 

gique,  n“  2,  1908. 

Etude  basée  sur  deux  observations  personnelles  et  sur  la  littérature  médicale 
du  sujet.  L’auteur  conclut  que  l’étiologie  de  la  catatonie  est  mixte. 

Serge  Soukhanopf. 

482)  Catatonie  dans  le  jeune  âge,  par  Raecke.  Archiv  fur  Psychiatrie, 

t.  XLV,  p.  245,  1909  (10  obs.,  35  p.). 

Racke  a  employé  le  terme  de  catatonie  de  préférence  à  démence  précoce,  car, 
terminaison  à  part,  ses  observations  ont  bien  des  points  communs.  Dans  tous 
ses  cas,  il  observe  le  passage  rapide  de  l’inhibition  à  l’excitation  avec  tendance 
aux  stéréotypies,  aux  décharges  motrices  impulsives,  à  l’opposition  aveugle  en 
Eabsence  d’anomalies  marquées  de  l’affectivité  et  de  trouble  de  la  conscience. 

Au  total,  l’ensemble  symptomatique  ressemblait  aux  formes  catatoniques  des 
adultes.  Les  sensations  hypocondriaques  étaient  dans  certains  cas  très  marquées 
(Obs.  IV). 

Plusieurs  malades  étaient  des  imbéciles  congénitaux.  La  maladie  évolue  chez 
eux  de  la  même  façon  que  chez  les  normaux.  La  guérison  eut  lieu  dans  trois  cas 
(Ij  lY,  Vlll),  la  rechute  dans  deux  (1,  V),  un  affaiblissement  mental  dans  la 
plupart  des  autres  cas.  Chez  l’un  des  malades,  qui  récidiva  au  bout  de  quatre  ans 
(V),  l’aspect  était  alors  celui  d’un  imbécile  et  l’erreur  eût  été  faite  sans  la  con¬ 
naissance  des  antécédents,  comme  cela  a  souvent  lieu  dans  de  tels  cas. 

Dans  certains  cas,  les  prodromes  sont  assez  longs  (diminution  de  la  faculté 
de  travail,  apparition  d’idées  singulières).  M.  Trénel. 
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483)  Sur  la  symptomatologie  du  Cocaïnisme  chronique,  par  Serge 

Soükhanoff.  Gazette  médicale  (russe),  n"25,  1908. 

Dans  l’intoxication  chronique  par  la  cocaïne  on  observe  divers  phénomènes 
psychiques  :  1»  des  hallucinations  auditives  qui  sont  l’occasion  d’idées  de  per¬ 
sécution;  2"  des  illusions  cutanées  particulières  (syndrome  de  Magnan);  toutefois 
ces  syptômes  peuvent  faire  défaut.  Dans  un  cas  de  cocaïnisme  chronique,  dans 
les  moments  de  besoin,  l’auteur  a  noté  une  angoisse  très  accentuée,  avec  tous 
ses  phénomènes  accessoires;  la  malade,  d’âge  moyen,  était  obligée  pour  se 
débarrasser  de  cette  angoisse  insupportable,  de  recourir  tantôt  à  de  nouvelles 
doses  de  cocaïne,  tantôt  à  l’alcool.  Serge  Soükhanoff. 

484)  Contribution  à  l’étude  des  Psychoses  consécutives  à  la  Grippe, 

par  V.  Fouque.  Thèse  de  Montpellier,  n"4,  1908. 

La  grippe  épidémique  ou  sporadique,  tout  comme  les  autres  maladies  infec¬ 
tieuses,  plus  facilement  peut  être,  peut  donner  naissance  à  des  psychoses  qui 
prennent  la  forme  de  la  confusion  mentale  avec  hallucinations  et  de  la  manie 
^iguë,  du  moins  dans  les  observations  de  l’auteur.  L’évolution  en  est  toujours 
rapide  et  le  pronostic  favorable. 

D’autres  fois,  la  grippe  est  la  cause  occasionnelle  qui  recueille  une  vésanie 
latente  dont  l’évolution  est  celle  des  psychoses  ordinaires  avec  un  pronostic  liée 
h  la  forme  que  prend  la  maladie. 


La  patliogénic  relève  d’ime  action  pathogène  des  toxines  microbiennes  :  la 
prédisposition  héréditaire  ou  personnelle  se  retrouve  le  plus  souvent  cliez  les 
sujets  atteints,  lie  traitement  doit  poursuivre  un  double  but  :  calmer  les  symp¬ 
tômes  (agitation,  asthénie,  insomnie),  favoriser  l’élimination  des  toxines  pertur¬ 
batrices.  L’internement  est  nécessaire  dès  que  le  malade  devient  dangereux. 

Les  observations  rapportées  par  M.  l'’ou(|ue  ne  sont  pas  à  l’abri  de  toute 
critique  en  ce  qui  concerne  l’étiologie  :  la  grippe  n’est  pas  toujours  bien 
démontrée  comme  point  de  départ  de  la  maladie.  Gossici.. 

485)  Traitement  psychique  des  Névroses  éthyliques  et  médicameu' 
teuses,  par  T.  I).  Cbothehs  (Hartford,  Conn.).  Journal  of  t lie  American  medical 
Association,  vol.  L,  n"21,  p.  1684,  23  mai  1908. 

Hevue  des  névroses  occasionnées  par  l’abus  de  l’alcool,  de  la  morphine  et 
d’autres  médicaments. 

L’auteur  étudie  la  mentalité  des  malades  et  montre  que  les  soins  psychiques, 
la  discipline  mentale  et  le  travail  arrivent  à  la  modifier.  Thoma. 

486)  De  la  Conception  dans  l’Ivresse  et  de  ses  suites  lâcheuses  pour 
la  descendance,  par  H.  Nacre.  Neurol.  Cblt.,  ir  22,  p.  1038-1063,  16  no¬ 
vembre  1908. 

Il  est  difficile  de  pouvoir  observer  les  faits  avec  une  rigueur  suffisante.  Non 
seulement,  il  faudrait  que  l’acte  n’ait  été  consommé  qu’une  fois,  mais  il  faudrait 
encore  pouvoir  écarter  l’influence  continue  de  maladies  chroniques  ou  éven¬ 
tuelle  d’affections  intercurrentes.  A  la  connaissance  de  l’auteur,  il  n’existe  pas 
à  l’heure  actuelle  un  cas,  un  seul,  échappant  à  toute  critique  et  permettant 
d’apprécier  l’effet  de  l’ivresse  sur  le  produit  conçu.  '  François  Moutieh. 

487)  L’intempérance  et  l’Alcoolisme  en  Loir-et-Cher.  Contribution  à 
l’étude  de  l’alcoolisme  par  régions,  par  A.  Eymery.  Thèse  de  Bordeaux, 
n"  38,  4907-1908  (140  p.). 

Ce  travail  contient  l’historique  et  l’étude  de  la  production  en  vin  et  en  alcool  du 
département  de  Loir-et-Cher.  L’auteur  étudie  ensuite  l’intempérance  habituelle 
des  habitants  qui  font  usage  courant  de  quantités  immodérées  de  vin  et  d’eau- 
de-vie  de  marc.  Il  n’a  trouvé  cependant,  dans  les  dix  dernières  années,  que 
58  alcooliques  délirants  internés  à  l’asile  de  Blois.  Parmi  eux,  38  devaient  leur 
psychose  exclusivement  à  l’alcool  ;  sur  ces  38,  6  seulement  n’avaient  bu  que 
du  vin,  8  avaient  fait  abus  simultané  de  vin  et  d’eau-de-vie  de  marc,  16  avaient 
bu  des  liqueurs  d’industrie.  L’auteur  oppose  ces  chiffres  relativement  réduits  à 
l’intempérance  excessive  des  habitants  :  il  en  trouve  l’explication  dans  l’innocuité 
relative  des  boissons  naturelles  absorbées  par  eux  et  dans  l’usage  exceptionnel 
des  boissons  alcooliques  industrielles.  Jean  Abadie. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

488)  Les  périodes  de  l’évolution  psychique  au  moment  de  la  Puberté, 

par  Kené  Chuchet.  Le  Progrès  Médical,  n”  44,  p.  329, .31  octobre  1908. 

Les  modifications  psychiques  qui  surviennent  A  l’époque  de  la  puberté  sont 
aussi  importantes  que  celles  qui  se  produisent  sur  le  corps. 
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M.  Cruchet  a  entrepris  de  les  étudier,  et,  dans  le  présent  article  qui  ne  repré¬ 
sente  qu’une  petite  partie  d’un  travail  plus  étendu,  il  décrit  trois  périodes  à 
l’évolution  psychique  pubérale.  La  période  prépuhérale,  celle  du  recueillement, 
est  suivi  de  la  période  pubère  proprement  dite  ;  chez  la  jeune  fille  la  puberté 
exagère  les  tendances  natives  et  rompt  l’équilibre  mental;  le  jeune  homme 
devient  turbulent  et  insubordonné.  Mais  la  période  poslpubère  yient,  et  rétablit 
l’équilibre;  elle  se  marque  par  une  reprise  de  la  conscience,  la  rectification  de 
l’intelligence,  du  jugement  et  du  caractère,  la  formation  de  la  volonté  et  de  la 
personnalité.  E.  Feindkl. 

489)  Contribution  à  l’étude  de  l’âge  critique.  L’Age  Critique  chez 
l’homme,  par  Vai.lrïeau  de  Mouli.iac.  Thèse  de  Bordeaux,  n"  76,  1906-1907. 

11  existe  chez  l’homme  un  âge  critique  comparable  à  l’âge  critique  de  la 
femme.  Il  survient  chez  lui  entre  45  et  60  ans.  Il  se  manifeste  anatomiquement 
par  des  processus  d’involution  généralisée  et  principalement  du  testicule  (gra¬ 
cilité  des  spermatozoïdes,  envahissement  du  tissu  noble  par  le  tissu  scléreux, 
pigmentation  des  cellules  interstitielles).  Symptomatiquement,  cet  âge  critique 
peut  produire  des  modifications  :  1“  dans  l’état  général  (congestions  céphaliques, 
bourdonnements  d’oreille,  vertiges,  hypertension  artérielle,  diminution  de  la 
force  musculaire;  2“  dans  l’état  mental  (inquiétude,  tristesse,  anxiété,  quelque¬ 
fois  excitations  sexuelles,  amour  morbide,  idées  fixes,  obsessions  et  impulsions). 
On  observe  aussi  des  névroses,  de  l’épilepsie  et  surtout  de  la  neurasthénie,  des 
psychoses  (mélancolie  avec  conscience,  mélancolie  anxieuse),  dont  les  symp¬ 
tômes  ne  différent  en  rien  de  ceux  qu’elles  présentent  à  tout  autre  âge  de  la 
ï’ie.  Le  pronostic  de  ces  divers  troubles  psychiques  est  variable;  la  guérison  est 
assez  fréquente,  mais  la  maladie  se  termine  souvent  par  la  mort,  due  aux  com¬ 
plications  cérébrales  de  l’artério-sclérose.  Au  point  de  vue  étiologique,  le  rôle  le 
plus  important  paraît  appartenir  à  la  suppression  de  la  sécrétion  interne  du  tes¬ 
ticule  et  au  processus  artério-scléreuxouâunétatde  présclérose.  L’emploi  du  suc 
Orchitique,  l’opothérapie  thyroïdienne  donnent  parfois  de  bons  résultats. 

Jean  Abadie. 

490)  Phobies  et  troubles  Dyspeptiques,  par  Jacques  Gables  (de  Bordeaux). 

Le  Bulletin  médical,  an  XXII,  n“  87,  p.  963,  4  novembre  1908. 
l’out  dyspeptique  est  un  intoxiqué  ;  et  il  est  deux  organes  qui  sont  plus  que 
les  autres  sensibles  aux  poisons  fabriqués  par  un  tube  digestif  insuffisant,  c’est 
d’une  part  le  cœur  et  ensuite  le  cerveau. 

Les  troubles  cérébraux  que  l’on  observe  dans  les  cas  d’auto-intoxication  gas- 
fro-intestinale  sont  très  variables,  mais  l’auteur- se  borne  à  attirer  l’attention 
sur  une  catégorie  spéciale  ;  sur  les  phobies  et  les  états  anxieux.  On  a  coutume 
de  les  considérer  comme  liés  à  un  état  complexe  de  faiblesse  du  système  ner¬ 
veux  désigné  sous  le  terme  de  psychasthénie.  Or  les  observations  consignées 
dans  cet  article  autorisent  l’auteur  à  considérer  les  auto-intoxications  d’origine 
gastro-intestinale  comme  le  point  de  départ  fréquent  des  phobies.  Leur  dispari¬ 
tion  grâce  à  une  thérapeutique  appropriée  en  fournit  la  meilleure  des  démons¬ 
trations. 

Les  observations  de  Caries  sont  au  nombre  de  quatre  :  dans  les  deux  premiers 
uas  les  troubles  phobiques  se  sont  montrés  assez  tardivement  chez  des  individus 
dont  les  antécédents  ne  laissent  rien  à  désirer  et  après  une  très  longue  période 
de  désordres  gastro-intestinaux.  Dans  le  troisième  cas  le  sujet  est  nerveux  et  à 
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liûpûilitô  eliiii'géc;  ilesldyspeptiquoet  phobique  depuis  sonenl'anee.  Enfin  le  qua- 
ti'iènie  eus  est  particulièrement  intéressant  en  ce  qu’on  voit  les  phobies  se  déve¬ 
lopper  sous  l’inlluence  des  préoccupations  journalières  et  professionnclies  de 
l’individu.  Dans  les  quatre  cas,  grâce  à  un  régime  sévère  et  au  traitement  anti¬ 
dyspeptique,  les  malades  ont  guéri  de  leurs  phobies  et  leur  guérison  se  maintient. 

De  ces  faits  il  est  permis  de  conclure  que  les  phobies  et  les  états  anxieux 
doivent  souvent  être  considérés  comme  des  troubles  de  fatigue  nerveuse  liées  à 
des  auto-intoxications  digestives;  ils  sont  plus  ou  moins  tenaces,  plus  ou  moins 
marqués,  plus  ou  moins  précoces  selon  le  terrain  sur  lequel  elles  évoluent; 
mais,  comme  beaucoup  d’autres  troubles  cérébraux  de  même  origine,  ils  s’atté¬ 
nuent  ou  disparaissent  au  fur  et  à  mesure  que  les  troubles  gastro-intestinaux 
rétrocèdent.  E.  Feindel. 

491)  Sur  la  Psychopathologie  des  États  Obsédants,  par  Sci.iar.  Journal 
(il!  Nearopalholuijii!  et  île  Psycliialrie  du  nom  S.  8.  Korxiilcolf,  fasc.  2  et  .‘f-4, 
1908. 

Dans  les  états  d’obsession  l’absence  des  éléments  émotionnels  en  tant  que 
partie  constituante  est  caractéristique  ;  le  malade  a  une  conscience  parfaite¬ 
ment  nette  du  phénomène  qui  se  produit  et  il  éprouve  une  sensation  de  con¬ 
trainte. 

Les  actions  obsédantes  diffèrent  des  actions  impulsives  en  cela  qu’un  élément 
émotionnel  accompagne  les  dernières  alors  que  dans  les  premières  il  fait  absolu¬ 
ment  défaut. 

Chez  les  individus  qui  souffrent  d’obsessions  l’automatisme  est  très  développé. 
Les  phobies  ne  font  pas  partie  des  états  obsédants  et  il  convient  de  les  reporter 
dans  le  groupe  des  phénomènes  crépusculaires.  Serge  Soukhanofp. 

492)  Sur  l’anatomie  pathologique  des  Psychoses  Périodiques,  par 

lIoppE  (Allenberg).  Arehip  fur  Psychiatrie,  t.  XLIV,  fasc.  i,  p.  341, 1908(25  pages, 
ohserv.). 

Travail  intéressant  au  point  de  vue  documentaire  et  nosologique.  Hoppe 
donne  plusieurs  observations  de  psychose  de  formes  périodiques  variées,  é 
l’autopsie  desquels  il  trouva  diverses  lésions  organiques  ;  une  méningo-encépha- 
lite  diffuse,  une  atrophie  cérébrale  avec  artério-sclérose,  deux  kystes  mténingés, 
un  abcès  cérébral.  Ces  cas  viennent  confirmer  certaines  vues  de  Piles  qui  dis¬ 
tingue  deux  formes  de  folies  périodiques  :  l’une  sans  lésion  appréciable  n’ame¬ 
nant  pas  la  démence,  l’autre  due  à  des  lésions  cérébrales  remontant  au  jeune 
âge  et  conduisant  à  la  démence.  Certaines  observations  de  Hoppe  vérifient 
l’existence  de  cette  seconde  forme,  mais  il  est  enclin  à  admettre  que,  mis  à  part 
les  cas  de  coïncidence  d’une  lésion  en  foyer  et  d’une  folie  périodique,  il  existe 
d’autres  cas,  dont  les  observations  sont  des  exemples,  où  il  ne  s’agit  pas  d’une 
maladie  mentale  définie,  mais  de  symptômes  psychiques  dus  au  foyer  cérébral 
latent  agissant  par  irritation,  la  périodicité  n’étant  que  la  traduction  des  varia¬ 
tions  de  cette  irritation.  M.  Thénel. 

493)  La  Psychose  Maniaque  Dépressive.  La  folie  de  l’humeur  (Die 
manio-depressive  Psychose,  üas  Stimmungsirresein).  par  'I’halbitzer  (Aarhus). 
Archio  fur  Psychiatrie,  t.  XLV,  fasc.  3,  p.  1071,  1908  (65  p.,  8  obs.,  revue 
critique). 

Etudiant  les  psychoses  maniaques  dépressives,  ’l’halbitzer,  dans  un  article  un 
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peu  touffu,  et  souvent  tissu  d’hjpothèses,  s’efforce  de  justifier  le  sous-titre  qu’il 
a  adopté.  11  admet,  après  Griesinger,  que  les  différents  centres  cérébraux  sont 
dans  un  état  de  tonus,  dont  les  variations  conditionnent  nos  états  d’humeur 
aussi  bien  à  l’état  normal  que  pathologique.  Il  discute  en  particulier  les  théories 
de  Lange,  qu'il  qualifie  quelque  part  de  génial  amateur;  il  insiste  sur  la  diffi¬ 
culté  qu’on  rencontre  à  y  faire  cadrer  les  formes  mixtes  de  Krœpelin-’iVey- 
gandt  qui  semblent  infirmer  ces  théories.  Il  admet  un  rôle  primordial  des  varia¬ 
tions  vaso-motrices  dans  les  variations  de  l’humeur.  Il  attire  à  ce  sujet 
1  attention  sur  le  faisceau  triédrique  de  Helweg,  dont  les  fibres  vont  aux  4  paires 
cervicales  supérieures,  desquelles  les  rameaux  communicants  se  rendent  au  pre- 
ïnier  ganglion  sympathique,  faisceau  dont  la  lésion  jouerait  un  rôle  important 
dans  les  perturbations  vaso-motrices  cérébrales.  «  Plus  est  marqué  le  faisceau 
triédrique  de  Helweg,  c’est-à-dire  moins  ses  fibres  ont  atteint  leur  développe¬ 
ment,  plus  les  altérations  de  l’humeur  jouent  un  grand  rôle  dans  la  maladie.  » 
La  finesse  des  fibres  de  ce  faisceau  serait  le  substratum  anatomique  de  la  psy¬ 
chose  maniaque  dépressive.  Thalbitzer  annonce  les  vérifications  anatomiques 
dans  un  prochain  article.  M.  Trénel. 
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494)  Note  sur  la  Microsphygmie,  par  Bourneville,  Ch.  Richet  fils  et  Fr. 

Saint-Girons.  Le  Progrès  Médical,  n»  44,  p.  529,  31  octobre  1908. 

Les  auteurs  désignent  sous  le  nom  de  microsphygmie  un  état  spécial  et  per¬ 
manent  du  pouls  indépendant  de  toute  cause  cardiaque,  et  caractérisé  par  ce 
fait  que  la  pulsation  artérielle  est  difficile  à  sentir.  Cet  état  du  pouls  est  l’élé¬ 
ment  principal  d’une  triade  à  trois  termes  :  microsphygmie,  idiotie,  ichtyose  ou 
plus  exactement  troubles  trophiques. 

La  caractéristique  essentielle  de  la  microsphygmie  est  sa  variabilité;  elle  n’est 
Uullement  la  conséquence  d’une  aplasie  artérielle;  la  tension  est  en  effet  sensi¬ 
blement  normale;  il  ne  s’agit  pas  de  lésions  artérielles,  mais  de  malfonction- 
uement  physiologique,  d’un  spasme  des  tuniques  musculaires.  D’autre  part 
1  épreuve  de  la  tache  blanche  d’Hallion  et  de  Laignel-Lavastine  prouve  que  la 
perméabilité  des  artérioles  est  diminuée;  la  microsphygmie  s’étend  donc  aux 
urtérioles  comme  aux  troncs  artériels.  Cela  s’accorde  avec  la  cyanose  des  extré¬ 
mités  présentée  par  les  malades,  et  avec  l’abaissement  très  marqué  de  la  tempé¬ 
rature  locale. 

L’idiotie  des  malades  est  en  général  très  prononcée  ;  d’autre  part  elle  revêt 
des  types  très  différents  (syndrome  de  Little,  microcéphalie,  idiotie  mongo- 
Lenne,  etc.) 

Quant  aux  troubles  trophiques,  ils  sont  des  plus  variés.  Le  plus  commun  est 
ichtyose  qui  s’associe  fréquemment  à  des  malformations  (pied  bot,  scoliose, 
ramptodactylie,  bec  de  lièvre,  absence  de  luette).  Une  dystrophie  presque  cons¬ 
tante  est  le  nanisme  ;  il  y  a  un  nanisme  microsphygmique  comparable  au 
Nanisme  mitral. 

Quant  à  l’étiologie  du  syndrome,  il  est  banal  (tuberculose,  syphilis,  alcoo¬ 
lisme,  saturnisme).  Mais  il  est  à  remarquer  que  cette  dystrophie  héréditaire  qui 
®^lteint  à  la  fois  le  système  nerveux  et  le  système  vasculaire  semble  frapper 
exclusivement  les  filles.  E.  Feindbl. 


290 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


495)  Sur  un  cas  d’idiotie  Mongoloïde,  par  Antonio  Baoolan  (de Bellune).  Il 

Morgagni.  an  XIJX,  n"  6,  p.  396-400,  juin  1907. 
il  s’agit  d’un  infantile  mongoloïde  qui  présente  la  particularité  d’être  vif, 
remuant  et  excitable,  alors  qu’en  général  les  mongoliens  sont  plutôt  tranquilles 
et  apathiques.  F.  üeleni. 

496)  Les  Imbéciles  dans  l’armée  russe,  par  Ivanoff.  Journal  (russe)  de  mé¬ 

decine  militaire,  juillet  1908. 

Description  de  plusieurs  cas  de  débilité  mentale  aj'ant  été  la  cause  d’attitudes 
irrégulières  des  malades  avec  leurs  camarades  ou  avec  leurs  supérieurs. 

Serge  Soukhanofp. 

497)  Le  Rachitisme  dans  ses  rapports  avec  le  développement  psy¬ 
chique  chez  les  entants,  par  Besbokaïa.  Médecin  russe,  n“  21,  1908. 

L’auteur  attire  l’attention  sur  ce  fait  que  le  développement  ps_ychique  des 
enfants  souffrant  de  rachitisme  est  plus  parfait  que  le  développement  corres¬ 
pondant  des  autres  enfants.  Serge  Soukhanoff. 


THÉRAPEUTIQUE 

498)  Action  de  la  Scopolamine  sur  les  différents  Tremblements,  par 

J.  Parisot.  Soc  méd.  de  Nancy,  4  mars  1908.  Revue  médicale  de  l’Est,  p.  376-380 
et  396-397. 

Séi’ie  de  recherches  entreprises  à  la  suite  des  faits  signalés  par  Rose  et  par 
Roussy.  Parisot  a  employé  le  hromhydrate  de  scopolamine,  de  1/4  à  3/4  de  mil¬ 
ligramme  en  injection  sous-cutanée,  en  tâtant  toujours  préalablement  la  suscep¬ 
tibilité  des  malades,  certains  supportant  mal  ce  médicament  même  à  faibles 
doses.  —  Résultats  obtenus  : 

Maladie  de  Parkinson  :  diminution  et  quelquefois  disparition  totale  du 
tremblement;  —  Tremblement  sénile  :  idem;  —  Tremblement  basédovvien  :  légère 
atténuation  inconstante;  —  Tremblement  essentiel  héréditaire  :  amélioration 
manifeste  de  courte  durée;  —  Tremblement  de  la  P.  G  :  diminution  d’amplitude; 
—  Tremblement  alcoolique  :  amélioration  manifeste  de  courte  durée;  —  Sclérose 
en  plaques  :  amélioration  manifeste;  —  Hystérie  :  amélioration.  —  Donc  en 
résumé  influence  généralement  favorable  sur  le  symptôme  tremblement. 

M.  Perrin. 

499)  Observations  cliniques  sur  l’action  hypnotique  du  Proponal 
dans  différentes  maladies,  par  Victoroff.  Suppléments  médicaux  (russe)  au 
Recueil  maritime,  juin-juillet  1908. 

Le  proponal  se  présente  comme  un  des  hypnotiques  les  plus  efficaces;  son 
effet  est  rapide;  il  n’est  pas  dangereux;  il  diminue  la  transpiration.  La  dose 
moyenne  à  prescrire  est  de  30  centigrammes.  Serge  Soukhanoff. 

500)  Notes  sur  l’emploi  de  l’Isopral  chez  les  aliénés,  par  A.  Vallet. 

Revue  de  Psychiatrie,  t.  Xll,  n"  10,  p.  433-439,  octobre  1908. 

Ce  médicament  parait  être  bon  auxiliaire  du  chloral  ;  les  malades  le  prennent 
sans  difficulté,  il  procure  un  sommeil  tranquille  et  ne  parait  présenter  aucun 
inconvénient.  (22  observations).  E.  Feinoel. 
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501)  Étude  pharmacologique  sur  le  Bornival,  par  Dkmidokk.  Thèse  de 

Saint-Pétersbourg,  125  pages,  1907. 

A  doses  petites  et  moyennes  (0^01-0,02)  le  bornival  est  excitateur  du  système 
nerveux  central  chez  les  animaux  à  sang  froid;  à  doses  toxiques  il  exagère  les 
réflexes  et  provoque  des  convulsions.  Les  terminaisons  des  nerfs  moteurs  ne 
sont  pas  paralysés  par  l’action  du  bornival. 

Chez  les  animaux  à  sang  chaud,  le  bornival,  à  doses  moyennes,  0,5-1, 5  pour 
nn  kilog.  de  lapin,  est  également  excitateur  du  centre  nerveux  central  et  il 
provoque  des  convulsions  à  la  dose  toxique.  Lorsque  l’excitation  est  dissipée  il 
survient  un  état  de  somnolence  et  de  tranquillité. 

Chez  les  animaux  à  sang  froid,  le  hornival  agit  en  déprimant  l’appareil 
neuro-musculaire  du  cœur  isolé,  cela  sans  excitation  antécédente. 

Le  bornival  agit  donc  sensiblement  de  la  même  façon  sur  les  animaux  à 
sang  froid  et  sur  les  animaux  à  sang  chaud;  il  diffère  en  cela  du  bornéol,  qui, 
chez  les  animaux  à  sang  chaud  excite  et  chez  les  animaux  à  sang  froid  paralyse 
Je  système  nerveux  central. 

Le  hornival  est  un  médicament  calmant  et  tonique. 

Serge  Sookhanoff. 

502)  Le  séjour  dans  les  montagnes  comme  Thérapeutique  du  Surme¬ 
nage  intellectuel  et  des  troubles  nerveux,  par  Schwetz.  Gazette  (russe) 
médicale,  n"  43, 1908. 

Le  séjour  dans  la  montagne,  le  grand  air,  l’exercice  en  montagne,  peuvent 
exercer  une  influence  thérapeutique  manifeste  sur  certains  phénomènes  ner- 
^®'ix.  Serge  Soukhanoff. 

503)  Les  Voyages  considérés  comme  méthode  thérapeutique  à  op¬ 
poser  aux  maladies  nerveuses  et  mentales,  par  M.  Popoff.  Gazette 
(russe)  médicale,  n”  45,  1908. 

Les  voyages  et  les  déplacements,  judicieusement  prescrits,  peuvent  rendre 
des  services  très  appréciables  dans  la  thérapeutique  de  certaines  névroses. 

Serge  Soükhanoff. 

504)  Traitement  par  le  Travail,  par  Addison  S.  ïhayer  (Portland,  Maine). 
Journal  O f  the  American  medical  Association,  vol.  Ll,  n°  18,  p.  1485,  31  octobre 
1908. 

Cet  article  est  la  reproduction  d’un  rapport  présenté  au  Congrès  de  Chicago. 
L  auteur  insiste  sur  la  nécessité  de  faire  travailler  les  malades,  dans  le  cas  de 
Maladies  nerveuses  comme  dans  celui  de  maladies  psychiques.  On  prescrit  des 
'’égimes  alimentaires  en  médecine  générale;  il  faut  savoir  faire  la  prescription 
de  régimes  de  travail.  '  Thoma. 
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Présidence  de  M.  Gilbert  BALLET 

Séance  du  18  février  1909  (d) 


M.  Gilbert  Ballet,  élu  président,  prononce  une  brève  allocution,  et  invite  la  Société  à. 
poursuivre  ses  travaux. 

I.  A  propos  d’un  cas  de  Démence  Précoce  avec  Troubles  Cérébelleux, 

présenté  à  la  dernière  séance  par  M.  Dupoüh. 

M.  G.  Ballet.  —  A  propos  de  la  présentation  qu’a  laite,  à  la  dernière  séance,  notre 
collègue  M.  Dufour,  je  tiens  à  dire  que  le  malade  qu’il  a  montré  a,  comme  il  l’a  rappelé 
du  reste,  séjourné  un  certain  temps  à  l’Hôtel-Dieu,  dans  mon  service.  Le  diagnostic  de 
son  affection  m’avait  paru  très  déficat  :  j’ai  pensé  à  une  tumeur  cérébrale,  d'autant  plus 
que  la  ponction  lombaire  a  décelé  une  hypertension  manifeste  du  liquidé  céphalo-rachi¬ 
dien.  11  est  possible  que  je  me  sois  trompé;  mais  comme  il  ne  m’apparaît  pas  qu’il  existe 
des  symptômes  suffisamment  décisifs  pour  affirmer,  comme  l’a  fait  M.  Dufour,  la 
démence  précoce,  je  serai  reconnaissant  à  notre  collègue  de  suivre  le  malade  s’il  le 
peut,  et  mieux  encore  de  nous  le  ramener  dans  quelques  mois. 

II.  Valeur  pratique  de  la  Glycosurie  alimentaire  dans  le  pronostic 

des  Délires,  par  MM.  Laignei.-Lavastine  et  Rosanoff. 

Les  auteurs  ont  systématiquement  recherché  la  glycosurie  alimentaire  chez 
les  délirants.  Ils  l’ont  trouvée  d’une  extrême  fréquence  dans  la  clientèle  parti¬ 
culière  au  service  des  délirants  de  l’Hôtel-Dieu. 

Laissant  de  côté  les  faits  négatifs,  ils  rapportent  14  cas  parmi  les  faits  posi¬ 
tifs  recueillis.  Ils  comprennent  d’abord  sia;  alcoolique»,  présentant  soit  de  la  con¬ 
fusion  mentale  (I,  II,  III),  du  délire  onirique  (IV),  des  idées  hypocondriaques  ou 
de  persécution  (V,  VI)  ;  ensuite  six  débiles  présentant  soit  de  la  confusion  men¬ 
tale  (VII),  du  délire' onirique  (VIII),  ou  des  idées  mélancoliques,  hypocondriaques  ou 
de  persécution  (IX,  X,  XI,  Xll)  ;  enfin  trois  mélancoliques  récidivantes. 

A  quelques  exceptions  prés,  on  s’entend  généralement  à  voir  dans  la  glyco¬ 
surie  alimentaire  un  élément  en  faveur  du  diagnostic  de  délire  toxique.  11  semble, 
en  effet,  plus  simple  de  penser  que  la  perturbation  nutrititive,  dont  elle  est  l’ex¬ 
pression,  chimique  est  antérieure  au  délire  ou  tout  au  moins  lui  est  contempo¬ 
raine,  plutôt  que  d’avoir  recours  à  l’hypothèse  inverse  d’un  trouble  cérébral, 
dont  le  délire  est  l'expression  psychique,  produisant  secondairement  la  glyco¬ 
surie  alimentaire.  Chez  les  confus  et  les  oniriques,  l’apport  de  cette  épreuve 
est,  peut-on  dire,  inutile;  mais,  dans  le  diagnostic  d’idées  mélancoliques,  hypo¬ 
condriaques  ou  de  persécution,  il  prend  une  certaine  importance,  quand  l’anam¬ 
nèse,  comme  il  arrive  souvent,  manque  presque  complètement. 

On  peut,  semble-t-il,  aller  plus  loin.  La  constatation  de  la  glycosurie  alimen- 


(1)  Voy.  l'Encéphale, 
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taire  chez  trois  mélancoliques  récidivantes  pendant  leur  délire  ne  permet-elle 
pas  de  soutenir  qu’il  ne  s’agit  pas,  dans  ces  cas,  de  psychose  périodique,  qui  est, 
par  définition,  une  psychose  constitutionnelle?  S’il  s’agit  de  psychose  pério¬ 
dique  comment  expliquer,  avec  les  idées  classiques,  la  glycosurie  alimentaire  ? 
Les  auteurs  admettraient  plus  volontiers  le  diagnostic  de  récidives  de  mélan¬ 
colie  simple;  ils  feraient  rentrer  leurs  trois  dernières  observations  dans  les 
syndromes  mentaux  toxiques.  Et  ce  diagnostic  toxique  du  délire  entraîne  le  plus 
souvent,  comme  corollaire  pratique,  un  pronostic  relativement  bénin. 

M.  Dufour.  —  En  1899,  j’ai  présenté  à  l’Académie  de  médecine  avec  M.  Bogues  de 
Pursae  un  mémoire  sur  la  mélancolie  et  à  cette  occasion  nous  avons  été  conduits  à 
rechercher  l’existence  possible  de  diverses  apto-intoxications.  Dans  nos  cas,  il  y  avait 
des  formes  chroniques  et  des  formes  toxi-infeclieuses  ])assagères;  dans  les  uns  et  les 
Autres,  nous  avons  relevé  l’augmentation  de  volume  du  foie,  la  glycosurie  alimentaire, 
l’urobilinurie,  la  présence  de  pigments  biliaires  dans  les  urines,  mais  nous  n’avons 
pas  pu  trouver  d’éléments  de  pronostic  du  fait  de  ces  constatations. 

Les  fonctions  intestinales  des  mélancoliques  sont  anormales  du  fait  de  la  diminution 
de  la  sécrétion  des  glandes  digestives.  Aussi  le  foie  de  ces  malades  puise-t-il  au  niveau 
de  l’inlestin  des  éléments  toxi-infectieux,  qui  viennent  pour  leur  compte  personnel 
troubler  la  fonction  hépatique  déjà  languissante.  Le  syndrome  d’insuffisance  hépatique 
n  apparaît  donc  que  comme  une  réaction  éloignée  do  la  mélancolie. 

M.  Henri  Claude.  —  Dans  les  recherches  que  j’ai  poursuivies  soit  avec  M.  Blanclielièrc, 
chef  du  laboratoire  de  chimie  à  la  Salpêtrière,  soit  avec  M.  Descomps,  sur  les  modifica¬ 
tions  urinaires  au  cours  des  maladies  nerveuses  et  mentales,  j’ai  fait  l’épreuve  de  la  gly¬ 
cosurie  alimentaire,  de  la  levolosurie,  de  l’ammoiurie,  en  même  temps  que  j’essayais 
d’apprécier  l’état  fonctionnel  du  foie  par  divers  autres  procédés.  Une  partie  de  cette 
étude  est  rapportée  dans  un  travail  avec  M.  Blanchetière  qui  a  paru  dans  le  numéro  1  du 
Journal  de  phytiologie  et  de  pathologie  générale  (1909).  Pour  me  limiter  aux  états  mélan¬ 
coliques,  dans  trois  cas  les  épreuves  de  glycosurie  en  question  ont  été  complètement 
négatives.  Une  première  malade  âgée  de  34  ans,  une  alcoolique,  présentait  un  accès 
mélancolique  très  prononcé  avec  négativisme,  mutisme,  refus  d’alimentation,  etc.; 
i  épreuve  de  la  glycosurie  pratiquée  avec  100  grammes  de  glycose  est  négative  :  répétée 
«  jours  plus  tard  avec  ISO  grammes  elle  est  encore  négative  :  10  jours  plus  tard  on 
donne  100  grammes  de  lévulose  également  sans  résultat.  Le  sang  et  les  urines  ne  conte¬ 
naient  pas  de  pigments  biliaires  normaux  ou  modifiés.  Cette  malade  guérit  quelques 
semaines  plus  tard  et  n’a  pas  eu  de  récidives  depuis  3  ans. 

Chez  une  autre  malade  de  24  ans,  atteinte  de  mélancolie  avec  confusion  mentale, 
*v0  grammes  de  glycose,  puis  100  grammes  do  lévulose  ne  donnent  pas  de  sucre  dans 
les  urines;  cette  jeune  femme, qui  présentait  alors  son  premier  accès,  guérit  et  resta  plus 
de  2  ans  dans  un  état  normal.  Elle  est  rentrée,  il  y  a  quelques  semaines,  dans  le  service 
avec  un  nouvel  accès  mélancolique;  il  s’agit  bien  ici  d’une  psychose  périodique. 

Enfin,  une  troisième  malade,  âgée  de  31  ans,  est  depuis  un  an  à  la  clinique  avec  des 
symptômes  de  mélancolie  avec  stupeur,  catatonie,  négativisme  et  auto-accusation.  Pen¬ 
dant  quelques,  il  y  a  4  mois,  elle  est  sortie  de  cet  état,  a  donné  dos  signes  d’excitation, 
a  raconté  toutes  sortes  de  faits  auxquels  elle  avait  paru  indifférente  autrefois,  puis  est 
etombée  dans  son  mutisme  et  son  négativisme  avec  immobilité.  Les  épreuves  de  glyco- 
surio  ont  toujours  été  négatives. 

voilà  donc  trois  cas  de  mélancolie  qui  paraissent  de  gravité  inégale.  Le  premier 
einble,  jusqu’à  présent,  un  accès  isolé  de  mélancolie  avec  retour  intégral  à  la  santé, 
e  deuxième  rentre  dans  les  formes  ordinaires  de  mélancolie  périodique;  le  troisième 
parait  appartenir  à  la  mélancolie  progressive  avec  stupeur,  catatonie,  etc.,  bien  que  la 
ourte  période  d’excitation  avec  lucidité  puisse  faire  songer  également  à  la  psychose 
aniaque  dépressive.  En  tout  cas,  il  s’agit  ici  d’une  forme  particulièrement  grave,  car 
ette  malade  est  dans  un  état  de  dénutrition  très  prononcé,  elle  maigrit  malgré  une 
inientation  suffisante  et  l’on  peut  craindre  qu’elle  ne  succombe  à  une  affection  inter- 
t  qui  cliniquement  répondent  à  des  formes  d’un  pronostic 

oui  différent,  les  épreuves  de  glycosurie  nous  ont  donné  toujours  des  résultats  négatifs, 
pense  donc  que  ces  épreuves  ne  peuvent  servir  à  fixer  le  pronostic  dans  les  états 
lancoliquos.  D’ailleurs,  si  l’on  veut  apprécier  la  fonction  hépatique,  il  faut  s’adresser 
ues  méthodes  d’investigation  plus  délicate.  J’ajouterai  que  des  recherches  récentes 
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publiées  par  Elirenberg,  il  résulte  que  la  glycosurie  alimentaire  n’a  été  observée  dans  les 
psychoses  dépressives  que  cliez  les  sujets  âgés  (59  à  80  ans)  ou  les  alcooliques,  malades 
dont  le  l'oie  pouvait  être  le  siège  do  grosses  altérations  de  natures  diverses;  tandis  que 
chez  les  autres  individus  l’activité  glycolytique  de  l’organisme  paraissait  normale.  Je 
ferai  observer  que  (i  sur  14  des  malades  de  M,  Laignel-Lavastine  ayant  présenté  la  glyco¬ 
surie  alimentaire  étaient  des  alcooliques.  11  ne  me  parait  donc  pas  possible  d’affirmer  la 
gravité  d’un  état  mélancolique  par  l’épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire,  car  positive 
elle  j)eut  ne  traduire  qn’une  modification  dans  l’état  anatomique  du  foie,  indépendante 
de  la  psychose,  et  négative  elle  ne  permet  pas  un  pronostic  favorable,  fondé  sur  une 
appréciation  plus  ou  moins  juste  de  la  fonction  hépatique,  puisque  l’expérience  prouve 
que  dans  les  formes  dépressives  les  plus  graves,  le  sucre  n’a  pas  passé  dans  les  urines. 

M.  Laignel-Lavastine.  —  Je  suis  également  d’avis  que  l’absence  de  glycosurie  alimen¬ 
taire  n’a  pas  de  valeur  au  point  de  vue  pronostic;  mais  je  crois  que  la  conslatation  de  ce 
signe,  si  elle  no  peut  permettre  d’établir  un  pronostic  absolument  précis,  est  tout  au 
moins  une  indication  d’un  certain  intérêt. 

111.  —  Psychose  périodique.  Méningite  chronique  syphilitique. 

Démence,  par  MM.  E.  Dupré  et  René  Charpentier. 

D...,  âgé  de  48  ans,  est  interné  à  l’asile-clinique  depuis  14  mois  pour  excita¬ 
tion  maniaque;  ce  malade  avait  présenté  autrefois,  à  l’âge  de  18  ans,  une  phase 
d’excitation  analogue,  intellectuelle  et  motrice,  qui  fît  place,  au  bout  de  quel¬ 
ques  jours,  à  une  période  de  dépression  mélancolique;  celle-ci,  après  trois 
semaines  de  durée,  guérit  sans  laisser  de  traces. 

Ce  renseignement,  joint  à  l’aspect  caractéristique  du  malade  pendant  l’accès 
actuel,  permet  d’affirmer  le  diagnostic  de  psychose  maniaco-mélancolique. 

Mais,  depuis  l’internement,  une  modification  s'est  produite  dans  l’état 
intelleclectuel  de  D...  Naguère  intact,  ce  niveau  intellectuel  s’est  affaibli. 
L’incohérence  apparente  des  propos  a  fait  place  à  une  incohérence  réelle. 
Les  paroles  du  malade  ont  été  recueillies  à  plusieurs  reprises  et,  jointes 
à  l’observation  :  il  y  a  une  différence  manifeste  entre  les  discours  de 
D...,  de  mai  et  d’octobre  1908.  Cet  affaiblisiement  intellectuel  s’accentue 
de  jour  en  jour.  Les  discours  du  malade  sont  pauvres,  monotones,  tour¬ 
nent  toujours  dans  le  même  cercle;  il  s’oriente  mal.  Les  actes  ont  un  cachet 
démentiel,  et  notamment  le  collectionnisme:  il  amasse  dans  des  boites  et  dans 
ses  poches,  des  chiflons  sales  ou  des  bouts  de  cigarettes  trouvés  sur  le  sol,  ce 
qu’il  nefaisait  pas  ily  a  quelques  mdis.  Ilestà  noter  cependant  qu’il  ne  présente 
ni  troubles  du  calcul,  ni  troubles  de  l’écriture.  L’excitation  elle-même  est  plus 
légère  qu'elle  ne  l’était  autrefois.  Le  malade  marmotte  plus  qu’il  ne  crie,  reste 
volontiers  alité  ou  assis,  et  sa  psychose  a  pris  une  allure  à  la  fois  subaiguë  dans 
sa  forme,  et  chronique  dans  sa  durée. 

L’intervention  dè  cet  élément  nouveau,  Y  affaiblissement  intellectuel,  ayant  mo¬ 
difié  le  pronostic,  l’examen  physique  du  malade,  négatif  à  l’entrée,  a  été  refait 
avec  soin  par  l’un  de  nous  au  mois  d’octobre  1908.  Il  a  donné  des  renseigne¬ 
ments  très  intéressants. 

Il  n’existe  pas  le  moindre  trouble  de  la  parole,  pas  de  tremblement  de  la 
langue,  pas  d’hémiplégie  ni  de  monoplégie,  pas  de  signe  de  Babinski.  Les 
réflexes  rotuliens  sont  inégalement  exagérés,  le  droit  est  plus  fort  quelegauche. 

Il  existe  de  l’ophtalmoplégie  interne  avec  signe  d’Argyll-Robertson.  Lespupilles 
sont  inégales,  la  droite  plus  large,  toutes  deux  en  mydriase,  toutes  deux  défor¬ 
mées,  la  gauche  décintrée.  Elles  ne  réagissent  pas  à  la  lumière,  mais  réagis¬ 
sent  bien  à  l’accommodation.  Le  fond  de  l’œil  est  normal.  La  ponction  lombairé 
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a  montré  l’existence  d’albumine  et  d’une  lymphocytose  abondante  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien. 

Ces  derniers  sj^mptômes  font  penser  d’emblée  à  la  paralysie  générale,  mais  les 
caractères  de  l’affaiblissement  intellectuel,  l’absence  de  troubles  du  calcul  et  de 
l’écriture  et  surtout  l’intégrité  absolue  de  la  parole  rendent  bien  discutable  ce 
diagnostic.  La  lymphocytose  rachidienne  permet  d’affirmer  l’existence  d’une 
niéningite  chronique  dont  le  signe  d’Argyll-llobertson  indique  la  nature  syphili¬ 
tique. 

11  semble  donc  que  l’on  puisse  affirmer  chez  D...  l’existence  d’une  méningite 
chronique  syphilitique,  survenue  au  cours  d’un  état  d’excitation  de  la  psychose 
périodique. 

11  est  d’ailleurs-  possible  que  cette  psychose  périodique,  sommeillant  depuis 
19  ans,  ait  été  réveillée  par  les  premières  atteintes  du  processus  méningitique. 
Ainsi  s’expliquerait  l’allure  franchement  maniaque  du  début  de  l’accès  actuel, 
alors  qu’aucun  symptôme  de  méningite  n’existait. 

Les  progrès  du  processus  méningitique,  cause  de  l’affaiblissement  intellectuel, 
appliquent  à  leur  tour  les  modifications  imprimées  lâ  l’allure  du  syndrome  ma- 
Oïaque.  Ce  cas  apporte  un  point  intéressant  à  la  discussion  des  rapports  de  la 
psychose  périodique  et  des  démences. 


IV.  Sur  un  cas  de  Psychose  Périodique  chez  un  Débile. 

Par  M.  René  Charpentier. 

L’état  d’excitation  maniaque  du  malade,  caractérisée  à  la  fois  par  de  l’agita¬ 
tion  motrice  et  de  l’excitation  intellectuelle,  présente  quelques  particularités  inté¬ 
ressantes. 

D  abord,  le  malade  subit  les  impressions  du  dehors;  il  remarque  les  objets  et 
les  personnes;  il  vit  avec  le  milieu  qui  l’entoure  et  non  en  dehors  de  lui  ;  il  ré¬ 
pond  aux  questions,  et  ses  réponses  sont  exactes  et  souvent  précises.  En  somme, 
cette  excitation  maniaque  est  logique  et  ses  manifestations  semblent  com¬ 
mandées  par  le  milieu  et  par  les  circonstances. 

En  outre,  l’affectivité  est  conservée;  le  malade  accueille  avec  joie  ses  sœurs 
viennent  le  visiter;  il  parle  toujours  d’elles  avec  tendresse  et  émotion. 

L  aspect  logique  des  réactions,  la  conservation  de  la  notion  de  l’entourage  et 
*16  milieu,  la  persistance  de  l’activité,  l’histoire  de  l’évolution  de  l’accès  actuel 
permettent  de  préciser  le  diagnostic. 

Le  malade  a  toujours  été  un  débile,  il  n’a  pu  acquérir  qu’au  prix  de  répéti- 
mns  multiples  une  instruction  primaire.  C'est  à  l’àgede  16  ans  qu’il  a  pré.senté 
son  premier  accès.  Depuis  cette  époque,  c’est-à-dire  pendant  12  ans,  il  a  eu, 
intervalles  irréguliers,  tantôt  des  accès  d’excitation,  tantôt  des  accès  de  dé¬ 
pression,  tantôt  des  états  mixtes.  Il  fut  interné  à  quatre  reprises  pour  des  accès 
ngitalion  dont  l’accès  actuel  est  le  plus  long.  Dans  l’intervalle  des  interne- 
ments,  il  vécut  dans  le  milieu  familial  et  présenta  un  certain  nombre  d’accès 
P  us  légers  d’excitation  ou  de  dépression  pour  lesquels  il  ne  fut  pas  interné, 
ntre  les  accès,  il  était  doux,  affectueux,  s’occupait  de  menus  travaux,  suivait 
os  cours  de  dessin,  mais  il  ne  revenait  jamais  à  un  état  complet  d’équilibre  et 
présentait  soit  un  peu  de  dépression,  soit  un  peu  d’hyperactivité. 

^  est  intéressant  de  noter  que  tous  les  accès  d’excitation  ont  succédé  chacun 
une  période  de  dépression  de  plusieurs  de  semaines.  A  la  fin  de  cette  période 
6  dépression,  le  malade  annonçait  qu’il  allait  être  agité,  qu’on  serait  obligé  de 
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l’interner  et  quelques  jours  plus  tard,  brusquement  se  manifestait  l’état  d’esci- 
tation. 

Lors  de  son  dernier  internement,  comme  on  le  conduisait  à  l’asile,  en  pleine 
période  d’excitation,  il  indiquait  lui-même  le  chemin  au  cocher  et  le  guidait 
jusqu’au  service  dans  lequel  il  avait  coutume  d’être  interné. 

Le  présentateur  fait  la  discussion  du  diagnostic  (hébéphrénie,  accès  d’excita¬ 
tion  liés  à  la  débilité  mentale)  et  établit  qu’il  s’agit  de  psychose  périodique. 

Le  malade  soulève  la  question  des  accès  d’excitation  qui  seraient  liés  à  la  dé¬ 
bilité  ou  à  la  déséquilibration  psychiques. 

11  est  à  croire,  d’après  lui,  que  le  cadre  des  psychoses  périodiques  est  beau¬ 
coup  plus  vaste  que  l’admettent  les  auteurs  classiques.  En  vertu  de  cette  idée 
que  les  dégénérés  font  facilement  de  l’excitation,  de  la  dépression  ou  des  accès 
délirants,  on  tend  à  rapporter  à  la  débilité  mentale  tous  les  états  d’excitation 
ou  de  dépression  survenant  chez  des  débiles.  11  y  a  là  une  exagération  mani¬ 
feste  due,  semble-t-il,  d’une  part  à  ce  que  cette  interprétation  vient  immédiate¬ 
ment  à  l’esprit,  d’autre  part  à  ce  que,  le  plus  souvent,  lorsque  ce  diagnostic  est 
porté,  les  notions  manquent  sur  l’évolution  de  l’affection.  Plus  tard,  l’évolution 
intervient  pour  démontrer  que  ce  qu’on  a  pris  pour  un  état  d’excitation  dû  à  la 
débilité  mentale  n’est  autre  chose  qu’un  état  maniaque  au  cours  d’une  psychose 
périodique  légitime  évoluant  chez  un  débile. 

M.  G.  Ballet.  —  J’ai  engagé  M.  R.  Charpentier  à  vous  présenter  ce  malade,  car  son 
cas  me  parait  intéressant  à  plusieurs  points  do  vue.  C’est  un  débile,  la  chose  n’est  pas 
douteuse,  et  c’est  un  débile  atteint  de  psychose  périodique,  le  fait  n’est  pas  non  plus 
contestable.  Or,  sans  m’arrêter  à  la  coïncidence  de  la  psychose  périodique  et  de  la  débi¬ 
lité  mentale,  qui  eût  peut-être,  il  y  a  quelques  années,  paru  chose  singulière,  je  tiens  à 
faire  remarquer  que,  pendant  longtemps,  le  malade  a  été  étiqueté  débile  avec  accès  d’ex¬ 
citation.  Je  crois  que  beaucoup  des  prétendus  accès  d’excitation  ou  de  dépression  réci¬ 
divants  des  faibles  d’esprit  ne  sont  que  des  accès  de  la  psychose  périodique. 

V.  Débilité  mentale  et  Cyclothymie,  par  MM.  G.  Deny  et  A.  Pélissier. 

Les  deux  malades  présentées  sont  atteintes  de  débilité  mentale  et  d’excitation 
maniaque  intermittente  Les  présentateurs  font  observer  que  l’association  du  syn¬ 
drome  débilité  mentale  au  syndrome  excitation,  est  loin  d’être  rare  ;  le  plus  sou¬ 
vent,  pourtant,  on  se  borne  à  la  signaler  et  on  néglige  de  préciser  la  nature  et  la 
signification  de  cette  excitation.  On  a  été  ainsi  conduit  peu  à  peu  à  considérer 
l’excitation  comme  un  symptôme  banal,  accessoire,  faisant  corps  en  quelque 
sorte  avec  la  débilité  mentale  et  lui  appartenant  en  propre. 

Cette  manière  de  voir  ne  saurait  plus  être  acceptée  aujourd’hui.  M.  Gilbert 
Ballet  en  a  fait  ressortir  les  inconvénients  à  propos  d’un  cas.  Le  sujet  avait  été 
considéré  par  plusieurs  aliénistes  comme  étant,  atteint  de  débilité  mentale  avec 
excitation  simple,  alors  qu’en  réalité  il  s’agissait  d’un  véritable  accès  de  manie 
s’étant  déjà  reproduit  plusieurs  fois  et  manifestement  symptomatique  d’une  psy¬ 
chose  périodique  ou  circulaire. 

La  même  interprétation  erronée  a  été  donnée  aux  phénomènes  d’excitation 
offerts  par  les  deux  malades  de  MM.  Deny  et  Pélissier.  Ces  phénomènes  d’exci¬ 
tation,  qui  datent  de  leur  enfance,  ne  ressortissent  pas  à  leur  état  de  débilité 
intellectuelle,  mais  bien  au  complexus  symptomatique  de  la  psychose  maniaque 
dépressive. 

A  l’appui  de  cette  opinion,  les  présentateurs  invoquent  non  seulement  le 
caractère  paroxystique  de  l’excitabilité  des  malades,  mais  encore  les  brusques 
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oscillalions  de  leur  humeur,  et  surtout  l’alternance  et  l’enchevêtrement  avec 
leur  excitabilité  habituelle,  constitutionnelle,  de  phénomènes  de  dépression. 

De  pareils  états  de  déséquilibration  affective,  —  lorsqu’ils  ne  s’accompagnent 
d’aucune  trace  de  maniérisme,  de  négativisme,  de  suggestibilité,  etc.,  en  un  mot 
d  aucun  symptôme  hébèpliréno-catatonique,  —  sont  très  souvent  tributaires  de  la 
psychose  maniaque-dépressive,  dont  ils  représentent  des  formes  frustes  ou  atté-. 
nuées.  Ces  formes  frustes  ont  ôté  bien  étudiées  en  Allemagne  sous  le  nom  de 
cyclothymie  et  signalées  par  M.  l)eny  en  France. 

^  L’étroite  parenté  qui  relie  la  cyclothymie  à  la  psychose  maniaque-dépressive 
s  affirme  du  reste  fréquemment  au  cours  de  l’existence  des  malades  par  la  trans¬ 
formation  des  états  de  déséquilibration  affective,  —  qu’ils  soient  associés  ou 
ïion  à  une  agénésie  intellectuelle,  —  en  véritables  états  maniaques,  dépressifs  ou 
mixtes. 

Les  observations  des  deux  malades  présentent  précisément  des  transforma¬ 
tions  de  cet  ordre. 

Il  s’agit,  en  somme,  de  deux  malades  chez  lesquelles  on  trouve  surajoutées  à 
One  faiblesse  congénitale  de  l’intelligence,  une  instabilité  permanente  de  l'humeur  et 
on  état  habituel  d’hyperexcitabilité.  C’est  sur  ce  terrain  morbide  éminemment 
dégénératif  que  sont  venus  se  greffer,  aux  approches  de  la  puberté,  des  accès  de 
oianie  ou  de  dépression  auxquels  il  faut  assigner  une  place  nosologique. 

L’hypothèse  de  manie  ou  de  mélancolie  simples  (à  supposer  que  ces  formes  iso¬ 
lées  existent  réellement)  peut  être  écartée  d’emblée. 

Faut-il  admettre  alors,  chez  les  malades,  l’existence  d’accès  de  manie  ou  de 
mélancolie  dégénératives  ou  encore  d’une  folie  périodique  des  dégénérés? 

Avant  de  porter  ce  diagnostic,  il  faudrait,  au  préalable,  démontrer  qu’il  existe 
des  différences  fondamentales  entre  les  accès  de  manie  ou  de  mélancolie  surve- 
Oant  chez  des  dégénérés  et  ceux  qui  s’observent  chez  des  sujets  indemnes  de 
lares  dégénératives.  Celles  que  l’on  a  invoquées  jusqu’ici  pour  justifier  cette 
distinction  sont,  il  faut  bien  l’avouer,  beaucoup  trop  fragiles  pour  que  l’on 
puisse  leur  accorder  une  grande  valeur. 

Le  n’est  assurément  ni  le  jeune  âge  des  sujets,  ni  l’absence  de  causes  provoca¬ 
trices  des  accès,  ni  la  soudaineté  (souvent  plus  apparente  que  réelle)  de  leur  début, 
Ui  leur  répétition  d  intervalles  irréguliers,  ni  le  degré  d’intensité  des  réactions  mor 
trices,  etc.,  qui  peuvent  servir  à  identifier  les  accès  de  manie  ou  de  mélancolie 
dites  dégénératives,  car  tous  ces  caractères  peuvent  également  se  rencontrer 
uLez  les  héréditaires  non  dégénérés  qui  sont  atteints  de  psychose  périodique  ou 
•Uaniaque  dépressive. 

La  manie  et  la  mélancolie  dégénératives,  la  folie  périodique  des  dégénérés, 
uoivent  donc  être  considérées,  actuellement,  comme  des  syndromes  litigieux, 
•lu  il  convient,  jusqu’à  nouvel  ordre,  de  faire  rentrer  dans  le  cadre  des  p.sychoses 
périodiques  classiques,  et  c’est  à  celles-ci,  ou  mieux  à  la  psychose  maniaque- 
j  Pressive  qu’il  y  a  lieu  de  rattacher  les  paroxysmes  maniaques  des  deux  ma¬ 
ndes,  en  se  basant  à  la  fois  sur  les  caractères  cliniques  de  ces  paroxysmes,  et 
®àrtout  sur  l’existence  de  la  constitution  cyclothymique  qui  représente  le  terrain 
de  choix  pour  leur  éclosion. 

M.  Vallon.  —  Cette  discussion  me  paraît  un  pou  une  question  de  mots,  et,  quant  à 
je  ne  vois  pas  quel  avantage  il  y  a  à  remplacer  les  mots  anciens  par  des  mots  nou- 
eaux.  lin  tous  cas,  ce  qui  caractérise  les  accès  d’excitation  et  de  dépression  des  débiles, 
est  l’irrégularité  comme  intensité,  comme  forme,  comme  durée,  etc. 

Deny.  —  Ces  caractères  appartenant  aussi  bien  aux  accès  de  manie  et  de  mélan- 
BEVUE  NEUllOLOGIQOB.  21 


298 


SOCIÉTK  DE  PSÏCIIIATBIE 


coUe  périodiques  qu'aux  accès  de  manie  ou  de  mélancolie  dégénératives,  on  ne  saurait  se 
fonder  sur  eux  pour  établir  une  ligne  de  démarcation  entre  les  différentes  formes  psyoho* 
patliiques. 

M.  ü.  BALXur.  —  Je  no  me  crois  pas  on  droit  de  rayer  do  la  nosologie  les  accès  d’exci¬ 
tation  ou  de  dépression  qu’on  rattache  à  la  débilité  mentale  ;  ce  que  je  prétends,  c’est  que 
beaucoup  do  ces  accès  des  débiles  ressortissent  à  la  psychose  périodique  la  plus  légitime. 
La  question  a  son  importance,  non  seulement  au  point  do  vue  nosologique,  mais  aussi 
au  point  do  vue  du  pronostic. 

M.  Vallo.v.  —  Lorsqu’on  est  en  présence  d'un  premier  accès,  il  est  bien  difficile,  pour 
ne  pas  dire  impossible,  de  savoir  si  le  malade  en  aura  d’autres;  en  tout  cas,  personne  n’a 
jamais  prétendu  que  la  débililé  mentale  conférât  une  sorte  d’immunité  pour  la  psychose 
périodique. 

M.  G.  U.xLcriï.  —  Je  rappellerai  cependant  à  M.  Vallon  que  si  on  n’est  pas  allé,  qucqe 
sache,  jusqu’à  affirmer  l’incompatibilité  absolue  de  la  débilité  mentale  et  de  la  psychose 
périodique,  on  a  cependant  soutenu  que,  chez  les  débiles,  l’hérédité  était  antre  que  chez 
les  périodiques,  beaucoup  plus  chargée  dans  le  premier  cas,  notablement  moins  dans  le 
■second  ;  ce  qui  équivaut  presque  à  admettre  entre  les  doux  états  l’incompatibilité  en 
question. 

M  Un  cas  d’Obsessions  avec  transformation  délirante,  terminé  par 
la  mort,  par  MM.  IL  Sollieb  et  M.  CnAitriEB. 

Cas  intéressant  à  divers  titres  :  il  vient  conDriner  la  notion  qu’on  tend  de 
plus  en  plus  à  admettre  aujourd’hui  de  la  possibilité  de  la  transformation  de 
certains  états  d’obsession  en  délire  véritable.  En  outre,  ce  cas  s’est  compliqué  à 
un  moment  donné  d’un  état  de  myasthénie  extrêmement  accentué,  et  s’est  ter¬ 
miné  par  la  mort,  déterminée  par  une  infection  pulmonaire  conséquente. 

Il  s’agit  d’uDo  femme  de  37  ans  qui,  depuis  sa  24'  année,  après  une  flôvro  typhoïde, 
I)résenta  dos  troubles  psychopathiques,  d’abord  assez  vagues,  survenant  par  crises.  Puis 
ils  se  précisent;  ils  consistent  principalement  en  un  état  anxieux  avec  obsessions,  pho¬ 
bies  et  même  quelques  imimlsions;  les  objets  des  obsessions  sont  de  mieux  en  mieux 
déterminés.  Un  fait  particulier,  c’est  que  ces  troubles  psychiques  s’associent  à  des  troubles 
somatiques  caractérisés  par  un  cas  d’asthénie  généralisée,  do  la  tachycardie  et  dos 
troubles  respiratoires,  delà  céphalée  et  des  troubles  cénesthésiques. 

A  mesure  que  les  années  s’écoulaient,  les  crises  devenaient  do  plus  en  plus  graves, 
tant  au  point  de  vue  physique  qu’au  point  de  vue  mental;  et,  entre  doux  paroxysmes 
successifs,  il  n’y  eut  plus  d’état  voisin  de  l’état  normal. 

En  novembre  de  l’année  dernière,  la  malade  a  transformé  son  embonpoint  en  adiposité 
excessive;  on  constate  que  son  état  anxieux  et  phobique  se  transforme  on  un  véritable 
délire;  elle  fait  dos  interprétations  hypocondriaques  obsédantes,  répond  à  des  balluci- 
notiuns,  présente  des  crises  d’agitation,  a  des  idées  de  négation  et  d’immortalité. 

Elle  n’exerce  son  activité  musculaire  que  dans  les  crises  d’agitation;  alors  elle  se  lève, 
marche  très  rapidement,  puis  s’arrête  en  fixant  le  regard  sur  un  point;  elle  se  met  à 
genoux  en  extase  ou  s’étend  à  terre  les  bras  en  croix;  elle  se  frappe  la  tète  contre  le  soi 
nu  le  mur;  elle  a  de  temps  on  temps  des  impulsions  au  suicide;  elle  s’élance  hors  de 
son  lit  pour  se  jeter  par  la  fenêtre.  La  crise  passée,  elle  retombe  dans  un  état  d’immo¬ 
bilité  qui  est  presque  do  la  stupeur,  mais  elle  reste  visiblement  en  proie  à  un  délire 
très  actif.  Cet  état  psychique  s’aggrave  encore  ;  les  idées  de  négation  s’étendent  au 
monde  extérieur,  et  il  n’y  a  plus  rien,  dit  la  malade,  autour  d’elle.  Aux  idées  d’immor¬ 
talité  et  do  transformation  se  joignent  des  idées  d’énormité  :  elle  a  par  moments  la 
sensation  d'être  infiniment  grande,  d’avoir  été  transportée  très  loin  et  d’étro  damnée 
pour  des  millions  d’années.  Refus  d’aliments,  gâtisme,  impulsions  violentes  et  ordu- 

Cot  état  persiste  jusqu’au  10  janvier  sans  aucun  répit.  A  partir  do  ce  moment,  survient 
un  état  de  myasthénie  généralisée,  avec  hypotonie  considérable  et  perte  des  réflexes  tendi¬ 
neux  et  cutanés  ;  et  hypoestbésie  do  plus  en  plus  considérable.  Cet  état  s'accuse  dans  les 
membres,  puis  dans  les  lèvres,  les  muscles  do  la  mâchoire  et  la  langue,  et  môme  dans 
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•c8  muscles  de  la  face  et  des  paupières  ;  faciès  complètement  stupide.  A  partir  de  ce 
moment,  diinculté  progressive  de  la  degluUlion,  de  la  parole  qui  devient  très  indistincte 
et  se  perd  même  les  derniers  jours.  Puis  celte  myasthénie  s’étend  visiblement  aux  mus¬ 
cles  viscéraux  ;  intestin,  vessie,  bronches  :  d’où  des  troubles  fonctionnels  ultimes:  réten¬ 
tion  et  incontinence  associées,  phénomènes  do  broneho|)légie,  nécessité  de  l’alimentation 
à  la  sonde. 

.Ace  moment,  l’état  délirant,  tout  en  paraissant  persister,  ne  se  traduit  plus  que  par 
des  paroles  insaisissables  et  inarticulées.  Le  pouls  est  toujours  à  120-140  et  la  respira- 
lion  à  30. 

Lo  20  janvier,  la  fièvre  s’allume,  un  peu  de  toux  apparaît,  sans  qu’on  puisse  découvrir 
dans  la  poitrine  de  localisation  précise  en  raison  de  la  mauvaise  respiration  de  la 
malade.  Trois  jours  plus  tard,  la  température  monte  rapidement  à  41"  et  la  malade  suc¬ 
combe,  vraisemblablement  emportée  par  une  infection  pulmonaire. 

Une  ponction  lombaire  faite  dans  les  derniers  temps  de  la  maladie  ne  révèle  aucune 
modification  du  liquide  céphalo-rachidien. 


Le  premier  pointa  relever  dans  cette  observation  est  la  transformation  mani¬ 
feste  de  l’état  d’obsession  en  délire  confirmé  et  continu.  Si  l’on  remonte  à  l’ori¬ 
gine  même  des  troubles  qu’a  présentés  cette  malade,  on  voit,  en  effet,  qu’ils  ont 
dvolué  d’une  façon  progressive,  et  toujours  orientés  vers  le  même  sens,  depuis 
le  début  jusqu’à  la  fin,  et  cela,  pendant  13  ans.  Après  s’être  manifestés  tout 
d  abord  sous  la  forme  d’émotivité  morbide  diffuse, ils  prennent  un  caractère  plus 
précis,  se  traduisant  par  des  tendances  à  l’obsession  et  à  la  phobie  avec  un  fond 
d  anxiété  et  d’asthénie  générale.  Puis  l’élément  obsession,  doute,  angoisse, 
phobie,  s’accuse  d’une  façon  de  plus  en  plus  nette  et  s’applique  à  des  objets  de 
plus  en  plus  déterminés.  On  se  trouve  à  ce  moment  en  présence  d’une  obsédée 
té’pe,  mais  avec  une  asthénie  particuliérement  développée.  Dès  lors,  on  constate 
lue  les  préoccupations  de  la  malade  ont  pour  base  deux  ordres  de  phénomènes: 
des  phénomènes  psychiques  proprement  dits  et  des  phénomènes  cénestopathi- 
<lues.  Peu  à  peu,  les  phénomènes  psychologiques  manifestent  deux  orientations 
principales:  doutes  sur  les  sentiments  et  inquiétudes  sur  les  impressions  perçues, 
d-où  dissociation  de  la  personnalité  morale.  Les  phénomènes  cénestopathiques 
®  accusent  d’autre  part  d'une  façon  continue  dans  le  sens  de  modifications  de  la 
personnalité  physique. 

Enfin,  par  une  progression  absolument  régulière,  ces  deux  ordres  de  phéno- 
•Aenes  aboutissent  à  un  délire  extrêmement  intense  et  complet,  caractérisé  par 
des  idées  de  transformation  du  moi  allant  jusqu’à  la  négation,  idées  s’étendant 
au  monde  extérieur,  idées  de  damnation,  de  culpabilité,  de  possession, 
immortalité,  d’énormité,  etc.  Au  cours  de  ce  délire,  on  retrouve  constamment  : 
dune  part,  le  même  fond  d’asthénie  et  d’anxiété  qui  ont  marqué  le  début  do  la 
maladie;  et,  d’autre  part,  le  même  contenu,  au  point  de  vue  des  idées,  des  sen-’ 
mutions,  des  sentiments,  etc.,  depuis  la  tendance  la  plus  légère  jusqu’aux  mani- 
ustations  les  plus  accentuées  et  les  plus  délirantes.  En  outre,  tous  ces  ptiéno- 
menes  ont  présenté  le  caractère  antagoniste  et  oscillant  qui  se  rencontre  dans 
états  obsédants  et  d’émotivité  morbide  en  général. 

Il  paraît  donc  évident  qu’il  s’agit  nettement  ici  d’une  transformation  d’un  état 
obsession  en  état  délirant,  sans  qu’on  puisse  invoquer  une  superposition  de 
ces  deux  états. 

Le  second  point  qui  appelle  l’attention  est  l’existence  d’une  anesthénie  pro¬ 
onde  qui  paraît  avoir  été  dés  le  début  la  manifestation  la  plus  caractéristique 
®  le  phénomène  fondemental  de  cet  état  morbide.  Il  est  incontestable  que  c’est 
01  qu’on  doit  imputer  la  terminaison  fatale.  Si  la  pathogénie  de  ce  phénomène 
Paraît  assez  difficile  à  établir,  néanmoins  il  est  permis  de  se  demander,  étant 


SOCIÉTÉ 


PsyCHIATlUE 


donné  que  la  maladie  a  commencé  nettement  après  une  fièvre  typhoïde,  si  cette 
asthénie  n’est  pas  une  conséquence  de  l’infection  typhique. 

D’autre  part,  l’adiposité  excessive  de  cette  malade  associée  à  une  croissante 
insuffisance  des  fonctions  utéro-ovariennes  font  penser  au  syndrome  décrit  par 
Froehlich  et  Schuster  sous  le  nom  d’adiposilé  cérébrale,  syndrome  que  ces  auteurs 
rapportent  à  un  hypofonctionnement  hypophysaire,  et  que,  plus  récemment, 
Marhurg  rattache  à  un  hyperfonctionnement  do  la  glande  pinéale. 

On  ne  saurait  ici  soutenir  aucune  hypothèse  pathogénique.  Il  convient  cepen¬ 
dant  de  faire  remarquer  que  certains  cas  d’obsessions  qui  s’accompagnent  de 
phénomènes  cénestopathiques  intenses  et  de  certains  troubles  viscéraux,  en 
particulierla  tachycardie,  comportentunpronostic  très  réservé.  M.  Sollier  (1)  a  déjà 
rapporté  un  cas  d’obsessions  hypocondriaques,  avec  troubles  cénesthésiques  et 
phénomènes  viscéraux,  tachycardie  principalement,  ayant  subi  une  évolution 
assez  analogue  vers  un  état  de  délire  anxieux,  avec  idées  de  transformation,  et 
ayant  abouti  à  une  terminaison  fatale  par  cachexie  rapide,  malgré  la  dispari¬ 
tion  de  la  tachycardie. 

De  tels  faits  démontrent  que  les  troubles  de  l’émotivité,  se  traduisant  par  des 
phénomènes  d’anxiété,  d’obsessions,  de  phobies,  etc,,  peuvent  avoir  leur  ori¬ 
gine  dans  des  états  organiques,  soit  constitutionnels,  soit  acquis,  et  qu’il  est 
indispensable  de  rechercher  toujours  ce  substratum  organique  au  lieu  de  les 
considérer  simplement  comme  de  purs  troubles  psychologiques. 


(1)  SoLLiEn,  Un  cas  d’hypocondrie  termine  par  la  mort.  Soc.  médicopsijcho,  28  octo 
bro  1901. 


M.  le  professeur  Gilbert  IUllet  a  été  élu  Président,  en  remplacement  de  M.  le 
professeur  Joffroy,  décédé. 

M.  le  docteur  Vurpas  a  été  élu  membre  titulaire. 

Ont  été  élus  membres  correspondants  nationaux  : 

MM.  MM.  MM. 


Archambault  (Tours). 
Cestan  (Toulouse). 
CouLONJOu  (Toulouse). 
CossA  (Nice). 


Dbswarte  (Nancy). 
Doutrebente  (Tours). 
Dupouy  (Rouen). 
Lalanne  (Nancy). 


Levassort  (Alençon). 
Mercier  (Pierrefou). 
Pailhas  (Albi). 

Rodiet  (Dun-sur-Auron). 


Le  Gérant  :  P.  BOUCHEZ. 
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DEU.V  NOUVEAUX  CAS  DE  LÉSIONS  DE  LA  COUCHE  OPTIQUE 
SUIVIS  D’AUTOPSIE 

SYNDROME  THALAMIQUE  PUR  ET  SYNDROME  THALAMIQUE  MIXTE 


Gustave  Roussy. 

Les  observations  cliniques  de  syndrome  thalamique,  sans  être  fréquentes,  ne 
constituent  plus  aujourd’hui  une  rareté  parmi  le  grand  groupe  des  hémiplégies 
cérébrales  organiques.  Depuis  la  publication  de  mon  travail  sur  la  Couche 
optique  (février  1907)  (1),  dans  lequel  j’ai  pu  réunir  13  observations  de  ce 
syndi'ome,  d’autres  exemples  cliniques  sont  venus  enrichir  la  littérature, 
et  ici  même,  aux  séances  de  la  Société  de  Neurologie,  des  malades  considérés 
comme  atteints  de  lésions  de  la  couche  optique  nous  ont  été  présentés  par 
MM.  H.  Claude  et  V.  Rose  (2),  M.  Vincent  (3)  et  MM.  Klippel,  Serguéeff  et 
P-  Weil  (4). 

É  n’en  est  pas  de  même  des  observations  anatomo-cliniques  dont  le  nombre 
■'este  encore  très  limité,  puisqu’aux  trois  cas  publiés  par  nous,  il  y  a  deux  ans, 
0  est  venu  s’ajouter  jusqu’ici  qu’un  seul  cas  nouveau,  dû  au  professeur  Winkler 
(0  Amsterdam)  et  à  son  élève  van  Londen.  Ces  auteurs  ont  rapporté  récemment 
(octobre  1908)  à  l’Académie  royale  d’Amsterdam  un  cas  de  lésion  de  la  couche 
Mudié  sur  coupes  sériées.  Dans  leur  intéressante  communication  ils  ont  pu 
confirmer  entièrement  les  idées  que  nous  avons  soutenues  dans  notre  thèse,  sur 
*c  rôle  sensitif  primordial  dévolu  au  thalamus,  en  nous  basant  sur  des  cas 
®’_natomo-cliniques  publiés  avec  M.  Dejerine  (5)  et  avec  Long,  et  sur  nos  expé- 
*’iences  personnelles  chez  l’animal. 

^  ai  l’honneur  aujourd’hui,  grâce  à  l’extrême  obligeance  de  mon  maître  le 
professeur  Pierre  Marie,  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie,  deux  nouvelles 

nS^)  Gustave  Roussr,  La  couche  optique;  étude  anatomique,  physiologique  et  clinique. 
de  Paris,  1907. 

(2)  H.  Claude  et  Félix  Rose,  Néoplasme  cérébral;  début  par  hémianopsie,  suivi 
.  “J?*®  après  par  un  syndrome  thalamique  avec  hémiplégie.  (Séance  du  7  février  1907, 
neurologique,  n"  4,  p.  183,  1907. 

(Ri  ^"^CENT,  Syndrome  thalamique  avec  troubles  cérébelleux  et  vaso-asymétrie. 

afîf  Revue  neurologique,  n«  11,  p.  553,  1908. 

-  W  Klippel,  Sbbguéefp  et  P.  Weil,  Hémiplégie  cérébrale  avec  troubles  marqués  de  la 
(2  juillet  1908),  in  Revue  neurologique,  n«  13,  p.  694,  1908. 
lïW  cl  G-  Roussy,  Le  syndrome  thalamique,  in  Revue  neurologique,  n"  12, 
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observations  de  lésion  de  la  couche  optique  suivies  d’autopsie.  Il  s’agit  de 
deux  malades  morts  récemment,  dont  l’un  avait  été  à  plusieurs  reprises  exa¬ 
miné  par  nous,  pendant  notre  internat  à  Bicêtre,  La  netteté  des  lésions  trouvées 
à  l’autopsie  au  niveau  de  la  couche  optique  nous  autorise  déjà,  croyons  nous, 
avant  d’en  faire  l’étude  histologique  sur  coupes  sériées,  à  rapprocher  ces  faits 
de  ceux  que  nous  avons  publiés  antérieurement.  Si  les  observations  cliniques 
de  cos  deux  malades,  comme  du  reste  l’étendue  des  lésions  trouvées  à  l’autopsie, 
ne  sont  pas  tout  à  fait  identiques,  elles  ont  cependant  entre  elles  de  grandes 
analogies.  Nous  montrerons  que  toutes  deux  à  des  titres  divers,  rentrent  bien 
dans  le  cadre  du  n  syndrome  thalamique  »  tel  que  nous  l’avons  défini  avec 
notre  maître  le  professeur  Dejerine. 

Voici  tout  d’abord  les  observations. 

Observation  I.  —  Le  nommé  Roy...  Édouard,  âgé  de  69  ans,  tailleur,  entre  à  l’Hospice 
de  Bicétre  le  23  décembre  1905,  et  passe  à  l’Infirmerie  générale  le  28  décembre  suivant. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  mort  à  63  ans  de  maladie  inconnue,  la  mère  est  morte 
également  il  y  a  plusieurs  années  ;  le  malade  ne  peut  préciser  la  cause  de  sa  mort. 

Antécédents  personnels.  —  En  1870,  le  malade  aurait  eu  une  gastrite  qui  dura  4  ans; 
en  1878  une  fluxion  de  poitrine  dont  il  ne  se  rétablit  qu’au  bout  de  plusieurs  mois.  Il  n’a 
jamais  eu  de  maladie  vénérienne  et  prétend  n’avoir  pas  fait  d’e.xcès  d’alcool,  tout  en 
buvant  cependant  un  litre  et  demi  de  vin  et  un  verre  de  liqueur  par  Jour.  Depuis  l’âge  de 
56  ans,  il  est  atteint  do  goutte  articulaire,  dont  les  attaques  se  renouvellent  assez  régu¬ 
lièrement  une  fois  par  mois.  Marié  à  l’âge  de  22  ans,  il  a  eu  5  enfants  dont  3  sont  morts 
on  bas  âge,  de  maladies  aigues,  et  deux  plus  âgés,  l’un  de  congestion  pulmonaire, 
l’autre  s’est  suicidé.  Sa  femme  a  eu  une  fausse  couche  (deuxième  grossesse),  elle  est. 
actuellement  bien  portante. 

Histoire  de  la  maladie.  —  II  y  a  6  semaines  environ,  en  novembre  1905,  après  quelques 
jours  de  malaise  général,  mais  sans  céphalée  et  sans  vertige,  le  malade  est  pris  brus¬ 
quement  d’une  attaque  de  paraly.sie  du  côté  droit  sans  perte  de  connaissance,  il  est 
tombé  alors  qu’il  se  déshabillait,  et  n’a  pu  se  relever.  On  le  place  dans  son  lit,  et  le 
lendemain  on  le  conduit  à  l’hôpital  Cochin  (service  du  docteur  Widal).  Au  moment  de 
l’attaque  son  bras  et  sa  jambe  droits  étaient  comme  morts,  le  malade  ne  sentait  plus 
rien  de  ce  côté  (il  est  très  affirmatif  sur  ce  point)  et  tout  mouvement  était  impossible  à 
droite.  Il  n’y  eut  aucune  émission  involontaire  d’urine,  le  malade  a  toujours  uriné  nor¬ 
malement  et  sans  difficulté.  Jamais  il  n’eut  de  troubles  de  la  parole  ;  se  trouvant  seul 
au  moment  de  l’attaque,  il  put  appeler  à  son  secours.  Aucun  trouble  de  la  mastication 
et  de  la  déglutition  à  ce  moment. 

Le  malade  reste  à  Cochin  environ  3  semaines,  puis  demande  à  rentrer  chez  lui.  A  celle 
époque,  il  peut  faire  quelques  mouvements  avec  son  bras  ou  sa  jambe,  mais  la  marche 
et  la  station  debout  sont  encore  impossibles,  le  côté  droit  du  corps  est  toujours  insen¬ 
sible.  En  outre,  depuis  l'apparition  de  la  paralysie,  le  malade  éprouve  dans  toute  la  moi¬ 
tié  droite  do  la  face  des  douleurs  très  vives,  qui  ont  persisté  jusqu’à  ce  jour;  il  n’a  jamais 
eu  do  douleurs  dans  le  bras  ou  dans  la  jambe.  Ce  sont  ces  phénomènes  douloureux 
dont  le  malade  se  plaint  constamment  qui  nécessitent  son  passage  à  l’Infirmerie  générale 
de  l’Hospice. 

État  actuel  (le  28  décembre  1905).  —  On  est  en  présence  d'un  homme  de  taille  moyenne, 
plutôt  amaigri,  à  l’esprit  ouvert,  comprenant  parfaitement  toutes  les  questions  qu’on  lui 
pose  et  y  répondant  avec  précision.  11  existerait  cependant,  au  dire  du  malade,  un  peu 
d’aff'aiblissement  do  la  mémoire  depuis  le  début  de  la  maladie. 

Cet  homme  est  atteint  d’une  hémiplégie  droite  légère  avec  hémianesthésie  très  pro¬ 
noncée. 

Troubles  moteurs.  —  Face.  —  Aucune  asymétrie  faciale,  ni  au  repos,  ni  dans  les  dif¬ 
férents  mouvements  de  la  face  ni  dans  les  mouvements  affectifs,  l’expression  mimique 
est  intacte. 

La  langue  n’est  pas  atrophiée,  sa  mobilité  est  bien  conservée.  Lorsque  la  langue  est 
tirée  au  dehors,  elle  est  fréquemment  le  siège  d’un  tremblement  léger  à  grandes  oscilla¬ 
tions  antéro-postérieures,  mais  il  n’y  a  pas  de  contractions  fébrillaires.  Les  mouvements 
dos  lèvres  sont  normaux  (action  do  siffler,  de  serrer  les  lèvres)  ainsi  que  ceux  do  la  mâ¬ 
choire.  Dans  la  phonation,  le  voile  du  palais  se  soulève  vivement  et  symétriquement. 
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Le  malade  peut  fermer  fortement  les  paupières  et  même  isolément  cliaque  œil;  il 
semble  cependant  qu’il  y  ait  un  peu  de  dilûiculté  à  droite.  Dans  le  froncement  des  sour¬ 
cils,  le  plissement  transversal  du  front,  les  rides  sont  symétriques. 

Yeux.  —  Pas  de  ptosis  ;  la  fente  palpébrale  droite  est  moins  ouverte  que  la  gauche, 
mais  le  malade  dit  que  ceci  résulte  de  la  douleur  très  vive  qu’il  éprouve  dans  la  région 
orbitaire  et  dans  la  moitié  droite  de  la  face.  Dans  les  mouvements  de  latéralité  des 
yeux,  le  muscle  droit  externe  parait  légèrement  insuffisant,  l’œil  ne  dépasse  que  peu  la 
ligne  médiane;  le  jeu  des  droits  internes  parait  normal.  Les  mouvements  d’abaissement 
âes  yeux  sont  normaux,  ceux  d’élévation  presque  nuis,  ainsi  que  ceux  de  convergence. 
Pas  de  nyslagmus. 

Cou.  —  Tous  les  mouvements  (flexion,  extension  de  la  tête  sur  le  tronc,  mouvements 
de  latéralité,  de  circumduction)  se  font  aussi  bien  d’un  côté  que  de  l’autre  et  la  résis¬ 
tance  musculaire  est  égale  à  gauclie  et  à  droite.  Le  muscle  peaucier  cependant  se  con¬ 
tracte  beaucoup  mieux  à  gauche  qu’à  droite. 

Membre  supérieur.  —  Au  repos,  dans  le  lit  comme  pendant  la  marche,  le  malade  tient 
son  avant-bras  légèrement  fléclii  sur  le  bras,  la  main  à  demi  fermée,  les  3  derniers  doigts 
fléchis  dans  leur  première  phalange,  sont  étendus  dans  leurs  deuxième  et  troisième 
phalange.  A  remarquer  que  le  malade  a  eu  autrefois  un  phlegmon  de  la  main  et  de 
lavant-bra.s  dont  on  voit  encore  très  nettement  les  cicatrices  et  qui  a  déterminé  des 
rétractions  fibreuses  cicatricielles,  cause  sinon  unique,  tout  au  moins  essentielle  do  la 
eontracture  de  la  main. 

Tous  les  mouvements  du  membre  supérieur  (bras,  avant-bras,  main  et  doigts)  sont 
possibles  mais  exécutés  avec  une  certaine  lenteur  (exception  faite  pour  les  3  doigts  con- 
waeturés).  La  résistance  et  la  force  musculaire  de  ce  côté  sont  sensiblement  supérieures 
à  celles  du  côté  gauche.  Épreuve  du  dynamomètre  22  à  gauche,  impossible  à  droite  à 
cause  de  la  contracture  des  3  derniers  doigts. 

Très  léger  degré  do  rigidité  dans  les  mouvements  passifs  des  différents  segments  du 
membre,  surtout  nette  au  début  du  mouvement  passif,  s’il  est  fait  brusquement. 

Hémichorée.  —  Pendant  l’examen  et  surtout  après  l’épreuve  de  la  motilité,  on  voit  très 
tellement  des  mouvements  brusques  à  type  choréique  dans  le  membre  supérieur 
fleoit.  Ces  mouvements  intéressent  tantôt  le  pouce  seulement,  qui  est  mû  cinq  ou  six 
fois  de  suite  par  des  secousses  d’extension  à  caractère  clonique,  tantôt  tous  les  doigts 
fle  la  main  qui  sont  le  siège  de  mouvements  de  flexion.  Ou  bien  ce  sont  des  mouA'e- 
ments  de  pronation  et  de  supination  assez  amples  de  la  main,  pendant  lesquels  le  pouce 

met  en  extension  spasmodique  ;  ou  encore,  mais  plus  rarement,  tous  les  segments  du 
hras  participent  aux  mouvements  involontaires,  le  bras  s’écarte  du  tronc  et  s’élève  alors 
flue  l’avant-bras  est  en  extension.  En  général,  tous  ces  mouvements  sont  brusques,  à 
caractère  clonique  ;  de  rares  fois  apparaissent  des  contractions  spasmodiques  toniques 
fle  très  courte  durée. 

Membre  inférieur.  —  Tous  les  mouvements  volontaires  sont  possibles  et  se  font  avec 
(eur  amplitude  normale.  Le  malade  se  tient  facilement  debout  en  écartant  un  peu  les 
jambes;  en  marchant  il  lève  un  peu  plus  haut  le  pied  droit  que  le  pied  gauche.  11  existe 
mie  certaine  diminution  de  la  force  musculaire  par  comparaison  avec  le  côté  gauche, 
mais  beaucoup  moins  prononcée  qu’au  membre  supérieur  droit.  Pas  de  mouvements 
mvolontaires  dans  la  jambe  ou  le  pied  droits.  Rigidité  légère  dans  les  mouvements  pas¬ 
sifs  à  peu  près  semblable  à  celle  du  membre  supérieur. 

Hémiataxie. —  Lorsqu’on  invite  le  malade  àporterson  index  sur  le  boutde  son  nez,  il  y 
parvient  assez  facilement  les  yeux  ouverts;  si  les  yeux  sont  fermés,  il  hésite  beaucoup, 
l'àlentit  le  mouvement  en  approchant  du  but,  et  finit  par  placer  son  index,  sans  grandes 
csclllations  du  bras  et  sans  tremblement,  loin  du  nez,  soit  sur  la  joue,  soit  sur  la 
flouche.  Lorsque  le  doigt  a  touché  le  but,  surviennent  parfois  3  ou  4  oscillations  de 
Srande  amplitude. 

De  même  pour  le  membre  inférieur  le  malade  n’arrive  pas,  les  yeux  fermés,  à  placer 
6  talon  droit  sur  le  genou  gaucho  et  fait  de  grossières  erreurs  de  localisation  dans  le  but 

^teindre,  sans  qu’il  y  ait  cependant  de  grandes  oscillations  ataxiformes. 
thA  •****’*'*  scnsîlî/'s.  A).  Sensibilité  objective.  —  a)  au  tact  (pinceau  de  blaireau).  —  L’anes- 
hésie  tactile  est  complète  sur  tout  le  côté  droit  du  corps,  elle  intéresse  les  membres,  la 
ace,  et  le  tronc  à  droite  de  la  ligne  médiane;  les  muqueuses,  lèvres,  larynx,  voile  du 
palais  sont  également  insensibles  au  toucher;  à  la  cornée,  la  sensibilité  est  très  diminuée 

f  ^8*1'  assez  fortement  pour  que  le  malade  éprouve  une  sensation.  En  somme,  la 
P  cte  de  la  sensibilité  tactile  à  droite  est  complète,  absolue,  le  malade  n’éprouve  au  tou- 
"Cr  aucune  sensation. 
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b)  A  la  donlenr.  —  La  piqûre  de  l’épingle  n’est  pas  sentie,  môme  lorsque  l’on  agit  avec 
une  certaine  force,  mais  lorsqu’on  |)rend  entre  le  pouce  et  l’index  un  pli  de  la  peau  et 
qu’on  pince  fortement  (avec  les  ongles),  au  bout  de  quelques  secondes  le  malade  s’agit**, 
et  retire  pou  à  peu  le  membre  qu’on  pince,  son  front  se  plisse  et  il  parait  sentir,  sans 
se  plaindre  cependant.  Ou  lui  demande  alors  ce  qu’on  lui  fait  :  «  Cela  me  fait,  dit-il, 
comme  une  sensation  pénible,  je  ne  sais  où,  et  je  no  peux  vous  le  dire  »,  on  le  pinçait 
au  bras.  Il  gémit,  soupire  et  puis  se  met  à  rire  comme  si  on  le  chatouillait. 

A  la  face,  au  cou,  il  parait  mieux  sentir  le  pincement  ou  la  piqûre  que  sur  les  mem¬ 
bres,  mais  il  fait  cependant  de  grossières  erreurs  de  localisations.  Exemple  :  on  le  pince 
à  la  joue,  il  dit  :  «  Cela  me  tient  quelque  part  dans  l’épaule,  je  ne  sais  pas  exactement 

c)  Au  froid  et  au  chaud  (tube  à  0»  et  80»)  comme  pour  la  douleur,  le  malade  ne  sent  pas 
et  ne  peut  pas  différencier  le  chaud  du  froid.  Il  faut  élever  la  température  de  l’eau  et 
atteindre  la  sensation  do  douleur  pour  déterminer  une  ri'action  sans  que  le  malade  puisse 
analyser  la  nature  de  la  sensation  éprouvée. 

d)  Sensibilités  profondes.  —  Les  sensibilités  articulaires,  musculaires,  osseuses  sont 
totalement  abolies. 

Le  sens  des  atliludes  est  complètement  perdu,  le  malade  ne  peut  indiquer  dans  quelle 
position  se  trouve  placés  tel  ou  tel  doigt  de  la  main,  sa  main,  ou  son  coude.  Il  en  est  de 
même  pour  le  membre  inférieur.  La  notion  dos  mouvements  passifs  abolie  pour  h's  doigts 
ou  les  orteils  est  vaguement  perçue  pour  les  mouvements  des  grosses  articulations. 

La  perccplinn  sléréoi)nnsti<iue  est  également  abolie,  le  malade  ne  peut  non  seulement  ni 
reconnaître  et  ni  dire  le  nom  des  objets  qu’on  lui  met  dans  la  main,  mais  il  est  incapable 
d’en  indiquer  la  forme  et  les  propriétés  physiques,  ce  qui  se  comprend  aisément,  étant 
donnée  l'intensité  des  troubles  des  sensibilités  superficielles  et  profondes. 

b)  Sensibilité  objective.  Doaleurs.  —  Depuis  le  début  de  sa  paralysie,  le  malade  souffre  de 
douleurs  qui  sont  apparues  en  même  temps  que  les  phénomènes  parétiques.  Ces  douleurs 
sont  ici  uniquement  cantonnées  dans  la  moitié  droite  do  la  face  et  ne  siègent  que  là;  le 
malade  en  effet  n’a  jamais  soulfert  ailleurs,  ni  dans  le  bras,  ni  dans  la  jambe  du  côté 
droit.  Localisées  dans  l’hémiface  droite,  occupant  le  front,  l’orbite,  la  joue,  l’oreille  et  le 
naenton,  elles  sojit  extrôracraent  vives,  comparables  à  des  brûlures  intenses  avec  sensa¬ 
tions  d’arrachement  des  chairs  (au  dire  du  malade)  ;  ces  douleurs  presque  continues  pré¬ 
sentent  néanmoins  des  exacerbations  paroxystiques  qui  arrachent  des  cris  au  malade  et 
qui  sont  interrompues  par  des  périodes  d’accalmie  d’une  demi-heure,  d’une  et  môme  de 
deux  heures,  pendant  lesquelles  le  malade  ressent  de  la  raideur  et  de  la  gêne  dans  la 
moitié  droite  du  visage.  A  cause  de  l’intensité  de  ces  douleurs  dont  le  malade  se  plaint 
nuit  et  jour  et  que  les  analgésiques  ne  parviennent  pas  à  atténuer,  on  institue  le  traite¬ 
ment  à  la  morphine.  Celle-ci  parvient  à  soulager  un  peu  le  malade,  à  espacer  légèrement 
les  crises,  mais  rapidement,  on  est  obligé  d’augmenter  les  doses  et  malgré  cela  les  dou¬ 
leurs  sont  toujours  extrêmement  pénibles. 

Réflexes.  —  Plantaire  cutané  =  tantôt  indifférent,  tantôt  en  flexion  à  droite,  en  flexion 
à  gauche,  —  abdominal  zr  aboli  à  droite,  existe  à  gauche  —  crémastéricn  =:  aboli  à 
droite,  faible  à  gauche.  —  cornéen  =  aboli  à  droite,  présent  à  gauche,  — pharygien 
aboli.  —  Rotulien  et  achilléen  =  plus  forts  à  droite,  mais  pas  de  clonus  du  pied  ni  de  la 
rotule,  —  poignet  et  triceps  rr  vifs  des  deux  côtés,  un  peu  plus  à  droite. 

Troubles  trophiques  et  vaso-moteurs.  —  La  main,  l’avant-bras  et  le  bras  droits  présen¬ 
tent  une  légère  diminution  de  volume  par  rapport  aux  segments  analogues  du  côté 
gauche,  celte  atrophie  est  régulièrement  diffuse.  Au  membre  inférieur,  rien  de  semblable, 
les  deux  jambes  comme  les  deux  cuisses  sont  de  même  volume. 

Il  n’y  a  aucune  différence  de  température  de  la  jambe  entre  les  côtés  droit  et  gauche; 
il  n’existe  à  droite  ni  rougeur,  ni  vaso-dilatation  appréciables. 

Organes  des  sens.  —  Vue.  —  Le  malade  prétend  avoir  vu  quelquefois  double,  mais  il 
s’explique  fort  mal  sur  ce  point  ;  actuellement  il  n’existe  pas  de  diplopie.  Les  pupilles 
sont  régulières  et  réagissent  normalement  à  la  lumière,  et  à  l’accommodation.  Pas  d’hé¬ 
mianopsie.  Myopie  assez  prononcée. 

Ouïe.  —  Il  existe  des  troubles  auditifs  des  deux  côtés  (diminution  nette  de  l’acuité  audi¬ 
tive)  qui  remontent  à  plusieurs  années  et  sont  antérieurs  à  la  paralysie.  L’oreille  droite 
est  prise  depuis  20  ans,  et  la  gauche  depuis  3  à  4  ans  ;  le  malade  ne  peut  donner  aucun 
renseignement  précis  à  cet  égard,  il  ne  semble  pas  avoir  eu  de  maladies  de  l'oreille. 

Odorat.  —  Normal  des  deux  côtés. 

Goût.  —  Il  existe  do  l’hémiagueusie  droite  évidente,  le  malade  ne  sent  pas  les  subs 
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tances  telles  que  :  sulfate  de  quinine,  sirop  de  sucre  sur  la  partie  droite  de  la  langue  :  dès 
qu’on  les  place  à  gauche,  il  en  indique  la  saveur  avec  exactitude. 

Troubles  sphiniiériens.  —  Le  malade  n’a  jamais  présenté  aucun  trouble  des  sphincters 
vésical  ou  rectal. 

Pas  trace  d’aphasie  ;  le  malade  n’a  jamais  eu  aucun  trouble  de  la  parole  (parole 
spontanée  et  répétée  est  normale),  il  exécute  parfaitement  l’épreuve  des  trois  papiers  et 
désigne  facilement  tous  les  objets  qu'on  lui  présente.  L’écriture  est  normale. 

État  général.  —  Rien  à  signaler  comme  trouble  viscéral,  rien  au  cœur,  rien  au  pou¬ 
mon.  Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine. 

11  existe  une  cyphose  dorsale  supérieure  à  convexité  dirigée  à  droite. 

Somme  toute,  l’état  général  serait  satisfaisant,  n’étaient  les  douleurs  dont  se  plaint  le 
malade,  et  qui  l’empêchent  fréquemment  de  dormir. 

A  noter  enfin  que  le  côté  gauche  est  parfaitement  normal. 

En  avril  1906,  l’état  du  malade  est  toujour,s  le  même,  on  note  comme  dans  l’obser¬ 
vation  ci-dessus  de  l’Iiémiparésio  droite  sans  phénomènes  spasmodiques,  sans  trépida¬ 
tion  épileptoïde,  sans  signe  de  Babinski,  avec  hémichorée  et  hémiataxie  droite;  de 
l’hémianesthésie  tactile,  douloureuse  et  tliermique  avec  troubles  très  marqués  des  sen¬ 
sibilités  profondes,  porte  du  sens  stéréognostic  et  du  sens  des  attitudes.  Les  douleurs 
de  l’hémifaco  droite  toujours  très  intenses  dominent  la  symptomatologie  présentée  par 
le  malade,  qui  gémit  presque  constamment  et  se  plaint  de  ces  douleurs  à  tous  ceux  qui 
l'approchent.  On  lui  fait  actuellement  plusieurs  injections  de  morphine  par  jour. 

A.  partir  de  cette  époque,  où  nous  terminons  nous-même  notre  internat  A  Bicêtre, 
nous  perdons  le  malade  de  vue.  Dans  les  notes  ultérieures  consignées  sur  son  état,  nous 
relevons  : 

■  En  février  1907.  —  Reliquat  d’iièmiplégie  avec  troubles  sensitifs  absolument  iden¬ 
tiques  à  ceux  observés  précédemment  ;  les  douleurs  localisées  dans  la  moitié  droite  de  la 
face  sont  toujours  très  vives.  On  est  frappé  à  ce  moment  par  l’état  d'émotivité  et  de  nervo¬ 
sisme  du  malade,  l’état  qui  paraît  relever  de  l’intoxication  morphinique.  11  garde  cons¬ 
tamment  le  lit;  on  arrive  par  persuasion  et  menace  à  lui  faire  faire  quelques  pas  en 
le  soutenant. 

En  mars  1907.  —  On  essaie  en  vain  d’hypnotiser  le  malade.  L’état  organique  est  en 
tout  comparable  à  ce  qu’il  était  précédemment.  Le  réllexe  plantaire  cutané  est  en  flexion 
des  deux  côtés. 

En  juin  1908.  —  Le  malade  est  dans  le  même  état,  il  se  plaint  toujours  de  douleurs 
localisées  à  la  face  du  côté  droit  ;  il  garde  le  lit  et  refuse  de  se  lever.  11  ne  peut  se  servir 
de  sa  main  droite  pour  manger,  étant  très  maladroit  de  cette  main,  et  faisant  constam- 
ïûent  tomber  les  objets  qu’il  tient,  fourchette  ou  cuillère. 

Ee  25  décembre  1908.  —  Survient  brusquement  un  ictus  apoplectique  avec  perte  de 
connaissance  accompagné  d’hémiplégie  gauche  totale  et  absolue  ;  ictus  auquel  le  malade 
ne  survit  que  24  heures.  11  meurt  le  26  décembre  1908. 

Autopsie.  —  (28  décembre  1908). 

Aspect  extérieur.  —  Cyphose  dorsale  à  convexité  droite,  avec  déformation  tlioracique 
correspondante. 

y iscéres  thoraciques  et  abdominaux.  —  Emphysème  pulmonaire,  cœur  dilaté,  foie  nor¬ 
mal  avec  sillons  transversaux,  rate  congestionnée,  adénome  de  la  capsule  surrénale 
Rauche. 

Centres  nerveux.  —  Moelle. —  Méninges  rachidiennes  normales,  rien  à  signaler  au  point 
de  vue  macroscopique  au  niveau  des  racines  médullaires  ni  au  niveau  de  la  moelle  épi- 
mère.  Cervelet,  bulbe,  protubérance,  pédoncule  d’apparence  normale. 

Cerveau.  —  Méninges  normales.  Les  hémisphères  cérébraux  sont  d'abord  placés  dans 
*6  liquide  de  Muller  formolé  pendant  une  dizaine  de  jours,  puis  séparés  et  sectionnés 
chacun  par  une  coupe  horizontale  partant  de  leur  face  interne  et  passant  en  avant  immé¬ 
diatement  au-dessous  du  genou  du  corps  calleux  et  en  arrière  au-dessous  du  bourrelet 
du  corps  calleux. 

Dans  l'hémisphère  droit,  il  existe  un  foyer  d’hémorragie  récente,  qui  a  déterminé  la 
mort  ;  ce  foyer,  du  volume  d’une  grosse  noixj  a  détruit  toute  la  partie  postérieure  du 
noyau  lenticulaire  en  s’étendant  en  dehors  vers  la  capsule  externe  et  en  dedans  vers 
*a  capsule  interne. 

Dans  Yhémisphére  gauche  par  contre,  on  trouve  les  vestiges  d’une  lésion  ancienne,  cpii 
^  provoqué  la  symptomatologie  présentée  par  le  malade  depuis  trois  ans.  Sur  la  coupe 
horizontale  macroscopique  (fig.  1),  on  voit  en  effet  qu’il  existe  dans  la  partie  posté¬ 
rieure  et  externe  du  thalamus  (Th),  un  foyer  cicatriciel  (Fy),  de  forme  plutôt  allon- 
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gce,  de  couleur  jaune  ocreux,  long  d'un  centimètre  et  demi  environ.  Ce  foyer  siège  dans 
le  tlialamus  à  la  partie  postérieure  du  noyau  externe  (Ne)  qu’il  lèse  de  part  en  part;  en 
dedans,  il  pousse  une  pointe  dans  la  partie  externe  du  noyau  interne  (Ni),  en  arrière  il 
ellleure  la  partie  antérieure  dupulvinar  (Piil).  En  dehors  enfin  il  sectionne  une  partie  des 
fibres  de  la  partie  postérieure  du  segment  post  ;  do  la  capsule  interne  (dp)  et  s’oillle  en 
arrière  vers  la  région  des  fibres  du  segment  rétro-lenticulaire  (CM.). 

11  n’existe  aucune  autre  lésion  visible  sur  cette  coupe  macroscopique,  ni  dans  les 
noyaux  gris,  ni  dans  les  circonvolutions. 

Sur  la  face  inférieure  de  l’hémisphère,  la  coupe  du  pédoncule  montre  qu’à  ce  niveau 
il  n’y  a  pas  trace  de  foyer  hémorragique  (1). 

OnsEnvATiox  II.  —  Le  nommé  Berton,  imprimeur  en  taille-douce,  âgé  de  63  ans, 
entre  à  l’Ilospico  de  Bicêtre  le  I"  octobre  1901. 

Antécédeuts  héréditaires.  —  Rien  d’intéressant  à  signaler. 

Antécédents  personnels.  —  Le  malade  n’a  jamais  eu  de  syphilis,  il  a  fait  de  fréquents 
excès  d’alcool,  surtout  de  vin;  pas  de  maladies  importantes  à  signaler.  Dans  son  enfance, 
il  s’est  fracturé  l’avant-hras  droit. 

Histoire  de  lu  maladie.  —  Dans  les  notes  prises  sur  lui  au  moment  de  son  entrée  à 
Bicétre,  nous  relevons  les  faits  suivants  ;  la  maladie  actuelle  remonte  au  27  décembre 
1899,  où  il  fut  pris  dans  la  journée  de  paralysie  de  tout  le  côté  droit  et  tomba  à  terre  ; 
il  no  perdit  connaissance  qu’une  heure  plus  tard  et  resta  12  jours  sans  savoir  ce  qu’il 
faisait.  11  n’y  eut  à  aucun  moment  des  troubles  de  la  parole,  ni  do  la  déglutition.  Après 
avoir  gardé  le  lit  pondant  6  mois,  le  malade  s’est  remis  peu  a  peu  à  marcher.  Il  y  a 
6  mois,  on  avril  1901,  il  s’est  fracturé  le  poignet  droit. 

A  son  enlrée,  f"  oclobre  1901,  le  malade  présente  une  hémiplégie  droite  accompa¬ 
gnée  de  troubles  sensitifs.  Le  membre  supérieur  droit  est  paralysé,  le  malade  peut 
faire  cependant  quelques  mouvements  avec  ses  doigts,  il  peut  plier  le  coude,  soulever 
l’épaule;  à  la  main  droite,  l’index,  le  médius  et  l’annulaire  sont  en  légère  extension: 
extension  de  la  troisième  phalange  sur  la  deuxième,  et  do  la  deuxième  sur  la  première. 
Le  malade  prétend  que  cette  déformation  est  antérieure  au  traumatisme  survenu  en 
avril  1901,  et  croit  qu’elle  remonte  à  sa  paralysie. 

La  jambe  droite  est  également  paralysée  ;  dans  la  marche,  le  pied  li-otle  légèrement  sur 
le  sol,  mais  il  n’y  a  pas  de  circumduction.  Le  réflexe  rotulien  est  absent  do  ce  côté;  du 
côté  sain,  le  réflexe  rotulien  est  all'aibli.  Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  extension 
à  droite;  eu  flexion  à  gauche. 

La  commissure  faciale  est  abaissée  à  droite;  la  langue  est  déviée  à  gauche. 

La  sensibilité  à  la  piqûre  est  diminuée  d’une  façon  très  nette  à  la  main  droite,  cette 
diminution  s’atténue  en  remontant  vers  la  racine  du  membre.  Au  pied  droit,  diminu¬ 
tion  moins  accusée,  mais  nette  cependant  et  s’atténuant  progressivement  dans  les  parties 
supérieures  du  membre.  Le  malade  fait  des  erreurs  de  localisations  :  on  le  pique  à 
l’avant-bras  il  localise  à  l’épaule;  on  le  pique  au  mollet,  il  sont  au  genou.  La  face  aussi 
est  hypoesthèsique  à  droite.  La  perte  du  sens  stéréognostique  est  complété  à  droite. 

Le  malade  sait  lire,  et  parle  bien  ;  son  état  mental  est  parfait.  Il  souffre  de  douleurs 
dans  le  membre  inférieur  droit.  Pas  d’hémianopsie. 

Etal  le  14  juin  1005.  —  Jusqu’ici  le  malade  marchait  relativement  bien  malgré  son 
hémiplégie  droite  datant  de  1899,  et  il  lui  arrivait  même  de  faire  d’assez  longues  mar¬ 
ches.  Depuis  6  mois  cependant  les  troubles  paralytiques  se  sont  accentués  et  la  marche 
est  devenue  plus  difficile. 

Le  6  juin  1905,  le  malade  était  allé  se  promener  hors  de  l’hospice,  selon  son  habi¬ 
tude,  lorsqu’il  se  sentit  tout  à  coup  fléchir  de  la  jambe  droite;  il  fut  obligé  de  s’asseoir, 
et  d’attendre  le  passage  d’une  voiture  pour  se  faire  reconduire  à  Bicétre.  Il  n’y  eut  à  ce 
moment  aucune  perte  de  connaissance.  Après  avoir  gardé  le  lit  une  journée,  il  constate 
en  so  relevant  que  sa  jambe  droite  est  beaucoup  plus  faible  qu’auparavant,  il  a  beaucoup 
de  peine  à  marcher  et  surtout  à  gravir  les  marches  d’escalier  alors  qu'autrefois  il  le 
faisait  avec  une  facilité  relative.  Après  être  resté  quelques  jours  dans  la  salle,  il  demande 


(1)  Pour  ne  pas  abîmer  la  pièce,  nous  n’avons  pas  voulu,  pas  plus  pour  ce  cas  que  pour 
le  suivant,  multiplierlo  nombre  des  coupes  macroscopiques.  Aussi  ne  pouvons-nous  don¬ 
ner  ici  la  toçogruphie  de  ces  deux  lésions  que  sur  une  seule  coupe,  celle  d’élection.  Les 
coupes  microscopiques  sériées  seules  montreront  l’étendue  en  surface  et  en  hauteur 
exacte  des  foyers. 
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gOn  transfert  à  l'Infirmerie  (salle  Bichat,  n”  13).  On  note  à  ce  moment  les  troubles 
suivants  ; 

Troubles  moteurs.  —  Face.  —  Joue  droite  plus  aplatie  que  la  gauche,  commissure 
labiale  déviée  et  tirée  à  gauche,  langue  pas  déviée,  La  fente  palpébrale  est  diminuée  à 
droite;  impossibilité  de  fermer  isolément  l’œil  droit. 

Membre  supérieur.  —  Contracturé  en  extension,  l'avant-bras  étendu  sur  le  bras,  la 
main  sur  l'avant-bras,  les  doigts  sont  étendus  et  même,  l’index,  le  médius  et  l’annulaire 
sont  en  hyperextension  (comparables  à  ceux  des  hémiplégies  cérébrales  infantiles).  Les 
mouvements  spontanés,  quoique  très  limités,  existent  encore  dans  les  difl'érents  seg¬ 
ments  de  ce  membre. 

Le  réflexe  oléeranien.  est  exagéré  à  droite. 

Membre  iuférierir.  —  Dans  la  marche,  le  malade  traîne  la  jambe  droite  qui  est 
contracturée;  le  signe  de  Babinski  est  très  net  à  droite.  A  gauche  le  réflexe  rotulien  est 
normal. 

Troubles  sensitifs.  —  A  la  face  il  existe  une  légère  hyperesthé.-ie  du  côté  droit,  le 
frottement  de  la  peau,  des  cheveux  et  de  la  barbe  provoquent  une  sensation  pénible. 
Aux  membres  supérieurs  et  inférieurs,  le  malade  sent  la  piqûre  et  le  pincement.  Perte 
complète  du  sens  stéréognostique;  le  malade  parvient  avec  beaucoup  de  peine  à  pal¬ 
per  les  objets,  mais  no  peut  en  indiquer  le  nom. 

Douleurs.  —  Le  malade  se  plaint  de  douleurs  à  type  névralgique,  lancinantes,  siégeant 
dans  la  moitié  droite  de  la  face  et  le  cuir  chevelu,  ainsi  que  dans  ie  membre  inférieur. 

Pas  d’aphasie.  —  Parole,  écriture  et  lecture  intactes,  l’exécution  des  ordres  les  plus 
compliqués  est  parfaite. 

Pas  d'hémianopsie.  —  Audilion  moins  bonne  à  droite  qu’à  gauche. 

Le  3  juillet  1905,  il  quitte  l’Infirmerie.  Les  douleurs  du  membre  inférieur  droit  et 
de  la  face  persistent. 

Le  27  décembre  i905,  on  voit  le  malade  dans  sa  salle,  il  se  plaint  de  violentes  dou¬ 
leurs  dans  tout  le  côté  hémiplégié,  mais  surtout  localisées  dans  le  membre  inférieur  ;  il 
a  des  idées  de  suicide  et  demande  du  cyanure  de  potassium. 

Étal  le  16  avril  1907.  —  Depuis  4  jours  la  marche  est  devenue  plus  difficile  en  même 
temps  que  sont  apparus  des  fourmillements  très  marqués  dans  le  bras  droit.  Le  malade 
vient  à  la  consultation  du  matin  comme  il  a  coutume  de  le  faire  souvent  et  réclame  du 
cyanure  de  potassium  pour  se  tuer.  Il  pleure  en  contant  ses’  envies  de  suicide,  non 
comme  un  pseudo-bulbaire,  mais  réellement;  il  est  du  reste  hypochondriaquo  et  se  plaint 
d’étro  seul  sur  la  terre.  On  procède  à  un  nouvel  examen. 

Motilité.  —  Face.  —  A  droite,  aspect  flasque,  rides  plus  tombantes,  œil  droit  un  peu  plus 
fermé,  sourcil  droit  plus  abaissé.  Langue  tirée  avec  légère  déviation  à  gauche  ;  elle  est 
plate  et  mince,  et  il  semble  que  la  moitié  droite  soit  plus  mince,  plus  étroite,  moins  résis¬ 
tante  que  la  gauche. 

Membre  supérieur  droit  contracturé  en  flexion  ;  la  main  présente  toujours  le  type  de 
contracture  des  hémiplégies  infantiles,  elle  est  légèrement  bote;  le  5*  doigt  est  fléchi 
(genre  comptodactylo),  les  autres  doigts  plus  ou  moins  on  baïonnette.  On  vainc,  mais  avec 
difficulté,  la  contracture  du  membre  supérieur;  spontanément  le  malade  peut  faire  quel¬ 
ques  mouvements,  mais  limités;  il  ne  peut  allonger  complètement  le  bras.  Les  mouve- 
uients  des  doigts  sont  presque  nuis.  Force  musculaire  très  diminuée.  Pas  d’ataxie,  pas 
de  tremblements. 

_  Membre  inférieur  droit.  —  Peut  être  remué  en  tous  sens  :  la  marche  est  possible  à 
l’aide  d’une  canne,  la  jambe  droite  traîne  pendante  sur  le  sol.  Diminution  delà  force 
uiusculaire  portant  surtout  sur  la  résistance  à  l’extension  et  raideur  du  membre. 

Réflexes  a)  tendineux.  —  Les  deux  patellaires,  les  deux  réflexes  du  poignet,  les  deux 
acbilléens  sont  abolis  ;  b)  cutanés  :  le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  flexion  à  gaucho, 
en  extension  très  forte  du  gros  orteil  à  droite,  avec  flexion  des  autres  doigts;  les  abdo- 
uiinaux  et  crémastériens  sont  abolis  des  deux  côtés.  Le  réflexe  pharyngé  est  normal, 
le  conjonctival  conservé,  mais  un  peu  moins  vif  à  droite  qu’à  gauche. 

Sensibilité.  —  A  la  piqûre,  le  malade  sent  des  deux  côtés,  mais  à  droite  un  peu  moins 
qu’à  gauche.  Au  froid  et  au  chaud,  thermohypoesthésie  du  membre  inférieur;  au  membre 
supérieur,  surtout  à  la  main,  le  malade  confond  le  froid  et  le  chaud.  Il  se  plaint  de 
fourmillements  dans  le  bras  droit. 

La  sensibilité  vibratoire  au  diapason  est  perçue  à  droite,  mais  moins  nettement  que  du 
côté  opposé. 

La  perception  stéréognostique  .normale  à  gauche  est  impossible  à  rechercher  à  droite, 
vu  l’état  de  contracture. 
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Le  sens  des  attitudes  segmentaires  est  intact  à  gauche,  à  droite  les  mouvements  des 
grandes  articulations,  du  bras  ou  de  la  jambe,  sont  exactement  appréciés  ;  il  n'en  est  pas 
de  mémo  pour  les  orteils  ou  les  doigts.  Au  pied  le  mouvement  ou  la  position  d’un  orteil 
ne  sont  indiqués  qu’après  tâtonnements  ;  à  la  main,  c’est  à  peine  si  le  malade  peut  dire 
qu’on  lui  mobilise  un  de  ses  doigts  et  encore  il  ne  peut  localiser  lequel,  ni  apprécier  le 
sens  du  mouvement  passif. 

Douleurs.  —  Le  malade  se  plaint  de  douleurs  du  côté  hémiplégique,  douleurs  sourdes 
et  continues. 

Les  pupilles  sont  étroites,  leur  réaction  à  la  lumière  est  paresseuse,  surtout  à  droite. 

Pas  d'hémianopsie. 

L’audition  est  mauvaise;  à  gaucho,  le  bruit  de  la  montre  est  peryu  à  5  centimètres  ;  à 
droite,  au  contact  de  l’oreille  seulement. 

Pas  d'aphasie.  —  Le  malade  est  examiné  très  à  fond  par  le  docteur  Moutier  qui  ne 
constate  chez  lui  aucun  trouble  à  cet  égard.  Il  parle  bien,  mais  d’une  façon  saccadée  et  un 
peu  monotone  ;  il  lit  bien  et  écrit  de  la  main  gauche  (il  était  droitier).  Ni  sucre,  ni  albu¬ 
mine  dans  les  urines. 

Le  7  juin  1907.  —  Mémo  état;  en  ordonnant  au  malade  de  serrer  et  de  tirer  sur  ses 
mains,  on  retrouve  les  réflexes  rotuliens,  surtout  â  droite. 

Le  3  décembre  1907  survient  la  mort,  après  quelques  jours  do  mauvais  état  général 
pendant  lesquels  le  malade  avait  présenté  des  troubles  respiratoires  et  de  la  température. 

Autopsie  (5  décembre  1907).  — Foyers  de  bronebopneumonie  dans  les  deux  poumons, 
infarctus  récent  do  la  rate,  dégénérescence  graisseuse  du  foie. 

Centres  nerveux.  —  La  moelle,  les  méninges  et  les  racines  rachidiennes  ne  présentent 
rien  à  signaler,  de  même  que  le  bulbe,  la  protubérance  et  le  cervelet. 

Les  méninges  cérébrales  sont  intactes. 

Les  hémisphères  cérébraux  séparés  l’un  de  l’autre  sont  durcis  pendant  une  semaine 
dans  le  liquide  de  Muller  formolé,  puis  sectionnés  longitudinalement  par  un  coup,  passant 
immédiatement  au-dessous  du  genou  et  du  bourrelet  du  corps  calleux. 

Hémisphère  gauche.  —  Sur  la  coupe  macroscopique  d’élection  qui  intéresse  la  couche 
optique,  dans  sa  partie  inférieure,  on  voit  que  les  noyaux  interne,  externe  et  le  pulvinar 
y  sont  très  distincts  (fig.  2).  Il  existe  à  ce  niveau  un  foyer  de  destruction  représenté  par  une 
zone  plus  foncée  et  plus  molle,  dont  le  centre  est  d’apparence  celluleuse  percé  de  petits 
orifices  qui  communiquent  avec  des  espaces  cavitaires  sous-jaconts.  Ce  foyer,  de  date 
plus  ancienne  que  celui  du  cas  précédent,  est  notablement  plus  étendu.  En  surface,  ainsi 
que  le  montre  la  figure  n”  2  (Fy),  il  intéresse  dans  la  couche  optique  le  tiers  postérieur 
du  noyau  externe  (Ne),  s’enfonce  en  dedans  dans  le  noyau  interne  (iVt)  et  en  arrière  va 
léser  partiellement  le  pulvinar.  En  dehors,  il  occupe  non  seulement  presque  tout  le  d/3 
postérieur  de  Cip.,  mais  lèse  encore  plus,  en  dehors,  la  partie  postérieure  des  II»  et  III» 
segment  du  noyau  lenticulaire.  En  arrière  enfin,  il  semble  empiéter  un  peu  sur  le  seg¬ 
ment  rétro-lenticulaire  de  la  capsule. 

En  hauteur,  sur  le  segment  supérieur  de  l’hémisphère  comme  sur  l’inférieur,  le  foyer 
paraît  s’étendre  assez  loin,  autant  que  le  permet  d’en  juger  la  simple  inspection  ou  la 
palpation. 

La  coupe  des  pédoncules  faite  à  la  base  du  cerveau  ne  montre  aucune  lésion  macrosco- 
I)iquemcnt  appréciable  dans  la  calotte. 

Ûans  l’hémisphère  gauche,  on  note  quelques  petits  foyers  lacunaires  dans  le  noyau 
lenticulaire. 

§  1".  Analyse  des  observations.  —  Ces  deux  observations,  qui  peuvent  paraître 
au  premier  abord  très  différentes  l’une  de  l’autre,  ont  entre  elles  cependant  de 
nombreux  points  communs.  En  jetant  un  coup  d’œil  sur  les  ligures  1  et  2,  en 
effet,  on  est  frappé  de  la  similitude  du  siège  des  lésions,  et  tout  naturellement 
on  est  conduit  à  rechercher,  dans  les  notes  cliniques,  de  ces  deux  malades,  les 
symptômes  analogues.  De  même,  on  doit  se  demander  si  les  points  dissemblables 
de  ces  deux  observations  relèvent  de  la  différence  d’étendue  des  foyers  primitifs. 
C’est  là  ce  que  nous  allons  essayer  de  faire  en  reprenant  séparément  l’étude 
analytique  de  chacune  d’elles. 

Dans  l’observation  I,  il  s’agit  d’un  ïiomme,  qui  à  la  suite  d’un  ictus  sans 
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Fig.  1.  —  Cas  Roy.  (Observ.  1.) 

Coiqje  horizontale  macroscopique  de  l’hémisphère  gauche. 

Éetle  coupe  est  faite  suivant  un  plan  horizontal  passant  de  la  face  interne  de  l'hémisplière  et  passant  iramé- 
diatemenl  au-dessous  du  genou  et  du  bourrelet  du  corps  calleux.  Elle  intéresse  la  région  thnlamique  infé¬ 
rieure  et  montre  en  Fy,  le  foyer  hémorragique. 


Fig.  2.  —  Cas  Berton.  (Obsorv.  H.) 

Coupe  horizontale  macroscopique  de  l’hémisphère  gauche. 
plan  d'orientation  est  très  sensiblement  le  même  que  celui  de  la  coupe  précédente.  A  remarquer  que  le 
oyer  (Fy)  est  ici  plus  étendu  que  dans  le  cas  précédent,  mais  qu'il  occupe  exactement  la  même  région. 


LÉGENDE. 

segment  postérieur  de  la  capàulc  interne.  —  Cirl,  son  segment  rétrolcnticulaire.  — 
'®®>  cop,  commissures  antérieure  et  postérieure.  —  Fj,  Fj,  Fg,  les  trois  circonvolutions 
•fontales.  —  Fy,  foyer  primitif.  —  G/i,  ganglion  de  l’habenula.  —  NC,  NC’,  tête  et 
•  ‘îueue  du  noyau  caudé.  —  Ne,  Ni,  les  noyaux  externe  et  interne  de  la  couche  optique. 
P  JVL.,,  NLi,  les  trois  segments  du  noyau  lenticulaire.  —  0-2,  deuxième  circonvo- 
ution  occipitale.  —  OpF;„  opercule  de  la  III"  frontale.  —  OpR,  opercule  rolandique.  — 
pulvinar.  —  Qa,  tubercule  quadrijumeau  antérieur.  —  Ti,  T’.y.  !'•  et  II»  circonvo- 
uhons  temporales.  —  Th,  thalamus.  —  V,  ventricule  latéral. 
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perte  de  connaissance,  et  sans  troubles  de  la  parole,  fait  une  hémiplégie 
motrice  légère,  accompagnée  dès  le  début  de  troubles  sensitifs  très  prononcés. 
Les  troubles  moteurs  régressent  rapidement,  puisqu’au  bout  de  six  semaines 
le  malade  peut  marcher;  le  signe  de  Babinski  fait  défaut,  l’hémiplégie  n’inté¬ 
resse  pas  la  face.  11  existe  du  côté  droit  de  l’hémichorée  et  de  l’hémiataxie  très 
nettes.  Contrairement  aux  troubles  moteurs,  les  troubles  sensitifs  sont  ici  très 
marqués  :  l’hémianesthésie  droite  apparaît  en  même  temps  que  la  paralysie 
et  persiste  pendant  toute  la  vie  du  malade  (3  ans);  elle  intéresse  les  sensibi¬ 
lités  superficielles  et  profondes,  s’accompagne  de  perte  complète  de  la  notion 
de  position  des  membres  et  du  sens  stéréognostic.  Pour  les  sensibilités  super¬ 
ficielles,  elle  revêt  une  intensité  plus  grande  que  celle  qu’on  a  coutume  de 
rencontrer  habituellement  dans  les  hémianesthésies  d’origine  cérébrale.  A  noter 
enfin  des  douleurs  très  vives  du  côté  droit  de  la  face,  apparues  dès  le  début 
de  l’affection,  persistant  avec  une  ténacité  désespérante  durant  toute  la  survie 
du  malade  et  nécessitant  le  traitement  morphiné  à  haute  dose. 

A  l’autopsie,  on  trouve  dans  l’hémisphère  droit  une  lésion  de  la  couche 
optique  intéressant  le  1/3  postérieur  du  noyau  externe,  une  partie  du  noyau 
interne,  et  en  dehors  une  petite  portion  du  segment  postérieur  de  la  capsule 
interne. 

Cette  observation  réalise  un  exemple  pour  ainsi  dire  schématique  de  syn¬ 
drome  thalamique;  elle  est  à  rapprocher  intégralement  de  celles  que  nous  avons 
pu  observer  antérieurement.  Nous  disons  qu’il  s’agit  ici  d’un  cas  de  «  syndrome 
thalamique  pur  » . 

Quelques  points  cependant  de  l’iiistoire  de  ce  malade  doivent  nous  arrêter  un  ■ 
instant:  1”  l’intensité  des  troubles  sensitifs  superficiels;  2"  la  localisation  des 
phénomènes  douloureux  dans  la  sphère  du  trijumeau  à  droite;  3"  la  présence  des 
troubles  du  goût  du  côté  paralysé. 

1“  Les  troubles  sensitifs  superficiels,  ici  très  prononcés,  intéressent  la  sensibilité 
dans  ses  trois  modalités  ;  tact,  douleur,  température.  Surtout  marqués  au  niveau 
du  tronc  et  des  membres,  un  peu  moins  au  niveau  de  la  face,  ils  comprennent 
également  les  muqueuses.  Ils  sont  en  outre  stables  et  persistants. 

Dans  les  observations  de  syndrome  thalamique  que  j’ai  rapportées  dans  ma 
thèse,  les  troubles  sensitifs  superficiels  étaient  habituellement  beaucoup  moins 
prononcés  que  ceux  des  sensibilités  profondes,  et  consistaient  bien  plus  en 
hypoesthésie  et  paresthésie  qu’en  véritable  anesthésie.  «  Chez  nos  malades, 
disais-je,  il  ne  s’agit  pas  de  modifications  grossières  de  la  sensibilité  superficielle; 
aussi  faut-il,  pour  les  déceler,  procéder  à  leur  recherche  avec  le  plus  grand 
soin.  »  Parfois  l’anesthésie  variait  d’un  jour  à  l’autre  (comme  dans  l’observ. 
n"  5),  ou  bien  faisait  place  à  de  l’hyperesthésie  (observ.  n“6).  Aussi  l’intensité 
des  troubles  sensitifs  superficiels  dans  l’observation  rapportée  ci-dessus  n’a-t- 
elle  pas  été  sans  nous  surprendre  au  premier  abord;  et  a-t-on  pu  un  instant 
songer  ici  à  la  possibilité  de  manifestations  d’ordre  hystérique.  Cependant,  en  y 
regardant  de  près,  on  voit  que  si,  pour  te  tftet,  l’anesthésie  chez  ce  malade, 
était  absolue,  pour  la  douleur  (à  la  piqûre  et  au  pincement)  comme  pour  16 
chaud  et  le  froid,  clic  n’était  pas  complète;  il  y  avait  seulement  perversion 
très  marquée  dans  l’interprétation  du  lieu  et  du  mode  des  sensations  périphéri¬ 
ques,  et  dans  le  temps  de  la  perception.  Lorsqu’on  pinçait  le  malade  au  bras, 
en  effet,  il  retirait  au  bout  de  quelques  secondes  son  membre  supérieur,  et» 
lorsqu’on  lui  demandait  d’analyser  la  sensation  qu’il  éprouvait,  il  répondait  : 

«  Cela  me  fait  comme  une  sensation  pénible,  je  ne  sais  où,  et  je  ne  puis  vous 
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le  dire;  »  ou  encore,  quand  on  le  pinçait  à  la  joue  :  «  Cela  me  tient  quelque 
part  dans  l’épaule,  je  ne  sais  pas  exactement  où,  et  ce  qu’on  me  fait.  »  Au 
froid  comme  à  la  chaleur,  le  malade  finissait,  après  un  contact  de  quelques 
secondes,  par  éprouver  une  sensation  douloureuse,  dont  il  était  incapable 
d’analyser  la  nature.  Ce  sont  bien  là  des  caractères  propres  aux  hémianesthé¬ 
sies  organiques  et  qu’on  ne  retrouve  pas  dans  l’hystérie  où  l’anesthésie  est 
complète,  totale  et  absolue. 

L’hémianesthésie  superficielle,  quoique  plus  marquée  et  plus  persistante  que 
celle  notée  habituellement  dans  les  lésions  de  la  couche  optique,  conserve  ici 
néanmoins  toute  la  valeur  d’un  symptôme  d’origine  organique,  et  les  caractères 
qu’elle  revêt  dans  cette  observation  nous  montrent  que  si,  dans  les  lésions  de  la 
couche  optique,  les  troubles  sensitifs  superficiels  sont  habituellement  moins 
Marqués  que  ceux  des  sensibilités  profondes,  il  peut  se  faire  néanmoins,  comme 
*ci,  que  ceux-là  comme  ceux-ci  soient  touchés  presque  parallèlement.  La  cause 
de  ces  variations  nous  échappe  encore;  dépend-elle  de  l’étendue  ou  du  siège  de 
la  lésion  ?  C’est  là  iine  question  à  laquelle  il  est  impossible  de  répondre  actuel¬ 
lement. 

Pour  en  finir  avec  ce  qui  a  trait  aux  troubles  de  la  sensibilité  générale,  je 
voudrais,  à  propos  de  ce  malade,  dire  quelques  mots  de  la  dissociation  de  la 
sensibilité  notée  par  quelques  auteurs  au  cours  dès  hémianesthésies  organiques. 
Mm.  Klippel,  Serguéeff  et  Pierre  Weil  ont  présenté  l’an  dernier  à  la  Société  de 
Neurologie  un  malade  atteint  d’hémianesthésie,  chez  lequel  il  existait  une  dis¬ 
sociation  à  type  syrlngomyélique  des  sensibilités  superficielles  (conservation 
relative  du  contact  avec  anesthésie  pour  le  chaud  et  le  froid).  A  la  suite  de  cette 
communication  M.  Babinski  faisait  remarquer  que  d’après  ses  observations,  dans 
les  hémianesthésies  liées  aux  lésions  de  cette  partie  de  la  voie  sensitive  allant 
de  la  couche  optique  à  l’écorce  cérébrale  on  pouvait  observer,  soit  une  atteinte 
de  tous  les  modes  delà  sensibilité,  soit  une  atteinte  partielle;  et  alors,  contrai¬ 
rement  à  ce  que  l’on  constate  dans  l’hémianesthésie  d’origine  bulbaire  à  forme 
dissociée,  la  sensibilité  profonde,  le  sens  stéréognostic,  la  sensibilité  tactile 
sont  plus  ou  moins  affaiblis,  tandis  que  la  sensibilité  thermique  est  conservée. 

anesthésie,  dans  cet  ordre  de  faits,  ressemble  pour  cet  auteur  à  celle  qui  dépend 
du  tabes  et  ne  revêt  jamais  le  type  syringomyélique.  J'ai  pu  moi-même  à  ce 
ïùoment  confirmer  l’opinion  soutenue  par  M.  Babinski,  en  me  basant  sur  les 
Càs  de  lésions  de  la  couche  optique  que  j’avais  pu  étudier. 

Or  le  cas  que  nous  rapportons  aujourd’hui  vient  apporter  un  nouvel  argument 
<^onfirmatif  en  même  temps  qu’une  réponse  à  la  question  posée  par  M.  Babinski. 
On  a  vu  que  les  trois  modes  de  la  sensibilité  superficielle  étaient  altérés  chez 
hotre  malade,  à  des  degrés  divers  :  le  tact,  les  sensibilités  profondes,  le  sens 
des  attitudes  et  le  sens  stéréognostic  étant  abolis,  la  douleur  et  la  température 
h  étant  que  fortement  diminuées.  La  piqûre  répétée,  le  contact  prolongé  du 
'^haud  et  du  froid  finissaient  en  effet  chez  lui  par  déterminer  une  réaction  de 
défense  sans  qu’il  fût  capable  de  juger  la  nature  ou  le  point  de  départ  de  la  sen- 
sation  éprouvée.  La  thermo-anesthésie  et  la  thermo-analgésie  quoique  évi- 
déntes,  sont  loin  cependant  de  ressembler  à  celles  de  la  syringomyélie  et 
^anesthésie,  ici  encore,  est  à  rapprocher  de  celle  notée  chez  les  tabétiques. 

2“  La  présence  des  douleurs  chez  notre  malade  et  leur  localisation  à  la  face  doit 
bous  arrêter  un  instant.  De  par  leur  caractère  et  leur  modalité,  les  douleurs 
®ont  ici  tout  à  fait  comparables  à  celles  que  nous  avons  eu  l’occasion  de  noter 
dans  les  lésions  thalamiques.  Dans  notre  premier  mémoire  publié  avec  le  pro- 
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fesseur  Dejerine,  nous  nous  somnaes  efforcés  de  mettre  en  évidence  ces  phéno¬ 
mènes  douloureux  ;  dans  ma  thèse  ensuite,  j’ai  cherché  à  donner  les  caractères 
distinctifs  permettant  de  différencier  ce  type  de  douleurs  dites  A’origine  centrale 
de  celles  observées  au  cours  des  hémiplégies  anciennes,  que  j’ai  proposé  d’ap¬ 
peler  douleurs  à  type  périphérique  ou  rhumaloule  ;  il  est  donc  inutile  d’y  revenir 
ici. 

Mais  il  y  a,  dans  l’observation  n»  1  ci-jointe,  un  fait  nouveau,  non  encore 
signalé  jusqu’ici  à  ma  connaissance  :  la  localisation  des  douleurs  dans  la  sphère 
du  trijumeau  droit.  S’il  est  impossible  d’afiirmer  que  les  douleurs  soient  restées 
ainsi  limitées  à  la  face  pendant  les  3  ans  de  survie  du  malade  —  puisque  nous 
l’avons  personnellement  perdu  de  vue  au  bout  d’un  an  et  que  depuis  l’attention 
n’a  plus  été  attirée  sur  ce  point  —  il  est  certain  néanmoins  que  12  mois  après 
l’attaque  les  douleurs  étaient  toujours  cantonnées  uniquement  à  la  face.  Quant 
à  la  cause  de  ce  fait,  il  nous  est  actuellement  impossible,  en  présence  d’un 
examen  purement  macroscopique,  de  chercher  même.à  en  donner  une  explica¬ 
tion.  Après  l’examen  des  coupes  sériées,  je  reviendrai  sur  ce  point  particulier 
que  je  me  contente  aujourd’hui  de  signaler. 

3"  Les  troubles  du  goût  enfin  constituent  le  troisième  point  de  cette  observa¬ 
tion,  sur  lequel  il  y  a  lieu  d’attirer  l’attention.  La  participation  des  sens  spé¬ 
ciaux  à  l’hémianesthéste  générale  n’est  pas  un  symptôme  constant  dans  les 
lésions  de  la  couche  optique,  si  je  m’en  rapporte  aux  observations  que  j’ai 
pu  recueillir  jusqu’ici.  Parmi  celles  rapportées  dans  ma  thèse,  deux  fois  seu¬ 
lement  il  est  noté  une  altération  des  organes  des  sens.  Dans  l’une  (observ. 
n“  S)  le  goût,  l’ouïe  et  l’odorat  étaient  atteints  du  côté  de  l’hémiplégie,  mais 
ces  troubles  ne  furent  pas  de  longue  durée  et  disparurent  complètement  au  bout 
de  quelques  mois  (il  s’agit  du  reste  'd’une  observation  uniquement  clinique). 
Dans  un  second  cas  (observ.  1)  il  est  également  fait  mention  de  légers  trou¬ 
bles  sensoriels,  qui  n’ont  pas  été  suivis  et  étudiés  assez  longtemps  et  avec  assez 
de  soin  pour  mériter  d’être  retenus. 

Dans  le  cas  n"  1  de  ce  travail  l’analyse  des  troubles  sensoriels  est  rendue  dif¬ 
ficile  par  suite  des  renseignements  incomplets  que  comporte  l’observation  de 
l’ouïe.  Ces  troubles  paraissent  limités  à  un  seul  des  sens  spéciaux.  L’odorat  et 
la  vue  étaient  certainement  intacts,  et  la  diminution  bilatérale  de  l’acuité  audi¬ 
tive  remontant,  au  dire  du  malade,  à  plusieurs  années  avant  la  paralysie, 
rendait  l’étude  de  l’audition  impossible.  Reste  donc  comme  seul  fait  dûment 
constatable,  une  hémi-agueusie  droite  notée  un  mois  après  le  début  de  l’affec¬ 
tion  et  dont  à  partir  de  ce  moment  il  n’est  malheureusement  plus  fait  men¬ 
tion. 

Retenons  donc  pour  l’instant  ce  fait  sur  lequel  nous  reviendrons  tout  h 
l’heure  à  propos  de  la  discussion  sur  la  participation  des  troubles  sensoriels 
dans  les  hémianesthésies  organiques  d’origine  thalamique. 

Le  malade  de  l’observation  n»  2  présente  un  type  de  syndrome  thalamique 
différent  du  premier.  Malgré  les  lacunes  que  présente  cette  observation,  elle  est 
cependant  particulièrement  instructive  pour  nous.  Aujourd’hui,  pièce  en  mains, 
il  va  nous  être  possible  de  faire  la  part  des  symptômes  relevant  directement  de 
la  lésion  thalamique  et  de  ceux  résultant  des  lésions  contingentes.  i 

Voici  en  effet  un  homme,  qui  à  la  suite  d’un  ictus  avec  perte  de  connais¬ 
sance,  présente  une  hémiplégie  droite  avec  hémianesthésie  (octobre  1901)  : 
hémiplégie  motrice  à  tendance  spasmodique,  réflexe  du  gros  orteil  en  extension, 
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bypoalgésie  nette  à  droite  (y  compris  la  face)  avec  erreurs  grossières  de  locali¬ 
sations,  perte  complète  du  sens  stéréognostic,  douleurs  dans  le  membre  infé¬ 
rieur  droit,  pas  d’hémianopsie.  Quatre  ans  plus  tard  (en  1905),  nouvelle 
attaque;  les  phénomènes  hémiplégiques  s’accentuent,  la  contracture  du  bras  et 
de  la  jambe  est  très  marquée,  les  réflexes  tendineux  sont  nettement  exagérés. 
Les  troubles  sensitifs  subissent  des  modifications,  l’hémiathésie  superficielle  a 
fait  place  à  de  l’hyperesthésie  très  nette  à  la  face  et  au  cuir  chevelu.  Les  dou¬ 
leurs  persistent,  elles  siègent  à  la  face  et  dans  le  membre  inférieur  droit.  La 
perte  du  sens  stéréognostic  est  toujours  absolue;  l’audition  paraît  moins  bonne 
à  droite.  Knfin  2  ans  après  (1907),  nouvelle  accentuation  des  troubles  paraly¬ 
tiques  et  de  la  contracture  aux  membres  supérieurs.  A  cette  époque,  l’hypoesthé- 
sie  à  la  douleur  et  à  la  température  est  de  nouveau  très  nette  sur  tout  le  côté 
droit,  le  sens  des  attitudes  segmentaires  est  fortement  touché  et  la  sensibilité 
vibratoire  à  droite  est  nettement  diminuée.  Les  douleurs  persistent  toujours  et 
s  accompagnent  de  phénomènes  paresthésiques  (fourmillements). 

De  l’histoire  un  peu  complexe  de  ce  malade,  on  doit  retenir  les  trois  faits 
principaux  suivants  ; 

1°  Une  hémiplégie  progressive  à  attaques  successives,  comme  on  en  observe 
chez  les  lacunaires,  hémiplégie  qui  dès  le  début  revêt  un  caractère  spasmo¬ 
dique  ; 

2»  Une  hémiasthésic  persistant  pendant  Sans;  légère  et  variable  pour  les 
sensibilités  superficielles,  mais  plus  marquée  et  définitive  pour  les  sensibilités 
profondes,  elle  s’accompagne  de  perte  du  sens  des  attitudes  et  de  la  perception 
stéréognostique  ; 

3'  Des  douleurs  du  côté  hémiplégié  moins  intenses  que  dans  l’observation 

i,  mais  nettes  cependant,  siégeant  soit  à  la  face,  sait  au  niveau  des  membres 
du  côté  droit. 

A  l’autopsie  on  trouve  un  foyer  placé  dans  la  même  région  que  celui  du  cas 
précédent  (comparer  les  fîg.  1  et  2)  mais  plus  ancien,  plus  irrégulier  et  plus 
étendu.  Ce  foyer,  qui  paraît  actuellement  unique,  résulte  vraisemblablement  de 

coalescence  de  plusieurs  petits  foyers  hémorragiques  d’origine  lacunaire,  à 
1  apparition  de  chacun  desquels  a  dû  correspondre  l’aggravation  des  symptômes 
botés  chez  le  malade.  Quoi  qu’il  en  soit,  la  lésion  sectionne  un  plus  grand 
nombre  de  fibres  de  la  voie  pyramidale  dans  le  segment  postérieur  de  la  cap¬ 
able  interne  et  atteint  même  en  dehors  la  queue  du  noyau  lenticulaire. 

Or  nous  disons  qu’ici  nous  sommes  en  présence  non  plus  d’un  cas  de  syn¬ 
drome  thalamique  pur  comme  dans  l’observation  n“  1,  mais  d’une  forme  plus 
Complexe  de  ce  syndrome  que  j’ai  proposé  ailleurs  d’appeler  syndrome  thala- 
jnigue  mixte.  Ce  sont  les  cas,  comme  celui-ci,  dans  lesquels  une  lésion 
Jnaportante  de  la  capsule  interne  s’ajoutent  à  la  lésion  thalamique  et  dans 
lesquels,  aux  différents  symptômes  relevant  de  la  couche  optique  (troubles 
®ensitifs  objectifs  et  subjectifs)  s’associent  des  troubles  paralytiques  persistants 
n  Caractères  spasmodiques. 

Ces  cas  complexes  sont  évidemment  plus  difficiles  à  diagnostiquer  que  ceux 
im  revêtent  la  forme  de  syndrome  thalamique  pur.  Je  crois  cependant  que  très 
souvent  la  chose  est  possible.  Dans  le  cas  qui  nous  occupe  par  exemple  ;  le 
bjngnostic  du  siège  de  la  lésion  dans  la  couche  optique  pouvait-il  être  fait  du 
vivant  du  malade?  —  Oui  certainement.  En  se  rappelant  en  effet  qu’aucun  des 
®ynaptômes  du  syndrome  thalamique,  pris  individuellement,  n’est  par  lui-même, 
pathognomonique  d’une  lésion  thalamique  et  que  c’est  bien  plus  au  groupement 
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de  ces  signes,  au  complexus  symptomatique  du  syndrome  qu’on  devra  s’atta¬ 
cher,  il  est  évident  que  dans  des  cas  semblables  à  celui-ci,  on  doit  pouvoir  poser 
le  diagnostic  de  lésion  de  la  couche  optique. 

L’hémiplégie  motrice  avec  hémianesthésie  persistante  ne  pouvait  pas  être  ici 
d’origine  corticale  étant  donnée  l’absence  complète  de  l’aphasie  (le  malade  était 
droitie.”),  aussi,  sans  qu’il  fût  même  nécessaire  ici  de  soulever  la  question  du 
diagnostic  différentiel  des  hémianesthésies  corticales  et  centrales,  devait-on,  du 
vivant  de  ce  malade,  localiser  le  siège  de  l’hémorragie  au  niveau  du  thalamus, 
diagnostic  que  la  présence  des  douleurs  venait  fortement  appuyer.  Je  n’insiste 
pas  plus  longuement  ici  sur  ce  diagnostic  différentiel  ;  le  lecteur  voudra  bien 
pour  plus  de  détails  se  rapporter  au  chapitre  que  j’ai  consacré  à  cette  question 
dans  ma  thèse  (page  213). 

Notons  enfin,  pour  terminer  ce  qui  a  trait  à  l’obs.  II,  les  troubles  de  l’audi¬ 
tion,  mentionnés  à  deux  reprises  dans  l’histoire  du  malade  (le  6  juin  1905  : 
audition  moins  bonne  à  droite  qu’à, gauche.  —  16  avril  1907  ;  audition  mau) 
vaise  bruit  de  la  montre  perçu  à  5  centimètres  à  gauche,  au  contact  de  l’oreille 
à  droite). 

Le  goût  et  l’odorat  paraissent  intacts,  (il  n’en  est  pas  fait  mention).  Pour  la 
vue,  l’absence  de  l’hémianopsie  est  certaine.  Si  ces  troubles  de  l’ouïe  méritent 
d’être  relevés,  l’absence  d’un  examen  approfondi  de  l’acuité  auditive  et  le 
manque  de  renseignements  sur  l’état  de  l’audition  du  malade  avant  son  hémi¬ 
plégie  (il  s’agit  d’un  vieillard)  nous  oblige  à  faire  à  ce  point  de  vue  de  sérieuses 
réserves. 


§  2.  —  Les  formes  cliniques  du  syndrome  thalamique.  —  Les  deux  observations 
que  nous  venons  d’étudier  nous  offrent  donc  deux  types  différents  de  syndrome 
thalamique  :  la  première  est  un  exemple  des  plus  nets  de  syndrome  thalamique 
pur  :  hémiplégie  avec  un  minimum  de  troubles  moteurs  paralytiques,  mais  avec  phé¬ 
nomènes  d'excitation  motrice  {hémichorée)  et  avec  hémiataxie;  hémianesthésie  super¬ 
ficielle  et  profonde  persistant  pendant  toute  la  vie  du  malade  (3  ans)  et  s'accompa¬ 
gnant  de  douleurs  très  inienses  dans  l’hémiface  droite.  Ce  syndrome  reconnaît 
comme  une  lésion  des  noyaux  externes  et  internes  du  thalamus  avec  participation 
légère  de  la  capsule  interne. 

La  seconde  est  un  exemple  de  syndrome  thalamique  mixte  :  troubles  paraly¬ 
tiques  plus  marqués,  revêtant  le  caractère  de  l'hémiplégie  organique  spasmodique, 
auxquels  s'ajoutent  les  signes  cliniques  de  l'extériorisation  d'une  lésion  de  la  couche 
optique  :  l'hémianesthésie  superficielle  et  profonde  et  les  douleurs. 

Telles  sont  les  deux  formes  que  j’avais  adoptées  et  décrites  dans  mon 
MÉMOIRE  de  1907.  Un  travail  récent  de  M.  Haskowee  (1)  paru  au  moment 
même  ou  le  hasard  des  circonstances  me  permettait  de  réunir  les  observations 
qui  font  l’objet  de  cette  présentation,  m’oblige  à  insister  à  nouveau  sur  la  divi¬ 
sion  clinique  que  j’ai  proposée. 

M.  Haskowee  propose,  dans  son  article  de  la.  Revue  neurologique,  de  distinguer 
trois  formes  de  syndrome  thalamique  : 

1”  Syndrome  thalamique  sensitif; 

2“  Syndrome  thalamique  sensitivo-moteur. 

3”  Syndrome  thalamique  sensitivo-moteur  et  sensoriel. 

(t)  IIaskowec.  Sur  la  valeur  de  l’iiémiancsthésie  sensitivo-sensorielle.  In  Revue  neuro¬ 
logique,  n»  2,  1909. 
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J’estime  pour  ma  part  que  c’est  là  une  division  un  peu  schématique  et  je  ne 
crois  pas  qu’elle  réponde  à  l’observation  anatomo-clinique  des  faits  connus  à  ce 
jour.  Et  d’abord,  le  syndrome  thalamique  sensitif,  sans  aucun  trouble  moteur, 
oe  peut-être  jusqu’ici  qu’une  conception  hypothétique,  justifiée  il  est  vrai  par 
J  Opinion  généralement  admise,  du  rôle  joué  par  la  couche  optique  comme  point 
de  relai  des  voies  sensitives  encéphaliques.  Mais  il  n’existe  pas  encore  dans  la 
littérature  de  cas  de  lésion  strictement  limité  à  ce  ganglion,  ayant  déterminé 
une  hémianesthésie  sans  trace  d’hémiplégie.  Les  foyers  de  ramollissement  du 
thalamus  sont  habituellement  assez  étendus  et  ceux  qui  respectent  intégralement 
lu  capsule  interne  sont  tout  à  fait  exceptionnels.  On  n’en  connaît  jusqu’ici  que 
deux  observations.  Dans  la  première,  que  nous  avons  nous-même  rapportée 
ovec  Long,  à  la  Société  de  Neurologie,  il  y  a  trois  ans  (séance  du  6  décembre  1906 
et  observation  n»  4  de  notre  thèse)  il  s’agissait  d’un  foyer  de  la  couche  optique 
et  de  la  calotte  pédonculaire,  sans  lésion  concomitante  de  la  capsule  interne  ; 
h  existait  en  plus  un  petit  foyer  accessoire  dans  le  pied  du  pédoncule.  Ce  cas  a 
pu  nous  servir  à  démontrer  l’existence  de  l’hémianesthésie  persistante  d’origine 
thalamique,  mais  il  n’a  pas  été  possible  de  parler  de  syndrome  sensitif;  la  lésion 
pédonculaire  ayant  purement  déterminé  de  l’hémiplégie  motrice. 

La  seconde  vient  d’être  publiée  récemment  par  MM.  Winkler  et  van  Lon- 
uen.  Il  s’agit  d’une  lésion  de  la  couche  optique  encore  plus  limitée  que  la 
uôtre,  et  ne  dépassant  en  bas  que  légèrement  la  couche  optique.  Chez  leur 
U'alade,  les  auteurs  notent  de  l’hémianesthésie  persistante,  et  en  plus  au  début 
ues  troubles  moteurs  légers,  rétrocédant  rapidement,  mais  nets  cependant. 
Quelle  a  été  dans  ce  cas  la  cause  des  troubles  moteurs?  S’est-il  d’une  lésion 
®iuime  de  la  voie  pyramidale  dans  les  régions  capsulaires  ou  sous-capsulaires  ? 
‘  semble  que  non,  puisque  les  coupes  sériées  ont  montré  l’intégrité  de  la 
capsule  interne.  Doit-on  admettre  l’existence  de  phénomènes  de  compression 
uu  de  troubles  de  vascularisation  accompagnant  le  foyer  primitif  à  son  début  ? 

U  bien  encore  doit-on  considérer  les  troubles  moteurs  comme  plus  apparents 
?ue  réels  et  les  mettre  sous  la  dépendance  des  altérations  des  sensibilités  pro- 
ondes?  Ce  sont  là  des  questions  auxquelles  il  nous  est  impossible  de  répondre 
Malgré  les  renseignements  complémentaires  qu’a  bien  voulu  nous  comrauni- 
^'ler  le  professeur  Winkler  (1)  sur  l’état  anatomique  des  fibres  descendantes  de 
^  voie  pyramidale  dans  son  cas.  Ces  fibres  en  effet  ont  été  trouvées  intactes, 
''■as  le  pédoncule,  la  protubérance  et  le  bulbe,  sur  les  coupes  sériées  traitées 
par  la  méthode  de  Weigert-Pal  et  par  le  carmin.  Mais  comme  il  s’agit  d’un  cas 
.®  ativement  récent  (3  mois)  et  que  la  méthode  de  Marchi  n'a  pas  été  employée, 
a  est  pas  possible  d’affirmer  avec  toute  certitude  que  les  fibres  pyramidales 
aient  pas  été  lésées  en  un  point  quelconque  de  leur  trajet. 

Quoiqu’il  en  soit,  ici  encore  les  troubles  moteurs  ont  fait  partie  du  tableau 
J'Baptomatlque  à  un  moment  donné  et  ce  cas  ne  peut  être  considéré  comme  un 
^®njple  de  sydrome  purement  sensitif. 

La  forme  de  «  syndrome  thalamique  sensitivo-sensoriel  et  moteur  »  admise 
par  M.  Haskovec,  peut  être  également  discutée  et  je  ne  crois  pas  que  l’on  soit 
droit  de  réhabiliter,  sans  plus  ample  informé,  l'existence  des  hémianesthé- 
sensitivo-sensorielles  d’origine  organique.  Suivant  la  conception  ancienne- 
®aent  classique. 

ciem  sommes  lieureux  d’adresser  ici  à  M.  le  professeur  Winkler  tous  nos  remer- 
oiio  l’extrême  obligeance  qu’il  a  mise  à  nous  communiquer  les  renseignements 

1  e  nous  pouvions  désirer. 
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Pour  trancher  cette  question,  voyons  s’il  existe  des  faits  basés  sur  la  méthode 
anatomo-clinique  permettant  de  faire  relever  les  troubles  sensoriels  directe¬ 
ment  d’une  lésion  de  la  couche  optique. 

Dans  le  cas  clinique  (non  suivi  d’autopsie)  que  rapporte  M.  Haskovec,il  existe 
comme  trouble  des  sensibilités  spéciales  :  de  la  diminution  du  goût,  de  l’ouïe 
et  de  l’odorat,  du  rétrécissement  du  champ  visuel  et  de  l’hémianopsie;  tous 
symptômes  qui  disparaissent  rapidement,  excepté  l’hémianopsie  homonyme 
latérale  qui  seule  persiste.  Les  troubles  sensoriels  notés  ici  —  à  part  l’hémia¬ 
nopsie  —  n’ont  donc  pas  la  valeur  de  symptômes  durables. 

J’ai  tout  à  l’heure  rappelé  les  deux  observations  de  ma  thèse  dans  lesquelles 
les  sens  spéciaux  avaient  été  touchés  (observ.  d  et  S)  et  montré  que  là 
non  plus  les  troubles  sensoriels  n’avaient  été  persistants.  Dans  celles  que  nous 
étudions  aujourd’hui  on  note  ;  troubles  du  goût  seulement,  dans  le  premier 
cas,  très  nets  un  mois  après  l’affection  et  plus  étudiés  ensuite  ;  troubles  de  l’au¬ 
dition  peut-être  bilatéraux  mais  insuffisamment  étudiés  dans  le  deuxième  cas 
et  sans  participation  des  autres  sens  spéciaux.  Ces  deux  cas  ne  peuvent  donc 
être  utilisés  dans  le  débat. 

Reste  enfin  le  cas  de  MM.  Winkler  et  van  Londen  avec  troubles  auditifs  bila¬ 
téraux  que  les  auteurs  font  relever  de  la  lésion  de  la  couche  optique  droite  sans 
cependant  insister  beaucoup  sur  ce  point.  C’est  là,  certainement,  un  fait  très 
intéressant.  Mais  en  lisant  attentivement  l’observation  on  y  voit  :  qu’au  bout  de 
trois  semaines  les  troubles  de  l’ouïe  avaient  presque  complètement  disparu, 
puisque  la  malade  entendait  le  chuchottement  à  3  mètres.  Les  auteurs  eux- 
mêmes,  du  reste,  qualifient  ces  troubles  de  surdité  temporaire.  Ici  encore  il  n’est 
donc  pas  possible  de  rattacher  à  un  tel  symptôme  l’étiquette  de  durable. 

En  serrant  donc  de  très  près  la  question  des  hémianesthésies  sensorielles 
notées  dans  les  hémianesthésies  générales  par  lésion  de  la  couche  optique,  que 
trouve-t-on  ? 

1“  Au  point  de  vue  clinique.  —  Pour  le  goût,  l’ouïe  et  l’odorat  on  observe 
parfois  des  altérations  qui  consistent  plus  en  diminution  qu’en  abolition 
des  sensibilités  spéciales,  et  qui  sont  habituellement  partielles  et  irrégu¬ 
lières,  Parfois  la  diminution  de  l’audition  (comme  dans  le  cas  de  Winkler)  peut 
être  bilatérale.  Mais  ces  symptômes  disparaissent  rapidement  et  ne  font  plu* 
partie  du  tableau  symptomatique,  quelques  mois  après  le  début  de  la  paralysie- 
Or,  on  sait  que  c’est  à  partir  de  cette  période,  selon  nous,  que  le  syndrome  se 
présente  avec  toute  sa  pureté. 

Pour  la  vue,  ainsi  que  nous  l’avons  montré  avec  notre  maître  Dejerine,  l’hé¬ 
mianopsie  latérale  homonyme  peut  s’associer  au  tableau  du  syndrome  thala- 
mique  ;  elle  constitue  alors  un  symptôme  définitif. 

2°  Au  point  de  vue  anatomique .  —  Les  notions  anatomiques  connues  aujour¬ 
d’hui  sur  les  connexions  des  voies  centrales  acoustiques,  auditives  et  olfactives 
avec  la  couche  optique  sont  encore  trop  insuffisantes  pour  nous  permettre  de 
dire  avec  certitude,  en  présence  d’hémianesthésie  sensorielle  au  début  du  syn¬ 
drome  thalamique,  que  les  fibres  sensorielles  sont  lésées  dans  leur  trajet  intra- 
thalamique,  et  non  à  leur  passage  au  voisinage  de  la  couche  optique.  La  mé¬ 
thode  anatomo-clinique  n’a  fourni  encore  à  cet  égard  que  des  renseignements 
incomplets,  étant  donnée  la  représentation  corticale  bilatérale  des  sens  de  l’ouïe, 
de  l’odorat  et  du  goût  qui  explique  les  suppléances  et  les  réparations  rapides 
observées  à  la  suite  de  lésion  unilatérale.  La  présence  de  l’hémianopsie  pef 
contre  s’explique  facilement  par  extension  du  foyer  thalamique  en  arrière  et  là 
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destruction  à  ce  niveau  des  fibres  de  projection  des  voies  optiques  (radiations 
de  Gratiolet)  ou  du  corps  genouillé  externe. 

S’il  est  donc  très  possible,  que  le  thalamus,  en  plus  de  ses  fonctions  de  point 
de  relai  intra-hémisphérique  des  voies  sensitives  centrales,  entre  en  connexion 
avec  les  voies  sensorielles  de  l’ouïe,  du  goût  et  de  l’odorat,  le  fait  ne  peut  être 
encore  considéré  comme  définitivement  acquis. 

De  ces  considérations  cliniques  et  anatomiques  il  résulte  que  le  seul  trouble 
sensoriel  définitif  que  l’on  puisse  observer  au  cours  du  syndrome  thalamique 
est  l’hémianopsie.  Mais  il  s’agit  ici,  comme  nous  l’avons  dit  ailleurs,  d’un  symp¬ 
tôme  accessoire  ne  relevant  pas  de  la  lésion  de  la  couche  optique  et  ne  faisant 
pas,  à  proprement  parler,  partie  du  syndrome  thalamique. 

Pour  les  différentes  raisons  que  je  viens  d’exposer  ici,  je  répéterai  en  termi¬ 
nant  que  je  ne  crois  pas  qu’il  y  ait  lieu  de  diviser  outre  mesure  les  formes  du 
syndrome  thalamique  maintenir  la  description  que  nous  avons  proposée  et 
considérer  les  cas  types  comme  syndrome  thalamique  ou  syndrome  thalamique 
pur,  et  les  cas  complexes,  comme  celui  de  l’observation  2,  comme  syndrome 
thalamique  mixte. 
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R.  Dulour 

(Médecin-assistant  à.  l’Hôpital  cantonal  de  Genève.) 

(Service  do  M.  le  professeur  Bard.) 

Il  existe  encore  à  l’heure  actuelle  bien  des  incertitudes  en  ce  qui  concerne  la 
nature  exacte  de  l’insolation  et  du  coup  de  chaleur. 

Nombre  d’auteurs  emploient  même  indifféremment  ces  deux  termes  pour  dési¬ 
gner  les  différents  troubles  qu’une  haute  température  produit  sur  l’organisme. 
Il  convient  cependant  de  séparer  les  cas  où  l’affection  résulte  de  l’action  directe 
du  soleil  sur  les  centres  nerveux  (insolation,  sonnenstich  des  auteurs  allemands) 
de  ceux  où  les  accidents  sont  la  conséquence  d’une  hyperthermie  générale  de 
l’organisme  sous  l’influence  d’une  température  excessive,  quelle  que  soit  son 
origine,  naturelle  ou  artificielle,  (coup  de  chaleur,  hitzschlag  des  auteurs  alle¬ 
mands). 

A  ces  pathogénies  différentes  correspondent  également  des  tableaux  cliniques 
distincts.  Les  symptômes  de  l’insolation  sont  en  rapport  avec  une  altération  du 
système  nerveux  central.  Dans  le  coup  de  chaleur,  on  observe,  —  à  côté  d’une 
rapide  élévation  de  la  température  atteignant  les  extrêmes  limites  de  l’hyper- 
thermie  (jusqu’à  4b”),  —  des  troubles  variés  résultant  de  lésions  profondes 
des  organes  de  la  respiration  et  de  la  circulation. 

La  plupart  des  auteurs  se  sont  efforcés  d’élucider  surtout  par  l’expérimen¬ 
tation  les  nombreux  problèmes  de  pathogénie  que  ces  affections  soulèvent. 

Il  en  est  résulté  un  grand  nombre  de  théories  dont  aucune  n’est  entièrement 
satisfaisante,  peut-être  parce  que  l’insolation,  comme  le  coup  de  chaleur,  consti¬ 
tue  un  syndrome  dans  lequel  entrent  en  réalité  des  maladies  de  formes  di¬ 
verses  et  sans  doute  aussi  do  causes  multiples. 
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Aidée  de  tous  les  procédés  d’investigation  dont  elle  dispose  aujourd’hui,  l’ob¬ 
servation  clinique  permettra  peut-être  un  jour,  mieux  et  plus  sûrement  que  l’ex¬ 
périmentation,  de  préciser  ces  formes  et  de  reconnaître  ces  causes. 

Parmi  ces  procédés,  il  en  est  un  qui  devait  acquérir  en  l’espèce  une  grande 
importance  :  c’est  la  ponction  lombaire.  Et  cependant,  même  depuis  l’époque 
où  la  rachicentèse  est  devenue  d’un  usage  courant  de  clinique,  cette  recherche 
paraît  avoir  été  négligée  par  presque  tous  les  médecins,  —  appartenant  pour  la 
plupart  à  l’armée  et  à  la  marine,  —  qui  eurent  l’occasion  d’observer  des  cas 
d’insolation  ou  de  coup  de  chaleur. 

Rappelons  cependant  qu’en  1903,  M.  Dopter  (1)  avait  publié  plusieurs  obser¬ 
vations  de  coup  de  chaleur  chez  les  soldats,  où  la  ponction  lombaire  avait  donné 
un  résultat  positif,  constatation  des  plus  instructives,  puisqu’elle  permettait 
l’exacte  interprétation  pathogénique  de  cette  affection  (2). 

Malgré  son  grand  intérêt  et  sa  haute  valeur  pratique,  cette  communication 
est  restée  sans  écho. 

En  effet,  l’étude  attentive  de  la  littérature  française  et  allemande  concernant 
ce  sujet  ne  nous  a  pas  permis  de  retrouver  d’autres  observations  analogues.  Les 
travaux,  même  les  plus  récents,  sur  l’insolation  et  le  coup  de  chaleur  (3)  ne 
fournissent  aucun  renseignement  sur  les  modifications  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  dans  ces  maladies. . 

Faudrait-il  en  conclure  qu’il  n’en  existe  pas  et  considérer  les  résultats  de 
M.  Dopter  comme  une  exception  à  la  règle  générale?  Telle  n’est  pas  notre  opi¬ 
nion;  c’est  plutôt,  —  crojons-nous,  —  parce  qu’ils  n’ont  pas  été  recherchés  que 
d’autres  faits  de  ce  genre  n’ont  pas  été  publiés. 

Nous  avons  eu,  l’été  dernier,  l’occasion  de  suivre  dans  le  service  de  M.  le  pro¬ 
fesseur  Bard  un  cas  d’insolation  des  plus  intéressants.  Les  considérations  pré¬ 
cédentes  nous  ont  engagé  à  en  rapporter  l’observation,  car  les  résultats  fournis 
par  la  ponction  lombaire  pratiquée  en  série  confirmèrent  sur  plusieurs  points 
ceux  obtenus  en  1903  par  M.  Dopter;  ils  apportèrent,  sur  d’autres  points,  des 
notions  nouvelles  aux  connaissances  encore  incomplètes  que  nous  possédons  sur 
cette  affection. 


OBSERVATION 

M.  G...,  âgé  de  26  ans,  facteur,  est  amené  à  l'hôpital  le  11  juillet  1908,  dans  un  état 
d’inconscience  complète. 

Les  renseignements  fournis  le  lendemain  par  sa  famille  (et  confirmés  dans  la  suite  par 
le  malade  lui-même)  sont  les  suivants  : 

Le  malade,  né  de  parents  sains,  a  neuf  frères  et  soeurs,  tous  en  bonne  santé.  11  n’a 
souffert,  avant  l’affection  actuelle,  d’aucune  maladie  grave,  mais  il  a  toujours  été  d’un 


(1)  DoPTEn,  Le  liquide  céphalo-rachidien  dans  le  coup  de  chaleur.  Société  médicale  des 
hôpitaux  de  Paris,  séance  du  4  décembre  1903. 

(2)  Déjà  à  cette  époque,  M.  Dopter  s’étonnait  que  l’insolation  ne  fût  pas  au  nombre 
des  affections,  si  nombreuses,  où  la  cytologie  du  liquide  céphalo-rachidien  avait  été 
recherchée;  jusque-là  il  n’avait  trouvé  qu’un  fait  se  rapportant  à  ce  sujet  particulier;  U 
s’agissait  d’un  malade  de  M.  Breton  (Gazette  des  hôpitaux,  29  août  1901,  p.  949)  chez  le¬ 
quel  cet  auteur  avait  noté,  sans  d’ailleurs  y  insister,  l’hypertension  du  liquide,  sa  teinte 
jaune  citron,  enfin  la  présence  do  nombreuses  cellules  mononucléaires. 

(3)  Parmi  ceux-ci,  nous  citerons  notamment  : 

A.  Hillbr,  Der  Hilzchlag  auf  Mârschen,  Berlin,  1902. 

Goebel,  Uebei-  die  ^ achkrankheiten  des  Hitzschlages.  Thèse  de  Berlin,  1905. 

E.  Régis,  Les  psychopathies  dans  l’insolation,  dans  le  Précis  de  Psychiatrie,  page  616. 
Paris,  1906. 
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tempérament  nerveux  et  irritable.  Jusqu’à  l’àge  de  20  ans,  il  habite  Sainte-Croix,  dans 
le  canton  de  Vaud.  A  ce  moment,  il  fait  son  école  de  recrue  et  vient  ensuite  se  fixer  à 
Genève,  où  il  est  nommé  garde-frontière.  Pendant  cinq  ans  il  accomplit,  sans  faire  un 
jour  de  maladie,  les  rudes  exigences  de  sa  profession.  Il  n’a  jamais  fais  d’excès  de  boisson 
et  sa  sobriété  est  reconnue  par  son  entourage.  Au  commencement  de  l’année  1908,  —  le 
métier  de  garde-frontière  no  convenant  pas  à  son  caractère  nerveux,  —  il  entre  pour  ce 
motif  en  qualité  de  facteur  dans  l’administration  des  Postes.  Chaque  jour,  il  devait  faire 
de  longues  marches  à  pied  et  sa  santé  demeura  excellente,  à  part  quelques  vagues  gas¬ 
tralgies,  sans  caractère  précis,  et  qu’il  attribuait  lui-même  à  sa  nervosité. 

Dans  l’après-midi  du  11  juillet  dernier,  une  des  plus  chaudes  journées  de  l’année.  G... 
avait  pris,  pour  faire  son  service,  un  tramway  de  la  banlieue  genevoise;  il  ne  ressentait 
aucun  malaise  quelconque.  Debout  sur  la  plate-forme,  il  se  trouvait  exposé  aux  rayons 
du  soleil,  très  ardents  à  ce  moment-là,  lorsqu’il  est  pris  d’un  vertige  subit  et  s’affaise  sans 
connaissance  au  moment  où  il  allait  descendre  du  tramway. 

Un  médecin  attribue  son  état  à  une  commotion  cérébrale  consécutive  à  sa  chute,  et 
l’envoie  à  l’hôpital. 

1 1  juillet  :  Le  malade  arrive  quelques  heures  après  dans  le  service  sans  avoir  repris 
connaissance.  11  est  complètement  inconscient  mais  il  n’est  pas  comateux.  11  réagit  par 
des  mouvements  aux  piqûres  et  prononce  à  voix  basse  quelques  mots  incompréhen¬ 
sibles. 

La  température  rectale  atteint  38»  1. 

Le  malade  ne  présente  ni  paralysie,  ni  parésie,  ni  anesthésie  d’aucune  sorte.  Les 
réflexes  cutanés  sont  conservés.  Les  contractions  volontaires  des  membres  inférieurs 
rendent  la  recherche  des  réflexes  rotuliens  difficile.  On  les  trouve  cependant  exagérés  des 
deux  côtés.  Il  n’existe  pas  de  trépidation  épileptoïde  du  pied.  Le  signe  de  Babinski  est 
nettement  négatif. 

On  constate  un  certain  degré  de  raideur  de  la  nuque  ;  les  mouvements  provoqués  de  la 
tète  paraissent  très  douloureux.  Le  signe  de  Kernig  est  également  très  positif.  La  raie 
tnéningitique  apparaît  lentement  et  persiste  longtemps. 

Le  pouls  est  à  78,  avec  de  temps  à  autres  quelques  rares  intermittences.  La  respiration 
est  tranquille. 

Les  pupilles  sont  égales,  dilatées,  et  réagissent  bien  à  la  lumière. 

Ajoutons  que  le  malade  présente  une  légère  éraflure  de  la  face,  provenant  probable- 
uient  de  sa  chute,  mais  on  ne  trouve  aucun  signe  de  fracture  du  crâne. 

1 2  juillet  :  L’état  du  malade  ne  s’est  pas  sensiblement  modiflé  depuis  hier  ;  la  tempé¬ 
rature  rectale  est  de  38»2.  Il  est  un  peu  agité  et  cherdhe  à  sortir  de  son  lit.  Dans  la  nuit, 
il  a  eu  quelques  vomissements  bilieux.  Il  lâche  ses  urines;  on  en  recueille  cependant  une 
petite  quantité  ;  elles  ne  renferment  ni  sucre,  ni  albumine. 

f  6  juillet  :  Le  malade  est  toujours  plongé  dans  un  état  de  demi-inconscience,  bien 
eaoins  prononcé  cependant  qu’au  début.  —  Il  est  couché  en  position  de  «  chien  de  fusil  ». 
La  raideur  de  la  nuque  et  le  signe  de  Kernig  persistent. 

Il  continue  à  se  renfermer  dans  un  mutisme  presque  complet;  il  ne  parait  pas  com¬ 
prendre  les  questions  qu’on  lui  pose,  ou  bien  il  ne  répond  que  par  quelques  rares  mono¬ 
syllabes  :  oui...  non. 

Néanmoins,  l’état  général  est  satisfaisant  :  la  fièvre,  qui  n’a  pas  dépassé  38»2,  est  com¬ 
plètement  tombée.  La  malade  s’alimente  bien  et  ne  présente,  en  somme,  comme  symp¬ 
tôme  inquiétant,  que  son  état  psychique  rappelant  celui  de  la  confusion  mentale. 

^On  se  décide  alors  à  pratiquer  une  ponction  lombaire;  le  liquide  céphalo-rachidien 
s  écoule  sous  une  très  forte  pression;  il  est  franchement  hémorragique  (pour  les  détails 
*le  la  cytologie,  voir  plus  loin). 

Après  la  ponction  lombaire,  le  malade  est  manifestement  plus  éveillé  et  plus  lucide 
qu’auparavant.  A  une  question  qu’on  lui  adresse,  il  répond  distinctement  :  «  J’ai  bien 
htal  à  la  tête  ».  C’est  la  première  phrase  qu’il  prononce  depuis  son  entrée  à  l’hôpital. 

JS  juillet.  —  On  note  depuis  la  ponction  lombaire  une  amélioration  considérable.  Bien 
que  toujours  dans  un  état  d’obnubilation,  le  malade  répond  correctement  à  quelques- 
Uhes  des  questions  qu’on  lui  pose.  Il  dit  son  nom,  son  âge,  mais  parait  encore  désorienté 
sur  le  lieu  et  le  temps. 

,  La  raideur  de  la  nuque  est  moins  accentuée. 

Le  signe  de  Kernig  persiste  sans  être  très  prononcé. 

Examen  des  yeux  (D’  Patry).  —  Les  papilles  sont  légèrement  œdémateuses.  Les  veines 
sont  dilatées,  les  artères  sont  normales. 
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19  juillet.  —  Co  soir,  l’état  du  malade  se  modifie  brusquement.  Jusqu’ici  très  tran¬ 
quille,  il  se  lève  de  son  lit,  s’agite  dans  sa  cellule,  déchire  sa  chemise  et  réclame  avec 
insistance  ses  liabits.  Lorsqu’on  l’interroge,  l’on  n’obtient  que  des  réponses  incohé- 

On  se  voit  obligé  de  le  transférer  dans  une  cellule  réservée  aux  délirants. 

21  juillet.  —  Le  malade  est  de  nouveau  tout  à  fait  calme.  11  souffre  toujours  de  cé¬ 
phalées. 

On  pratique  une  deuxième  ponction  lombaire  qui  donne  issue  à  un  liquide  nettement 
ambré,  s’écoulant  sons  une  forte  pression  (voir  plus  loin). 

Le  malade  a  accusé  une  aggravation  passagère  de  ses  maux  de  tête  immédiatement 
après  la  ponction. 

28  juillet.  —  L’obnubilation  a  fortement  diminué  ces  jours-ci.  Le  malade  est  mainte¬ 
nant  à  peu  près  orienté  sur  le  temps  et  le  lieu,  mais  confond  encore  fréquemment  les  per¬ 
sonnes  qui  l’entourent. 

La  raideur  de  la  nuque  et  le  signe  do  Kernig  ont  disparu. 

Les  réllexes  rotuliens  restent  exagérés. 

Examen  des  yeux  (D'  Patry).  —  Le  bord  nasal  des  papilles  est  redevenu  assez  net;  le 
bord  temporal  est  encore  flou. 

Le  malade  s’est  levé  aujourd’hui  pour  la  première  fois  et  se  sent  fatigué  co  soir. 

29  juillet.  —  A  cause  do  la  persistance  dos  maux  de  tête,  on  pratique  co  matin  une 
troisième  ponction  lombaire.  Le  liquide  céphalo-rachidien  est  devenu  complètement  inco¬ 
lore,  limpide  comme  l’eau  de  roche,  la  pression  est  toujours  très  exagérée  (voir  plus 
loin). 

Dans  la  journée,  le  malade  sent  sa  tête  beaucoup  plus  dégagée  et  attribue  lui-même  ce 
fait  à  la  ponction. 

8  août.  —  L’état  mental  est  actuellement  très  satisfaisant.  Le  malade  répond  avec 
clarté  et  précision  à  toutes  les  questions  qu’on  lui  adresse.  11  éprouve  encore  quelques 
vagues  «  lourdeurs  de  tête  j>. 

Le  malade  raconte  que  depuis  son  évanouissement  du  H  juillet,  qui  a  marqué  le  début 
de  sa  maladie,  il  a  perdu  toute  espèce  de  souvenir  jusqu’au  huitième  jour  environ  après 
son  entrée  à  l’hépital.  C’est  à  ce  momcnt-là  (jue  réapparurent  ses  premières  sensations, 
encore  très  vagues  d’ailleurs. 

Le  malade  quitte  l’hôpital  et  part  en  convalescence  pour  Sainte-Croix,  où  habite  sa 
famille. 

12  septembre.  —  Le  malade  revient  se  montrer.  Depuis  sa  sortie  de  l’hôpital,  il  éprouve 
de  la  faiblesse  générale,  des  douleurs  vagues  dans  les  reins  et  quelques  maux  de  tête, 
qui  ont  été  toujours  en  diminuant.  Il  déclare  n’être  pas  encore  en  état  de  reprendre  ses 
occupations.  On  pratique  une  dernière  ponction  lombaire  (voir  plus  loin). 

Examen  des  yeux  (D^  l'atry).  —  Les  bords  des  papilles  ne  sont  pas  encore  tout  à  fait 
réguliers  ;  il  persiste  un  reste  d’aidème. 

15  décembre.  —  Nous  revoyons  une  dernière  fois  le  malade:  il  a  repris  son  travail  le 
5  octobre  et  parait  complètement  guéri.  Il  reconnaît  lui-même  que  sa  santé  est  mainte¬ 
nant  aussi  bonne  qu’avant  sa  maladie.  On  ne  retrouve  plus  chez  lui  que  des  .signes  évi¬ 
dents  de  nervosisme  parmi  lesquels  un  dermographisme  des  plus  prononcés. 

Examen  des  yeux  (D'  Doret).  —  Les  papilles  sont  normales,  sauf  un  très  léger  flou  en 
certains  points  de  la  périphérie.  L’acuité  visuelle  est  normale. 
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Nous  avons  pratiqué  chez  ce  malade  cinq  ponctions  lombaires  ;  le  16  juillet 
au  sixième  jour;  le  21  juillet  au  onzième  jour;  le  29  juillet  au  dix-neuvième 
jour,  le  3  août  au  vingt-sixième  jour  et  le  12  septembre  au  soixante-quatrième 
jour  de  la  maladie.  Il  a  été  retiré,  h  chacune  des  ponctions,  de  15  à  20  c.  c.  de 
liquide. 

Première  ponction  lombaire,  au  sixième  jour. 

Le  liquide  s’écoule  avec  une  très  grande  force,  sous  forme  d’un  jet  continu, 
^  Il  est  de  teinte  franchement  hémorragique  qui  persiste  uniforme  dans  quatre 
tubes.  11  ne  se  produit  pas  de  coagulation.  La  centrifugation  donne  un  gros 


DES  RÉSULTATS  DE 


PONCTION  LOMBAIRE  DANS  l’iNSOLATION 


321 


culot  hématique;  le  liquide  qui  surnage  présente  une  teinte  jaune  légèrement  rosée. 

Examen  cytologique.  —  Outre  les  nombreuses  hématies,  d’aspect  normal,  il 
existe  un  nombre  considérable  de  polynucléaires  ;  ceux-ci  paraissent  en  état  de 
complète  intégrité,  sans  trace  decytolyse;  il  sont  beaucoup  trop  nombreux  (20à30 
par  champ  microscopique)  pour  qu’on  puisse  les  attribuer  au  sang  extravasé. 
D’autre  part,  on  ne  peut  admettre  que  leur  nombre  résulte  de  l’action  inégale 
exercée  par  la  centrifugation  sur  les  divers  éléments  en  suspension  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien,  car  le  pourcentage  des  leucocytes  ne  permet  pas  de 
trouver  un  seul  lymphocyte  sur  plus  de  100  polynucléaires.  11  s’agit  donc  bien 
ici  d’une  polynucléose  réelle  surajoutée  au  caractère  hémorragique  du  liquide 
Céphalo-rachidien . 

Deuxième  ponction  lombaire,  au  onzième  jour. 

Le  liquide  s’écoule  encore  sous  forme  d’un  jet  continu,  mais  il  est  cette  fois 
de  teinte  nettement  ambrée. 

La  centrifugation,  même  prolongée,  ne  donne  aucun  culot  visible.  La  réac¬ 
tion  de  l’hémoglobine  est  négative. 

Examen  cytologique.  —  Lymphocytose  modérée  (moyenne  5  à  8  éléments 
par  champ  microscopique).  Très  rares  polynucléaires.  Pas  d’hématies. 

Troisième  ponction  lombaire,  au  dix-neuvième  jour. 

Le  liquide  s’écoule  encore  avec  une  forte  hypertension,  toujours  sous  forme 
de  jet,  mais  il  est  devenu  absolument  clair,  limpide  comme  l’eau  de  roche.  Le 
laquage  du  sang,  d’après  le  procédé  de  M.  le  professeur  Bard  (1),  est  faiblement 
positif  à  10  gouttes,  nettenaent  à  12  gouttes. 

Examen  cytologique.  —  La  lymphocytose  persiste  sans  modification.  Ni  poly¬ 
nucléaire,  ni  hématie. 

Quatrième  ponction  lombaire,  au  vingt-sixième  jour. 

La  ponction  fournit  un  résultat  analogue  ù  celui  de  la  précédente. 

Cinquième  ponction  lombaire,  au  soixante-quatrième  jour. 

Le  liquide  parfaitement  clair  et  limpide  s’écoule  en  gouttes  très  rapides. 

Examen  cytologique.  —  11  existe  encore  une  légère  lymphocytose  (2  à  4  élé¬ 
ments  par  champ  microscopique). 

En  résumé,  un  jeune  homme  de  26  ans,  jusque-là  très  bien  portant,  perd 
Subitement  connaissance  sous  l’effet,  selon  toute  apparence,  d’une  température 
''  successive  et  d’un  soleil  ardent. 

On  l’amène  complètement  inconscient  à  l’hôpital,  où  l’on  ne  constate  que  des 
'  signes  de  méningisme.  Mais,  contrastant  avec  un  état  général  relativement 
satisfaisant,  ii  existe,  durant  plusieurs  jours,  de  la  confusion  mentale. 

Il  est  rapidement  amélioré  par  des  ponctions  lombaires  répétées  ;  la  première 
relève  le  caractère  neUement  sanglant,  avec  une  forte  polynucléose,  du  liquide 
céphalo-rachidien;  d’hémorragique,  ce  dernier  devient  ambré,  puis  incolore  et 
limpide  dans  les  ponctions  ultérieures,  très  rapprochées,  tandis  qu’à  la  polynu¬ 
cléose  du  début  succède  une  légère  lymphocytose  qui  persiste  plusieurs 
semaines.  Finalement,  la  guérison  complète  ne  survient  qu’après  2  à  3  mois. 

Disons  tout  d’abord  que  le  diagnostic  d’insolation  nous  parait  ici  pleinement 
justifié,  tant  par  les  commémoratifs  que  par  les  symptômes  observés  chez  ce 
uialade. 

(I)  Barü,  Précis  des  examens  de  laboratoire  employés  en  clinique.  Paris,  Masson,  1908, 
page  196. 


322 


REVUK  NEUROLOGIQUE 


L’acuité  de  l’affection,  l’âge  et  le  genre  de  vie  du  malade  permettent  d’écarter 
sûrement  une  pachyméningite  alcoolique. 

Nous  n’insisterons  pas  non  plus  sur  le  diagnostic  de  méningite  traumatique, 
Il  chute  ayant  été  ici  en  toute  évidence  la  conséquence  et  non  la  cause  de  la 
maladie. 

Contre  l’existence  d’une  méningite  infectieuse  plaident  le  peu  d’intensité  des 
phénomènes  généraux,  notamment  de  la  fièvre  qui  fut  très  passagère  et  ne 
dépassa  pas  38». 

Enfin,  l’absence  de  tout  signe  de  localisation,  paralysie  ou  parésie,  ne  cadre 
pas  avec  une  hémorragie  proprement  dite  du  cerveau  ou  des  méninges. 

Au  contraire,  les  symptômes  que  notre  malade  a  présentés,  l’évolution  géné¬ 
rale  de  la  maladie,  enfin  et  surtout,  cet  état  de  confusion  mentale  si  particu¬ 
lier  offrent  bien  des  similitudes  avec  certaines  formes  d’insolation  que  plusieurs 
auteurs  ont  décrites. 

Ce  qui  fait  le  plus  grand  intérêt  de  cette  observation,  c’est  le  résultat,  —  très 
inattendu  d’ailleurs,  —  de  la  ponction  lombaire. 

Cette  importante  donnée  nous  permettra  de  serrer  de  très  près  le  diagnostic 
pathogénique  qu’il  eût  été  autrement  bien  difficile  de  préciser  ;  elle  permettra 
'  aussi  de  rattacher  à  sa  vraie  cause  l’état  mental  du  début  qui  a  constitué  l’une 
des  principales  manifestations  de  la  maladie. 

Avant  d’aborder  ces  délicats  problèmes  de  pathogénie,  examinons  quelles  sont 
les  particularités  qui  différencient  —  au  point  de  vue  des  résultats  de  la 
rachicentése  —  notre  observation  des  faits  rapportés  par  M.  Dopter. 

Dans  9  cas  de  coups  de  chaleur,  cet  auteur  a  constaté  trois  fois  des  modifica¬ 
tions  importantes  du  liquide  céphalo-rachidien  :  il  était  en  hypertension,  légè¬ 
rement  trouble,  teinté  dans  un  cas,  albumineux,  renfermant  des  éléments 
cellulaires,  polynucléaires  dans  la  phase  aiguë,  puis  lymphocytes  au  fur  et  à 
mesure  que  cette  dernière  prend  fin. 

Ces  différents  faits  ne  concernaient  que  des  cas  graves  (dans  les  cas  bénins, 
on  notait  seulement  un  état  d’hypertension  notable  du  liquide  nais  les  éléments 
cellulaires  y  faisaient  défaut  (1).  11  s’agissait,  deux  fois  de  jldats  tombés  sur 
les  rangs,  au  cours  de  marches  effectuées  par  une  forte  chaleur,  et  la  ponction 
avait  été  pratiquée  dés  le  jour  suivant.  Quant  au  troisième  malade,  un  spahi 
saharien,  il  présentait,  depuis  le  début  de  l’affection  remontant  à  11  mois,  des 
symptômes  démentiels  prononcés,  et  chez  ce  maladela  ponction  révéla  un  liquide 
légèrement  teinté  en  jaune  ambré,  à  formule  lymphocytaire. 

De  ces  constatations,  M.  Dopter  concluait  à  l’existence,  en  pareil  cas,  d'une 
«  réaction  méningée  bien  manifeste  et  même  parfois  d’une  véritable  méningite 
I  ('aseptique  il  est  vrai)  due  peut-être  à  l’influence  phlogogène  de  poisons  accu- 
[  mulés  dans  l’organisme  à  la  faveur  du  coup  de  chaleur  ». 

Chez  notre  malade,  le  liquide  céphalo-rachidien  a  présenté  un  aspect  particu¬ 
lier,  qui  n’a  pas  encore  été  décrit  à  notre  connaissance,  dans  l’insolation  ;  en 
effet,  s’il  offrait  sur  certains  points  quelques  analogies  avec  les  faits  précédents 
(hypertension,  polynucléose  éphémère,  lymphocytose  plus  durable),  il  s’en  dis¬ 
tinguait  en  revanche  nettement  par  son  caractère  franchement  hémorragique 
^  lors  de  la  première  ponction  lombaire. 

(t)  MM.  DE  Massaiiv  et  Lian  eurent  l’occasion  de  faire  des  constatations  analogues 
dans  cksux  cas  bénins  d’insolation  avec  syndrome  méningé.  (Société  médicale  des  hôpitaux 
de  Paris,  séance  du  15  février  1907.) 
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Remarquons  ici  de  quel  puissant  secours  nous  a  été  la  rachicentèse,  puisque 
cette  recherche  nous  a  permis  de  saisir  en  pleins  centres  nerveux  des  modifica¬ 
tions  importantes  que  les  seuls  symptômes  cliniques  eussent  été  incapables  de 
déceler. 

Mais  pour  retirer  de  ce  procédé  d’investigation  les  renseignements  précieux 
qu’il  est  susceptible  de  fournir,  encore  faut-il  savoir  interpréter  ses  résultats, 
problème  souvent  fort  délicat.  11  en  est  notamment  ainsi  en  ce  qui  concerne  le 
liquide  céphalo-rachidien  sanglant,  sanguinolent  ou  ambré,  dont  M.  le  pro¬ 
fesseur  Bard  a  le  premier  précisé  les  caractères  exacts  de  la  signification  cli- 
“ique  (1). 

Il  importe  en  pareil  cas  de  ne  pas  se  laisser  induire  en  erreur  et  il  ne  faudrait 
surtout  pas  attribuer  toujours  un  tel  liquide  sanglant  à  une  hémorragie  propre- 
lUent  dite  des  méninges  ou  du  cerveau  comme  l’ont  fait  certains  auteurs  (2). 

Cette  manière  de  voir  restreindrait  singulièrement  la  valeur  séméiologique 
■du  liquide  hémorragique;  elle  fausserait  à  coup  sûr  bien  des  diagnostics. 

Il  est  bien  démontré  au  contraire,  que  la  ponction  lombaire  peut  donner 
issue  à  un  liquide  sanglant  ou  sanguinolent  dans  des  affections  très  diverses  et 
en  dehors  de  toute  hémorragie  en  foyer. 

M.  le  professeur  Bard  (3)  avait  signalé  le  fait  dans  différentes  formes  de 
méningite,  sans  hémorragie  proprement  dite. 

Après  lui,  d’autres  auteurs  (MM.  Babinski  (4),  Marfan,  Aviragnet  et 
Detot  (5),  etc.)  l’ont  également  noté  dans  des  cas  analogues. 

Nous  avions  récemment  l’occasion  de  l’observer  dans  un  cas  d’urémie  aiguë 
particulièrement  intéressant,  où  la  ponction  lombaire  laissa  écouler  un  liquide 
franchement  sanglant.  L’examen  anatomique  confirmant  l’observation  cli¬ 
nique  permit  de  constater  qu’il  n’existait  nulle  part  trace  de  méningite  ou 
d’hémorragie. 

De  même,  chez  notre  malade,  les  résultats  de  la  ponction  lombaire  ne 
doivent  pas  nous  conduire  au  diagnostic  d’hémorragie  proprement  dite  des 
centre  nerveux.  L’absence  de  tout  signe  de  localisation  (paralysie  ou  parésie) 
constitue,  comme  nous  l’avons  déjà  dit,  une  forte  présomption  contre  cette 
manière  de  voir  qui  fut  nettement  infirmée  dans  la  suite  par  l’évolution  de  la 
maladie. 

C’est  dans  les  conditions  pathogéniques  très  spéciales  qui  ont  déterminé  les 
divers  troubles  nerveux  qu’il  nous  faut  rechercher  l’explication  du  caractère 
sanguinolent  du  liquide. 


(1)  L.  Bard,  Du  liquide  céphalo-rachidien  hémorragique.  Compte»  rendus  de  la  Société 
ne  biologie,  0  juillet  1901.  —  Id.,  Des  colorations  du  liquide  céphalo-rachidien  d’origine 
hémorragique.  Semaine  médicale,  14  octobre  1903,  n”  41,  p.  333. 

(2)  Nous  trouvons  un  exemple  d’une  pareille  interprétation  dans  un  travail  de 
MM.  CHAuppAne  et  Froin.  (Du  diagnostic  différentiel  de  l’hémorragie  méningée  sous- 
arachnoïdionne  et  de  la  méningite  cérébro-spinale.  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris, 
Séance  du  23  octobre  1903.)  Il  s’agissait  d’un  cas  où  «  nul  n’aurait  hésité  à  considérer  le 
malade  comme  atteint  de  méningite  cérébro-spinale  aiguë  »,  mais  les  auteurs  rejetèrent 
néanmoins  ce  diagnostic  pour  admettre  celui  d’hémorragie  cérébro-méningée,  en  se 
basant  exclusivement  pour  cela  sur  l’aspect  sanguinolent  au  début,  puis  ambré  du 
hquide  céphalo-rachidien. 

(3)  L.  Bard,  loe.  cit. 

(4)  J.  Babinski,  Méningite  hémorragique  fibrineuse.  Société  médicale  des  hôpitaux  de 
t‘aris,  séance  du  23  octobre  1903. 

(5)  Marpan,  Aviragnet  et  Detot,  Méningite  hémorragique  subaiguë  avec  hydrocéphalie 
Chez  les  nouveau-nés.  Bulletin  médical,  20  janvier  1904,  n»  3,  p.  43. 
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Ce  fait  est  en  rapport,  crojons-nous,  avec  les  modifications  importantes  sur¬ 
venues  dans  la  vascularisation  des  centres  nerveux  sous  l’influence  d’une  tem- 
■  pérature  élevée  et  d’un  soleil  ardent. 

Nombre  d'auteurs  ont  en  effet  constaté  à  l’autopsie  de  sujets  morts  à  la  suite 
d’insolation  ou  de  coup  de  chaleur  une  stase  veineuse  des  plus  prononcées  au 
niveau  de  l’encéphale,  souvent  accompagnée  d’œdème  cérébral.  Or,  l’action 
nocive  de  la  chaleur  et  du  soleil,  telle  qu’elle  se  produit  dans  celte  affection, 
nous  paraît  s’être  traduite  par  des  lésions  exclusivement  de  cet  ordre  chez  notre 
malade.  Peut-être  ce  dernier  se  trouvait-il  dans  des  conditions  éminemment 
favorables  à  leur  réalisation,  du  fait  de  son  nervosisme  et  des  troubles  vaso¬ 
moteurs  (dermographisme  prononcé)  qui  furent  retrouvés  chez  lui  après  la 
guérison.  De  même,  l’érythème  solaire  atteint  de  préférence  les  peaux  délicates 
et  sensibles. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  est  dès  lors  bien  facile  de  comprendre  que,  dans  ces  con¬ 
ditions,  les  éléments  du  sang  aient  pu  se  répandre,  —  à  la  faveur  de  petites 
suffusions  sanguines  ou  même  par  simple  diapédèse,  —  dans  les  espaces  sous- 
arachnoidiens. 

L’état  de  congestion  intense,  mais  passagère  des  centres  nerveux,  s’est  donc 
extériorisée  par  l’aspect  hémorragique  transitoire  du  liquide  céphalo-rachidien, 
de  même  que  son  hypertension,  constatée  d’ailleurs  lors  de  la  ponction,  trouva 
son  expression  dans  l’œdème  des  papilles. 

Quant  à  la  polynucléose  de  ce  liquide,  éphémère  mais  très  marquée,  elle  a 
été  sans  doute  en  rapport  avec  une  légère  irritation  des  enveloppes  de  l’encé¬ 
phale,  phénomène  fugace  et  bénin,  bien  distinct  d’une  méningite  proprement 
dite.  Cliniquement,  il  n’existait,  rappelons-le,  que  des  signes  de  méningisme.  La 
lymphocytose  succédant  à  la  polynucléose  au  moment  de  la  guérison  est  deve¬ 
nue  une  notion  classique  sur  laquelle  nous  n’insisterons  pas. 

11  est  encore  un  point  qui  mérite  de  retenir  l’attention  :  c’est  l’état  de  confu¬ 
sion  mentale,  si  caractéristique,  que  notre  malade  a  présenté  les  premiers 
jours.  Plusieurs  auteurs  ont  observé  dans  l’insolation  des  faits  analogues,  par- 
,  fois  suivis  de  psychoses  persistantes  (1).  La  participation  de  l’écorce  cérébrale 
I  aux  phénomènes  congestifs  nous  fournit  l’explication  des  troubles  que  nous 
avons  constatés,  sans  qu’il  nous  paraisse  nécessaire  de  faire  intervenir  ici  un 
^processus  d’intoxication,  comme  le  veut  la  théorie  pathogénique  de  l’insolation 
actuellement  la  plus  en  faveur. 

Enfin,  nous  terminerons  ce  travail  par  une  dernière  remarque  :  la  ponction 
^  lombaire  a  eu  chez  notre  malade  une  action  thérapeutique  des  plus  manifestes. 
Nous  lui  attribuons  la  rapide  amélioration  de  l’état  mental  et  des  céphalées.  A  ce 
point  de  vue,  notre  observation  ne  fait  que  confirmer  une  notion  sur  laquelle 
M.  Dopter  avait  déjà  insisté.  Aussi  est-il  permis  d’espérer  que,  pratiquée  désor¬ 
mais  plus  souvent  dans  cette  affection,  la  ponction  lombaire  permettra  à  l’ave¬ 
nir  de  mieux  préciser  les  diverses  formes  cliniques  qui  peuvent  se  rencontrer 
dans  le  syndrome  insolation. 

(1)  E.  Régis,  Insolation  et  psychose.  Congrès  des  aliénistes  et  neurologistes,  Limoges, 
6  août  1901  et  Ilevue  Neurologique,  1901,  p.  853. 
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^05)  Atlas  clinique  des  Maladies  Nerveuses  (Klinischer  Atlas  der  Nerven- 
krankheiten),  par  S,  Shoe.niiohn  et  Hans  Kriegeb,  avec  une  préface  du  Prof.  W. 
Ebb,  Cari  Winter,  éditeur,  Heidelberg,  1908. 

Cette  publication  répond  parfaitement  à  son  titre;  cet  atlas  clinique  présente 
BU  lecteur  184  photographies  expliquées  chacune  par  un  texte  très  sobre;  chaque 
DBalade  est  représenté  généralement  en  plusieurs  attitudes  et  chaque  maladie 
6st  souvent  vue  sur  plusieurs  malades,  de  telle  sorte  que  sa  morphologie  est 
entièrement  suivie  par  la  série  de  photographies. 

A  signaler  particuliérement  les  nombreux  spécimens  des  amyotrophies,  les 
paralysies  atrophiques  localisées,  les  ophtalmoplégies,  la  maladie  de  Thomsen, 
les  contractures  hystériques,  deux  cas  d’hémiatrophie  faciale  progressive,  etc. 

l^a  nécessité  toujours  plus  absolue  des  études  objectives  fera  apprécier  cet 
««as. 

Impotence  Sexuelle  et  Perversions  Sexuelles,  par  Paul  Kovalevsky. 

Saint-Pétersbourg,  224  p.,  1907,  2”  édition. 

Monographie  de  cette  question  toute  d’actualité;  on  trouvera  dans  ce  petit 
Volume  les  renseignements  les  plus  précis  concernant  les  inversions  sexuelles  et 
‘impuissance.  Serge  Soükh.anoff. 

La  Neurasthénie  Sexuelle,  ses  causes  et  son  traitement,  par 
Slientoff.  Moscou,  12S  p.,  20  fig.,  1908. 

kiC  diagnostic  de  la  neurasthénie  sexuelle  est  toujours  délicat  vu  que  ses 
aymptômes  sont  parfaitement  analogues  à  ceux  d’affections  graves  du  système 
“erveux  à  leur  début,  ainsi  qu’à  ceux  de  plusieurs  autres  affections  internes  des 
plus  pénibles, 

foutes  les  craintes  sans  fondement  que  les  neurasthéniques  avouent  touchant 
a  réalisation  de  l’acte  sexuel,  toutes  les  conséquences  qu’ils  redoutent  de  son 
accomplissement,  doivent  être  toujours  dissipés  avec  le  plus  grand  soin  par  le 
edecin;  celui-ci  se  basant  sur  la  physiologie  et  sur  la  clinique  doit  raisonner 
malade  et  lui  démontrer  que  jamais  personne  n’a  observé  d’affections  ner- 
‘^cuses  ou  de  maladies  internes  comme  suite  des  abus  sexuels;  au  contraire,  ces 
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abus  sexuels  doivent  n’ètre  regardés  que  comme  témoins  d’une  activité  irrégu¬ 
lière,  héréditaire  ou  acquise,  du  système  nerveux. 

La  première  prescription  qui  doit  être  faite  dès  le  commencement  du  traite¬ 
ment,  c’est  le  repos  complet  des  organes  malades,  car  la  moindre  excitation 
inutile  laisse  après  elle  une  dépression  profonde;  l’idée  même  du  coït  doit  être 
abandonnée  parle  malade. 

Les  anciens  observateurs  disaient  volontiers  que  l’abstention  de  relations 
sexuelles  pouvait,  à  elle  seule,  amener  la  restitution  du  pouvoir  génésique; 
cela  principalement  parce  que  la  défense  de  tout  essai  de  coït  faisait  disparaître 
la  peur  de  l’insuccés,  et  que  le  repos  permettait  la  régénération  de  l’activité  des 
centres  de  l’érection  ainsi  que  l’accumulation  des  forces  dans  l’organisme.  Dans 
ces  conditions,  après  un  repos  suffisant,  le  succès  des  premières  érections  était 
atvribué  sans  réserves  par  le  malade  à  l’habileté  du  médecin  et  au  pouvoir  des 
médicaments. 

Il  semble  que  le  traitement  local  ne  soit  pas  extrêmement  recommandable 
lorsqu’il  n’y  a  point  d’indication  spéciale;  toutefois  Zabloudovsky  préconise 
massage  local,  Winternitz  les  toniques,  et  Fürbringer  certains  médicaments 
d’élection;  mais  l’auteur  trouve  qu’il  est  plus  avantageux  de  détourner  l’atten¬ 
tion  du  malade  de  ses  faiblesses  et  de  consacrer  deux  ou  trois  mois  au  repos  et 
au  renforcement  de  l’organisme;  alors  l’amélioration  des  parties  apparaîtra 
d’elle-mème  comme  conséquence  de  l’amélioration  générale. 

Dans  le  choix  des  procédés  thérapeutiques,  il  ne  faut  jamais  dédaigner  les 
sensations  subjectives  du  malade;  rien  de  plus  nuisible  que  les  formules  dogma¬ 
tiques,  immuables;  cela  d’autant  plus  que  tout  procédé  provoquant  des  sen¬ 
sations  désagréables  sera  toujours  inutile;  au  contraire  si  le  procédé  est  approuvé 
par  le  malade  et  lui  plaît,  c’est  un  signe  certain  que  précisément  ce  procédé 
apportera  le  soulagement. 

L’hydrothérapie  sous  diverses  formes  est  des  plus  utiles  en  tant  qu’adjuvant 
au  traitement,  à  la  condition  bien  entendu  qu’elle  soit  pleinement  agréée  du 
malade  ;  il  est  certain  que  les  pratiques  hydrothérapiques  agissent  sur  les  vais¬ 
seaux  en  modifiant  leur  calibre,  et  par  cet  intermédiaire  sur  les  glandes  et  sur 
les  muscles. 

En  réalité  il  n’existe  point  de  forme  morbide  qui  soit  plus  accessible  au  trai¬ 
tement  que  la  neurasthénie  sexuelle,  car  la  nature  ne  connaît  pas  de  faiblesse 
sans  cause,  et  cela  a  été  prouvé  depuis  longtemps  par  l’autopsie  des  vieillards, 
et  par  la  multiplicité  des  affaires  légales  où  sont  inculpés  des  vieillards  pour  des 
crimes  contre  la  moralité.  Serge  Soükhanof. 

508)  Le  phénomène  du  Réflexe  Psycho-galvanique  (Das  Psychogalva- 

nische  lleflexphiinomen),  par  Otto  Vehaguth  (de  Zurich).  Un  vol.  in-8"  de 

187  pages,  avec  44  lig.,  Berlin,  1909,  Verlag  von  S.  Karger. 

Lorsqu'on  fait  passer  un  courant  électrique  parle  corps  humain,  ce  courant 
présente  des  variations  d’intensité  qui  répondent  aux  excitations  subies  par  le 
sujet.  M.  Veraguth,  depuis  plusieurs  années,  s’est  efforcé  de  préciser  les  détails 
de  cette  expérience  ;  dans  une  excellente  monographie  qui  vient  d’être  éditée  à 
Berlin,  il  expose  les  faits  qui  ressortissent  au  phénomène  du  réflexe  psycho¬ 
galvanique;  il  en  donne  toutes  les  conséquences  et  il  en  indique  quelques  appU' 
cations  immédiates. 

Voici  comment  procède  l’expérimentateur  :  un  courant  électrique  d’une  ten¬ 
sion  constante  passe  par  un  galvanomètre  à  miroir  et  par  le  corps  humain  ;  1®® 
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variations  d’intensité  du  courant  se  manifestent  par  des  oscillations  du  miroir 
qui  reflète  et  projette  une  lunaière  sur  un  écran.  L’expérimentateur  observe 
1  amplitude  des  oscillations  du  rayon  lumineux  ;  un  enregistrement  automatique 
peut  aussi  se  faire  ii  l’aide  delà  photographie. 

Quant  aux  résultats,  les  voici  :  si  le  sujet,  absolument  tranquille,  reste  à 
l’abri  de  toute  excitation  physique  et  psychique,  on  constate  une  diminution 
lente  et  constante  de  l’intensité  du  courant.  Une  excitation  modifie  complète¬ 
ment  cet  état  de  choses.  Un  bruit,  une  lueur,  un  attouchement  douloureux,  une 
lecture  émouvante,  des  associations  d’idées  avec  ou  sans  réaction  verbale,  le 
calcul  mental,  le  rappel  d’un  souvenir,  toutes  ces  excitations  produisent,  au  bout 
de  quelques  secondes  (temps  de  latence),  une  oscillation  brusque  ;  l’attente 
d’une  excitation  produit  déjà  par  elle-même  une  certaine  augmentation  de  l’in¬ 
tensité  du  courant. 

Ces  points  fondamentaux  une  fois  établis  il  était  d’une  grande  probabilité  que 
toute  lésion  de  la  sensibilité,  en  plus  ou  en  moins,  devait  modifier  la  valeur  du 
réflexe  psycho-galvanique  de  l’individu  ;  c’est  ce  qui  a  été  vérifié  ;  une  excitation 
d’un  territoire  névralgique  détei’mine  une  oscillation  plus  forte  du  miroir,  celle 
d’un  territoire  d’anesthésie  organique  produit  une  déviation  plus  faible  du  rayon 
tumineux:  comme  on  pouvait  également  s’y  attendre,  la  réaction  reste  la  même, 
que  l’on  agisse  sur  l’hémianesthésie  ou  sur  le  côté  normal  d’une  hystérique. 
D’autre  part,  l’émotivité  d’un  sujet  peut  être  pour  ainsi  dire  étudiée  objective- 
Uient  par  l’appareil  de  M.  Vcraguth  ;  le  sujet  en  expérience  fournit  un  réflexe 
psycho-galvanique  fort  à  l’énoncé  de  paroles  qui  l’émeuvent,  son  réflexe  reste 
plus  faihle  lors  d’excitations  ou  d’opérations  psychiques  (calcul  mental)  qui  le 
laissent  indifférent. 

Ces  indications  sommaires  donnent  une  faible  idée  de  l’importance  du  livre 
dcM.  Veraguth;  on  voit  qu’un  champ  très  vaste  de  recherches  est  offert  à  la 
psychologie  expérimentale  ;  d’ailleurs  non  seulement  le  psychologue  etle  physio- 
l°8iste,  mais  aussi  tout  médecin  curieux  se  montrera  avide  d’être  documenté  sur 
l®s  faits  nouveaux  étudiés  par  le  neurologiste  de  Zurich. 

Quant  à  l’explication  du  phénomène,  elle  est  également  d’une  grande  origi¬ 
nalité  ;  les  variations  de  la  résistance  du  corps  qui  constituent  le  réflexe  psycho- 
Salvanique  seraient  conditionnées  par  des  réactions  se  passant  au  niveau  des 
S'andes  sudoripares  ;  celles-ci  sont  particulièrement  abondantes  à  la  plante  des 
tnads  et  à  la  paume  des  mains;  chez  l’homme,  la  plante  des  pieds  et  la  paume 
^cs  mains  seraient  de  véritables  organes  électriques,  ces  surfaces  glandulaires 
nWrant  d’ailleurs  beaucoup  d’analogie  avec  le  paquet  de  glandes  qui  constitue 

nrgane  électrique  du  malapierure.  E.  Fkindel. 


anatomie 

^09)  Étude  sur  les  Plexus  Choroïdes,  par  Walter  J.  Meek.  The  Journal  of 
Comparative  Neurologij  and  Psijchology,  vol.  XVII,  n”  3,  p.  286-306, 1907. 

D  auteur  considère  les  plexus  choroïdes  au  point  de  vue  de  leur  développe- 
|®ent,  de  leur  histologie  et  de  leur  physiologie.  Il  montre  que  les  éléments  de 
®  couche  épithéliale  des  plexus  choroïdes  ont  l’aspect  caractéristique  des  cel- 
‘CS  sécrétantes.  L’administration  d’éther,  de  pilocarpine,  de  muscarine,  qui 
^“gmente  l’écoulement  du  liquide  céphalo-rachidien  exagère  cette  apparence; 
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les  injections  d’atropine  et  d’hyosciamine  qui  retardent  l'écoulement  du 
liquide  céphalo-rachidien  tendent  à  effacer  cet  aspect  des  cellules  épithéliales. 

Thoma. 

510)  Notes  préliminaires  sur  des  Cerveaux  d’indigènes  des  îles 
Andaman  et  Nicobar,  par  Anthony  Spitzka  (Philadelphie).  Proceedings 
American  Philosophical  Society,  vol.  XLYII,  p.  31,  23  avril  1908. 

Mensurations,  descriptions,  figures.  Thoma. 

511)  Sur  l’Hétérotopie  de  la  Substance  grise  de  la  Moelle,  par  Giovanni 
Bertelli  (de  Padoue).  Il  Morgagni,  an  XLIX,  n“  9,  p.  329-3.30,  septembre 
1907. 

Ce  cas  concerne  un  homme  de  33  ans,  présentant  une  aplasie  de  la  main 
gauche  qui  n’avait  que  trois  doigts  ;  cet  homme,  atteint  d’un  mal  de  Pott  depuis 
une  quinzaine  d’années,  mourut  avec  les  signes  d’une  compression  médullaire. 
L’étude  histologique  montra  une  hétérotopie  de  la  substance  grise  de  la  moelle 
dorsale  supérieure. 

La  question  qui  se  pose  à  ce  sujet,  est  de  savoir  si  l’hétérotopie  a  quelque 
rapport  soit  avec  la  lésion  de  compression  de  la  moelle,  soit  avec  la  malforma¬ 
tion  du  membre  supéi’ieur.  Or,  le  niveau  de  l’hétérotopie  est  inférieur  au  centre 
spinal  de  l’innervation  des  membres  supérieurs,  et  il  est  situé  îi  4  centimètres 
plus  haut  que  la  compression  médullaire.  D’après  l’auteur,  la  malformation  de 
la  moelle  n’a  aucun  rapport  avec  la  malformation  de  la  main  ni  avec  les 
lésions  pottiques.  F.  Deleni. 

312)  Nouvelles  recherches  sur  l’histologie  des  Lacunes  de  Désintégra* 
tion  Cérébrale,  par  G.  Catola  (de  Florence).  Rivista  di  Patologia  nervosa  e 
mentale,  vol.  XII,  fasc.  il,  p.  532-3()'7,  novembre  1907. 

L’auteur  établit  une  distinction  nette  entre  deux  catégories  de  lacunes. 

1“  Il  y  a  des  lacunes  vraies  de  désintégration;  elles  sont  dues  à  un  processus 
phlogistique  subaigu  ou  chronique  qui  s’exerce  tout  autour  d’un  vaisseau,  el 
presque  toujours  suivant  une  certaine  longueur  de  son  parcours;  ce  processus 
est  représenté  par  une  vaginalite  de  nature  probablement  toxique,  et  il  est  en 
grande  partie  superposé  à  un  processus  ordinaire  d’artériosclérose  auquel  il 
s’allie  pour  détruire,  excentriquement  aux  vaisseaux,  une  quantité  plus  ou 
moins  grande  de  tissu  nerveux,  et  pour  provoquer  de  l’encéphalite  secondaire- 
2“  Il  existe  aussi  de  fausses  lacunes;  elles  sont  dues  à  la  résorption  d’hémor¬ 
ragies  périvasculaires,  d’hémorragies  miliaires,  de  ramollissements  miliaires;  on 
pourrait  désigner  ces  cavités  sous  le  nom  de  pseudo-lacunes  ou  de  lacunes 
secondaires  pour  les  distinguer  des  premières  qui  sont  la  représentation  et 
l’aboutissant  d’un  processus  anatomo-pathologique  bien  particulier  et  différant 
de  tous  les  autres.  F.  Deleni. 

313)  L’Écorce  du  Cerveau  de  l’Embryon  humain  au  quatrième  mois 
avec  considérations  particulières  sur  les  formations  dites  «  p»' 
pilles  de  Retzius  »,  par  G.-L.  Streeteh.  American  Journal  of  Anatomy> 
vol.  VII,  n»  2,  p.  337-344, 1907. 

La  substance  corticale  de  l’embryon  est  d’une  susceptibilité  extrême  ;  1®® 
papilles  de  Retzius  ne  sont  autre  chose  qu’un  produit  de  macération  ;  il  e®* 
indispensable,  si  l’on  ne  veut  pas  voir  de  formations  artificielles,  de  plonge>^ 
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dans  le  liquide  fixateur  l’embryon  pour  ainsi  dire  vivant,  sans  essayer  de  le 
dégager  du  squelette  qui  le  protège.  ïhoma, 

514)  Les  Neuroîibrilles  des  Cellules  Ganglionnaires  Sympathiques 
chez  les  Mammifères,  par  Mikhaïloff.  Journal  de  Neuropathologie  et  de  Psy¬ 
chiatrie  du  nom  S.  S.  Korsakoff.  fasc.  3-4,  1908. 

Les  neurofibrilles  des  cellules  ganglionnaires  sympathiques  s’imprégnent 
plus  difficilement  que  les  cellules  spinales  ou  les  cellules  cérébrales  par  les  pro¬ 
cédés  de  llamon  y  Cajal. 

Après  avoir  décrit  la  technique  employée  et  signalé  les  animaux  qui  se 
prêtent  le  mieux  à  ce  genre  de  recherches,  l’auteur  décrit  les  aspects  neuro- 
fibrillaires  constatés  dans  les  cellules  des  ganglions  sympathiques.  Ces  aspects 
sont  extrêmement  variables  et  même  l’on  rencontre  couramment  dans  le  sym¬ 
pathique  des  dispositions  qui  ont  été  décrites  comme  pathologiques,  en  parti¬ 
culier  l’hypertrophie  et  la  fragmentation  de  l’appareil  fibrillaire. 

Serge  Soukhanoff. 

515)  Quelques  données  concernant  la  question  des  Voies  Optiques 
chez  les  Poissons  osseux,  par  Miîssing.  Mémoires  de  l’Académie  (russe)  des 
liciences,  Saint-Pétersbourg,  1907. 

Les  couches  optiques,  le  tractus  optique,  les  bras  et  les  voies  du  mésencéphale 
•^cs  poissons  osseux  contiennent  des  fibres  centrifuges  et  des  fibres  centripètes. 

Serge . Soukhanoff . 

Sur  la  structure  des  Cellules  Nerveuses  du  Lobe  Électrique  et 
cfes  Terminaisons  Nerveuses  dans  l’organe  Électrique  du  Torpédo 
ccellata,  par  Giacomo  Pighini  (Reggio-Einilia).  Anatomischer  Anzeiger, 
an  XXXIl,  n"’  19-20,  1908. 

_  Application  de  la  méthode  de  Cajal  à  l’étude  de  l’organe  électrique  de  la  tor- 
P'ile  et  à  ses  muscles.  L’auteur  décrit  les  cellules  nerveuses  anastomosées  entre 
elles  par  leurs  prolongements  protoplasmiques  et  le  réseau,  ou  mieux  la  pelote 
intracellulaire  de  fibres  fines,  qui  ne  contient  aucun  grain  dans  ses  mailles. 

En  ce  qui  concerne  la  terminaison  nerveuse  dans  le  muscle,  elle  n’est  pas 
absolument  nette,  mais  elle  comporte  des  prolongements  ultérieurs  qui  vont  se 
Pfirdre  dans  les  fibrilles  de  la  fibre  musculaire.  F.  Deleni. 


Physiologie 

Affaiblissement  et  disparition  du  Réflexe  des  Orteils  et  du  Ré- 
Hexe  de  raccourcissement,  par  S.  Goldflam.  Neurol.  Cbtl.,  n“  20,  p.  940- 
^n8, 16  octobre  1908. 

En  général,  à  l’état  normal  comme  à  l’état  pathologique,  ces  réflexes 
nlnent  parallèlement.  11  est  des  cas  où  leurs  manifestations  peuvent  être  dis¬ 
sociées;  ils  représentent  donc  deux  réflexes  cutanés  distincts.  Le  plus  souvent, 
ne  affaiblissement  et  leur  disparition  évoluent  de  concert  avec  les  troubles 
analogues  du  réflexe  crémastérien  et  du  réflexe  abdominal.  Ils  ont  la  même 
®Jgniflcation  et  s’observent  dans  les  affections  centrales  du  système  nerveux. 

s  peuvent  être  des  premiers  parmi  les  symptômes  morbides.  On  observe  leurs 
^*ciations  spécialement  dans  les  foyers  de  la  zone  psycho-motrice  déterminant 
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la  compression  plutôt  que  la  destruction  des  centres.  Ils  se  manifestent  notam¬ 
ment  dans  ces  cas  où  les  troubles  de  la  sensibilité,  où  l’hypotonie  prédominent, 
où  les  troubles  moteurs  proprement  dits  sont  plutôt  au  second  plan.  Lorsque  la 
voie  cortico-spinale  est  atteinte,  lorsque  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés,  se 
voit  alors  le  réflexe  de  Babinski.  Le  réflexe  des  orteils  et  le  réflexe  de  raccour¬ 
cissement  sont  sous  la  dépendance  des  lésions  de  la  voie  ascendante.  Ils  sont 
exagérés  par  l’isolement  de  la  moelle  lombaire.  Leur  ligne  centripète  n’a  rien  à 
voir  avec  les  voies  de  la  température  et  de  la  sensibilité  douloureuse;  elle  n’est 
pas  identique  aux  voies  tactiles,  bien  que  voisine  de  celles-ci.  Elle  ne  passe  pas 
par  la  grande  voie  pyramidale.  Sa  décussation  ne  s’effectue  pas  dans  la  moelle, 
mais  beaucoup  plus  haut  dans  le  ruban  sensitif.  Le  réflexe  des  orteils  est  un 
réflexe  cortical  ;  le  Babinski,  un  réflexe  exclusivement  spinal;  le  réflexe  de  rac¬ 
courcissement  est  tout  à  la  fois  spinal  et  cortical.  François  Moutier. 

518)  Du  Réflexe  de  Flexion  des  Orteils  (réflexe  de  Bechtereff),  par  Niki- 

TiNE,  Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neuroloyie  et  de  Psyclwioi/ie  expérimentale, 
n'”7,  1908. 

Le  réflexe  des  orteils  que  l’on  peut  provoquer  par  la  percussion  de  la  surface 
dorsale  du  tarse  ou  de  la  base  du  métatarse  (réflexe  de  Bechtereff)  n’a  pas  pu 
être  obtenu  par  l’auteur  chez  les  personnes  bien  portantes  ni  dans  les  affections 
nerveuses  fonctionnelles;  par  contre  il  est  manifeste  dans  certaines  lésions 
organiques  du  système  nerveux  central  ;  le  plus  souvent  on  le  rencontre  associé 
avec  le  phénomène  de  Babinski,  plus  rarement  sans  ce  dernier. 

Serge  Soukhanoff. 

519)  Recherches  sur  les  fonctions  de  l’Écorce  Cérébrale  au  moyen  des 
Réflexes  normaux  d’association.  Application  de  cette  méthode  à  la 
recherche  des  Centres  d’organes  internes  et  de  centrés  de  sécré¬ 
tion,  par  Bechtereff.  Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psycho¬ 
logie  expérimentale,  n°  8, 1908. 

La  méthode  serait  d’une  très  grande  valeur  ;  grâce  à  elle  on  peut  parvenir  à 
préciser  la  signification  physiologique  de  toute  une  série  de  centres  corticaux 
et  aussi  des  centres  de  sécrétion  dont  l’excitation  n’est  pas  possible  par 
technique  expérimentale  habituelle.  Serge  Soukhanoff. 

520)  Le  groupe  particulier  des  Réflexes  conditionnels,  par  Piménoff. 

Thèse  de  Saint-Pétersbourg,  1907. 

Les  particularités  du  réflexe  conditionnel  sont  les  suivantes  :  1“  Ce  réflexe  ne 
possède  pas  de  localisations  strictes  ;  2»  Ce  réflexe  excite  l’activité  des  glandes 
salivaires  comme  peut  le  faire  tout  autre  excitation  sensorielle;  3“  Ce  réflexe 
disparait  très  vite.  Serge  Soukhanoff. 

521)  Inhibition  du  Réflexe  conditionnel  auditif  et  glandes  SalivaireS) 

par  Michtoft.  Thèse  de  Saint-Pétersbourg,  1907. 

Lorsque  l’on  étudie  la  formation  et  la  détermination  du  réflexe  conditionnel 
artificiel  de  la  sécrétion  salivaire  par  l’accoutumance  du  chien  à  une  excitation 
auditive  donnée,  on  peut  observer  un  effet  caractéristique  lorsqu’on  met  en 
action  plusieurs  excitateurs  étrangers  agissant  chacun  comme  provocateur  de  1® 
salivation. 

L'association  à  l’excitateur  conditionnel  artificiel  habituel  d’un  excitateur 
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étranger,  sans  renversement  de  ses  combinaisons  avec  les  réflexes  non  condi¬ 
tionnels,  aboutit  à  l’affaiblissement  progressif  du  réflexe  conditionnel  et  même 
4  son  inhibition  totale.  Serge  Soükhanoff. 


o22)  Un  Réflexe  provoqué  par  la  cessation  brusque  de  l’excitation 
Sonore,  par  Zeliony.  Journal  (russe)  médical  de  Kharkoff,  n”  5,  1908. 

La  cessation  du  son  peut  éventuellement  provoquer  le  réflexe  salivaire.  Chez 
les  chiens  on  observe  que  lorsque  la  cessation  d’un  son  défini  a  provoqué  la 
salivation,  il  est  possible  de  reproduire  le  réflexe  par  l’interruption  de  tout 
autre  son.  Les  caractères  de  la  production  et  de  la  disparition  de  ces  réflexes 
éventuels  sont  distincts  de  ce  que  l’on  voit  pour  les  autres  réflexes  ;  l’intensité  du 
réflexe  par  cessation  de  l’excitation  sonore  dépend  de  la  force  de  l’excitation 
provoquée,  par  le  son.  Serge  Soükhanoff. 


Réflexes  éventuels  à  point  de  départ  Oculaire  chez  le  Chien,  par 

Ordeli.  Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale, 


Les  expériences  de  l’auteur  ont  consisté  à  frapper  l’œil  des  chiens  par  des 
rayons  lumineux  et  à  rechercher  si  dans  ces  conditions  il  se  produit  une  sécré¬ 
tion  salivaire  réflexe. 

Le  réflexe  est  toujours  provoqué  par  des  modifications  dans  l’intensité  de  la 
minière  incidente,  et  cela  indépendamment  de  la  couleur  de  la  lumière  et  des 
conditions  de  réfraction.  Les  différences  qualitatives  de  l’excitation  lumineuse 
86  définissent  par  les  groupements  des  éléments  illuminés  ou  assombris  de 
6  rétine.  Serge  Soükhanoff. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

cerveau 

La  nouvelle  doctrine  de  l’Aphasie,  par  A.  Souques.  Le  Bulletin  Mé¬ 
dical,  n»  76,  p.  837-839,  26  septembre  1908. 

Conférence  dans  laquelle  l’auteur  esquisse  la  doctrine  de  Pierre  Marie;  il  se 
Çame  en  rappelant  que  la  nouvelle  doctrine  de  l’aphasie  repose  sur  3  notions 
Pcrncipales  :  l'iadéchéance  de  la  troisième  circonvolution  frontale  gauche  comme 
contre  de  langage;  2»  l’édification  de  l’aphasie  vraie,  une  et  indivisible,  ayant 
Pcor  centre  la  zone  de  Wernicke;  3"  la  création  d’un  centre  de  l’articulation 
Jerbale,  largement  délimité  dans  la  zone  lenticulaire,  dont  la  lésion  entraîne 
^«■narthrie.  E.  Feindel. 

L’Aphasie,  par  François  Moutier.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXXI,  n“'  104 
et  107,  p.  1239-1247  et  1275-1283, 12  et  19  septembre  1908. 

Dans  cet  article,  l’auteur  s’est  efforcé  de  présenter  un  tableau  complet,  rela- 
6ment  simple  pourtant,  du  problème  des  aphasies  tel  qu’il  se  pose  à  l’heure 
actuelle, 

■^  la  doctrine  classique,  complexe  en  théorie,  et  qui  lui  paraît  difficilement 
PPhcable  en  pratique,  il  oppose  la  doctrine  de  Pierre  Marie  facile  à  retenir, 
*  ®  à  mettre  en  œuvre  et  à  vérifier  au  lit  du  malade  et  sur  la  table  d’autopsie. 
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On  sait  que  pour  Pierre  Marie  il  n’existe  qu’une  aphasie,  relevant  d’une  lésion 
de  la  zone  de  Wernicke  ou  des  libres  qui  en  proviennent.  L’aphasie  est  un  trouble 
de  la  compréhension  et  de  l’expression  des  signes  normaux  du  langage  en 
dehors  de  la  paralysie,  de  la  démence  et  de  l’idiotie. 

En  avant  de  la  zone  de  Wernicke  se  trouve  la  zone  lenticulaire  dont  la  lésion 
donne  l’anarthrie,  trouble  plus  ou  moins  prononcé  de  l’articulation  verbale, 
indépendant  de  toute  paralysie.  La  IIP  frontale  n’a  rien  à  voir  avec  l’aphasie. 

En  arrière  et  en  dedans  de  la  zone  de  Wernicke  se  trouve  le  territoire  de  la  pos¬ 
térieure  dont  la  lésion  détermine  l’alexie  pure  associée  à  l’hémianopsie. 

La  combinaison  de  l’anarthrie  et  de  l’aphasie  de  Wernicke  constitue  le  syn¬ 
drome  de  Broca  :  aphasie  de  Wernicke  et  anarthrie  de  P.  Marie  sont  d’ailleurs 
des  symptômes  qui  n’ont  entre  eux  rien  de  commun,  qui  s’additionnent  sans  se 
pénétrer;  l’intelligence  est  intacte  dans  l’anarthrie,  profondément  troublée  dans 
l’aphasie. 

Quant  aux  aphasies  sous-corticales,  dépendant  de  l’isolement  de  centres 
d’images,  leur  existence  relève  uniquement  du  pur  schéma,  et  d’un  schéma  tout 
à  fait  erroné. 

L’auteur  termine  cet  important  article  en  constatant  que  chaque  jour  la  doc¬ 
trine  de  Pierre  Marie  bénéficie  davantage  des  doutes  et  des  incertitudes  qui 
accompagnent  les  doctrines  classiques:  déjà  un  certain  nombre  de  neurologistes 
et  de  chirurgiens  semblent  se  rallier  à  la  doctrine  nouvelle;  un  très  grand 
nombre  d’auteürs  ont  reconnu  avec  Pierre  Marie  que  la  révision  de  la  question 
de  l’aphasie  s’impose  absolument.  E.  Feindel. 

526)  Sur  les  Aphasies,  par  Leonardo  Bianghi.  J"  Congres  italien  de  Neurologie) 

Naples,  8  avril  1908. 

Bianchi  s’attache  à  démontrer  les  quatre  points  suivants  :  1“  Que  dans  tous 
les  cas  d’aphasie  il  y  a  diminution  de  l’intelligence;  2»  Que  dans  l’aphasie  pa^ 
lésion  du  lobe  temporal  la  démence  est  toujours  grave  et  que  le  degré  de  sa  gravité 
est  en  rapport  direct  avec  l’extension  de  la  lésion  ;  3“  Que  les  lésions  du  gyrus 
angulaire  et  du  pli  courbe  sont  d’autant  plus  graves  que  le  malade  est  plus 
cultivé,  c’est-à-dire  que  cette  gravité  est  en  rapport  avec  la  richesse  des  connais¬ 
sances  emmagasinées  dans  les  centres  en  question;  4“  Que  cette  assertion  de 
Pierre  Marie  concernant  la  non-existence  d’une  aphasie  acoustique  et  la  corres¬ 
pondance  de  l’aphasie  à  la  démence,  ne  répond  pas  à  la  réalité  des  faits. 

F.  Deleni. 

527)  Les  Aphasies,  par  G.  Mingazzini.  1°'  Congrès  italien  de  Neurologie,  Naples, 

8  avril  1908. 

L’auteur  s’attache  à  réfuter  les  principaux  arguments  qui  ont  servi  à  Pierre 
Marie  pour  soutenir  que  le  lobule  de  Broca  ne  participe  pas  aux  fonctions  du 
langage.  D’après  Mingazzini,  le  fait  qu’il  existe  des  aphasies  de  Broca,  avec 
intégrité  absolue  de  la  troisième  frontale  gauche,  perd  son  importance,  vu  1» 
possibilité  d’une  action  à  distance  déterminée  par  un  foyer  interrompant 
fonction  des  neurones  voisins  ou  la  possibilité  de  l’ischémie  de  la  première 
branche  de  la  sylvienne.  D’autres  fois  le  lobule  de  Broca,  quoique  anatomique¬ 
ment  intact,  est  comme  supprimé  par  l’intoxication  locale. 

Quant  aux  faits  de  destruction  du  lobule  de  Broca  sans  aphasie,  ils  n’ont  pu® 
non  plus  de  valeur  absolue,  vu  que  la  troisième  frontale  droite  peut  suppléer  1® 
troisième  frontale  gauche. 
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En  ce  qui  concerne  lu  lésion  du  quadrilatère  de  Pierre  Marie  il  n’est  pas  éton¬ 
nant  qu’elle  puisse  déterminer  l’impossibilité  de  parler,  attendu  que  les  fibres 
venues  de  la  troisième  frontale  gauche  et  constituant  la  voie  phasique-motrice, 
passent  dans  la  partie  inférieure  du  putamen.  F.  Deleni. 

528)  Hallucinations  littérales  motrices  et  autres  symptômes  d’exci¬ 
tation  des  Centres  Moteurs  pour  les  lettres  isolées  dans  l’Épilepsie 
jacksonienne,  par  SrcHEnBAK,  Journal  (rimej  de  Neuropathologie  et  de  Psijchia- 
trie  du  nom  S.  S.  Korsalojf,  fasc.  3-4,  1908. 

Il  s’agit  d’un  malade  de  47  ans  chez  lequel  sont  associées  l’hjstérie  et  les 
manifestations  d’une  lésion  cérébrale  organique  (forme  méningée  et  vasculaire 
de  la  syphilis).  Le  malade  est  atteint  d’épilepsie  jacksonienne  et,  pendant  les 
accès,  on  constate  l’inhibition  des  centres  moteurs  complexes  de  la  parole  et  de 
l’écriture  avec  excitation  concomitante  des  centres  moteurs  simples  de  pro¬ 
nonciation  des  lettres;  celte  excitation  se  traduit  par  la  répétition  indéfinie  de 
certaines  lettres  et  par  la  représentation  mentale  obsédante  de  ces  lettres, 
cette  représentation  pouvant  se  transformer  en  pseudo-hallucination  littérale  et 
en  hallucination  psycho-motrice.  Serge  Soukhanoff. 

529)  Sur  les  lésions  du  Langage  au  cours  des  affections  organiques 
du  Cœur,  par  M.  le  D"  Skala.  Revue  tchèque  de  Neurologie,  etc.,  Prague, 
1907. 

Revue  de  l’état  actuel  de  nos  connaissances  de  l’aphasie.  Communication 
d’un  cas  d’aphasie  motrice  corticale  et  d’un  cas  d’aphasie  sensorielle  transcor¬ 
ticale  observés  au  cours  d’une  affection  organique  du  cœur.  IIaskovkc. 

530)  Trouble  exceptionnel  du  Langage  ;  contribution  à  l’étude  des 
soi-disant  Aphasies  amnestiques  et  de  conduction,  par  Fr.  11.  Lewy. 
Neurol.  Cbtt.,  n“  17,  p.  802-814,  l"'  septembre  1908;  n”  18,  p.  850-862,  16  sep¬ 
tembre  1908. 

Une  caissière  de  29  ans  reçoit  3  ans  avant  l’examen  une  commotion 
cérébrale  k  la  suite  d’une  chute;  2  ans  1/2  plus  tard,  nouvelle  chute, 
beaucoup  moins  grave.  Ces  chutes  n’eurent  d’autre  inconvénient  que  de 
provoquer  des  douleurs  de  tète  et  de  la  fatigue  corrélative  de  la  lecture.  Le 
^2  décembre  1906,  mutité  soudaine,  sans  évanouissement  ni  obnubilation. 
Amélioration  rapide,  mais  très  incomplète.  L’examen  somatique  ne  révéle  rien 
de  notable.  On  note  seulement  des  troubles  du  langage.  La  malade  a  de  la  peine 
A  trouver  ses  mots  et  ne  parle  à  peu  près  jamais  spontanément.  La  parole  est 
brève,  très  incomplète;  grosse  paraphasie  dans  la  parole  spontanée,  dans  le 
cbant,  dans  l’énoncé  des  chiffres.  Compréhension  auditive  parfaite.  L’usage  des 
objets  est  reconnu,  mais  les  objets  eux-mêmes  sont  incorrectement  nommés.  La 
l’épétition  des  mots  est  à  peu  près  totalement  impossible  ou  en  tout  cas  extrême¬ 
ment  paraphasique.  La  malade  lit  à  haute  voix  et  comprend  le  langage  imprimé 
ou  écrit  de  façon  parfaite;  il  n’exitte  aucune  paraphasie  dans  la  lecture  à  haute 
uoiæ.  Grave  paragraphie  dans  l’écriture  spontanée;  copie  également  altérée; 
copie  à  peu  prés  intacte.  Pas  d’aphasie. 

L’auteur  admet  qu’il  s’agit  d’un  foyer  probablement  situé  au  voisinage  des 
faisceaux  uncinatus  et  arcuatus,  inhibant  (par  diaschisis)  plus  ou  moins  les 
d.iverses  voies  du  langage.  D’une  intéressante  revue  de  la  littérature  concernant 
ces  cas  d’exception,  il  conclut  qu’il  n’existe  pas  de  localisation  anatomique 


REVX'E  NEUROLOGIQUE. 


24 


334 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


spécifique  pour  le  syndrome  Leüungsaphusie  (aphasie  de  conduction).  La  soi- 
disant  aphasie  amneslique  n’a  aucune  valeur  en  tant  que  forme  autonome.  Ses 
symptômes  peuvent  s’observer  au  cours  de  n’importe  quelle  variété  d’aphasie, 
puisiju’ils  traduisent  seulement  des  effets  de  diaschisis. 

François  Moutier. 

331)  Aphasie  sensorielle  corticale  avec  conservation  de  la  Lecture, 

par  Se.\ii  Meyer.  Neurol.  Chtt.,  n"  17,  p.  814-816,  l"  sept.  1908. 

Un  employé  de  34  ans  est  pris  d’un  malaise  nocturne.  On  constate,  le  matin 
venu,  qu’il  parle  un  jargon  incompréhensible,  et  on  l’envoie  dans  un  asile 
d’aliénés.  Le  langage  ne  renferme  pas  un  mot,  un  seul,  qui  soit  correct. 
Au  contraire,  la  lecture  à  haute  vois  est  facile  :  quelques  mots  sont  sautés  ou 
déformés,  mais  l’ensemble  est  satisfaisant.  La  répétition  des  mots  est  impos¬ 
sible;  l’écriture  également.  Le  malade  en  outre  ne  comprend  absolument  rien 
ni  de  ce  qu’on  lui  lit,  ni  de  ce  qu’il  lit  lui-même.  Il  peut  copier,  incorrectement 
d’ailleurs,  et  la  cursive  manuscrite  plutôt  que  l’imprimé.  Les  symptômes  s’atté¬ 
nuent  peu  à  peu  dans  les  mois  qui  suivent  l’internement. 

François  Moutier. 


CERVELET 

532)  Sur  la  topographie  du  Cervelet,  par  Vichnevsky.  Moniteur  (russe) 

neurologique,  fasc.  3-4,  1907. 

Les  recherches  de  l’auteur  ont  porté  sur  50  cadavres;  il  a  pu  se  convaincre 
que  les  parties  inférieures  du  cervelet  dépassent  assez  souvent  le  foramen  occi¬ 
pitale  (38  ”/o);  ce  même  phénomène  a  été  constaté  chez  les  femmes  et  les 
hommes;  il  était  bilatéral  et  plus  souvent  symétrique.  Les  cas  de  ce  genre  ne 
paraissent  pas  de  caractère  pathologique.  Serge  Soükhanofp. 

533)  Nouvelles  recherches  sur  la  physiologie  du  Cervelet,  par  Negro. 

I"  Congrès  italien  de  Neurologie,  Naples,  8  avril  1908. 

Les  nombreuses  expériences  de  l’auteur  sur  les  chiens  lui  font  admettre  que 
le  cervelet  est  un  grand  centre  d’action  réflexe.  Il  a  pu  aussi  constater  que  les 
centres  de  la  corticalité  cérébrale  perdent  leur  excitabilité  bien  avant  les  centres 
cérébelleux,  ce  qui  fait  qu’il  y  a  une  certaine  indépendance  entre  les  uns  et  les 
autres.  F.  Dei.eni. 

534)  Recherches  expérimentales  sur  les  Localisations  fonctionnelles 
dans  le  Cervelet  de  la  brebis,  par  G.  Vi.vgenzoni  (de  Home).  Archives  ita¬ 
liennes  de  Biologie,  t.  XLI.X,  fasc.  3,  p.  383-395,  21  octobre  1908. 

Chez  l’agneau,  l’extirpation  isolée  des  divers  lobules  cérébelleux  fournit  des 
résultats  distincts. 

L’extirpation  isolée  du  lobule  ansiforme  d’un  côté  ne  produit  rien  de  parti¬ 
culier;  mais  combinée  avec  la  lésion  du  lobule  S  elle  détermine  une  dysmétrie 
(allure  de  coq)  dans  le  membre  antérieur  homo-latéral. 

L’extirpation  isolée  du  lobule  S,  qui,  chez  le  chien  reste  sans  aucun  effet 
appréciable,  produit  au  contraire  presque  constamment  chez  l’agneau  l’impos¬ 
sibilité  complète,  mais  passagère,  de  marcher. 
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L’extirpation  du  lobule  paramédian  a  pour  conséquence  la  rotation  de  l’ani- 
fflal  autour  de  l’axe  longitudinal  de  son  corps. 

Ainsi  l’auteur  confirme  à  la  fois  le  concept  générique  des  localisations 
cerébelleuses,  mais  aussi  les  localisations  particulières  qui  ont  été  indiquées 
avec  une  concordance  presque  parfaite  par  van  Rj'nberk,  Pagano,  Marassini, 

E.  Feindel. 

53S)  Le  Cervelet  sénile,  par  A.  Calmettes.  Thèse  de  Bordeaux,  n°  10,  1907- 
1908  (F  pl.  col.). 

La  sénilité  du  cervelet  se  traduit  par  des  lésions  anatomiques  et  des  signes 
cliniques.  Les  lésions  anatomiques  sont  :  macroscopiquement,  consistance  légè- 
l'ement  augmentée,  îlots  d’induration  en  plaques,  pas  de  méningite,  pas  d’atro- 
PLie  en  masse,  à  la  coupe  quelquefois  gros  foyers  de  ramollissement  et  lacunes 
dans  la  substance  blanche  au  niveau  du  noyau  dentelé  surtout;  niicroscopique- 
^’aent,  disparition  par  plaques  des  cellules  de  Purkinje,  dégénérescence  possible 
des  fibres  à  myéline,  et  surtout  prolifération  de  la  névroglie  surtout  vers  le 
centre  dans  la  substance  blanche  au  niveau  du  noyau  dentelé;  celte  proliféra- 
lon  névroglique  va  en  diminuant  vers  la  périphérie,  elle  est  en  plaques  se  con- 
inuant  sans  transition  avec  le  tissu  sain,  elle  existe  surtout  autour  des  vaisseaux 
elle  peut  être  indépendante  d’eux.  Les  signes  cliniques  sont  :  la  marche  à 
petits  pas,  l’élargissement  du  polygone  de  sustentation  dans  la  station  debout 
et  la  marche,  l’impossibilité  de  marcher  suivant  une  ligne  droite,  l’augmenta- 
lon  de  l’instabilité  par  l’occlusion  des  paupières,  la  latéropulsion,  la  rétro¬ 
pulsion.  (Travail  du  service  et  du  laboratoire  d’Anglade.) 

.ÏKAN  Abadie. 

^36)  Le  la  symptomatologie  des  Kystes  Cérébelleux,  par  Vehzilopf. 
Journal  Crusse)  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie  du  nom  S.  S.  Korsakoff,  fasc.  3- 
4,  1908. 


Les  kystes  du  cervelet  s'observent  le  plus  souvent  chez  les  sujets  âgés  de 
0  à  30  ans  et  plus  souvent  chez  les  hommes  que  chez  les  femmes;  les  deux 
crnisphères  cérébelleux  sont  souvent  attaqués  à  un  égal  degré  ;  le  début  est 
ordinairement  subit  et  la  maladie  dure  moins  d’un  an  ;  la  mort  survient  brus¬ 
quement;  les  syptômes  du  début  sont  les  syptômes  aigus  communs  des  lésions 
cucéphaliques,  mais  bientôt  les  phénomènes  nettement  cérébelleux  viennent  s’y 
ujouter.  Les  rémissions  dans  cette  aftection  sont  très  rares. 

Serge  Soukhanoff. 


^37)  Contribution  à  l’étude  des  Tumeurs  Cérébelleuses.  Description 
®Un  cas,  par  Agapoff.  Journal  (russe)  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie  du 
''^om  S.  S.  Korsakoff,  fasc.  3-4,  1908. 

Description  d’un  cas  ayant  présenté  les  particularités  suivantes  :  1“  la  tumeur 
U  cervelet  (flbro-sarcome)  était  bilatérale;  2”  elle  était  symétriquement  dis¬ 
posée;  3»  elle  présentait  sensiblement  le  même  volume  de  l’un  et  de  l’autre  côté. 

Serge  Soukh.anoff. 


^38)  Contribution  à  l’étude  des  Tumeurs  Cérébelleuses,  par  J.  Raimist. 
Neurol.  Cbtt.,  n"  10,  p.  762-774,  16  août  1908. 

Un ,  homme  de  40  ans  éprouve  depuis  18  mois  des  bourdonnements 
oreille  épisodiques.  L’ouïe  devint  paresseuse  et  finalement  fut  totalement 
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abolie  à  gauche.  Une  céphalée  nucale  gauche  et  temporale  droite  survint 
ensuite.  Ily  eut  (juelques étourdissements  suivis  ou  non  de  perie  de  connaissance. 
On  nota  également  des  crises  de  sanglots,  des  accès  de  vomissements.  Le  lan¬ 
gage  était  parfois  un  peu  embarrassé  à  la  suite  de  ces  crises.  Les  cuisses  et  les 
épaules  étaient  le  siège  de  douleurs;  enfin,  plus  récemment  fut  notée  de  la 
diplopie.  Le  caractère  a  changé  sur  ces  entrefaites  :  d’enjoué,  le  malade  est 
devenu  triste;  il  a  perdu  tout  appétit  sexuel.  Aucun  amaigrissement.  —  A 
l’examen  oculaire  se  décèle  une  papillite  double.  Njstagmus  horizontal  dans  les 
mouvements  latéraux:  ces  mouvements  sont  incomplets,  limités  surtout  vers  la 
gauche.  La  force  musculaire  des  jeux  et  de  la  face  est  d’une  façon  générale  plu® 
faible  à  gauche  qu’à  droite.  La  langue  est  poussée  droit;  elle  est  agitée  de 
secousses  fibrillaires.  La  parole  est  imprécise,  à  timbre  nasonné,  bulbaire.  H 
existe  un  peu  d’ataxie  des  membres  à  gauche.  A  la  suite  d’un  traitement  anti¬ 
syphilitique,  amélioration  puis  reprise  et  augmentation  des  symptômes.  Le 
malade  observe  des  secousses  du  sourcil  et  des  paupières  à  gauche.  La  dysar- 
thrie  augmente;  on  note  une  certaine  incohérence  des  réponses.  Le  diagnostic 
d’une  tumeur  de  la  fosee  occipitale  étant  posé,  on  opère  le  malade  à  deux 
reprises,  à  2  mois  d’intervalle.  A  chaque  fois,  l’opération  doit  être  interroHi' 
pue  par  suite  de  l'hémorragie.  Le  malade  succombe  le  lendemain  de  la  dernière 
intervention.  On  découvre  à  l’autopsie  une  tumeur  se  creusant  un  lit  aux  dépens 
de  l’hémisphère  cérébelleux  gauche,  du  liane  gauche  du  bulbe  et  de  la  partie  la 
plus  inférieure  de  la  face  gauche  de  la  protubérance.  Ces  régions  sont  compri' 
mées  et  atrophiées.  Pas  d’examen  microscopique.  On  indique  seulement  que  la 
tumeurextrémement  vasculaire,  encapsulée,  est  formée  de  trois  noyaux  distincts. 

François  Moütier. 


ORGANES  DES  SENS 

539)  Angiome  caverneux  de  l’Orbite  opéré  19  ans  auparavant.  Atro¬ 
phie  Optique.  Présentation  de  pièces,  par  Cantonnet  et  Oefret.  Soc. 
d’Opht.  de  Paris,  8  avril  1908. 

Examen  anatomique  d’un  oeil  opéré  19  ans  auparavant  pour  un  angiom® 
caverneux  de  l’orbite.  Le  malade  qui  avait  alors  5  ans  est  mort  à  24  ans  àl® 
suite  d'une  paraplégie  due  à  un  mal  de  Pott  sous-occipital.  Cet  angiome,  contrai¬ 
rement  à  ce  qui  se  passe  habituellement,  avait  comprimé  le  nerf  optique  qu‘ 
avait  déterminé  l’atrophie.  Cantonnet  et  Offret  montrent  des  préparations  histo¬ 
logiques  qui  permettent  de  suivre  les  lésions  atrophiques  dans  le  nerf  optiqu®> 
le  chiasma  et  la  bandelette.  Péchin. 

540)  Les  relations  de  la  Fatigue  Oculaire  et  des  troubles  de  la  Réfrac¬ 
tion  avec  les  Névroses  fontionnelles,  par  Homer  E.  Smith  (de  Norwicb» 
New-York).  Medical  Record,  n”  1960,  p.  894,  30  mai  1908, 

Les  troubles  oculaires  qui  donnent  lieu  à  la  fatigue  peuvent  se  rapporter  à  1® 
réfraction,  à  l’accommodation,  à  l’état  des  muscles  oculaires. 

Les  effets  sont  réflexes  et  ils  peuvent  être  éloignés  ;  ils  peuvent  porter  sur  a® 
organe,  sur  un  groupe  d’organes,  sur  tout  le  système  nerveux.  La  correction 
par  les  verres  doit  être  parfaite,  sinon  les  troubles  nerveux  se  trouvent  aggravé®- 

Thoma. 
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541)  Traitement  de  l’Exophtalmie  pulsatile  par  la  méthode  de  Lan- 
cereaux-Paulesco,  par  Beaüvois.  Uull.  de  la  Soc.  franc.  d’Ophtalm.,  p.  522, 

Observation  d’une  femmé  de  53  ans  atteinte  d’un  anévrysme  de  l’artère 
ophtalmique  dans  le  sinus  converneux  du  côté  droit.  Cet  anévrysme  paraît  être 
consécutif  à  un  traumatisme  de  l’arcade  sourcilière  droite  datant  d’une  dizaine 
d  années.  Guérison  par  les  injections  au  sérum  gélatiné  (sérum  à  7  pour  1000 
renfermant  2,50  pour  100  de  gélatine).  La  malade  reçut  tous  les  cinq  jours 
dans  les  régions  fessières  une  injection  de  200  centimètres  cubes.  On  fit 
injections  de  janvier  à  juillet  1906  et,  un  an  après,  la  guérison  se  maintenait. 

PiSCHIN. 

Névrite  rétrobulbaire  aiguë  d’origine  rhumatique,  par  le  D’  H. 

Chalupecky.  Revue  tchèque  de  Neurologie,  etc.,  Prague,  1908. 

On  suppose  communément  que  la  névrite  retrobullaire  aigue  d’origine  rhu- 
matique  soit  causée  presque  toujours  par  un  refroidissement.  Après  une  revue 
critique  de  la  littérature  et  en  se  basant  sur  sa  propre  observation,  l’auteur 
démontre  qu’il  faut  ranger  cette  affection  dans  le  cadre  des  maladies  infec¬ 
tieuses  et  que  l’inflammation  du  nerf  optique  soit  provoquée  par  des  toxines 
«roulant  dans  le  sang  et  dans  la  lymphe.  Mais  néanmoins  l’auteur  n’ose  pas 
®ier  entièrement  l’influence  du  refroidissement  sur  les  affections  oculaires  des 
individus  vraiment  rhumatiques,  car  on  sait  bien  que  les  attaques  du  glau- 
«irae  par  exemple  sont  aussi  plus  fréquents  dans  les  mois  d’hiver,  que  pen¬ 
dant  la  saison  chaude.  Haskovec. 

®^3)  Quelques  points  du  traitement  du  Strabisme,  par  Bettbemieüx. 
Bull,  de  la  Soc.  franc.  d’Ophtalm.,  p.  413,  1907. 

Bettremieux  est  d’avis  d’opérer  le  plus  possible.  En  mettant  l’œil  dévié  dans 
abonne  direction  on  facilite  la  vision  binoculaire.  Au  lieu  de  faire  précéder" 
Opération  par  de  longs  exercices  orthoptiques,  il  est  préférable  de  finir  par 
*1*8  derniers  qui  deviennent  le  complément  de  l’opération.  Au  bout  de  6  mois. 
Un  an,  si  le  traitement  optique  n’a  pas  réussi  on  doit  opérer.  Péchin. 

^^4)  La  Surdimutité  Hérédo-dégénérative,  par  V.  IlAMMEnscuLAG.  Zft.  f. 
Ohrenkeilkunde,  p.  18-36  (H  pl.  5  flg.),  Wiesbaden,  1907. 

L’auteur  étudie  les  lésions  oculaires  des  sourds-muets.  11  insiste  sur  la  fré¬ 
quence  de  lésions  dégénératives  telles  que  larétinite  pigmentaire. 

Fhançois  Moütieh. 

^^)  La  signification  et  la  valeur  nosologique  du  Syndrome  de  Me- 
*^ière,  par  M.  le  D'  Kutwirt.  Revue  tchèque  de  Neurologie,  etc.,  Prague,  1907. 

L  auteur  s’étend  sur  la  valeur  et  la  signification  nosologique  du  syndrome  de 
®“*ére.  Haskovec. 

^^B)  Les  complications  de  l’Otorrhée  chronique,  par  H.  H.  B.  Cunnin- 
uham  (de  Belfast).  Briüsh  medical  Journal,  n“  2481,  p.  135,  18  juillet  1908. 

Pathologie  de  l’otite  chronique  purulente  et  indications,  son  traitement  et 
®  ui  de  ses  complications,  en  particulier  l’abcés  cérébelleux  ou  cérébral. 

Thoma. 
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547)  Les  altérations  du  Ganglion  de  Gasser  et  de  la  VI'  Paire  au 
cours  des  inflammations  de  l’Oreille  moyenne,  par  Baldenvvek.  Annato 
d’oculislique,  p.  246,  avril  1908. 

Baldenioech  rapporte  l’observation  d’un  malade  qui  présenta  pendant  quelques 
jours  seulement,  le  syndrome  de  Gradenlgo  (paralysie  de  la  VI'  paire  gauche, 
otorrhée  du  côté  correspondant,  douleurs  dans  la  moitié  gauche  du  crâne).  La 
mort  fut  précédée  de  vomissements  et  d’une  crise  épileptiforme.  A  l’autopsie  on 
constata  une  carie  de  la  pointe  du  rocher  produite  par  une  infection  partie  de  la 
caisse.  Les  ventricules  étaient  pleins  de  pus.  Le  malade  âgé  de  20  ans  était  venu 
à  la  consultation  de  l’hôpital,  la  veille  de  sa  mort,  se  plaignant  d’une  diplopie 
datant  de  quelques  jours.  On  constata  la  paralysie  de  la  VI*  paire  et  un  écou¬ 
lement  auriculaire.  Cet  écoulement  datait  d’un  mois  et  serait  survenu  à  la  suite 
d’un  traumatisme  crânien.  L’état  général  paraissait  satisfaisant.  Baldenweck 
fait  une  revue  générale  du  sujet.  Péghin. 

548)  Maladie  de  Mickulicz  à  forme  fruste  avec  Infantilisme  et  Irido- 

choroïdite,  par  .Ioseph  et  Haas.  Soc.  d’Ophl.,  14  janvier  1908. 

Le  malade  de  Joseph  et  Haas,  un  adolescent  de  15  ans,  présente  une  forme 
atypique  du  syndrome  de  Mickulicz.  C’est  un  infantile  et  un  dystrophique.  A 
noter  l’absence  de  tuméfaction  des  glandes  lacrymales  et  la  formule  normale  du 
sang.  Les  glandes  intéressées  sont  les  parotides,  les  sublinguales,  les  sous-maxil¬ 
laires.  Ce  syndrome  fruste  sc  complique  d’une  double  irido-choroïdite  avec 
gommes  de  l’iris.  Pareil  syndrome  fait  penser  à  l’hérédo-syphilis  qui  deviendrait 
ainsi  un  facteur  étiologique  de  la  maladie  de  Mickulicz.  Péciiin. 

MOELLE 


549)  Nouvelles  recherches  sur  la  valeur  diagnostique  de  l’étude  Gra¬ 
phique  du  Glonus  du  pied,  par  Ettore  Levi  (de  Florence),  f"  Congrès  H»' 
lien  de  Neurologie,  Naples,  8  avril  1908. 

Les  caractéristiques  graphiques  du  clonus  du  pied,  du  vrai,  sont  la  régularité 
et  l’eurythmie,  qui  s’opposent  absolument  à  l’irrégularité  et  au  polymorphisme 
des  pseudo-clonus  de  l’hystérie  et  de  la  neurasthénie. 

Il  existe  un  autre  pseudo-clonus  qui  appartient  aux  lésions  nerveuses  périphé¬ 
riques  ainsi  qu’aux  lésions  osléo-articulaires  et  musculaires;  sa  détermination 
est  de  nature  irritative.  F.  Deleni, 

550)  Le  Clonus  du  pied  comme  symptôme  objectif  précoce  de  la  Scié- 
.  rose  en  plaques,  par  Baschieui-Salvadohi  (de  Rome).  I"  Congrès  italien  de 

Neurologie,  Naples,  8  avril  1908. 

Dans  le  cas  en  question,  l’hémiparésie  droite,  l’hémihypoesthésie  droite,  IS’ 
dysphasie  et  le  tremblement  avaient  une  allure  de  névrose;  seulement  il  existait 
un  clonus  vrai.  Ce  seul  signe  certain  d’une  lésion  organique  fit  diagnostiquer 
la  sclérose  en  plaques.  Cette  maladie  était  tout  à  fait  à  son  début;  mais  peu  à 
peu  sa  symptomatologie  se  compléta  et  deux  ans  plus  tard  le  tableau  était 
classique,  F.  Deleni. 

551)  Un  cas  de  Tumeur  de  la  Dure-mère  Spinale,  par  Souolewsky. 

Gazette  (russe)  médicale  sibérienne,  n"  19,  1908. 

Il  s’agit  d’une  tumeur  de  la  dure-mère  spinale  soupçonnée  pendant  la  vie  du 
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malade  et  constatée  à  l’autopsie.  Les  particularités  remarquables  de  ce  cas  con¬ 
cernent  des  faits  négatifs  :  en  effet  il  n’existait  ni  rigidité  des  muscles  des 
membres  inférieurs,  ni  clonus  du  pied,  ni  réflexe  rotulien;  les  troubles  de  la 
sensibilité  douloureuse  étaient  insignifiants.  Serge  Soukhanoif. 

552)  Tumeur  intrarachidienne  épidurale.  Ablation.  Guérison,  par  V. 

Beduschi  et  R.  Gai.eazzi  (de  Milan).  Rivista  de  Pathologia  nervosa  e  mentale, 
vol.  XII,  fasc.  7,  p.  342-351,  juillet  1907. 

Cas  intéressant  au  point  de  vue  chirurgical.  Il  s’agit  d’une  tumeur  fibreuse 
extramédullaire  siégeant  au  niveau  de  la  IX'  racine  dorsale  droite,  qui  fut  enle¬ 
vée  après  laminectomie.  F.  Deleni. 

553)  Un  cas  de  Mal  de  Pott,  par  O.  Ascenzi  (de  Rome).  J"  Congrès  italien  de 

Neurologie,  Naples,  8  avril  1908. 

Ce  cas  est  remarquable  en  ce  qu’il  apparut  une  paralysie  recto-vésicale  assez 
longtemps  avant  la  paraplégie;  il  y  avait  des  troubles  de  la  sensibilité  subjec¬ 
tive,  crises  de  froid  intense  et  de  chaleur  périphérique;  il  existait  une  dissocia¬ 
tion  syringomyélique  de  la  sensibilité  subjective;  il  y  avait  en  outre  des  troubles 
trophiques  des  muscles  et  des  téguments.  F.  Deleni. 

554)  Sur  la  Paralysie  spinale  Spasmodique,  par  Ferdinando  Ugolotti  (de 
Colorno,  Parme).  Rivista  sperimentale  di  Freniatria  e  medieina  legale  delle  aliena- 
^ioni  mentali,  vol.  XXXIV,  fasc.  I-II,  p.  91-103,  30  juin  1908. 

Description  anatomo-clinique  d’un  cas:  il  s’agit  d’un  jeune  homme,  physique¬ 
ment  sain  et  normal  en  apparence,  mais  présentant  des  troubles  psychiques 
depuis  quelques  années  (démence  précoce).  Sans  cause  appréciable  se  développa 
graduellement  une  paraplégie  spasmodique  des  deux  membres  inférieurs  qui, 
on  an  après  le  début,  immobilisa  le  malade  au  lit.  Le  sujet  ayant  succombé  à 
One  entérite  vulgaire,  on  fit  l’autopsie  et  on  constata  l’existence  d’une  dégé- 
Oération  marquée  des  faisceaux  pyramidaux  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle, 
onais  allant  en  s’atténuant  de  la  partie  inférieure  où  elle  était  très  marquée  jus- 
fio’au  bulbe  où  elle  disparaissait.  Il  existait  en  outre  une  très  légère  dégénéra- 
Mon  des  faisceaux  cérébelleux  directs  et  des  faisceaux  de  Gowers. 

Le  cas  ci-dessus  est  un  exemple  typique  de  la  paraplégie  spasmodique  qui, 
d’après  l’auteur,  doit  être  retenue  comme  entité  morbide.  F.  Deleni. 

555)  Contribution  à  l’étude  de  la  sémiologie  et  de  l’anatomie  patho¬ 
logique  de  la  Compression  de  la  Moelle  cervicale,  par  le  D  P.  Mo- 

WiEK.  Revue  tchèque  de  Neurologie,  etc.,  Prague,  1908. 

Chez  une  femme,  âgée  de  28  ans,  démente,  a  paru  au  cours  d’une  spondy¬ 
lite  cervicale  tuberculeuse  une  paralysie  flasque  des  membres  supérieurs  et 
inférieurs,  symptôme  de  Babinski,  exagération  du  réflexe  rotulien  gauche 
d’une  courte  durée;  ensuite  disparition  rapide  des  deux  réflexes  rotuliens  et 
de  même  du  symptôme  de  Babinski.  On  a  trouvé  à  l’autopsie  une  pachy- 
méningite  tuberculeuse  pénétrant  jusqu’aux  plus  intérieures  couches  de  la 
dure-mère,  péri-névrite  des  racines  correspondantes,  une  atrophie  des  cel- 
iules  ganglionnaires  dans  les  cornes  antérieures,  et  une  légère  infiltration 
leucocytaire  dans  les  V”  et  VP  segments  médullaires  et  enfin  quelques  infll- 
i-vations  tuberculeuses  rares  dans  le  stade  d’évolution  aux  parties  inférieures 
de  la  moelle  épiniére.  On  a  trouvé,  en  outre,  une  méningite  cérébro-spinale 
purulente  aigue  et  une  encéphalite  purulente,  qui  ont  été  causées  par  l’in- 
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fection  provenant  de  décubitus  gangréneux.  Quoique  la  compression  ait 
duré  plus  de  huit  semaines,  on  n’a  trouvé,  en  appliquant  la  méthode  de  Wcigert, 
aucune  dégénération  systématisée,  mais  on  a  constaté,  au  contraire,  par  appli¬ 
cation  de  la  méthode  de  Marchi,  une  dégénération  descendante  des  voies  pyra¬ 
midales  croisées  et  une  dégénération  ascendante  du  faisceau  antérolatéral  de 
(lowers  et  du  faisceau  cérébelleux  directs  de  Flechsig  et  celle  des  faisceaux 
postérieurs.  En  plein  accord  avec  Hoche,  Solder  et  Rumke,  il  a  été  évident 
qu’une  grande  partie  des  fils  des  faisceaux  postérieurs  n’aboutit  pas  dans  les 
noyaux  des  faisceaux  postérieurs,  mais  qu’elle  va  comme  fibres  arciformes 
superficielles  antérieurs  directement  et  sans  se  croiser  dans  le  faisceau  de  Fle¬ 
chsig  et  avec  lui  dans  le  corps  restiforme  et  que  quelques  fibres  insolisées  dégé¬ 
nérées  aboutissent  directement  des  faisceaux  postérieurs,  accompagnées  de  fibres 
interréticullées  arciformes  au  Ruban  de  Reil  médian.  Les  cellules  ganglionnaires 
des  colonnes  de  Clark  ont  été  dégénérées  toutes  également,  mais  celles  des 
cornes  antérieures  différemment.  La  dégénération  de  celles-ci  s’est  montrée  évi¬ 
dente  aussi  dans  les  cornes  antérieures  des  segments  lombaires  supérieurs  aux 
endroits  antérolatéraux,  à  peu  prés  là  où  se  trouve  le  siège  du  noyau  du  muscle 
quadriceps,  et  ce  sont  les  lésions,  qui  ont  produit  la  disparition  des  réflexes 
rotuliens.  —  Une  recherche  intéressante  est  faite  à  part,  c’est  l’apparition  des  cel¬ 
lules  ganglionnaires  isolées,  qui  ont  été  aberronées  dans  les  racines  antérieures. 
—  L’auteur  pense  que  dans  la  paraplégie  flasque  par  compression  de  la  moelle 
on  peut  trouver  des  causes  de  l’aréflexie  et  de  l’atonie  par  un  examen  scrupu¬ 
leux  de  tout  l’arc  réflectif,  où  l’on  ne  doit  jamais  négliger  la  méthode  de 
Marchi.  Haskovec. 


MÉNINGES 


556)  Méningite  Tuberculeuse  sans  Bacillose  Méningée  chez  un 
adulte  Infantile,  par  Étienne  (de  Nancy).  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des 
Hôp.  de  Paris,  p.  834-835.  25  juillet  1907. 

Il  s’agit  d’un  cas  de  méningite  chez  une  tuberculeuse  où  on  trouva  une 
inflammation  des  méninges  sans  qu’il  y  eût  de  bacille  et  sans  tubercules;  on 
peut  se  demander  si  dans  les  cas  de  ce  genre  l’inflammation  n’est  pas  due  à  des 
toxines  tuberculeuses  s’éliminant  par  les  cellules  endothéliales  des  plexus  mé¬ 
ningées.  P.  Sainton. 

557)  Sur  quelques  formes  cliniques  de  la  Méningite  Tuberculeuse  et 
de  leur  diagnostic,  par  E.  Sorei,  (de  ’l’oulouse).  Archives  médicales  de  Tou¬ 
louse,  an  XV,  n“4,  p.  69,  15  février  1908. 

La  méningite  tuberculeuse  typique  s’observe  chez  l’enfant;  mais  chez  l’adulte 
les  formes  atypiques  prédominent  ;  c’est  le  cas  de  trois  observations  de  l’auteur 
dans  lesquelles  les  symptômes  méningitiques  ont  été  dissimulés  deux  fois  par 
des  manifestations  hystériques  et  une  fois  par  un  délire  violent. 

L’auteur  insiste  sur  l’importance  diagnostique  de  la  ponction  lombaire  dans 
tous  les  cas  douteux.  E.  Fbindbl. 

558)  Sur  un  cas  de  Granulie  Méningée  avec  Polynucléose  et  bacil¬ 
lose  abondantes  du  liquide  Céphalo-rachidien,  par  Ribibrre  et  Partü- 
RiER,  Progrès  médical,  an  XXXVII,  n"  21,  p.  245,  23  mai  1908. 

Sans  être  absolument  exceptionnelle,  la  constatation  d’une  polynucléose  dans 
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e  liquide  céplialo-rachidien,  au  cours  de  la  tuberculose  méningée,  n’est  pas 
«observation  courante.  Aussi  l’observation  de  MM.  Hibierre  et  Parturier  est-elle 
intéressante;  elle  concerne  une  granulie  méningée  cérébro-spinale,  pulmonaire 
et  hépatique  chez  une  femme  de  42  ans. 

Non  seulement  il  y  avait  polynucléose,  mais  bacillose  très  abondante  du 
liquide  céphalo-rachidien. 

Les  polynucléaires  étaient  pour  la  plupai-t  altérés,  mais  ces  altérations  relati- 
i'ement  légères  demandaient  une  certaine  attention  pour  être  définies,  et  cette 
particularité  ne  laisse  pas  d'être  assez  remarquable  lorsqu’on  la  rapproche  du 
grand  nombre  de  bacilles  qui  étaient  contenus  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

F.  Feindel. 

559)  Un  cas  de  Méningite  Tuberculeuse  à  évolution  insolite  chez  un 
soldat,  par  Roussel.  Le  Bulleliii  Médical,  an  .XXII,  n°  08,  p.  773,  29  août 

1908.  .  .  .  U  . 

11  s’agit  d’un  cas  de  méningite  tuberculeuse  chez  un  soldat;  la  symptomato- 
“gie  fut  anormale  au  point  que  le' diagnostic  ne  put  être  porté  qu’à  la  fin  de  la 
du  malade. 

Au  commencement,  des  oscillations  thermiques  brusques  et  énormes,  de  la 
^arrhée,  les  vomissements  et  la  petitesse  du  pouls  étaient  les  seuls  symptômes, 
^us  les  derniers  jours,  la  respiration  de  Cheyne  Stokes,  des  cris  poussés  par 
®aalade  démontrèrent  la  nature  de  l’affection  que  devait  vérifier  l’autopsie. 

Lors  de  la  vérification  on  ne  put  trouver  aucun  foyer  ancien  de  tuberculose, 
P  aurale  ou  pulmonaire,  ni  de  tuberculose  manifeste  des  ganglions  trachéo- 
^uuchiques;  mais  au  niveau  du  hile  du  foie  on  découvrit  une  masse  de  gan- 
g  'ons  fibro-caséeuz;  il  est  logique  d’admettre  que  ce  sont  ces  foyers  anciens  qui 
*^^ent  le  point  de  départ  de  la  tuberculose  méningée.  E.  Feindel. 

Hémorragie  méningée  au  cours  d’une  Thrombo-phlébite  des 
.stnus,  par  Roger  Voisin  et  Léon  Tixier.  Bull.  ctMém.  delà  Soc.  Anal,  de  Paris, 
“”10,  p.  727,  décembre  1907. 

Le  point  à  signaler  est  que  les  ponctions  lombaires  ont  toujours  ramené  un 
gàide  clair  avec  des  hématies  intactes. 

Dans  certains  cas  d’hémorragies  méningées,  il  peut  donc  ne  pas  y  avoir  de 
g'obulolyse.  E.  Feindel. 

Hémorragie  méningée,  par  Zamazal.  Berne  tchèque  de  Neurologie,  etc., 
Pragiie,  1907. 

de  33  ans,  employé,  qui  était  soumis  à  des  influences  héréditaires,  a 
atteint  soudainement,  après  un  exercice  gymnastique  forcé,  par  des  dou- 
*■8  dans  la  région  lombaire  et  dans  la  partie  intérieure  des  cuisses  et  par  les 
Jiaenls  de  la  pesanteur  dans  les  genoux.  Mouvements  douloureux  et  suivis 
/les  accès  de  la  chaleur  et  du  froid.  Pas  de  lésions  de  la  part  des  nerfs  cra- 
Hyperesthésie  et  hyperalgésie  de  la  région  lombaire.  Réflexivité  très  exa- 
°  ^®e,  de  même  les  réflexes  rotuliens.  Pas  de  lésions  du  côté  des  sphinctères  ; 
P  smes  cloniques  et  toniques  des  muscles  et  hyperextension  dans  les  extré- 
inférieures.  Dans  un  délai  de  trois  semaines  le  malade  peut  marcher, 
les*'*  ^®glon  lombaire  sentiments  de  la  pression  et  paresthésie,  spasmes  dans 
to  inférieures  persistent.  A  la  fin  de  quatre  semaines  le  malade  est 

h  fait  sain.  La  même  attaque  se  répète  après  une  demi-année  de  même  à 
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cause  (l’un  exercice  gj'mnastique  forcé.  Après  la  disparition  des  sjmptômes 
spinaux  on  voit  se  développer  une  névraslhénie  grave.  L'auteur  croit  être  en 
présence  d’une  hémorragie  des  méninges  spinales  d’origine  traumatique  suivie 
par  une  névrasthénie  grave.  IIaskovec. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

502)  Étude  d’une  petite  épidémie  de  Polynévrites  Arsenicales  et  de 
son  étiologie,  par  M.  Méhiüi.  Thèse  de  Montpellier,  n°  93,  1908. 

L’auteur  ayant  eu  l’occasion  d’observer  une  petite  épidémie  de  polynévrite 
due  à  l’ingestion  de  vins  adultérés  par  l’arsenic,  étudie  à  ce  propos  l’arséni¬ 
cisme.  Après  un  historique  rapide  de  la  question  il  rapporte  les  observations 
personnelles  qui  sont  le  point  de  départ  de  sa  thèse.  11  consacre  la  dernière 
partie  à  la  question  de  l’emploi  de  l’arsenic  en  agriculture  et  rappelle  à  ce 
propos  les  communications  de  Cazeneuve,  les -expériences  de  Bertinlri-Sans  et 
Ros  et  conclut  à  la  nécessité  d’une  réglementation  de  Lusage  de  ce  toxique  dans 
la  culture  de  la  vigne  en  particulier.  Gaussel. 

.'iG3j  Symptômes  nerveux  causés  par  l’intoxication  chronique  de 
Nicotine,  par  M.  le  D'  Ch-melar.  Revue  tchèque  de  Neurologie,  Prague,  1907. 

Communication  d’un  cas  d’impotence  sexuelle  chez  un  homme  de  30  ans 
observé  après  l’intoxication  chronique  de  nicotine;  guérison. 

IIaskovec. 

.')G4)  Interprétation  de  Punilatéralité  prolongée  dans  un  cas  de 
Paralysie  Saturnine  névritique,  par  Maurice  Perrin.  Société  de  médecine 
de  Nancy,  4  mars  1908.  Revue  médicale  de  l’Est,  p.  407-409,  1908. 

Observation  de  paralysie  saturnine  névritique  chez  un  peintre  âgé  de  43  ans. 
La  paralysie  reste  unilatérale  (à  droite)  pendant  2  ans  1/2,  intervalle  pendant 
lequel  le  malade  se  sert  de  la  main  gauche  pour  travailler  jusqu’au  jour  où  c® 
côté  est  pris  à  son  tour.  La  paralysie  gauche  guérit  avant  la  droite.  L’unilatéra¬ 
lité  ne  peut  s’expliquer  que  par  la  prédisposition  locale  due  à  la  fatigue; 
lorsque  le  bras  gauche  eut  à  son  tour  été  longuement  fatigué,  ses  nerfs  furent 
pris  comme  l’avaient  été  ceux  du  membre  droit.  G.  Étienne. 

.G05)  Étude  de  neuropathologie  sur  les  Radiculites,  par  Paul  Camus. 
Thèse  de  Paris,  130  p.,  1908,  J. -B.  Baillière. 

L’histoire  des  radiculites  est  de  date  toute  récente,  et  il  n’existait  pas  encore 
de  travail  d’ensemble  sur  ce  sujet.  Aussi  le  travail  de  M,  Camus  vient-il 
moment  opportun,  et  retiendra-t-il  l’attention. 

Les  radieulites  constituent  un  groupe  nettement  individualisé  que  l’on  sait 
aujourd’hui  distinguer  des  affections  spinales  et  des  névrites  avec  lesquelles  elle® 
étaient  autrefois  confondues. 

Ces  rhizopathies  particulières  sont  essentiellement  distinctes  des  paralysie® 
traumatiques,  obstétricales  ou  chirurgicales  des  racines  et  des  plexus.  Dégagée® 
de  tout  autre  syndrome  nerveux,  elles  apparaissent  en  clinique  comme  des  aff®®- 
tions  autonomes,  liées  à  l’altération  primitive  des  racines  et  de  leurs  enve¬ 
loppes. 
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Précédées  ou  accompagnées  de  phénomènes  méningitiques  frustes,  les  radi- 
culites  se  caractérisent  par  un  ensemble  de  syndromes  communs  rigoureusement 
répartis  dans  le  domaine  des  racines  intéressées.  Ce  sont  surtout  des  troubles 
sensitifs  (hyperesthésie,  paresthésie,  anesthésie),  des  troubles  moteurs,  de  l’atro- 
Phie  musculaire,  parfois  des  troubles  trophiques,  vaso-moteurs  ou  oculo-pupil- 
laires. 

Les  caractères  des  douleurs,  leurs  sièges,  leurs  irradiations,  leur  apparition 
ou  leur  exaspération  sous  l’influence  de  certaines  cause  ou  de  quelques 
Manœuvres,  la  topographie  des  troubles  sensitifs,  la  répartition  des  troubles 
Moteurs  et  trophiques,  l’état  de  la  réflectivité  et  des  réactions  électriques, 
l’étude  des  réactions  méningées,  la  limitation  radiculaire  pure  de  ces  symp¬ 
tômes,  éclairés  par  la  notion  des  antécédents  et  de  l’évolution,  constituent  les 
principaux  éléments  du  tableau  morbide. 

Dans  le  groupe  des  radiculites  on  peut  distinguer  des  formes  cliniques  qui 
doivent  leur  caractère  particulier  soit  à  la  prédominance  de  tel  ou  tel  symptôme, 
soit  à  leur  localisation  à  différents  étages  de  l’axe  encéphalomédullaire. 

C’est  ainsi  que  l’auteur  a  décrit,  en  les  appuyant  toujours  sur  des  exemples, 
des  formes  presque  exclusivement  sensitives,  des  formes  surtout  motrices  et  des 
formes  sensitivo-raotrices.  Il  y  a,  suivant  le  siège,  des  modalités  particulières  : 
cervicale,  cervico-dorsale,  lombaire,  lombo-sacrée,  sacro-coccygienne.  Pour  les 
paires  crâniennes,  il  existe  aussi  des  formes  de  paralysies  qu’on  peut  homolo- 
Suer  aux  radiculites  rachidiennes  et  que  des  caractères  spéciaux  permettent  de 
distinguer  des  paralysies  tronculaires  ou  périphériques.  —  A  côté  des  formes 
limitées  on  doit  admettre  des  formes  disséminées  et  généralisées,  dont  le  dia¬ 
gnostic  est  souvent  le  plus  délicat. 

La  conception  des  radiculites  n’est  pas  purement  clinique;  guidée  par  des 
données  étiologiques,  facilitée  par  des  interprétations  pathogéniques,  elle  repose 
sur  des  constatations  anatomo-pathologiques  solides. 

Enfin  à  côté  de  l’intérêt  clinique  et  nosologique  des  radiculites,  il  importe  de 
signaler  la  grande  utilité  pratique  de  leur  étude.  L’expérience  démontre 
M  nature  syphilitique  de  la  plupart  d’entre  elles  et,  dans  nombre  de  cas,  un  dia¬ 
gnostic  précoce  conduit  à  un  traitement  efficace;  de  telle  sorte  qu’au  point  de 
i(ue  thérapeutique  la  notion  nouvelle  de  l’existence  et  de  la  nature  des  radicu- 
lite  présente  un  intérêt  de  premier  ordre.  E.  Fbindel, 


hypophyse 

La  Chirurgie  de  l’Hypophyse,  par  Robert  Proust.  Journal  de  Chirurgie, 
1. 1,  n"  7,  p.  665-G80,  octobre  1908. 

Les  récents  succès  de  Schloffer,  de  von  Eiselsberg,  de  Ilochenegg  et  de  üor- 
nardt  ont  ramené  l’attention  vers  l’hypophyse  en  montrant  que  les  tumeurs 
nveloppées  à  son  niveau  peuvent  dans  certains  cas  être  justiciables  d’une  inter¬ 
vention  chirurgicale  raisonnée.  En  dehors  des  guérisons  opératoires  qui 
emontrent  la  possibilité  des  hypophysectomies,  au  moins  partielles,  il  s’est 
produit  dans  deux  des  cas  opérés  une  atténuation  des  phénomènes  de  compres- 
®Mn  et,  dans  un  troisième,  une  amélioration  rapide  des  signes  généraux  ;  c’est 
essez  pour  permettre  de  bien  augurer  de  l’avenir,  sans  vouloir  trop  généraliser 
données  qui  ne  reposent  que  sur  six  observations  publiées. 
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Pour  pouvoir  apprécier  les  difficultés  et  les  possibilités  des  interventions  sur 
les  tumeurs  de  la  pituitaire  il  importe  de  connaître  en  détail  les  voies  d’accès 
de  l’hypoplijse  et  les  indications  d’une  opération.  Ce  sont  ces  deux  points  que 
Proust  envisage  et  expose,  avec  le  plus  grand  soin,  dans  son  article;  de  fort 
belles  figures  permettent  de  suivre  aisément  l’exposé  anatomique  et  les  temps 
de  l’intervention. 

11  importe  au  neurologiste  de  connaître  avec  quelque  détail  le  résultat  de 
l’hypophysectomie  chez  l’homme.  Des  six  opérations  publiées,  trois  ont  été 
entreprises  pour  tumeur  de  l’hypophyse  s’accompagnant  de  dégénérescence 
adiposo-génitale  et  de  troubles  par  compression;  les  troubles  de  compression 
ont  été  amendés  dans  tous  ces  cas  en  ce  qui  concerne  la  céphalée;  la  vision  n’a 
été  améliorée  que  dans  un  cas;  deux  fois  les  conditions  de  la  nutrition  se  sont 
améliorées. 

Deux  opérations  ont  été  entreprises  contre  des  tumeurs  de  l’hypophyse  avec 
acromégalie.  Un  des  cas  a  été  suivi  de  mort  rapide  par  suite  d’infection  nasale 
préexistante.  L’autre  a  permis  de  constater  à  la  fois  une  notable  amélioration 
des  accidents  liés  aux  phénomènes  décompression,  et  une  régression  de  l’acro¬ 
mégalie.  La  sixième  observation  manque  de  détails. 

L’interprétation  des  observations,  plus  que  le  pourcentage  sans  valeur  pour  une 
aussi  petite  statistique,  montre  que  l’opération  par  voie  nasale  est  moins  grave 
qu’on  aurait  pu  le  supposer,  mais  que  l’exérèse  est  souvent  très  partielle.  Ce  fait 
serait  assez  décevant  si  la  fréquence  des  tumeurs  malignes  de  l’hypophyse  était 
aussi  grande  que  l’enseignait  l’ancienne  littérature.  Mais  Hanan,  Benda  et 
d’autres  ont  démontré  depuis  que  bien  souvent  ce  qu’on  y  désignait  sous  le  nom 
de  sarcomes  n’était  en  réalité  que  des  strumes  adénomateuses  «  adenomatose 
Slnmen  ».  E.  Feindel. 

567)  Sur  la  physiologie  de  l’Hypophyse,  par  I.  Salvioli  et  A.  Carraho.  Ar¬ 

chives  italiennes  de  Biologie,  vol.  XL1.\,  fasc.  i,  p.  1-38,  30  juillet  1908. 

La  partie  vraiment  active  de  la  glande  pituitaire  est  la  partie  postérieure 
appelée  lobe  nerveux.  L’extrait  de  lobe  nerveux  injecté  dans  la  circulation  produit 
une  élévation  de  la  pression  artérielle  accompagnée  de  renforcement  de  la  sys¬ 
tole  avec  raréfaction  du  pouls.  Ces  modifications  de  la  pression  et  du  rythme  se 
manifestent  en  même  temps;  cependant  dans  beaucoup  de  cas  l’un  des  deux 
phénomènes  prédomine.  Un  grand  nombre  de  facteurs  peuvent  faire  varier  les 
elTets  des  extraits;  cependant,  d’une  façon  générale,  on  a' plutôt  de  l’hyperten¬ 
sion  avec  des  doses  faibles,  et  plus  facilement  un  renforcement  des  systoles  et 
une  raréfaction  du  pouls  avec  des  doses  fortes. 

L’hypertension  produite  par  l’extrait  d’hypophyse  dépend  en  grande  partie 
d’une  action  directe  sur  la  paroi  vasculaire  ;  la  raréfaction  du  pouls  est  due  sur¬ 
tout  à  l’excitation  directe  du  centre  du  vague,  et  aussi  pour  une  part  ô,  une 
action  directe  sur  les  ganglions  ou  sur  les  fibres  musculaires  du  eœur. 

E.  Feindbl. 

568)  Sur  une  Tumeur  Parahypophysaire,  par  Beno  Cicaterri  (de  Rome). 

Rivisla  di  Patolocjia  nervosa  e  mentale,  vol.  XII,  fasc.  7,  p.  321-331,  juillet  1907. 

Ce  cas  apporte  une  contribution  à  deux  chapitres  de  la  pathologie  cérébrale  : 

à  la  doctrine  de  l’acromégalie  et  symptomatologie  des  tumeurs  de  la  fosse 
crânienne  moyenne. 

II  s’agit  d’un  néoplasme  de  la  selle  turcique  et  du  clivus  Blumenbachii  qui 


ANALYSES 


345 


s’était  étendu  dans  une  partie  de  la  fosse  crânienne  gauche.  La  tumeur  rem¬ 
plissait  la  selle  turcique,  englobant  sans  les  détruire  les  nerfs  oculomoteurs, 
l’infundibulum  et  l’hypophyse;  elle  comprimait  le  trijumeau,  l’auditif  et  le  facial 
gauche.  Elle  avait  également  envahi  le  maxillaire  supérieur,  tout  le  corps  du 
sphénoïde,  et  elle  venait  saillir  dans  le  pharynx  sous  la  forme  d’une  masse  irré¬ 
gulière. 

Pendant  sa  vie,  le  malade  avait  présenté  un  syndrome  morbide  assez  particu¬ 
lier  vu  l’absence  de  certains  des  symptômes  généraux  des  tumeurs  cérébrales  ; 
pas  de  pouls  lent,  pas  de  convulsions  épileptiformes,  pas  de  vertiges,  pas  de 
■vomissements,  pas  de  stase  papillaire.  La  céphalée  n’était  pas  celle  des  tumeurs 
cérébrales,  mais  une  véritable  névralgie  faciale  avec  bypoesthésie  de  la  joue 
gauche.  Le  malade  avait  en  outre  quelques  troubles  des  oculomoteurs,  des 
troubles  de  l’ouïe  gauche  et  une  parésie  faciale  gauche. 

11  ne  présentait  aucun  signe  d’acromégalie;  il  n’avait  en  effet  pas  de  tumeur 
bj'pophysaire,  mais  une  néoplasie  englobant  l’hypophyse.  F.  Deleni. 


DYSTROPHIES 


S69)  Adipose  douloureuse.  Diagnostic.  Résultat  du  traitement  chi¬ 
rurgical,  par  Theophil  Klingmann  (Ann.  Arbor.  Mich.).  New-York  medical 
journal,  n°  1563,  p.  931,  14  nov.  1908. 

L’observation  concerne  une  femme  de  49  ans  qui  pésait  280  livres  anglaises 
qui  présentait  des  masses  lipomateuses  douloureuses  au  toucher  et  spontanément. 
On  enleva  chirurgicalement  l’une  d’elles,  située  dans  l’aisselle  droite;  la  malade 
fut  délivrée  des  paroxysmes  douloureux  dont  cette  région  était  le  siège. 

Thoma. 

870)  Cas  d’ Adipose  douloureuse  avec  participation  des  gros  troncs 
nerveux,  par  P. -N.  Bebgeron  (Philadelphie).  New-York  medical  journal, 
n»  1565,  p.  1036,  28  novembre  1908. 

Femme  de  45  ans  qui  avait  par  intervalles,  depuis  plusieurs  années,  des  four¬ 
millements  des  extrémités,  et  chez  qui  des  sensations  de  brûlure  et  des  phéno¬ 
mènes  de  faiblesse  motrice  précédèrent  le  développement  récent  de  l’adipose. 

L’auteur  attire  l’attention  sur  deux  particularités  actuelles  du  cas  :  1"  les  gros 
froncs  nerveux  sont  très  douloureux  à  la  pression;  2“  en  outre  de  l’infiltration 
générale  du  tissu  sous-cutané,  il  y  a  des  masses  lipomateuses  mais  en  tout  petit 
honabre.  Thoma. 

871)  Un  cas  de  Maladie  de  Dercum  (Adipose  douloureuse),  parJosEPHO- 

viTCH.  Revue  (i  u  )  dt  mi  l  cine,  n"  17,  1908. 

Il  s’agit  d’un  garçon  de  12  ans  présentant  les  phénomènes  objectifs  et  sub¬ 
jectifs  de  l’adipose  douloureuse.  Ce  cas  est  très  particulier  en  ce  qu’il  concerne 
un  garçon  ;  or  l’on  sait  que  l’affectation  se  développe  le  plus  souvent  chez  des 
personnes  du  sexe  féminin.  Chez  le  sujet  en  question  la  maladie  est  apparue  à 
f  4ge  infantile  ;  or  dans  la  presque  totalité  des  observations,  c’est  entre  40  et 
80  ans  que  l’adipose  douloureuse  se  manifeste.  Serge  Soukhanoff. 
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372)  Hémiatrophie  Faciale  progressive.  Lymphocytose  du  liquide 

Céphalo-rachidien,  par  Henri  Claude  et  Alreht  Sézary.  Presse  médicale, 

n"  100,  p.  800,  12  décembre  1908. 

Ce  cas  concerne  une  jeune  fille  de  20  ans.  L’hémiatrophie  faciale  droite  avec 
hemiatrophie  linguale  s’accompagne  de  Ijmphocjtose  céphalo-rachidienne;  elle 
a  été  très  améliorée  par  la  galvanisation  et  les  injections  de  thiosinamine. 

On  sait  que  deux  théories  pathogéniques  de  la  trophonévrose  faciale  incrimi¬ 
nent,  l’une  le  sympathique,  l’autre  le  trijumeau.  Or  chez  la  malade,  il  n’exis¬ 
tait  aucun  signe  d’une  lésion  du  sympathique  ou  du  trijumeau.  Mais  l’existence 
d’une  hémiatrophie  linguale  droite  permettait  d’envisager  l’atteinte  simultanée 
du  trijumeau  et  de  l’hypoglosse  droits.  De  telles  coïncidences  ne  sont  pas  rares  dans 
l' hemiatrophie  faciale.  Tedeschi  y  a  signalé  l’atrophie  du  nerf  optique,  Calniette 
et  Pages  ont  observé  l’hémiatrophie  de  la  langue  et  du  voile  du  palais. 

Dès  lors,  en  l’absence  de  tout  facteur  étiologique  précis,  les  auteurs  ont  pu 
se  demander  si  un  processus  de  méningite  chronique  latente,  par  le  mécanisme 
de  la  compression  nerveuse  ou  ganglionnaire,  ne  pouvait  donner  la  raison  des 
troubles  trophiques  multiples.  La  ponction  lombaire  a  confirmé  celle  hypo¬ 
thèse, 

La  lymphocytose  céphalo-rachidienne  observée  paraît  bien  en  rapport  avec  un 
processus  méningé  latent.  On  ne  saurait  l’attribuer  ni  à  la  syphilis,  dont  la 
malade  est  certainement  indemne,  ni  à  une  infection  ou  une  intoxication,  qu’on 
recherche  en  vain  dans  ses  antécédents;  si  la  ponction  lombaii-e  n’éclaire  pas 
l’étiologie,  elle  met,  au  contraire,  en  évidence  le  mécanisme  de  la  lésion. 

On  peut  comparer,  en  raison  même  de  cette  réaction  méningée,  l’Iiémiatro- 
phie  faciale  au  zona.  Ces  deux  troubles  trophiques  paraissent  procéder  dans  cer¬ 
tains  cas  d’un  mécanisme  analogue  :  l’altération  des  centres  ganglionnaires 
extra-médullaires  de  la  méninge  voisine.  Toutefois  le  zona  revêt  les  caractères 
d’une  infection  aiguë  et  frappe  les  ganglions  des  racines  sensitives,  laissant  par¬ 
fois  un  reliquat  chronique.  L’hémiatrophie  résulte  d’un  processus  d’emblée  chro¬ 
nique,  souvent  progressif,  altérant  les  centres  ganglionnaires  périphériques 
vaso-moteurs,  trophiques,  sécrétoires  des  nerfs  de  la  V"  paire,  respectant  en 
général  les  fibres  de  la  sensibilité.  Enfin,  de  même  qu’il  y  a  des  éruptions  zoni- 
formes  symptomatiques  des  lésions  médullaires  ou  névritiques,  on  sait  qu’il 
existe  des  troubles  trophiques  de  la  face  symptomatique  de  lésions  bulbo-protu- 
béranlielles,  sympathiques  ou  névritiques. 

En  ce  qui  concerne  le  zona,  les  preuvcshistologiques  de  ces  diverses  pathogé¬ 
nies  sont  fournies  par  un  grand  nombre  d’observations.  Pour  l’hémiatrophie,  on 
a  contrôlé  au  microscope  la  lésion  du  nerf,  de  son  ganglion,  de  ses  racines  ;  la 
lésion  centrale  est  au  contraire  indiscutable  lorsqu’elle  complique  une  syringo- 
myélie,  ce  qui  est  assez  fréquent  (Hrissaud).  La  lymphocytose  constatée  est  donc 
une  indication  intéressante  au  point  de  vue  de  l’origine  méningo-ganglionnaire 
de  l’affection  dans  ce  cas. 

A  signaler,  bien  qu’ils  soient  encore  incomplets,  les  heureux  résultats  du  trai¬ 
tement  par  la  galvanisation  qui  a  été  également  utilisée  avec  succès  par  Hoff¬ 
mann.  L’action  bien  connue  de  la  thiosinamine  sur  les  tissus  de  sclérose  a  pu 
également  favoriser  la  régression  des  lésions  fibreuses  d’origine  méningée;  les 
auteurs  ont  fait  des  constatations  analogues  dans  des  cas  de  douleurs  postzoni- 
ques.  L’effet  thérapeutique  obtenu  parait  donc  corroborer  l’hypothèse  pathogé* 
nique  formulée  plus  haut.  Feindel. 
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^^3)  Contribution  à  l’étude  de  la  Névrose  Traumatique,  par  Uenato 
Rebizzi  (de  Florence).  Annali  de  Manicniuio  provinciale  di  Perugia.  Autoriassunti  e 
l'imte  di  Psichiatria  e  Neuroimlologia,  an  II,  fasc.  i,  1908. 

Histoire  d’un  homme  qui  subit,  il  y  a  quinze  ans,  un  traumatisme  très  grave 
(chute  d’un  lieu  élevé  et  ensevelissement  sous  des  décombres)  ;  depuis  il  est 
•Balade  et  présente  des  aggravations  temporaires  ;  néanmoins  il  continue  à  tra- 
Jailler.  Un  traumatisme  insignifiant  (simple  glissement  le  long  d’une  échelle) 
fait  définitivement  passer  cet  homme  à  l’état  d’infirme. 

Le  tableau  morbide  est  constitué  par  les  éléments  suivants  .•  douleurs,  pares- 
aêsies,  altérations  objectives  de  la  sensibilité,  sensation  de  fatigue;  crampes, 
••eiius;  pas  de  paralysie,  mais  déficit  moteur  énorme;  l’éaction  myasthénique, 
symptôme  de  Mannkopf  ;  exagération  des  réllexes  tendineux,  tremblement  des 
JBembres,  des  paupières  et  de  la  langue  ;  vertiges,  palpitations,  troubles  gas¬ 
triques,  constipation,  insomnie,  état  psychique. 

Le  diagnostic  de  l’auteur  est  hémineuraslénie  traumatique. 

H  reprend  les  symptômes  un  par  un,  discute  la  valeur  de  chacun  et  la  signi- 
Bcation  de  l’ensemble. 

P  après  lui  il  y  aurait  un  substratum  anatomique  répondant  au  syndrome 
présenté  par  son  malade  :  ce  serait  une  sorte  de  l’upture  des  éléments  nerveux, 
^Brtout  dans  l’hémisphère  droit,  mais  très  diffuse.  ir.  Deleni. 


A  propos  des  symptômes  objectifs  dans  la  Névrose  Trauma¬ 
tique,  par  le  D’  Jansky.  Revue  tchèque  de  Neurologie,  etc.,  Prague,  1908. 

Hans  3  cas  de  névrose  traumatique  l’auteur  a  observé  chez  les  malades,  quand 
pratiquait  chez  eux  l’examen  ophtalmoscopique,  divers  symptômes  d’ordre 
Objectif  ;  congestion  et  hyperémie  des  vaisseaux,  pâleur  mortelle  et  transpira- 
OB  abondante,  nausée,  tremblements  de  tout  le  corps,  tremblements  fibrillaires 
j®Bs  les  muscles  de  la  face,  accélération  ou  rallentissement  du  pouls.  Quant  à 
Connaissance  de  l’auteur  on  n’a  pas  observé  jusqu’à  présent  dans  la  névrose 
CBUmatiquo  les  symptômes  décrits  pendant  l’examen  opthalmoscopique. 

Haskovec. 


^^3)  Névrose  d’Obsession  à  la  suite  d’un  Traumatisme.  Expertise 
^édico-légale,  par  Giacomo  Lumbroso  (de  Florence).  «  Ramazzini  »  Giornale 
’^laliano  di  Medicina  sociale,  an  II,  fasc.  9,  1908. 

^^®f®foire  d’un  homme  qui,  après  un  accident  du  travail,  présenta  des  troubles 
sensibilité  objective,  douloureux  et  moteurs.  Il  reçut  une  indemnité  et 
“  cit;  mais  il  redevint  malade  quand  il  se  vit  refuser  la  réintégration  dans  son 
"“•Ploi  antérieur. 

Hans  ce  cas  il  y  a  lieu  d’exclure  toute  simulation.  Les  troubles  accusés  sont 
t  dépendance  non  pas  d’un  simple  état  mental,  mais  d’une  maladie  men- 
c  véritable.  F.  Deleni. 

Quelques  considérations  sur  l'Hystéro-neurasthénie  trauma- 
ique  chez  le  vieillard,  par  P.  Parisot.  Congrès  de  médecine,  Paris,  1907. 
médicale  de  l’Est,  p.  333-300,  13  juin  1908. 

clinique  basée  sur  5  observations  à  propos  desquelles  Parisot  insiste  sur 
eBientation  de  la  suggestibilité  à  un  âge  avancé,  suggestibilité  qu’accentue 
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le  trauiuutisrne.  Importance  de  ce  fait  on  médecine  légale  et  en  matière  d'acci¬ 
dents  de  travail  (la  loi  du  18  juillet  1907  étendant  la  loi  de  1890,  s’applique 
souvent  à  des  vieillards).  Dans  riijstéro-neurasthénie  sénile  les  phénomènes 
relevant  de  l’hystérie  prédominent  sur  les  symptômes  neurasthéniques,  ils  peu¬ 
vent  même  constituer  toute  la  symptomatologie.  Monosymptomatique,  la  névrose 
peut  faire  croire  à  un  expert  non  prévenu  à  une  lésion  organique  grave  (puf 
exemple  les  arthralgies).  Les  phénomènes  sont  quelquefois  hors  de  proportion 
avec  l’importance  du  traumatisme.  L’artériosclérose  concomitante  aggrave  le 
pronostic.  D’autre  part  l’hystéro-neurasthénie  traumatique  peut  accompagner 
une  lésion  importante  et  en  augmenter  la  gravité  apparente;  la  suggestion  fait 
le  départ  do  ces  symptômes  surajoutés.  La  prédisposition  héréditaire  et  les 
tares  nerveuses  préexistantes  jouent  un  rôle  important  dans  la  genèse  des  acci¬ 
dents.  M.  Perrin. 

377)  L’Obsession  Traumatique,  par  Touuey-Piallat.  La  Clinique,  an  1II> 

n»47,  p.  744,  20  nov.  1908. 

Intéressant  jugement  de  la  Cour  de  Paris  à  propos  d’un  cas  de  neurasthénie 
traumatique.  L’idée  fixe  née  do  l’accident  avait  créé,  dans  ce  cas,  une  incapa¬ 
cité  permanente  partielle.  Feindel. 

378)  Un  cas  de  Cardiopathie  grave  survenue  au  cours  d’une  Névrose 

Traumatique  provoquée  par  la  Foudre,  par  le  D'  Stock,  Revue  tchèque  de 

Neurologie,  etc.,  Prague,  1907. 

Un  cas  de  névrose  traumatique,  observé  chez  une  femme  de  66  ans  et 
déterminée  par  la  foudre  au  cours  de  laquelle  s’est  développée  une  cardiopathie 
grave  (dilatation  idiopathique).  IIaskovec. 

379)  Un  cas  d’Hystérie  Traumatique  avec  Mutisme  et  HémoptysiCi 

par  Glintchikofk.  Médecin  russe,  n"  23,  1908. 

Il  s’agit  d’un  soldat  chez  qui,  après  un  traumatisme  (blessure  reçue  pendant 
la  guerre  d’Extrême-Orient  et  terminée  d’une  manière  favorable),  se  manifes* 
tèrent  des  hémoptisies  périodiques,  et  du  mutisme.  Tous  les  symptômes  de  ce 
cas  complexe  indiquaient  qu’il  s’agissait  d’hystérie  traumatique. 

Serge  Soukhanoff. 


PSYCHIATRIE 
ÉTUDES  GÉNÉRALES 

SÉMIOLOGIE 


380)  Études  Psychiatriques,  par  Ivanoff.  Journal  russe  de  Neuropathologie 

de  Psychiatrie  du  nom  S.  S.  Korsakoff,  fasc.  3-4,  1908. 

Les  cas  étudiés  dans  cet  article  concernent  des  soldats  que  l’aliénatioi* 
mentale  a  amenés  devant  les  tribunaux  militaires.  Serge  Soukhanoff. 

381)  Des  symptômes  de  la  Prétuberculose  et  de  ses  relations  avec  1® 

système  Nerveux,  par  I'oscressensky.  Médecin  russe,  n“  31, 1908. 
L’auteur  décrit  et  étudie  toute  une  série  de  troubles  nerveux  et  psychiqu®® 
observés  chez  les  prédisposés  à  la  tuberculose.  Observations  et  revue  général® 
de  la  question.  Serge  Soukhanoff. 
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582)  Des  Illusions  Psychiques,  par  Borovko.  Moniteur  (russe)  de  Psychologie, 

d’ Anthropologie  criminelle  et  d’Hypnotisme,  fasc.  3,  1908. 

L’auteur  divise  les  illusions  en  illusions  psychiques  et  physiques,  en  posi¬ 
tives  et  négatives,  autonomes  et  autosuggérées.  Serge  Soukhanoff. 

583)  Nouvelle  théorie  sur  le  phénomène  de  Fausse  Reconnaissance, 

par  Patini.  /"  Congrès  iUdien  de  Neurologie,  Naples,  8  avril  1908. 

Celte  illusion  peut  être  considérée  comme  un  cas  d’association  immédiate 
<*vec  trois  termes  en  présence  :  1"  fait  actuel;  2“  fait  antérieur  partiellement 
similaire;  3“  Sentiment  de  reconnaissance.  Le  tci-me  moyen  reste  latent,  et 
l’association  se  fait  entre  les  deux  termes  extrêmes,  c’est-à-dire  entre  le  fait 
présent  et  l’émotion  de  la  reconnaissance. 

Ce  qui  complète  l’illusion,  c’est  que,  vu  la  latence  du  terme  moyen,  la  cons¬ 
cience  au  lieu  de  faire  un  jugement  d’identité  partielle  procède  à  un  jugement 
d’identité  totale  entre  le  fait  présent  et  le  fait  antérieur. 

F.  Dei.eni. 

584)  Un  cas  d’ Audition  musicale  Iconographique,  par  G.  Avala.  I"  Con¬ 

grès  italien  de  Neurologie,  Naples,  8  avril  1908. 

Ce  cas  de  syneslhésie  est  très  curieux,  tant  parce  qu’il  se  présente  chez  un 
individu  normal,  que  par  la  complexité  de  la  représentation  induite  et  la  sim¬ 
plicité  de  l’inducteur. 

Chaque  fois  que  le  sujet  entend  un  morceau  de  musique  qui  l’intéresse,  au 
iieu  de  le  percevoir  en  tant  qu’élément  sonore,  il  se  fait  une  représentation 
''iauelle  à  forme  architectonique  bien  définie.  11  dessine  mentalement  cette 
représentation  visuelle  en  suivant  le  développement  musical, 

La  forme  architectonique  persiste  dans  la  mémoire  du  sujet  et  est  exactement 
réveillée  par  une  exécution  ultérieure  du  même  morceau  de  musique. 

F.  Ueleni. 

885)  Sur  une  singulière  Attitude  du  Cou  que  l’on  observe  chez  cer¬ 
tains  Aliénés,  par  PiETUO  Pethazzani  (de  lleggio-Emilia).  Rivista  sperimentale 
di  Freniatria  e  medicina  legale  delle  alienazioni  mentali,  vol.  XXXIV’,  fasc,  I-II, 
P.  159-187,  80  juin  1908. 

Elle  consiste  en  ceci  que  le  malade,  couché  sur  le  dos  dans  son  lit,  tient  le 
et  la  tête  dressés  et  soulevés  au-dessus  des  oreillers  pendant  des  périodes 
temps  d’une  longueur  surprenante. 

En  dehors  des  cas  où  cette  attitude  est  exceptionnellement  prolongée,  l’obser¬ 
vation  montre  que  les  aliénés  ont,  d’une  façon  très  générale,  tendance  à  main- 
ce  soulèvement  de  la  tète  pendant  plus  longtemps  que  les  malades  des 
Eûpitaux  ne  le  font.  Cette  attitude  serait  même  un  signe  capable  de  faire  soup¬ 
çonner  l’aliénation  dans  des  cas  difficiles  et  notamment  d’attirer  l’attention  sur 
^0  possibilité  d’une  paralysie  générale  au  début  comme  dans  des  cas  de  l’auteur. 

F.  Dele.ni. 

888)  Contribution  à  l’étude  des  Stigmates  Oculaires  de  dégénération, 

Pnr  Walter  Alurand  (Sachsenberg).  Archiv  fur  Psychiatrie,  t.  XLIV',  fasc.  \, 
P-  130  (45  p.). 

Considérations  générales  et  étude  surtout  statistique  dont  les  données  princi- 
P®)es  sont  résumées  dans  un  tableau  comparatif,  qui  a  trait  aux  idiots  et  aux 
BEVUE  NEUROLOG.'OUE.  2S 
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déments  précoces.  Fréquence  particulière  de  l’hyperopie  13,2  et  4,4  “/o,  l’astig¬ 
matisme  8,7  et  2,2,  l’ectopie  de  la  pupille  3,9,  l’irrégularité  pupillaire  0,1  et 
2,4,  etc.  Importance  des  stigmates  oculaires  pour  le  bertillonnage. 

M.  Trênül. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

387)  Les  Glandes  à  Sécrétion  interne  dans  la  Paralysie  Générale, 'par 

ScH.MiERGELD.  Rfvue  (nissej  de  médecine,  n"  4,  1908. 

Les  modifications  des  glandes  ii  sécrétion  interne  n’ont  pas  de  signification 
importante  pour  la  patliogénie  de  la  paralysie  générale. 

Toutefois,  si  les  modifications  dans  les  glandes  à  sécrétion  interne  ne  pro¬ 
voquent  pas  le  développement  de  la  paralysie  générale,  ces  glandes  sont  très 
altérées  dans  la  grande  majorité  des  cas  de  cette  affection.  Et  ces  altérations 
anatomiques  et  histologiques  ne  dépendent  pas  des  complications  qui  précédent 
la  mort.  Serge  Soukuanofe. 

388)  Contribution  à  l’étude  des  lésions  du  Cervelet  dans  la  Para¬ 
lysie  Générale,  par  G.  Latreille.  Thèse  de  Bordeaux,  n°  9,  1907-1908 

(4  pl.  col.). 

Ucclierches  faites  sous  la  direction  d’Anglade  qui  conduisent  aux  conclusions 
suivantes.  Les  lésions  du  cervelet  dans  la  paralysie  générale  sont  fréquentes 
(2/3  des  cas).  Elles  consistent  en  méningite  diffuse  inllammatoirc  plus  qu’hy¬ 
perplasique  :  cette  inflammation  constante  se  transmet  à  la  nôvroglic  sous- 
jacente  :  d’où  symphyses  méningo-corticales;  en  réaction  névroglique  constante, 
qui  prédomine  sous  la  méninge  et  s’étend  vers  la  profondeur  atteignant  succes¬ 
sivement  la  zone  de  Purkinje  et  la  couche  des  grains  ;  la  prolifération  névroglique 
observée  dans  la  substance  blanche,  semble  se  réaliser  sur  place  sans  point  de 
départ  cortical;' cette  dernière  est  irrégulière,  inconstante  et  passe  la  substance 
blanche  des  deux  tiers  périphériques  des  folioles  à  l’exclusion  du  centre  ovâlei 
la  prolifération  reparaît  sous  forme  de  granulations  sous  l’épendyme  et  h  se 
surface.  Au  point  de  vue  clinique,  il  est  malaisé  de  reconnaître  dans  la  sympto¬ 
matologie  complexe  de  la  paralysie  générale  ce  qui  relève  des  lésions  cérébel¬ 
leuses.  Jean  Auadie. 

389)  Cellules  plasmatiques  de  la  Moelle  dans  la  Paralysie  Générale, 

par  Oppenueim  (Clin,  du  prof.  Hoche,  Fribourg).  Archic  fiir  Psychiatrie,  t,  XLlV, 

fasc.  3,  1908. 

Ces  cellules  sont  constantes  dans  la  pie-mère  et  l’adventice  des  vaisseaux  de 
la  moelle.  Elles  sont  particulièrement  nombreuses  dans  la  circonférence  posté¬ 
rieure  et  prédominent  au  niveau  des  racines.  Elles  sont  beaucoup  plus  nom¬ 
breuses  dans  la  substance  grise  que  dans  la  substance  blanche.  II  n’a  pu  être 
établi  de  rapport  certain  entre  la  présence  des  cellules  plasmatiques  et  la  date 
des  lésions  dégénératrices. 

11  existe  une  abondance  anormale,  dans  les  régions  infiltrées  de  la  pie-mèi’e, 
des  grandes  cellules  à  fines  granulations  dénommées  par  Ribbert  chromato- 
phores  et  qui  se  rencontrent  normalement  en  petit  nombre  seulement. 

M.  Trékbl. 
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S90)  Contribution  à  la  statistique,  l’étiologie,  la  symptomatologie  et 

l’anatomie  pathologique  de  la  Paralysie  Générale,  par  Juniüs  et 

Abndt,  Arokivf.  Psychiatrie,  t.  XLIV,  fasc.  i,  2,  3,  1908. 

Travail  de  150  pages  qui  aurait  gagné  à  être  résumé.  Il  est  fait  sur  les 
3  454  entrées  à  l’asile  berlinois  de  Dalldorf  de  1892  à  1904.  Quelques  chiffres  à 
retenir. 

Chiffre  relativement  élevé  des  malades  femmes  par  rapport  aux  hom¬ 
mes  —  1  :  2,35  syphilis  certaine  dans  60  "/«  des  cas  chez  l’homme,  47  »/o  chez 
le  femme.  Ses  auteurs  admettent  l’origine  syphilitique  de  la  paralysie  générale. 
Apparition  de  la  paralysie  générale  après  le  chancre,  15  ans  en  moyenne, 
13  ans  chez  la  femme  avec  un  minimum  de  3  ans,  un  maximum  de  2.5  ans. 
Remarquer  la  fréquence  des  cas  avec  abolition  des  réflexes  rotuliens  par  rapport 
à  ceux  où  ils  sont  exagérés  =  1  :  1,82  chez  l’homme  et  1  :  2,52  chez  la  femme. 
La  sclérose  des  artères  cérébrales  est  fréquente  à  l’autopsie  43  "/»  chez  les 
tommes,  35  chez  les  femmes. 

La  paralysie  est  un  peu  moins  fréquente  relativement  chez  les  juifs  que  dans 
le  reste  de  la  population,  contrairement  aux  idées  reçues. 

Le  chiffre  annuel  des  entrées  pour  paralysie  générale  ne  paraît  pas  en  voie 
d’accroissement.  M.  Tiiénel. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

t9'l)  Un  cas  d’État  Émotif  pathologique,  par  Galoti-nsky.  Revue  (russe)  de 
Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  n”  0,  1908. 

Observations  personnelles  et  résumé  de  cas  analogues  concernant  l’état 
^®otif  pathologique.  Sebgk  Soi  khanoi'i'. 

3^2)  Psychoses  Gémellaires,  par  Omobokoff.  Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de 
Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  n”  7,  1908. 

L’observation  personnelle  de  l’auteur  concerne  deux  sœurs  jumelles:  chez 
®lles  la  psychose  se  développa  pendant  la  période  de  l’évolution  sexuelle  et  elle 
Se  termina  par  la  démence.  Au  cours  de  la  maladie  l’état  émotif  subit,  chez  l’une 
eomme  chez  l’autre,  des  oscillations  très  marquées. 

Chez  ces  deux  sœurs  jumelles  la  psychose  ne  se  développa  pas  simultanément. 

Sebge  Soukhanoff. 

393)  Contribution  à  l’étude  des  Délires  de  Zoopathie  interne,  par 

Kernéis.  Thèse  de  Bordeaux,  n“  67,  1906-1907. 

Le  délire  de  zoopathie  interne  est  un  délire  cénesthésique  caractérisé  par 
®xistence  simultanée,  chez  les  malades  qui  le  présentent,  de  troubles  psychi¬ 
ques  et  de  troubles  viscéraux.  On  peut  noter  deux  formes  cliniques  principales  : 
®  délire  débute  par  des  troubles  viscéraux,  qui,  par  les  sensations  qu’ils  trans- 
^fittent  au  cerveau,  amènent  la  formation  des  troubles  psychiques;  le  délire 
.  Lute  par  un  trouble  psychique  qui  se  concentrant  sur  un  organe  spécial,  fait 
'■ùterpréter  d’une  façon  maladive  toutes  les  sensations  physiologiques  de  cet 
°rgane  et  y  crée  les  troubles  cénesthésiques,  complément  indispensable  des 
l’oubles  psychiques.  Ce  travail  contient  quatorze  observations  inédites. 

Jean  Abadie. 


352  REVUE  NEUROLOGIQUE 

394)  Symptômes  et  étiologie  de  la  Manie,  par  Lewis  C.  Bruce.  Ediin- 

bimjh  medical  journul,  vol.  XXHI,  n°  2,  p.  113-120,  février  1908. 

Intéressantes  leçons,  appuyées  par  des  graphiques  et  des  observations,  où 
l’auteur  met  en  évidence  l’influence  des  toxémies  sur  le  développement  de  la 
manie.  Thoma. 

395)  Contribution  à  l’étude  de  la  Jalousie  pathologique.  Un  cas  de 
psychose  ideo-obsessive  à  caractère  de  représentation  obsédante, 

par  fîiîLiAEFE.  Psychiatrie  (russe)  contemporaine,  août  1908. 

L’auteur  analyse  la  jalousie  morbide  et  il  envisage  les  formes  mentales  dans 
lesquelles  le  délire  de  jalousie  est  fréquent. 

En  outre  des  cas  ordinaires  de  jalousie  pathologique,  il  en  existe  d’autres  où 
la  jalousie  se  développe  sur  un  terrain  de  doute  obsédant.  Le  cas  cité  appartient 
à  cette  catégorie  :  le  malade  est  un  obsédé  et  un  douteur  depuis  son  adolescence, 
et  la  jalousie  surgit  chez  lui  dans  les  états  d’obsession. 

Serge  Soukhanoff. 

590)  De  la  Jalousie  obsédante,  par  Bekhterekf.  Médecin  russe,  n“34,  1908. 

Belation  de  plusieurs  cas  personnels  dont  l’étude  permet  de  conclure  que  dans 
la  jalousie  obsédante  l’individu  comprend  cependant  que  ses  soupçons  ne 
reposent  sur  aucun  fondement.  La  jalousie  obsédante  se  développe  chez  des 
individus  ayant  des  tares  héréditaires  et  elle  représente  l’une  des  formes  de  la 
psychasthénie.  Serge  Soukhanoff. 

.397)  Folie  traumatique,  par  J.-W.  Hartkian  (Morgantown,  Va,)  New-Yorh 
medical  journal,  n”  1.339,  p.  743,  17  octobre  1908. 

Histoire  d’un  homme  qui  sans  motif  tua  son  ami  ;  le  meurtre  fut  suivi  d’affl- 
nésic.  Cet  homme  fut  examiné  dans  sa  prison  et  l’auteur  put  constater  d’autres 
troubles,  notamment  des  troubles  moteurs  et  graphiques  à  rapporter  à  une  lésion 
frontale  (centre  du  bras  droit  et  de  la  main  droite)  au  niveau  d’un  traumatisme 
ancien  subi  du  côté  gauche  du  front,  en  avant  de  la  tempe. 

Opération.  On  trouve  une  perforation  du  crâne  et  un  hématome  sous-dure- 
mérien.  Thoma. 


ERRATUM 


Dans  le  numéro  du  30  décembre  1908,  page  1300,  première  ligne  (article  sur  la  tech¬ 
nique  de  la  racliistovaïnisation  régionale),  au  lieu  de  5  centimètres  lire  0,5  centimètre 
(un  demi-centimètre). 
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A  PROPOS  DU  PROCÈS-VERBAL  DK  LA  DKRNIÈRE  SÉANCE. 

A  propos  de  l’hémianesthésie  organique,  par  M.  Ch.  Achard. 

_  Un  article  récent  de  M.  Haskovec  et  la  communication  faite  dans  la  dernière 
®®dnce  par  M.  Roussy  ont  attiré  de  nouveau  l’attention  sur  l’hémianesthésie  de 
*^dUse  organique  et  sur  la  participation  possible  des  sens  spéciaux  à  cette  hémi- 
^Hesthésie.  Je  rappellerai  à  ce  propos  que,  dans  ma  thèse  sur  l’apoplexie  hysté- 
■qne  (i), 

en  1887,  après  avoir  étudié  les  caractères  de  l’hémianesthésie  hysté- 
et,  tenant  à  bien  affirmer  l’existence  de  l’hémianesthésie  de  cause 
“‘‘Sanlque,  j’en  ai  rapporté  deux  observations  dans  lesquelles  la  lésion  inté- 
®sait  le  thalamus  en  même  temps  que  la  partie  postérieure -de  la  capsule 
'hterne. 

^^Uans  le  premier  cas,  l’apoplexie  était  récente,  il  y  avait  une  hémianesthésie 
®  la  peau  et  des  muqueuses;  le  foyer  hémorragique  occupait  la  partie  moyenne 

(1)  Ch.  Achard,  Do  l’apoplexie  liystérique.  Thèse  de  Paris,  1887,  p.  a8-63. 
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du  noyau  lenticulaire,  la  partie  postérieure  de  la  capsule  interne,  le  noyau 
caudé  et  la  partie  voisine  de  la  couche  optique. 

Dans  la  seconde  observation,  l’hémiplégie  datait  d’un  an  et  s’accompagnait 
d’une  hémianesthésie  très  incomplète  pour  le  tact,  mais  qui  atteignait  en  outre  la 
vue,  l’ouïe,  l’odorat  et  qui  était  très  prononcée  pour  le  goût.  La  mort  étant  sur¬ 
venue  par  suite  d’un  nouvel  ictus,  on  trouva  un  ancien  foyer  hémorragique  qui 
occupait  la  partie  postéro-cxterne  de  la  couche  optique,  la  partie  tout  à  fait 
postérieure  de  la  capsule  interne,  et  l’extrémité  postérieure  du  noyau  lenticu¬ 
laire,  de  la  capsule  externe  et  de  l’avant-mur. 

En  rapportant  ces  deux  cas,  je  faisais  ressortir  que,  dans  la  plupart  des  hénu- 
anesthésies  organiques,  la  sensibilité  est  irrégulièrement  frappée.  «  Si  l’on  con¬ 
sulte,  disais-je,  les  observations  avec  autopsie,  on  voit  que  dans  un  grand 
nombre  de  faits,  les  sens  spéciaux  n’ont  pas  été  examinés,  qu’ils  ne  pouvaient 
pas  l’ètre  en  raison  de  l’état  des  malades,  ou  bien  qu’ils  n’étaient  point  touchés, 
ou  encore  qu’ils  étaient  altérés  d’une  façon  bien  légère  et  bien  incomplète  j 
l’anesthésie  cutanée  n’olfrait  même  pas  toujours  une  régularité  bien  grande.  * 

La  prédominance  des  troubles  du  goût  dans  la  seconde  observation  est  un 
exemple  non  seulement  de  cette  irrégularité  de  l’hémianesthésie  organique» 
mais  encore  d'une  participation  assez  exceptionnelle  des  sens  spéciaux. 

M,  G.  Hoossv.  —  Je  remercie  M.  Achard  de  nous  avoir  rappelé  ces  deux  inté' 
ressantes  observations,  dont  l’une  se  rapproche  tout  particulièrement  d’un  des 
deux  cas  dont  j’ai  présenté  les  pièces  à  la  dernière  séance  de  la  Société.  CheS 
mon  malade  cependant,  contrairement  à  celui  de  M.  Achard,  le  goût  seul  était 
touché  parmi  les  sens  spéciaux.  Alors  que  différents  auteurs  cherchent  actuelle' 
ment  à  mettre  sur  le  compte  d’une  lésion  du  thalamus,  les  troubles  sensoriels 
notes  dans  les  hémianesthésies  organiques  —  ce  que  pour  ma  part  je  crois  poS' 
sible  mais  loin  d’èlre  démodé  encore  —  il  est  de  tout  intérêt  de  réunir  les  faits» 
anciens  comme  récents,  pour  les  soumettre  ensuite  à  une  sérieuse  critique. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


I.  Maladie  de  Recklinghausen  et  Rétraction  de  l’Aponévrose  PaP 
maire,  par  M.  Pierre  Merle. 

ÜBSEnvATio.v.  —  n,...  Agé  de  42  ans,  artiste  prestidigitateur,  no  présente  rien  de  trè® 
notable  dans  ses  antécédents.  Il  no  semble  pas  y  avoir  d’Iiérédo-spécilicité  et  ses  collaté' 
raux.  Lui-même  est  né  à  terme,  il  a  eu  les  fièvres  paludéennes  en  Algérie,  il  n’a  pas 
la  .'syphilis  et  possède  doux  enfants  bien  portants. 

Les  fibromes  cutanés  et  les  taches  pigmentées  que  l’on  constate  sur  scs  téguments 
sont  congénitaux  pour  la  plupart.  Ces  fibromes  sont  multiples,  les  uns  comme  des  noi' 
settes,  d’autres  comme  une  lentille;  indolents,  à  demi  réductibles,  ils  sont  disséminé®’ 
sans  systématisation  apparente,  sur  les  bras,  les  cuisses,  le  dos.  Sur  l’abdomen  un  volU" 
mineux  fibrome  molluscum  a  le  volume  d’une  grosso  noix.  Quant  aux  taches  pigmentées 
il  en  existe  un  grand  nombre  do  très  petites,  disséminées  surtout  sur  l’abdomen,  le  d09> 
la  face  interne  des  cuisses.  11  y  en  a  5  ou  6  plus  grandes,  sur  les  fesses  et  à  la  parti® 
inférieure  du  dos. 

L’examen  de  la  face  montre  une  asymétrie  très  nette,  la  partie  droite  est  un  peu  en 
retrait  et  parait  moins  volumineuse,  l’oeil  droit  est  plus  petit,  comme  enfoncé,  et  surtout» 
situé  sur  un  plan  horizontal  inférieur  à  celui  de  l’œil  gauche  (dénivellation).  Il  existe  un 
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certain  degré  de  strabisme  convergent.  L’o.vamen  opiitalinoscopiquo  pratiqué  par  M.  le 
docteur  Antonelli  a  montré  qu’il  n’existait  pas  de  névrite  optique.  Les  pupilles  réagissent 
bien. 

De  plus,  il  existe  un  certain  degré  de  parésie  faciale  du  côté  droit  :  en  faisant  une 
grimace  ou  un  sourire  la  commissure  droite  est  à  peine  attirée,  tandis  qu’elle  l’est  forte- 
Dient  à  gauclie,  par  comparaison.  Le  facial  supérieur  ne  paraît  pas  intéressé. 

La  dentition  est  assez  particulière  :  les  dents  inférieures  surtout  sont  écartées,  mal 
rangées,  les  dents  se  brisent  facilement.  Elles  s’usent  par  leur  surface  libre  et  cette 
Usure  donne  aux  incisives  un  aspect  très  spécial  :  au  lieu  d’une  arête  tranchante,  elles 
présentent  une  surface  ovalaire  qui  rappellent  les  dents  de  certains  herbivores  {dents  de 
solipèdes).  La  voûte  palatine  est  normale. 

La  face  présente  une  teinte  bistre,  terne  et  grisâtre,  qui  a  déjà  été  signalée  par 
M.  Thibergo  dans  la  maladie  de  Recklingbausen. 

Au  point  de  vue  fonctionnel,  on  note  des  troubles  dyspeptiques  et  pendant  une  période 
C'Ssez  longue  ce  malade  a  soulTert  d'entéroeôlite  muco-membraueuse  bien  caractérisée. 

,  C'est  du  reste  un  individu  nerveux,  sujet  à  des  idées  noires  et  à  des  crises  de  dépres¬ 
sion  morale  et  intellectuelle;  il  manque  souvent  de  sommeil.  Il  est  sujet  à  des  accès  de 
prurit  très  violenta. 

C'est  pour  des  pbénomènos  de  ce  genre  qu'il  est  venu  consulter  dans  le  service  do 
M.  le  professeur  üaucher  où  nous  avons  pu  l’examiner.  A  la  suite  de  prurit  dans  la 
région  du  scrotum,  prurit  qui  dure  depuis  plusieurs  années  (10  ans,  nous  dit-il),  il  s’est 
produit,  par  le  fait  du  grattage,  un  épaississement  des  téguments,  do  la  licbcniûcation, 
puis  des  excoriations. 

Cette  névrodormite  l’obligea,  il  y  a  un  mois,  à  cesser  ses  occupations  habituelles,  et  à 
'TOnir  à  l’hôpital  Saint-Louis. 

C’est,  du  reste,  un  sujet  intelligent  et,  malgré  sa  vio  quelque  peu  décousue,  ses  chan¬ 
gements  de  métier  fréquents,  il  paraît  au-dessus  de  la  moyenne  et  possède  une  certaine 
wstruclion. 

L’examen  du  système  nerveux,  des  réflexes  delà  sensibilité  ne  présente  rien  de  parti¬ 
culier,  sur  les  tumeurs  fibreuses  la  sensibilité  est  peut-être  un  peu  moins  vive,  autour 
ues  taches  la  sensibilité  est  la  môme  qu’ailleurs.  Les  troncs  veineux  accessibles  à  l’ox- 
Ploration  ne  paraissent  pas  augmentés  de  volume. 

Les  testicules  sont  normaux. 

La  pression  artérielle  est  de  14;  nous  avons  exploré  les  muqueuses  sans  trouver  de 
taches  pigmentées. 

Le  cœur,  poumons  paraissent  intacts. 

Nous  arrivons  à  l’iiistoire  de  la  rétraction  de  l’aponévrose  palmaire,  qui  constitue  le 
côté’  intéressant  de  cette  observation. 

Disons  tout  d’abord  que  si  la  plupart  des  tumeurs  fibreuses  sont  congénitales,  il  en 
®at  quelques-unes  qui  ont  apparu  dans  les  dix  dernières  années,  sans  que  le  malade 
puisse  préciser  plus  exactement.  Certains  de  ces  éléments  à  début  tardif  sont  manifes- 
ténaent  de  petits  fibromes  analogues  aux  précédents. 

La  rétraction  de  l’aponévrose  a  débuté  il  y  a  6  ans.  Le  début  s’est  fait  à  la  main  gauche 
entre  le  pouce  et  l’index,  progressivement  et  sans  cause  apparente.  La  rétraction  s’est 
ensuite  propagée  au  reste  de  l’aponévrose  palmaire,  assez  rapidement.  Elle  tend  encore 
“  augmenter  actuellement. 

Pour  la  main  droite,  les  phénomènes  ont  pu  être  aidés  par  un  ancien  traumali.smo  ; 
^  la  suite  d’accidents  infectieux  il  fut  soigné  à  Necker,  à  l’âge  de  14  ans,  où  on  lui  donna 
|*n  coup  de  bistouri  dans  la  région  de  l’index.  Mais,  comme  on  le  voit,  cet  accident  est 
lointain  et  quand  la  rétraction  se  fut  établie  à  gauche,  elle  ne  tarda  pas  à  se  manifester 
“  droite  où  elle  progresse  rapidement. 

Actuellement,  la  rétraction  est  extrêmement  marquée,  les  doigts  réunis  et  en  domi- 
noxion  sur  la  paume  de  la  main  n’ont  plus  qu’une  mobilité  très  réduite  et  le  malade  ne 
Pout  exécuter  des  travaux  tant  soit  pou  délicats.  La  face  palmaire  présente  une  aponé- 
J’rose  extrêmement  épaissie;  à  la  face  palmaire  des  doigts,  les  tendons  et  leurs  gaines 
orment  des  cordons  durs  et  épaissis. 

,  Les  phénomènes  sont  à  peu  près  symétriques,  peut-être  un  peu  plus  marqués  à 
droite. 

Signalons  encore  des  troubles  trophiques  des  ongles  très  marqués,  particulièrement 
pour  le  pouce  gauche.  Les  ongles  sont  fragiles,  et  présentent  une  striation  longitudinale 
‘rès  accentuée. 

Ajoutons  enfin  qu’il  n’y  a  dans  les  urines  ni  sucre  ni  albumine. 
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Cette  rétraction  de  l’aponévrose  paraît  être  une  dj'strophie  d’apparition  tar¬ 
dive  à  mettre  en  parallèle  avec  toutes  celles  que  présente  notre  malade.  11  faut 
la  rapprocher  tout  particuliérement  des  petites  tumeurs  apparues  il  y  a  peu  de 
temps,  sur  les  bras,  constituant  des  dermo-fibromes  analogues  aux  autres, 
congénitaux. 

L’apparition  des  symptômes  de  la  maladie  de  Recklinghausen  progressive¬ 
ment  au  cours  de  la  vie  et  même  tardivement  dans  l’ège  adulte  est  un  fait 
connu.  De  même  que  l’accroissement  et  les  modifications  de  certaines  tumeurs 
congénitales  (Perrin)  (1). 

La  rétraction  de  l’aponévrose  palmaire  ne  paraît  pas  avoir  été  souvent 
observée  au  cours  de  la  maladie  de  Recklinghausen.  Nous  ne  l’avons  trouvée 
signalée  que  dans  une  observation  de  Thibault  d'Angers  (2). 

Cette  dystrophie  fibreuse  aponévrotique  et  tendineuse  n’a  du  reste  rien  de 
très  surprenant,  et  à  côté  des  dystrophies  ectodermiques  de  nombreux  auteurs 
ont  signalé,  dans  la  maladie  de  Recklinghausen,  la  fréquence  des  dystrophies 
mésodermiques  frappant  des  sujets  atteints  de  tares  héréditaires. 

Lahmann,  Landowski,  Chauffard  (3)  admettent  que  les  tumeurs  cutanées 
peuvent  se  développer  aux  dépens  des  gaines  conjonctives  d’organes  très  divers 
(vaisseaux,  glandes  sudoriparcs  et  sébacées,  nerfs)  et  qu’un  grand  nombre  de 
cas  répondraient  mieux  à  la  dénomination  dermofihromatose  que  neurofibro¬ 
matose.  Lorozanas  (4)  conclut  qu’on  doil  voir  dans  la  maladie  de  RecUighamen 
une  atleinte  profonde  des  centres  trophiques  du  tissu  conjonctif. 

MM.  Klippel  et  Maillard  (3)  ont  noté  chez  un  malade  des  symptômes  de  dys¬ 
trophie  mésodermique,  due  à  une  atteinte  du  tissu  fibro-clastique  de  plusieurs 
viscères  (hernie  pulmonaire,  emphysème,  abaissement  des  testicules  et  du 
l'oie,  laxité  du  tissu  ^de  soutien  épidermique)  et  ont  insisté  sur  ce  côté  de  la 
question. 

On  trouve  enfin  dans  le  compte  rendu  d’une  autopsie  pratiquée  par  MM.  Pierre 
Marie  et  Couvelaire  (6)  une  atrophie  très  marquée,  avec  sclérose,  du  tissu  mus¬ 
culaire  en  plusieurs  points,  des  lésions  squelettiques,  avec  ostéomalacie,  du 
thorax  et  de  la  colonne  vertébrale,  des  fibromes  intestinaux  et  des  fibromes  cu¬ 
tanés  en  dehors  des  nerfs.  L’affection  dans  ce  cas  avait  eu  un  début  tardif. 

Notre  observation  montre  donc  un  aspect  peu  commun  des  dystrophies 
capables  de  sui’venir  au  cours  de  la  maladie  de  Recklinghausen,  dystrophies 
très  complexes,  atteignant  les  tissus  dérivés  du  feuillet  moyen  aussi  bien  que 
l’ectoderme. 

II.  Sclérose  en  Plaques  avec  abolition  de  certains  réflexes  tendineux 

et  troubles  des  perceptions  stéréognostiques  localisés  à  une  main, 

par  MM.  Henri  Cl.vude  et  L.  J.vcob.  (Présentation  du  malade.) 

Le  cas  que  nous  présentons  est  un  nouvel  exemple  de  l’importance  que 
peuvent  prendre  certains  symptômes  peu  connus  de  la  sclérose  en  plaques  à 
côté  des  signes  classiques  de  cette  maladie. 

(1)  Perrin,  Société  de  médecine  de  Nancy,  1906,  et  Reruc  neurologique,  1907. 

(2)  Thibault,  Presse  médicale,  novembre  1905,  et  Revue  neurologique,  1906. 

(3)  Chauffard,  Bulletin  médical,  novembre  1896. 

(4)  Lorozanas,  Thèse  de  Paris,  1904. 

(3)  Klippel  et  Maillard,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  1906. 

(6)  Pierre  Marie  et  Couvelaire,  Nouvelle  Iconographie,  février  1900. 
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Dard...  est  un  homme  de  52  ans  qui  est  atteint  depuis  6  ans  de  troubles  de  la  marclic 
a  évolution  lentement  progressive,  mais  il  est  entré  à  la  clinique  de  la  Salpêtrière  sur¬ 
tout  à  cause  de  la  gène  qu’il  éprouve  à  se  servir  de  sa  main  gauche.  En  effet,  il  fabrique 
oes  petits  jouets  en  bois  et  il  est  devenu  inhabile  de  cotte  main  parce  qu’ii  ne  se  rend 
pas  compte  de  la  forme  et  de  la  nature  des  objets  qu'il  tient  et  qui  lui  échappent  presque 
des  doigts  sans  qu’il  s’en  aperçoive. 

Dard...  n’a  pas  d’histoire  pathologique.  Ses  parents  sont  morts  très  âgés,  et  dans  sa 
amille,  il  ne  connaît  pas  de  maladies  nerveuses.  Ses  frères  et  sœurs  sont  bien  portants. 
11  a  ou  une  fluxion  do  poitrine  dans  son  enfance  et  la  fièvre  typhoïde  ])ondant  son 
service  militaire.  Il  est  marié,  a  eu  un  enfant  qui  est  bien  portant,  et  depuis  longtemps, 
■1  n  a  fait  aucune  maladie.  Il  est  indemne  de  syphilis  et  de  toute  intoxication. 

L  affection  actuelle  remonte  à  6  ans.  11  s’aperçut  qu’il  était  un  peu  gêné  pour  mar¬ 
cher,  la  jambe  gauche  paraissait  plus  faible  et  était  le  siège  de  fourmillements  et  do 
sensations  do  brûlure  dans  le  pied  gauche.  Ultérieurement  le  membre  inférieur  droit 
evint  lourd  et  il  éprouva  de  la  raideur  et  quelques  douleurs  vagues. 

D  y  a  3  ans  les  deux  membres  inférieurs  étaient  également  pris,  toutefois  la  marche 
était  toujours  possible,  il  n’existait  aucun  trouble  sphinctérien.  A  la  même  époque,  il 
fessent  brusquement,  un  jour,  des  fourmillements  dans  la  main  gauche;  il  sent  mal  les 
Objets  qu’il  lient,  les  laisse  échapper,  et  copeudunt  sa  force  est  conservée,  il  dit  qu’il 
fait  la  sensation  d’avoir  un  gant  de  caoutchouc.  Quoique  temps  après  apparaissent  des 
ouriiiiiiements  dans  la  moitié  gaucho  de  la  face,  de  la  joue  et  de  la  langue.  Ces  phéno- 
énes  ont  disparu,  mais  depuis  18  mois  il  accuse  des  sensations  d’engourdissement 
hns  les  trois  derniers  doigts  de  la  main  droite. 

Ua  démarche  est  très  .spasmodique,  les  genoux  restent  appliqués  par  la  face  interne, 
jï  pointe  du  pied  frotte  fortement  le  sol.  Le  malade  so  tient  assez  bien  debout,  sans 
carter  les  jambes,  mais  il  conserve  dillicilemeiit  son  équilibre  si  on  le  fait  déplacer 
bh  peu  brusquement,  il  n’y  a  toutefois  aucun  défaut  d’équilibration  dans  la  marche; 
®  yeux  fermés,  le  signe  do  Romborg  est  manifeste. 

La  force  musculaire  est  notablement  diminuée  aux  membres  Inférieurs  dans  tous  les 
"  ginents,  toutefois  tous  les  mouvements  sont  conservés.  On  ne  constate  pas  de  raideur 
luculaire,  ni  de  contractures  et  l’on  peut  donner  aux  membres  toutes  les  attitudes.  On 
f  même  un  certain  degré  d’hypotonie  du  côte  gauche.  l’as  d’incoordination  mani- 

®lo,  toutefois  il  y  a  un  peu  d’hésitation  dans  le  déplacement  du  membre  inférieur 
gauche  pour  certains  actes. 

iDo  les  membres  supérieurs  la  force  musculaire  est  normale.  Des  doux  côtés,  mais 
flout  à  gauclie,  on  note  une  légère  incoordination  et  une  légère  asynergie.  Pour  les 
ge'*’^'®'“cuts  délicats,  la  main  gauche  est  malhabile;  ainsi  pour  saisir  un  verre,  ramas- 
i  J  e  petits  objets,  les  doigts  s’écartent  d’une  façon  excessive,  la  main  plane  quelques 
int .  et  s’abaisse  sans  précision.  On  met  aussi  en  éyidonce  un  léger  tremblement 
‘'''Donnel  au  moyen  des  épreuves  classiques.  Pas  de  contracture,  mais  plutôt  légère 
ypotonie  musculaire.  Pas  de  tremblement  spontané.  Quand  on  fait  exécuter  des  inou- 
emenls  des  doigts  de  la  main  gauche,  on  voit  apparaître  dos  petits  mouvements 
yncinétiques  à  droite.  La  main  gauche  reste  difficilement  dans  une  attitude  donnée: 
Ofsqu’elle  est  étendue  et  qu’on  place  les  doigts  dans  une  certaine  position,  on  voit  les 
'gts  se  déplacer  ;  la  force  de  situation  fixe  est  troublée. 

rien  à  signaler  du  côté  de  la  face,  de  la  langue,  du  voile  du  palais  et  du 

^éjlexes.  Rotuliens,  égaux  des  deux  côtés,  forts. 

Ou <^Ob3ervé  à  droite,  aboli  à  gauche. 

,,  crâniens.  Poignets;  n’existent  nas. 

Massélers,  forts. 

férnastèrions  normaux;  abdominaux,  absents. 

6  réflexe  plantaire  de  l’orteil  se  fait  en  extension  des  deux  côtés, 
snh^^  “  “l'rophie  musculaire,  ni  de  troubles  trophiques  d’aucune  sorte.  Pas  de  troubles 
jg  .’''®*^^riens.  Aucune  lésion  viscérale  appréciable.  L’ouïe  est  normale.  Les  yeux  pré- 
fo-j®"*’  aeuité  normale,  les  pupilles  sont  égales,  réagissent  normalement;  le 
est  normal.  On  note  un  léger  nystagmus,  surtout  dans  les  mouvements 
globes  vers  la  gauche. 

enstbilité.  Nous  avons  vu  que  le  malade  accusait  quelques  phénomènes  parcstlié- 
L’if  derniers  doigts  de  la  main  droite. 

jl  ^  J  sensibilité  ne  révèle  rien  d’anormal  sur  tout  ce  membre  inférieur  droit, 

est  de  même  sur  toutes  les  parties  du  corps  à  l’exception  de  la  main  gauche. 
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Etude  de  lu  sensibilité  de  la  main  i/a)iche.  —  Perception  tactile.  —  Le  malade  sent  sur 
toutes  les  parties  de  la  main  le  contact  le  plus  léger. 

Discriminnliou  laclile.  —  Au  compas  de  Weber  léger  élargissement  des  cercles  de 
Weber  :  à  droite  le  malade  apprécie  sur  la  pulpe  des  doigts  les  écarts  de  4  millimètres 
environ,  à  gauche  do  8  i\  10  millimètres  suivant  les  doigts.  Sur  les  premières  phalanges 
il  n’y  a  pas  do  différence  entre  les  deux  mains,  un  centimètre  des  deux  côtés. 

A  la  main,  sur  la  face  dorsale,  on  trouve  un  centimètre  1/2  à  droite  et  2  centimètres  1/2 
à  gauche,  et  à  pou  près  les  mêmes  ctiillres  dans  la  paume  et  sur  les  éminences.  A  l’avant- 
bras  on  trouve  6  centimètres  à  droite  et  8  à  gaucho  on  moyenne. 

Sensibilité  spatiale.  —  Le  malade  apprécie  avec  une  approximation  très  suffisante  les 
distances  de  deux  pointes  sur  les  doigis  et  les  autres  parties  des  membres  supérieurs 
gauches. 

Seasibililé  douloureuse.  —  La  pi([iire  est  parfaitement  sentie  partout; le  malade  apprécie 
l’intensité  de  la  piqûre  et  localise  exactement. 

Les  difl'érences  de  température  sont  également  bien  appréciées. 

La  sensation  de  poids  est  bien  conservée  :  le  malade  reconnaît  une  dilférenco  do  3  gr- 
sur  dos  poids  de  60  et  65  grammes. 

Le  sens  des  attitudes  est  parfaitement  conservé,  il  indique  la  position  dos  divers 
segments  dos  doigts  do  la  main  et  reproduit  avec  l'autre  main  les  attitudes,  les  yeux 
fermés.  Toutefois  il  hésite  pour  trouver  sa  main  droite  avec  la  main  gaucho  et  récipro¬ 
quement.  Quand  on  commando  do  désigner  avec  le  doigt  de  l’une  ou  Tautro  main  un 
point  touché,  ou  de  saisir  le  bout  d’un  doigt  de  la  main  gaucho,  la  main  droite  ne 
trouve  pas  immédiatement  la  main  gauche.  Lorsqu’elle  l’a  saisie,  la  partie  désignée  est 
bien  indiquée. 

La  sensibilité  à  la  pression  est  normale  et  même  pour  des  nuances  très  délicates. 

Les  vibrations  du  diapason  sur  les  plans  osseux  sont  normalement  appréciées. 

La  perception  stéréognostique  est  au  contraire  très  altérée  à  la  main  gauche. 

Le  malade  décrit  à  peu  près  les  caractères  simples  des  objets  qu’on  met  entre  ses 
mains,  il  reconnaît  la  dureté,  la  mollesse  d’un  corps,  indique  assez  bien  s’il  est  allongé, 
cylindrique,  s’il  y  a  des  angles,  des  rebords,  s’il  existe  des  rugosités.  11  distingue  les  qua¬ 
lités  de  divers  morceaux  d’étofl'es  molles,  fermes,  douces,  reconnaît  un  linge  mouillé 
d’un  linge  seulement  froid.  Mais  il  manie  mal  les  objets  qu’il  explore,  parfois  les  laisse 
échapper  quand  ils  ont  un  faible  volume,  comme  un  petit  morceau  d’étolfe,  une  allu¬ 
mette,  et  ne  s’aperçoit  pas  qu’ils  ont  échappé.  11  décrit  aussi  très  incomplètement  les 
caractères  extérieurs  d’un  objet  de  forme  compliquée.  Mais  il  est  diflicile  de  dire  s’il  faut 
accuser  dans  ce  trouble  l’imperfection  des  sensations  primaires,  ou  bien  Tinsulfisancedes 
processus  psychiques  d’analyse,  le  défaut  d’attention,  et  même  les  défectuosités  d’un 
vocabulaire  restreint,  car  nous  avons  alfaire  à  un  homme  peu  intelligent,  assez  déprimé 
et  sans  aucune  culture  intellectuelle.  Cotte  étude  est  donc  très  délicate.  Noua  estimons 
néanmoins  que  si  l’identification  primaire  est  un  pou  défectueuse  ici,  c’est  qu’il  existe 
des  troubles  des  sensibilités  élémentaires  que  l’étude  analytique  do  la  sensibilité  ne  laisse 
pas  supposer,  à  l’exception  de  l’élargissement,  peu  marqué  toutefois,  des  cercles  de 
Weber. 

L’identification  secondaire  est  au  contraire  beaucoup  plus  troublée,  mais  d’une  façon 
un  peu  particulière,  et  à  cet  égard  nous  reconnaissons  que  notre  malade  no  se  comporte 
pas  comme  la  plupart  des  agnosiques.  Il  faut  sans  doute  tenir  compte  dans  le  cas  pré¬ 
sent  de  l'état  intellectuel  du  sujet,  Cet  homme  cherche  à  deviner  la  nature  des  objets 
qu’on  lui  donne  d’après  quelques  rares  caractères,  sans  se  rendre  compte  exactement 
des  principaux,  aussi,  ayant  un  trouble  léger  des  sensations  élémentaires,  et  n’associant 
que  des  sensations  on  nombre  insulîisant,  fait-il  des  eri’eurs  nombreuses,  constantes 
même  dans  l’identification  des  objets  qu’il  n’a  pas  eu  plusieurs  fois  dans  la  main.  Ainsi 
il  ne  reconnaît  pas  tout  d’abord  qu’il  a  le  couvercle  de  sa  tabatière  dans  la  main  bien 
que  ce  soit  un  objet  familier.  Comme  on  appelle  son  attention  sur  la  forme  arrondie,  ej 
sur  le  bout  de  cuir  qui  se  trouve  au  milieu,  il  ne  reconnaît  pas  davantage;  quand  n 
prend  l’objet  dans  la  main  droite,  il  le  reconnaît  aussitôt.  Ultérieurement  dans  toutes  les 
expériences  il  a  identifié  cet  objet,  mais  en  revanche  dans  tous  les  corps  arrondis  et 
plats  qu’on  lui  présente  il  tend  tout  do  suite  à  reconnaître  le  couvercle  en  question- 
Au  début  il  n’identifiait  pas  la  clef,  le  couteau,  la  bille,  mais  après  quelques  expérience» 
il  a  reconnu  facilement  les  objets  qu’on  lui  avait  montrés  et  depuis  lors  il  les  reconnaît 
toujours.  Lorsqu’on  lui  donne  un  objet  nouveau  il  ne  peut  en  énumérer  que  quelquo» 
caractères  :  on  lui  remet  un  dé  à  coudre,  il  dit  :  c’est  arrondi,  c'est  rugueux,-  il  y  a  uh 
bord,  mais  no  parait  pas  s’apercevoir  que  cet  objet  est  creux,  qu’on  peut  y  entrer  le 
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doigt;  lorsqu’on  lui  mot  le  do  au  doigt,  il  no  le  reconnaît  pas  davantage,  mais  reconnaît 
que  l’objet  est  creux  et  dit  :  c’est  une  coquille  de  noix.  On  lui  donne  un  morceau  de  mie 
de  pain,  il  déclare  que  c’est  mou;  il  elTrito  le  pain,  et  finit  par  ne  plus  l'ien  avoir  dans  la 
main,  et  continue  à  chercher  à  se  rendre  compte  sans  y  arriver.  On  lui  donne  un  mor¬ 
ceau  de  pain  un  peu  volumineux  avec  de  la  croûte,  immédiatement  il  le  reconnaît.  En 
somme,  on  pourrait  penser,  considérant  la  conservation  à  peu  près  parfaite  des  sensibi¬ 
lités  chez  ce  malade,  constatant  que  certains  des  caractères  d’identification  primaire  sont 
assez  bien  énoncés,  que  les  gros  troubles  d’identification  secondaire  prédominent  do 
beaucoup,  que  ce  malade  serait  surtout  atteint  d’asymbolie.  Nous  ne  croyons  pas  que 
cette  interprétation  soit  exacte,  parce  que  cet  homme  reconnaît  rapidement  les  objets 
après  une  courte  rééducation.  11  faut  donc  poncer  que  s’il  n’identifie  pas  les  objets  nou¬ 
veaux  pour  lui,  c’est  qu’il  n’a  pas  un  nombre  suffisant,  de  caractères  réunis  simultané¬ 
ment  pour  arriver  à  l’identification  ou  qu’il  a  seulement  de  l’agnosio  par  amnésie.  La 
première  hypothèse  nous  parait  plus  vraisemblable.  Cet  homme  se  comporte  comme  les 
aphasiques  qui  se  rééduquent,  et  qui  n’ayant  que  quelques  mots  à  leur  disposition, 
veulent  faire  des  phrases  au  lieu  de  se  contenter  d’énoncer  quelques  mots.  Il  a  des  sen¬ 
sations  incomplètes,  parce  que  sa  sensibilité  est  légèrement  atteinte,  au  lieu  de  chercher 
\  accumuler  le  plus  grand  nombre  de  caractères  d’identification  primaire  pour  caracté¬ 
riser  l’objet,  il  cherche  à  deviner  avec  quelques  caractères  incomplets,  insuffisants,  il 
s’égare,  et  se  trompe.  Quand  il  est  en  lu'ésence  d’un  objet  déjû  reconnu  dont  il  se  r.appellc 
quelques  caractères  faciles  à  trouver,  comme  l’anneau  de  la  clef,  la  sensation  des  deux 
lames  parallèles  du  canif,  il  donne  immédiatement  le  nom  de  l’objet.  Mais  si  on  lui 
donne  un  objet  similaire  il  se  trompe.  Ainsi  étant  parvenu  à  reconnaître  le  couvercle  de 
sa  tabatière  avec  sa  queue  de  rat,  si  on  lui  donne  un  autre  objet  plat  arrondi  avec  une 
petite  tige  au  milieu,  comme  un  couvercle  d’encrier  en  porcelaine,  il  le  prend  pour  le 
couvercle  de  la  tabatière. 

On  voit  que  les  troubles  de  la  perception  stéréognostique  sont  très  particuliers  chez 
Ce  malade,  qui  présente  lesjapparences  d’une  asymbolie  très  accusée  contrastant  avec  une 
conservation  de  l’identification  primaire  assez  bonne.  En  réalité,  malgré  un  minimum  de 
troubles  de  sensibilité,  les  caractères  d’identification  primaire  sont  incomplets,  la  syn¬ 
thèse  mentale  de  ces  caractèi-es  se  fait  d’une  façon  insuffisante  par  suite  d’un  défaut 
d’attention,  il  en  résulte  une  identification  secondaire  erronée.  Lorsque  le  sujet  s’est 
habitué  à  reconnaître  dos  objets,  il  les  identifie  avec  un  minimum  de  caractères. 


En  résumé,  notre  malade  est  atteint  d’une  paraplégie  spasmodique  ayant 
débuté  il  y  a  7  ans.  Cette  affection  a  été  accompagnée  de  quelques  phénomènes 
paresthésiques  dans  les  membres  inférieurs,  la  face  et  les  membres  supérieurs. 
On  constate  actuellement  certains  troubles,  comme  le  tremblement  intentionnel, 
1®  nystagmus,  un  léger  degré  d’ataxie  qui  font  pencher  le  diagnostic  vers  l’hy- 
Pothèse  de  sclérose  en  plaques.  L’existence  des  troubles  de  la  perception  stéréo¬ 
gnostique  dans  la  main  gauche,  ainsi  que  l’absence  des  réflexes  du  tendon 
■d’Achille  d’un  côté  et  des  membres  supérieurs  n’infirment  pas  le  diagnostic.  En 
nffet,  l’un  de  nous  a  déjà  signalé  avec  Egger  (1)  l’inégalité  des  réflexes  tendi¬ 
neux  dans  la  sclérose  en  plaques  et  il  est  en  mesure  d’affirmer,  en  s’appuyant 
surd'es  cas  inéditsavec  contrôle  anatomique,  qu’on  peut  voir  les  réflexes  tendineux, 
primitivement  exagérés,  s’atténuer  et  même  disparaître  au'  niveau  de  certains 
®6gments  des  membres  dans  la  sclérose  en  foyers  disséminés,  avec  localisation 
élective  sur  les  cordons  et  les  cornes  postérieures.  Il  est  constant  dans  ces 
formes  d’observer  l’hypotonie,  l’ataxie  et  les  troublesdes  sensibilités  profondes. 

Les  phénomènes  d’astéréognosie  d’un  caractère  très  particulier  que  nous  avons 
analysés,  sont  fort  rares  dans  la  sclérose  en  plaques.  F.  Rose  et  François  (2)  en 
ont  rapporté  récemment  l’observation  d’un  malade  atteint  d’astéréognosie  abso¬ 
lue  des  deux  mains,  sans  troubles  de  la  sensibilité  superficielle.  Ces  auteurs  ont 


19.  Claude  et  Egger.  Quelques  symptômes  nouveaux  dans  la  sclérose  en  plaques. 
‘Société  de  Neurologie,  l"  mars  1906. 

(2)  F.  Rose  et  François.  Sclérose  en  plaques  avec  stéréognosio  absolue,  sans  troubles 
6  la  sensibilité  superficielle,  L’Encéphale,  numéro  1;  1908,  p.  40. 
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rappelé  que  Cassirer  a  signalé  l’astéréognosie  quatre  fois  dans  certaines  formes 
de  sclérose  en  plaques,  mais  le  phénomène  s’accompagnait  toujours  de  troubles 
des  sensibilités  profondes  et  même  superficielles,  Jellinek  aurait  observé  en  1893 
une  astéréognosie  unilatérale  dans  la  sclérose  en  plaques  sans  aucun  trouble  des 
sensibilités;  ce  cas,  qui  est  considéré  par  cet  auteur  comme  un  exemple  d’agnosie 
tactile  cérébrale,  a  peut-être  été  insuffisamment  étudié  au  point  de  vue  des  sen¬ 
sibilités  osteo-articulaires.  En  tout  cas,  le  fait  que  nous  rapportons  montré  bien 
qu’il  suffit  d’un  déficit  très  léger  dans  les  perceptions  élémentaires,  à  peine 
appréciable  par  les  procédés  d’analyse  ordinaire  de  la  sensibilité,  pour  engen¬ 
drer,  chez  certains  sujets,  des  troubles  de  la  stéréognosie  susceptibles  de  causer 
une  incapacité  professionnelle. 

iM.  Dejeiiine.  —  Le  malade  que  vient  de  nous  présenter  M.  Claude  n’est  pas 
à  proprement  parler  atteint  d’astéréognosie  de  la  main  gauche,  car,  après  lui 
avoir  fermé  les  yeux,  je  lui  ai  mis  une  clef  dans  la  main,  et  après  avoir  palpé 
l’objet,  il  m’a  dit  que  c’était  une  clef.  M.  Claude  nous  dit  qu’il  reconnaît  bien 
seulement  les  objets  qui  lui  ont  été  déjà,  donnés  à  palper  antérieurement,  qu’il 
s’est,  pour  ainsi  dire,  rééduqué  pour  chaque  objet.  Je  ferai  remarquer  à  ce 
propos  que,  lorsqu’un  sujet  est  privé  de  la  perception  stéréognostique,  on  peut 
lui  mettre  le  même  objet  dans  la  main,  dix,  vingt  fois  de  suite  et,  bien 
qu’après  chaque  examen  on  lui  ait  montré  l’objet  et  qu’on  lui  en  ait  donné  le 
nom,  il  est  aussi  incapable  de  le  reconnaître  à  la  vingt  et  unième  expérience 
qu’à  la  première.  Pour  ce  qui  concerne  enfin  ce  malade,  je  tiens  à  faire  remar¬ 
quer,  —  et  en  ceci  je  suis  tout  à  fait  d’accord  avec  M.  Claude,  —  que  les  légers 
troubles  de  stéréognosie  dont  il  est  atteint  sont  la  conséquence  des  altérations 
légères  de  la  sensibilité  qu’il  présente  et  en  particulier  de  l’écartement  des 
cercles  de  Weber. 

A  cet  égard,  je  répéterai  ce  que  j’ai  déjà  dit  plusieurs  fois  à  la  Société  à  savoir 
que  jusqu’ici,  on  n’a  jamais  publié  d’observations  d’astéréognosie  chez  un  indi¬ 
vidu  à  sensibilité  complètement  normale,  à  moins  qu’il  ne  s’agisse  de  sujets 
ayant  perdu  les  images  commémoratives  des  objets,  c’est-à-dire  plus  ou  moins 
déments. 

111.  Lésion  du  Pédoncule  par  balle  de  revolver,  par  MM.  Georges  Güil- 
L.4IN  et  G.  llouzEL.  (Présentation  du  malade.) 

Nous  présentons  à  la  Société  un  malade  de  26  ans,  du  service  du  professeur 
Quénu.  Cet  homme  s’est  tiré  une  balle  de  revolver  dans  la  région  carotidienne 
droite  à  un  demi-centimétre  en  dehors  de  la  grande  corne  de  l’os  hyoïde,  il  a 
la  symptomatologie  très  typique  d’une  lésion  du  pédoncule  cérébral  :  hémiplégie 
gaucho  totale  portant  sur  la  face  et  les  membres,  hémianesthésie  alterne  avec 
thermo-anesthésie  et  thermo-asymétrie,  hémianopsie  latérale  gauche,  ophthal- 
moplcgie  droite.  Un  examen  radiographique  montre  de  la  façon  la  plus  nette  la 
balle  dans  la  région  pédonculaire. 

Nous  signalons  ce  point  spécialement  intéressant  qu’il  s’est  développé  depuis 
l’accident  chez  notre  malade  un  signe  d’Argyll-llobertson  à  l’œil  droit.  Tant  au 
point  de  vue  clinique  qu’au  point  de  vue  expérimental,  l’étude  de  celte  lésion  du 
mésencéphale  par  coup  de  feu  présente  un  très  grand  intérêt;  ce  fait  est  d'ail¬ 
leurs  unique  dans  la  littérature  médicale  (1). 

(1)  L’observation  détaillée  de  ce  maiade  sera  publiée  dans  un  mémoire  qui  paraîtra  dans 
la  Revue  de  Chirurgie. 
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IV.  Poliomyélite  antérieure  subaiguë  du  type  scapulo-huméral,  par 
M.  Bhissaud.  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade  que  je  vous  présente  est  venu  me  consulter  il  y  a  quelques  semaines 
pour  un  affaiblissement  progressif  et  rapide  des  membres  supérieurs,  du  bras 
droit  surtout. 

Ainsi  que  vous  le  voyez,  l’attitude  et  les  mouvements  de  ce  malade  ont  des 
caractères  qui,  de  prime  abord,  rappellent  ceux  de  la  myopathie  ;  mais  ce 
diagnostic  est  écarté  par  la  rapide  évolution  des  troubles  ;  d’autre  part,  la  loca¬ 
lisation  de  ta  paralysie  pourrrait  faire  croire  à  une  paralysie  toxique.  En  réa¬ 
lité,  ce  malade  est  atteint  d’une  poliomyélite  antérieure  subaiguë  du  type  scapulo- 
huméral;  c’est  là  une  variété  peu  fréquente  de  la  maladie. 

Cet  homme,  âgé  de  30  ans,  est  mécanicien  sur  la  ligne  du  Liaran,  où,  depuis  plusieurs 
années,  sans  avoir  jamais  cessé  son  travail,  il  conduit  les  plus  grands  convois,  il 
manie  les  plus  forts  leviers. 

Le  10  décembre  1908,  travaillant  sous  la  pluie,  il  est  pris  de  frissons,  puis  d’un  léger 
malaise:  le  lendemain,  il  éprouve  une  douleur  dans  le  bras  gauche  et  est  obligé  de 
quitter  son  service.  11  garde  le  lit  deux  jours,  puis  se  sentant  mieux,  la  douleur  du 
bras  gauche  ayant  disparu,  il  reprend  son  travail  le  22  décembre.  Mais  il  remarque  bientôt 
que  la  force  de  son  bras  droit  diminue;  il  ne  peut  plus  manier  le  marteau  comme 
S’Uparavant:  la  faiblesse  s’accentue  très  rapidement  et  le  31  décembre  il  abandonne  son 
service  en  raison  de  l’impotence  do  son  bras  droit.  La  faiblesse  augmente  encore,  sans 
que  le  malade  éprouve  la  moindre  douleur,  puis,  vers  le  milieu  de  janvier  1909,  le 
membre  supérieur  gauche  s’affaiblit  à  son  tour  et  le  malade  entre  à  l’Iiôpital  le  4  février. 

Debout,  il  se  tient  la  tête  penchée  on  avant;  il  ne  la  relève  pas  pour  regarder  son 
interlocuteur,  mais  se  contente  de  lever  les  yeux,  en  tenant  toujours  la  tête  baissée;  il 
se  plaint,  quand  il  tient  la  tête  haute,  de  ressentir  bientôt  une  sensation  do  fatigue  dans 
les  muscles  do  la  nuque  du  côté  droit. 

Les  épaules  sont  un  peu  rejetées  en  arriére  ;  les  bras  restent  pendants,  inertes,  le 
long  du  corps  ;  il  y  a  une  légère  ensellure  lombaire.  Le  malade  a  tendance  à  chercher 
on  point  d’appui,  11  s’appuie  de  sa  main  droite  à  son  lit,  et,  dans  cette  position,  il  se 
lient  toujours  la  tète  penchée  vers  la  gauche,  le  tronc  incliné  à  droite. 

On  constate  d’une  manière  générale  un  effacement  de  toutes  les  saillies  musculaires  ; 
m  surface  du  thorax  est  unie,  et  on  n’y  voit  pas  les  saillies  des  intercostaux.  Les  bras 
sont  ronds,  uniformément,  et  on  remarque  à  peine  au  bras  la  saillie  du  biceps. 

L’épaule  droite  est  plus  tombante  que  la  gauche-;  le  bord  externe  du  trapèze  est  plus 
saillant  à  droite.  Le  moignon  de  l’épaule  est  aplati  du  côté  droit;  on  ne  retrouve  pas  la 
saillie  du  deltoïde.  On  trouve  en  avant  des  deux  côtés  une  dépression  sus-clavicùiaire, 
pas  do  dépression  sous-claviculaire  marquée  :  on  arrière,  aplatissement  marqué  de  la 
partie  externe  de  la  fosse  sous-èpineuso  droite;  les  fosses  sus-épineuses  sont  déprimées; 
la  dépression  est  plus  marquée  à  droite:  Les  omoplates  ont  tendance  à  se  détacher  du 
Ironc,  et  on  peut  introduire  les  doigts  derrière  leur  bord  .spinal. 

La  mensuration  du  contour  des  membres  supérieurs  donne  : 

Le  droit  Le  gauche 


Sous  l’aisselle .  31  centim.  32  oentini. 

A  la  partie  moyenne  du  biceps .  22  —  23  — 

A  4  travers  de  doigt  au-dessous  du  pli  du  coude. . .  21  —  22  — 


Le  malade  se  plaint  de  troubles  moteurs  marqués.  Le  mouvement  d’élévation  du  bras 
“l'oit  est  difficile  ;  le  malade  doit,  pour  l’effectuer,  se  pencher  vers  le  côté  gauche;  il 
élève  d’ailleurs  pas  le  bras  jusqu’à  l’horizontale,  et  il  doit,  pour  l’élever  au-dessus  de 
tête  s’aider  de  la  main  gauche  et  prendre  un  certain  élan.  Dans  ce  mouvement,  l’omo- 
Plate  suit  le  bras,  et  se  détache  du  squelette  du  tronc,  le  malade  incline  l’axe  du  corjis 
'’Ofs  le  côté  opposé,  et  le  rachis  présente  alors  une  scoliose  légère  à  convexité  dorsale 
ï'egardant  le  membre  en  mouvement. 

Le  mouvement  de  flexion  do  l’avant-bras  sur  le  bras  se  fait  à  droite  difficilement,  et  pour 
y  parvenir  le  malade  doit  prendre  un  point  d’appui  sur  son  coude  serré  au  corps,  il  fait 
jui  effort  hors  de  proportion  avec  le  mouvement  à  exécuter,  qui  amène  un  léger  mouve¬ 
ment  de  recul  des  épaules,  analogue  à  celui  qu’on  ferait  on  voulantporler  un  objet  pesant 
»  bras  tendu. 
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La  supination  ot  la  pronation  sc  font  difficilement. 

L’e.xtcnsion  de  la  main  droite  sur  l’avant-bras  est  impossible;  la  fioxion  se  fait  encore. 
Le  malade  ne  peut  serrer  que  faildemcnt  avec  sa  main  droite. 

La  force  musculaire  est  très  diminuée  dans  tous  les  groupes  musculaires  du  membre 
supérieur  droit.  Le  malade  ne  résiste  pas  aux  mouvements  d’élévation  ou  d’abaissement 
du  bras,  de  flexion  ou  d’extension  de  l’avant-bras,  de  flexion  des  doigta;  les  fléchisseurs 
des  doigts  ont  encore  une  certaine  force. 

La  force  musculaire  est  diminuée  également  au  membre  supérieur  gauche,  mais  moins: 
les  mouvements  s’y  font  moins  difficilement. 

L’élévation  du  bras  est  cependant  difficile,  et  le  malade  l’élève  avec  peine  à  angle 
droit.  La  flexion  du  bras  sur  l’avant-bras  se  fait  bien,  l’extension  forcée  de  la  main  sur 
l’avant-bras  est  possible;  le  malade  peut  serrer  de  sa  main  gaucho  avec  plus  d’énergie. 

Le  réflexe  tricipital  est  aboli  à  droite,  il  est  normal  à  gauche. 

La  recherche  du  myœdèmo  est  positive  du  côté  droit; 

On  constate  quelques  contractions  fibrillaires  au  niveau  du  deltoïde  droit. 

J^'exuiiic7i  électrique,  pratiqué  par  M.  Allard,  montre  une  RD  partielle.  La  contractilité 
faradique  est  diminuée  légèrement  dans  les  trapèze,  deltoïde,  sus  et  sous-épineux,  grand 
rond,  grand  i)Cctoral,  des  deux  côtés,  et  surtout  à  droite.  Elle  est  très  diminuée  dans  le 
triceps  et  les  extenseurs  de  la  main  et  des  doigts  du  côté  droit  (pas  de  contraction 
à  5  centim.). 

L’e.xcitabilité  faradique  des  nerfs  est  diminuée  à  droite. 

Au  courant  galvanique  on  trouve  une  diminution  considérable  de  l’excitabilité  du 
radial  et  du  circonflexe  droits;  l'excitabilitii  galvanique  des  muscle i  de  l’épaule  et  du 
bras  droits  est  conservée,  mais  il  y  a  égalité  d'action  des  deux  pôles.  A  gauche  les  réac¬ 
tions  sont  à  peu  près  normales. 

On  ne  constate  aucun  trouble  des  divers  modes  de  la  sensibilité. 

Le  malade  se  plaint  seulement  de  sentir  au  bout  de  ses  épaules  le  poids  de  ses  bras 
inertes;  il  a  quelques  fourmillements  dans  les  membres;  des  douleurs  inconstantes  dans 
le  bras  gauche. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  un  peu  vifs.  11  n’y  a  pas  de  clonus  du  pied.  Rien  aux  mem¬ 
bres  inférieurs. 

Les  réflexes  oculaires  sont  normaux.  Aucun  trouble  au  niveau  de  la  face;  pas  de 
plosis;  aucun  trouble  viscéral;  mais  le  malade  dit  qu’il  est  impuissant  depuis  le  début 
de  sa  maladie  actuelle. 

Le  18  février,  un  nouvel  examen  éleclriquc  montre  : 

Cour,  faradique  :  diminution  considérable  de  l’excitabilité  faradique  des  nerfs  de 
l’épaule  et  du  bras  des  deux  côtés. 

Courant  galvanique  :  diminution  do  l’excitabilité  des  muscles  des  doux  côtés. 

Conservation  do  la  contractilité  des  muscles. 

Contraction  lento;  inversion  de  la  formule  normale  des  secousses  dans  le  trapèze  des 
deux  côtés,  le  deltoïde,  le  grand  pectoral  et  le  triceps. 

RD  franche. 

L...  est  marié  depuis  13  ans;  sa  femme  et  ses  deux  enfants  sont  bien  portants.  11  n’a 
pas  eu  do  maladies  dans  l’enfance,  sauf  quelques  douleurs  articulaires  pour  lesquelles  il 
no  s’est  pas  alité.  Ni  blennorrhagie,  ni  syphilis. 

Le  malade  boit  2  litres  de  vin  par  jour,  a  des  cauchemars  nocturnes,  pas  de  pituites. 

Il  n’a  jamais  présenté  d’accidents  de  saturnisme. 

Scs  parents  sont  morts  vers  50  ans;  un  frère  bien  portant.  Personne  dans  sa  famille 
n’a  jamais  ou  d’accidents  analogues  à  ceux  qu’il  présente  actuellement. 

JI.  Dejehine.  — Mon  collègue  et  ami,  le  professeur  Brissaud,  m’avait  gracieu¬ 
sement  demandé  d’aller  voir  ce  malade  dans  son  service  à  l’IIôtel-Dieu.  Je  suis 
tout  à  fait  de  son  avis.  11  s’agit  d’un  cas  de  poliomyélite  subaiguë,  type  scapulo- 
huméral  de  Vulpian.  Je  rappellerai  à  la  Société  que  dans  le  traité  des  maladies 
de  la  moelle  épinière,  que  j’ai  publié  en  collaboration  avec  André  Thomas,  nous 
avons  rapporté  un  cas  de  poliomyélite  chronique  à  type  scapulo-huméral  —  V"  et 
VP  paires  cervicales.  Ici,  le  début  de  l’affection  s’était  fait  deux  mois  après  que 
le  malade  avait  reçu  pendant  plusieurs  heures  une  pluie  glacée  entre  les  épaules. 
Je  rappellerai  encore  que  mes  élèves  Gauckler  et  Roussy  ont  présenté  à  la  Société, 
en  1904,  un  malade  atteint,  comme  celui  de  M.  Brissaud,  de  poliomyélite  aiguë 
à  type  seapulo-huméral. 
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V-  Syphilis  héréditaire  et  Ophtalmoplégie  interne,  par  M.  F.  de 

Lapehsonne.  (Présentation  du  malade.) 

Bien  que  rares,  les  cas  d’ophtalmoplégie  externe,  chez  les  liérédo-spécifiques, 
ont  été  signalés  par  différents  auteurs  :  Lawford,  Grafe,  Nettleship,  Hutchinson. 
La  paralysie  portait  sur  des  muscles  isolés,  releveur  de  la  paupière  supérieure, 
>lroit  interne,  droit  externe,  grand  oblique.  Wilbrand  et  Senger  ont  même 
signalé  une  ophtalmoplégie  externe  progressive,  probablement  d’origine  nucléaire, 
chez  un  enfant  de  (i  ans  i/2  hérédo-spécifique  :  le  sphincter  de  l’iris  et  le  muscle 
ciliaire  étaient  respectés. 

Par  contre,  l’ophtalmoplégie  interne  isolée  est  extrêmement  rare,  et,  dans  les 
quelques  recherches  que  j’ai  faites,  je  n’ai  trouvé  qu’une  observation  de  M.  Cru- 
cbaudeau,  publiée  dans  la  Clinique  ophtalmoplégique  (1903,  p.  52.) 

Il  m’a  paru  intéressant  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie  ce  nouveau 
Cas,  car  certains  points  méritent  d’être  discutés. 

Il  s’agit  d’un  jeune  homme  de  26  ans,  dont  les  antécédents  sont  earactéristiques. 

Le  père,  peintre  en  bâtiments,  saturnin  et  alcoolique,  est  mort  à  4a  ans  de  ménin- 
8‘te  (?).  La  mère,  vivante  et  bien  portante,  a  ou  : 

1“  Une  fausse  couche  ; 

2"  Un  enfant  mort  à  b  semaines; 

3»  Un  à  2  mois  ; 

Doux  à  16  mois  ; 

3“  Une  fdle  morte  à  Sainte-Anne,  à  22  ans. 

Notre  malade,  seul  survivant  de  la  famille,  aurait  eu,  à  l’iigc  do  6  mois,  une  méningite, 
dont  il  se  serait  bien  guéri. 

.  A  l’âge  de  ii  ans,  après  un  traumatisme  du  genou  gauche,  il  a  eu  dos  abcès  do  la 
icmbe,  qui  ont  nécessité  plusieurs  curetages  du  tibia.  Ses  oreilles  ont  coulé  dès  l'cnfancc 
cl  la  surdité  a  été  en  augmentant  avec  l’âge,  surtout  à  gauche.  A  22  ans,  il  aurait  eu  des 
douleurs  rhumatismales.  Son  intelligence  est  peu  développée  et  la  mémoire  lui  fait 
défaut,  surtout  depuis  la  mort  de  sa  sœur,  survenue  il  y  a  trois  mois.  C’est  aussi  depuis 
ce  moment  qu’il  éprouverait  dos  troubles  do  la  vue,  localisés  à  l’œil  gauche,  pour  les¬ 
quels  il  vient  nous  consulter. 

A  son  entrée,  on  est  frappé  par  son  aspect  hébété  ;  il  n’entend  ni  ne  comprend  pas  les 
questions  qu’on  lui  pose.  11  a  d’ailleurs  une  otite  cicatricielle  ancienne  du  côté  gauche, 
ch  du  côté  droit,  de  l’otite  catarrhale  chronique,  avec  ramollissement  du  tympan,  d'ori- 
6ine  nasopharyngienne;  la  surdité  est  presque  complète  à  droite. 

Le  maxillaire  sujiérieur,  mal  développé,  semble  aplati  d’avant  en  arrière;  les  incisives 
chevauchent  :  elles  sont  petites,  mais  no  présentent  pas  d’encoche;  la  voûte  palatine 
est  étroite  et  très  ogivale. 

A  la  jambe  gauche,  il  y  a  de  larges  cicatrices  adliérentes  à  l’os,  mais  le  tibia  n'est  pas 
'’olumincux  et  n’est  pas  incurvé. 

Du  côté  des  yeux,  nous  voyons  que  les  pupilles  sont  égales,  en  légère  mydriaso  ;  elles 
eoqt  absolument  immobiles  à  la  lumière,  à  l’accommodation,  à  la  convergence. 

Les  milieux  sont  bien  transparents  et  permettent  de  voir  à  droite  le  fond  de  l’œil 
uepigmenté.  La  papille  offre  l’aspect  du  coiius  inférieur  :  croissant  blanc  inférieur,  avec 
excavation  dans  laquelle  plongent  les  vaisseaux,  la  partie  supérieure  de  la  papille  est 
l'osée,  se  continuant  sans  limite  nette  avec  la  rétine.  Cet  œil  est  myope  et  astigmate  : 
ccuité  visuelle  est  égale  à  0,7  avec  —  2  dioptries  —  2  dioi)trics  axe  horizontal. 

A  gauche  ;  le  fond  de  l’œil,  un  pou  dépigmenté,  ne  présente  rien  de  particulier  du  côté 
oe  la  papille  :  il  est  einmotrope  et  son  acuité  visuelle  pour  la  distance  est  égale  à  un. 

L  accommodation  est  nulle,  mais  tandis  que  l’œil  droit  myope  voit  assez  bien  de  près 
s^tas  verre,  il  lui  faut  un  sphérique  convexe  de  4  dioptries  pour  lire  avec  l’œil  gauche.  C’est 
pour  cela  qu’il  se  plaint  surtout  de  cet  œil  ;  ses  parents  affirment  que  ce  trouble  do  la 
oe  do  l’œil  gauche  ne  serait  survenu  que  depuis  quelques  mois.  Il  n’y  a  aucun  trouble 
®  lO’  musculature  extérieure  et  les  champs  visuels  sont  normaux. 

Notre  malade  n’a  ni  trouble  de  sensibilité  générale,  ni  trouble  de  la  motilité  ;  pas  de 
^.Sne  de  Romberg.  En  revanche,  les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  abolis.  A 
Jgnalor  aussi  une  hémiparésie  droite  du  voile  du  palais,  peut-être  liée  à  l’ancienne 
rLmo-pharyngite. 
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Chez  ce  malade,  les  preuves  de  l’iiérédo-spécificité  sont  fournies  plutôt  par  la 
poliléthalite  que  par  les  stigmates  personnels.  Les  cicatrices  de  la  jambe  n’ont 
rien  de  bien  caractéristique,  pas  plus  d’ailleurs  que  les  lésions  de  l’oreille  :  la 
conformation  des  maxillaires  supérieurs  est  plus  intéressante  ;  d’autre  part, 
nous  attachons  une  assez  grande  importance  à  cette  myopie  unilatérale  avec 
dépigmentation  du  fond  de  l’œil  et  malformation  de  la  papille  du  nerf  optique. 

Quant  à  l’ophtalmoplégie  interne  bilatérale,  elle  est  des  plus  évidentes.  Faut-il 
admettre  qu’elle  est  survenue  récemment,  comme  on  nous  l’affirme?  Et  devons- 
nous  nous  attendre  à  voir  les  muscles  extrinsèques  se  paralyser  progressive¬ 
ment,  ce  qui  démontrerait  l’origine  nucléaire  ?  En  tout  cas,  il  est  bon  de  rap¬ 
procher  cette  ophtalmoplégie  de  la  perte  des  réflexes  tendineux. 

Depuis  que  ce  malade  est  en  observation  dans  notre  service,  nous  n’avons  pas 
encore  donné  de  traitement  spécifique  (1). 

VI.  Maladie  de  Thomsen,  par  MM.  Drissaud,  Bauer  et  Gv.  (Présentation  du 
malade.) 

Voici  un  malade  qui  présente  les  signes  bien  caractéristiques  de  la  maladie 
de  Thomsen  :  des  troubles  particuliers  de  la  motilité  volontaire,  une  hypertro¬ 
phie  et  une  hyperexcitabilité  considérables  des  masses  musculaires.  Le  tableau 
clinique  de  la  maladie  serait  complet  si  la  réaction  électrique  d’Erb  ne  faisait 
défaut. 

For...,  16  ans,  employé  dans  un  grand  magasin,  se  plaint  d’éprouver  une  sensation 
de  résistance  particulière  dans  les  muscles  dès  qu’il  veut  faire  un  mouvement  ;  cette 
gêne  apparaît  au  début  de  chaque  mouvement,  mais  s’atténue  peu  à  peu  quand,  après 
répétition  du  mémo  mouvement,  les  muscles  se  sont  assouplis. 

On  constate  en  ell'et  que  le  malade,  étant  assis,  a  de  la  peine  à  se  lever  ;  lorsqu’il  com¬ 
mence  à  marcher,  il  est  comme  ankylosé;  jmis,  lorsqu’il  a  fait  quelques  premiers  pas, 
lents  et  pénibles,  les  mouvements  deviennent  plus  faciles  et  bientôt  la  marche  est  nor¬ 
male.  Tontefois,  elle  no  peut  être  très  rapide  et  c’estàgrand’peine  que  le  malade  essaie 
de  prendre  le  pas  de  course.  D’ailleurs,  il  n’a  jamais  pu  vraiment  courir. 

Dans  l'exécution  de  tous  les  mouvements  volontaires,  surtout  lorsque  le  mouvement 
demande  quelque  clTort,  on  observe  les  mêmes  troubles  caractéristiques.  Les  muscles 
de  la  face  sont  particulièrement  intéressés  ;  quand- le  malade  ferme  les  yeux  avec  quel¬ 
que  énergie,  il  ne  peut  plus  les  ouvrir  qu’avec  grand’peine  :  15  à  20  secoiidcs  s’écoulent 
avant  que  les  jiaupiôres  aient  pu  être  relevées,  n)algrè  les  grands  efforts  des  muscles 
frontaux.  Quand  le  malade  éternue,  quand  il  so  mouche,  quand  il  bâille,  les  yeux  restent 
fermés  pendant  un  instant  sans  qu’il  puisse  les  ouvrir.  Les  orbiculaires  semblent  résister 
à  la  volonté.  Los  autres  muscles  de  la  face  paraissent  moins  touchés.  Le  malade  ouvre 
la  bouche,  parle,  tire  la  langue,  fait  la  moue,  sillle  avec  assez  d’aisance, 

A  droite,  léger  ptosis  et  léger  strabisme  interne  ;  à  part  ces  petits  troubles  les  muscles 
extrinsèques  et  intrinsèques  de  Tœil  fonctionnent  de  façon  normale  ;  les  globes  oculaires 
se  déplacent  bien  dans  toutes  les  directions,  vision  normale,  pas  de  lésions  oculaires 
(examen  du  docteur  Péchin). 

Quand  le  malade  veut  rapidement  tourner  la  tête  à  droite  ou  à  gauche,  il  déplace  tout 
le  corps  vers  la  droite  ou  vers  la  gauche.  Les  mouvements  des  membres  supérieurs  sont 
aussi  très  troublés.  Depuis  lort  longtemps,  le  malade  a  remarqué  qu’après  avoir  donné 
une  poignée  do  main,  il  a  de  la  peine  à  lâcher  la  main  qu’il  vient  de  serrer  ;  quand  il 
fait  le  poing,  il  ne  peut  que  très  lentement  rouvrir  la  main,  et  c’est  seulement  après 
avoir  répété  plusieurs  fois  ce  même  mouvement,  qu’il  arrive  à  l’exécuter  avec  facilité. 
Lorsqu’il  commence  à  écrire  —  ou  à  jouer  du  violon  !  —  la  main  et  les  doigts  opposent 
une  certaine  résistance,  mais  bientôt  toute  gène  disparaît. 

En  somme,  la  plupart  des  muscles  volontaires  jjrésentent  le  môme  trouble,  mais  les 
fonctions  du  sphincter  anal,  du  sphincter  vésical  ne  semblent  pas  altérées  ;  le  malade  ne 
se  plaint  d’aucune  gêne  de  la  défécation,  ni  de  la  miction. 


(1)  La  ponction  lombaire  a  donné  un  résultat  négatif. 


SÉANCE  Dü  4  MARS  1909  365 

Dans  les  mouvements  passifs,  les  membres  sont  souples  ;  il  n’)-  a  pas  de  résistance 
musculaire. 

Dés  l’abord,  ce  malade,  petit  (1"',50)  et  trapu,  apparait  très  musclé:  son  cou  est 
massif,  véritable  cou  de  taureau  ;  scs  inasséters  et  scs  génioglosses  surtout  font  saillie. 
Mais,  lorsque  le  malade  est  déshabillé,  on  constate  une  hypertrophie  très  accusée  de 
toutes  les  masses  musculaires  ;  elles  ont  dos  proportions  athlétiques  et  font  supposer 
une  force  herculéenne  ;  en  fait,  le  malade  a  une  grande  force,  mais  il  ne  semble  pas 
qu’elle  soit  en  rapport  avec  un  tel  développement  musculaire. 

Lorsqu’on  percute  un  muscle,  le  deltoïde  en  particulier,  il  se  produit  au  point  percuté 
une  gouttière  parallèle  à  la  direction  des  fibres  musculaires,  gouttière  qui  persiste  pen¬ 
dant  plusieurs  secondes,  puis  disparaît  lentement.  Cotte  hyperexcitabilité  est  très  accusée 
sur  la  plupart  des  muscles.  Et  cependant  la  réaction  électrique  d’Erb  n’est  pas  du  tout 
caractérisée  (examen  de  M.  Allard). 

Aucun  autre  trouble  morbide  :  les  réflexes,  bien  que  dilDcilos  à  obtenir,  semblent  nor¬ 
maux,  pas  de  troubles  de  la  sensibilité.  Les  urines  ne  contiennent  rien  d’anormal. 

Le  début  de  l’alloction  est  dilficile  à  préciser.  Le  malade  le  fait  remonter  à  l’âge  de 
K  ou  6  ans;  mais  il  est  possible  que  les  troubles  aient  existé  bien  auparavant,  car  de 
tout  temps  on  trouvait  que  F...  n’était  pas  comme  les  autres  enfants  :  il  ne  jouait 
jamais  avec  ses  petits  amis  ;  il  restait  toujours  assis,  au  lieu  de  courir  avec  eux,  mais 
on  ne  peut  rien  apprendre  do  plus  précis. 

P...,  fils  unique,  est  né  à  terme,  de  parents  actuellement  bien  portants.  Il  a  marché  à 
16  mois  ;  a  eu  dans  sa  première  enfance  la  rougeole,  la  varicelle,  la  scarlatine,  sans 
complications.  A  l’école,  il  a  toujours  bien  travaillé;  il  a  passé  son  certificat  d’études  à 
11  ans,  son  brevet  simple  à  15  ans  1/2.  Il  présente  quelques  signes  do  dégénérescence 
(légère  asymétrie  faciale,  front  olympien,  soudure  des  lobules  de  l'oreille,  voûte  ogivale), 
mais  ils  sont  pou  accusés. 

Vil.  Crise  gastrique  tabéticpie  prise  pour  üne  obstruction  intesti¬ 
nale.  Anus  iliaque,  guérison,  par  MM.  Henri  Dufour  et  Cottenot.  (Pré¬ 
sentation  de  la  malade.) 

Vers  le  début  de  l’année  1908, Mme  D...,  âgée  de  29  ans,  est  prise  assez  brus¬ 
quement  de  vomissements  bilieux,  verdâtres.  Ceux-ci  surviennent  au  cours 
d’une  période  de  constipation.  On  la  conduit  à  l'hôpital,  où  elle  est  placée  dans 
un  service  de  chirurgie.  On  porte  le  diagnostic  d’obstruction  intestinale  et  l’on 
pratique  chez  cette  malade  un  anus  artificiel  dans  la  fosse  iliaque  gauche. 
Les  suites  furent  très  simples,  paraît-il,  car  au  bout  de  3  semaines,  la  malade 
sortit  guérie  de  l’hôpital,  pour  y  rentrer  quelque  temps  après,  l’anus  s’étant  pas¬ 
sagèrement  entr’ouvert  à  l’occasion  d’une  nouvelle  crise  de  vomissements. 

Définitivement  guérie  depuis  longtemps,  celte  femme  entre  en  traitement  dans 
notre  service  pour  de  nouveaux  vomissements  très  graves  cette  fois  coïncidant 
avec  un  début  de  grossesse  (1).  Il  s’est  écoulé  environ  10  mois  depuis  son  opé¬ 
ration. 

L’ayant  examinée  complètement,  nous  nous  apercevons  qu’elle  est  tabétique 
sans  cependant  présenter  d'Argyll-Uobertson. 

Elle  a  de  l’inégalité  pupillaire,  de  l’abolition  des  réflexes  rotuliens  et  achil- 
léens,  de  la  dissociation  de  la  sensibilité  au  niveau  des  membres  inférieurs,  de 
l’incoordination  des  membres  inférieurs,  une  lymphocytose  très  abondante  du 
liquide  céphalo-rachidien. 

Étant  donnée  d’une  part  l’absence  de  cause  ayant  pu  provoquer  une  occlusion 
intestinale,  absence  démontrée  par  l’opération  et  d’autre  part  l’existence  du 
labes  qui  a  été  méconnue,  il  n’est  pas  douteux  que,  chez  celte  malade,  les  phé¬ 
nomènes  qui  en  ont  imposé  au  chirurgien  pour  une  obstruction  intestinale, 
relevaient  de  crises  gastriques  tabétiques. 

(1)  Voir  Dopoun  et  Cottenot,  Tabes  et  grossesse.  'Vomissements  incoercibles  par  crises 
gastriques.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  5  fév.  1909. 
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La  confusion  faite  dans  ce  cas  nous  a  semblé  intéressante  à  rapporter,  car  dans 
des  circonstances  analogues  elle  peut  ouvrir  les  yeux  d’opérateurs  dûment 
avertis.  L’un  de  nous  a  vu  une  erreur  à  peu  prés  semblable  commise  chez  un 
homme  tabétique,  Au  cours  d’une  crise  entéralgique  tabétique,  il  fut  opéré  d’ap¬ 
pendicite  et  continua  par  la  suite  à  soulfrir  comme  avant  son  opération.  Il  faut 
donc  toujours  se  métier,  quand  on  e.st  ebirurgien,  des  algies  abdominales  et  ne 
pas  oublier  de  scruter  l’état  du  système  nerveux. 

Vlll,  Névrite  Gravidique  localisée  au  Pneumogastrique.  Persistance 

de  la  tachycardie  trois  mois  après  la  disparition  de  vomissements 

incoercibles,  par  MM.  Henri  Dufour  et  Cottenot.  (Présentation  de  la 

malade.) 

Les  névrites  gravidiques  à  forme  de  polynévrites  ont  fait  l’objet  de  nombreux 
travaux,  et  la  littérature  contient  des  faits  bien  étudiés,  mettant  en  relief  des 
particularités  intéressantes  de  leur  histoire  (1).  L’une  de  ces  particularités  a  trait 
à  l’existence  à  peu  prés  constante  de  vomissements  graves,  dits  incoercibles, 
précédant  les  symptômes  névritiques.  Une  des  premières  observations,  où  ce 
syndrome  ait  été  noté  et  apprécié  à  sa  juste  valeur,  appartient  à  MM.  Desnos, 
Joffroy  et  Pinard,  qui  la  rapportèrent  le  27  novembre  1888  à  l’Académie  de  mé¬ 
decine. 

Vouloir,  comme  certains  l’ont  pensé,  que  le  trouble  gastrique  soit  la  cause  de 
la  névrite  est  une  conception  peut-être  juste,  mais  qui  demanderait,  étant  donnée 
son  originalité,  à  être  étayée  sur  des  preuves  irréfutables. 

Supposer,  comme  d’autres  l’enseignent,  que  l’hépato-toxémie  provoque  les 
vomissements  et  la  polynévrite  serait  chose  assez  vraisemblable,  si  on  nous 
expliquait  bien  nettement  ce  qu’est  l’hépato-toxémie. 

Pour  nous,  nous  envisagerons  seulement  les  faits  sans  fournir  d’interprétation 
sur  leur  étiologie  bien  douteuse.  Regardant  simplement  les  observations,  qui 
ont  été  rapportées,  nous  retiendrons  cette  notion  qu’un  grand  nombre  de  cas  de 
vomissements  incoercibles  marchent  de  pair  avec  les  troubles  nerveux.  Or,  l’on 
sait  combien  le  système  nerveux  lésé  a  de  multiples  façons  de  retentir  sur  l’es¬ 
tomac  et  de  produire  le  vomissement,  et  nous  nous  demandons  si  ce  n’est  pas  la 
lésion  nerveuse  éveillée  ou  réveillée  du  fait  de  la  grossesse  qui  est  la  cause  de  la 
réaction  stomacale. 

Pour  arriver  à  cette  conclusion,  il  est  certain  qu’il  faut  regarder  les  malades 
d’un  peu  près. 

Nous  en  avons  déjà  donné  deux  fois  la  preuve  en  publiant  deux  observations 
de  vomissements  incoercibles,  qui  relevaient  sans  nul  doute  du  tabes  (2),  tabes 
qui  avait  été  ignoré  à  plusieurs  reprises. 

Dans  l’ignorance  de  ce  tabes  une  de  nos  femmes  avait  même  subi  une  opéra¬ 
tion  chirurgicale  pour  pseudo-occlusion  intestinale  (voir  plus  haut). 

La  malade  que  nous  présentons  aujourd’hui  apporte  encore  une  contribution  à 
cette  intéressante  question. 

Elle  a  25  ans,  c’est  sa  deuxième  grossesse,  et,  comme  à  la  première,  elle  fut 
atteinte  dés  le  début  de  vomissemenis  incoercibles,  qui  à  un  moment  nous  firent 
craindre  uneissue  fatale.  Cela  se  passait  aux  mois  de  novembre  et  décembre  1908. 

(t)  PuYo,  Des  névrites  graivdiques.  ï’/téie  Parti,  1905. 

(2)  H.  Duroen  etCoiTENOT,  Tabes  et  grossesse.  —  Vomissements  incoercibles  par  crises 
gastriques.  Bulletin  de  la  Société  de  Neurologie,  décembre  1908,  elTribune  médicale,  2  jan¬ 
vier  1909. 


SÉANCE  DU  4  MARS  1909 


367 


A  partir  du  3  décembre  elle  ne  vomit  plus,  reprend  du  poids,  et  aujourd’hui 
se  trouve  être  enceinte  de  5  mois,  assez  bien  en  apparence,  puisqu’elle  a  repris 
la  direction  de  son  ménage.  Cependant  depuis  3  mois  qu’ont  disparu  les  vomis¬ 
sements,  elle  a  gardé,  sans  trace  de  lésion  organique  d’aucune  espèce,  sans 
présence  de  lymphocytose  rachidienne,  un  symptôme  de  première  importance 
qui  nous  permet  d’incriminer  une  névrite  du  pneumo-gastrique,  c’est  une  tachy¬ 
cardie  permanente  maintenant  les  pulsations  à  120  à,  la  minute.  C’est  là  la 
preuve  d’une  névrite  localisée,  d’une  mono-névrite,  et  celle-ci  siège  justement 
sur  le  nerf  qui  a  les  rapports  les  plus  intimes  avec  l’estomac  ;  peut-être  même 
est-ce  ce  nerf  qui  domine  la  physiologie  du  vomissement. 

Tout  au  plus  pourrait-on  penser  que  la  lésion  de  cette  tachycardie  est  plus 
oaut  placée,  qu’elle  atteint  le  bulbe,  et  ce  serait  encore  une  meilleure  raison 
pour  lui  rattacher  le  vomissement. 

L’intérêt  d’une  pareille  constatation  n’est  pas  douteux.  Sans  pouvoir  prédire 
1  avenir,  il  est  à  craindre  que  le  traumatisme  résultant  de  l’accouchement  suf¬ 
fise  à  donner  un  coup  de  fouet  à  des  lésions  nerveuses  latentes  ;  et,  ce  que  nous 
disons-là,  n’est  pas  une  vue  de  l’esprit,  car  l’un  de  nous  a  eu  l’occasion  d’observer 
pareille  évolution  chez  une  autre  malade. 

Le  l’examen  de  cette  malade  rapprochée  de  nos  deux  autres,  on  peut  en 
déduire  tout  le  profit  qu’on  doit  avoir  à  bien  examiner  le  système  ner¬ 
veux  de  femmes  enceintes,  pour  comprendre  l’éclosion  de  certains  symptômes, 
surprenant  par  leur  instantanéité,  alors  qu’ils  ont  mis  tout  le  temps  voulu  à  se 
préparer. 


A.  Encéphalomyélite  consécutive  à  un  état  méningé  chez  une 
fillette  de  9  ans.  Sclérose  en  plaques?  par  MM.  P.  Raymond  et  P.  Le- 
ionne.  (Présentation  de  la  malade.) 


L  étiologie  des  maladies  nerveuses  est  encore  très  obscure  et  il  est  rare,  de 
pouvoir  saisir  au  passage  le  stade  intermédiaire  entre  une  infection  caractérisée 
la  maladie  nerveuse  consécutive,  stade  pendant  lequel  l’affection  est  encore 
rop  récente  en  son  développement  pour  s’ètre  fixée  dans  un  type  nosologique 
oien  déterminé. 

Lans  le  cas  que  nous  présentons,  nous  voyons,  à  la  suite  d’une  méningite 
^idemment  accompagnée  de  lésions  des  centres  nerveux,  s’installer  une  encé- 
Phalo-myélite  chronique  progressive  qui  tend  à  prendre  le  type  de  la  sclérose  en 
plaques,  sans  que  dans  l’kat  actuel  de  l’évolution  clinique  des  phénomènes  une 
aection  nosographiquement  bien  définie  soit  déjà  constituée, 
de^f  A*  d’une  petite  fille  actuellement  âgée  de  9  ans.  Son  père  est  mort  à  29  ans 
J),  il,  typhoïde,  la  mère  tousse  depuis  4  ou  5  ans  et  est  actuellement  suspecte  de 

ilose  pulmonaire.  La  petite  fille  a  ou  deux  sœurs  aînées,  mais  l’une  est  morte  au 
de  la  naissance  et  l’autre  à  l’âge  de  un  mois  d’un  érisypèle.  On  ne  retrouve 
Une  trace  de  syphilis  ni  d’alcoolisme  chez  les  ascendants  de  notre  malade, 
des^  "Lette  elle-même  est  née  à  terme  ;  à  l’ûgo  de  4  jours  elle  a  eu  pendant  2  jours 
néanmoins  elle  s’est  très  bien  développée,  elle  a  marché  et  a  pré- 
dink*/®®  premières  dents  de  très  bonne  heure.  Comme  maladies  d’enfants  elle  a  eu  une 


ue  fi  é  l’école,  elle  était  très  précoce  et  apprenait  très  facilement,  si  bien  qu’à  l’âge 
ans  elle  savait  lire  et  écrire  très  convenablement. 

de  mai  1906,  à  l’âge  de  6  ans  1/2,  cette  petite  fille  a  été  atteinte  d’une  mé- 
aont  •’  au  début  par  de  la  constipation  et  de  la  céphalée,  auxquelles  se 

bientôt  de  la  fièvre,  des  vomissements,  une  raideur  généralisée. 
taii>«  J  8‘^uéral  fut  très  grave  pendant  quelque  temps.  La  petite  malade  resta  une  ving- 
de  jours  au  lit. 
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Klle  se  leva  à  la  fin  du  mois  de  mai,  guérie  en  apparence,  mais  dès  cette  époque  la 
mère  remarqua  qu’elle  se  tenait  mal,  que  debout  elle  se  penchait  tantôt  d'un  côté  tantôt 
do  l’autre,  qu’en  marchant  scs  pieds  accrochaient  un  peu  le  sol,  qu’elle  était  moins 
adroite  de  ses  mouvements  et  qu’on  particulier  son  écriture  était  devenue  beaucoup  plus 
mauvaise. 

Au  mois  d’octobre,  en  essayant  de  rattraper  un  omnibus  elle  tomba  aplat  ventre; 
quelques  heures  après,  elle  vomit  abondamment,  se  plaignit  de  la  tête  et  eut  une  syn¬ 
cope  qui  dura  5  à  6  heures;  le  lendemain  elle  ne  se  ressentait  do  rien. 

Elle  rentra  à  l’école  et  durant  l’année  scolaire  1906-1907  et  les  vacances  suivantes  son 
état  re.ste  stationnaire. 

Des  phénomènes  nouveaux  apparurent  au  mois  d’octobre  1907  ;  la  marche  devint  de 
plus  on  plus  difficile,  la  maladresse  des  membres  supérieurs  s’accentua;  le  caractère 
changea,  l’enfant  devint  nerveuse  et  difficile,  et  sa  mémoire,  très  bonne  jusque-là, 
diminua. 

Ces  symptômes  augmentèrent  peu  à  peu,  sans  à-coups,  pendant  tout  le  cours  de 
l’année  1908. 

En  septembre  1908  une  ponction  lombaire  montra  l’absence  de  tout  élément  figuré 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Le  15  novembre  1908,  la  malade  entra  à  la  Salpêtrière  dans  le  service  de  l’un  de  nqus 
et  depuis  cette  époque,  malgré  le  massage  et  la  rééducation,  son  état  s’est  lentement 
aggravé. 

Élat  actuel,  i"  mars  1909.  —  C’est  une  fillette  robuste,  très  bien  développée  pour  son 
âge,  grande  et  forte,  même  un  peu  trop  grosse.  Elle  est  d’une  très  bonne  santé  habi¬ 
tuelle  et  n’a  aucune  lésion  viscérale. 

On  est  frappé  tout  d’abord  par  le  développement  de  son  crâne,  le  front  est  très  proé¬ 
minent.  Le  nez  est  un  peu  en  lorgnette.  Les  dents  sont  parfaitement  bien  plantées,  la 
voûte  du|ialais  n’est  pas  ogivale.  11  y  a  évidemment  un  certain  degré  d’hydrocéphalie- 
La  mère  raconte  que  la  fillette  a  toujours  eu  la  tête  forte,  elle  ne  lui  parait  pas  avoir 
beaucoup  grossi  depuis  sa  méningite. 

La  petite  malade  marche  maintenant  avec  beaucoup  de  peine;  sa  démarche  est  céré- 
bello-spasmodiquo,  la  pointe  des  pieds  accroche  le  sol  et  les  pieds  ont  tendance  à  se 
prendre  en  dedans,  les  jambes  en  même  temps  sont  lancées  en  avant;  mais  surtout  l’en¬ 
fant  tient  très  difficilement  son  équilibre  sans  point  d’appui,  elle  tombe  parfois,  mais 
tout  particulièrement  elle  est  entraînée  on  avant  à  la  manière  d’une  parkinsonnienne. 
Depuis  quelques  semaines  s’est  ajouté  à  ces  phénomènes  un  certain  degré  do  tremble¬ 
ment  généralisé. 

Lorsque  la  malade  est  arrêtée,  elle  est  obligée  de  piétiner  pour  garder  son  équilibre: 
il  y  a  un  mois  environ  elle  pouvait  parfois  rester  quelques  instants  immobile  les  pieds 
joints.  Cet  exercice  est  impossible  à  l’heure  actuelle.  Il  n’existe  pas  do  Romborg. 

Les  masses  musculairo.s  sont  très  bien  développées  et  la  force  est  absolument  nor¬ 
male;  mais  dans  les  mouvements  il  existe  une  raideur  prononcée,  il  faut  un  certain 
temps  pour  que  la  malade  adapte  ses  muscles  au  mouvement  qu’on  lui  explique,  et  elle 
exécute  mieux  le  mouvement  la  troisième  ou  quatrième  fois,  quand  les  muscles  sont 
assouplis.  11  existe  un  certain  degré  de  fatigabilité. 

Notons  une  hypotonie  légère  des  muscles  du  bassin  et  do  la  colonne  vertébrale.  Le 
pied  a'tendance  à  se  porter  un  peu  en  dedans  ;  il  est  assez  creux  avec  hyperextension  des 
premières  phalanges  et  flexion  des  deux  autres. 

Tous  les  réflexes  osseux  et  tendineux  sont  très  vifs  aussi  bien  aux  membres  inférieurs 
(réflexes  patellaires  et  achilléens)  qu’aux  membres  supérieurs  (réflexes  oleciagions,  d" 
poignet  etc.)  et  à  la  face  (réflexes  massétérins).  Il  y  a  quelques  secousses  de  trépidation 
spinale. 

Les  signes  de  Babinski  et  d’Oppenheim  sont  tous  deux  positifs. 

Les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  très  vifs,  surtout  les  supérieurs. 

Au  niveau  des  membres  supérieurs  on  observe  un  tremblement  statique  léger  à  droitSi 
le  tremblement  cinétique  ou  intentionnel  est  beaucoup  plus  marqué  et  augmente  de 
jour  en  jour,  il  est  plus  prononcé  du  côté  droit.  Il  parait  s’y  ajouter  un  peu  d’ataxie  du 
côté  gauche.  La  diadoeocinésie  est  très  troublée. 

Ces  phénomènes  sont  plus  marqués  encore  aux  membres  inférieurs,  où  le  tremble' 
ment  statique  est  très  intense  et  le  tremblement  intentionnel  encore  plus  considérable- 

L’ataxie  est  également  très  évidente.  Tous  ces  signes  sont  plus  intenses  du  côté  droit- 

Les  troubles  sensitifs  sont  au  contraire  assez  légers.  A  part  quelques  petites  erreur* 
de  localisation,  la  sensibilité  superficielle  est  à  peu  près  normale. 
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La  sensibilité  osseuse  pour  les  vibrations  du  diapason  parait  un  peu  émoussée  d’une 
façon  générale,  tant  au  point  de  vue  de  la  durée  que  de  l’intensité  de  perception  des 
vibrations. 

La  perception  stéréognostique  est  normale.  La  notion  de  position  bien  conservée  aux 
membres  inférieurs  est  troublée  aux  membres  supérieurs,  surtout  à  droite,  au  niveau  du 
poignet  et  des  trois  derniers  doigts  et  un  peu  au  niveau  des  deux  premiers;  à  gauche 
les  troubles  sont  limités  aux  trois  derniers  doigts. 

Il  existe  de  légers  troubles  du  sphincter  vésical.  Quatre  ou  cinq  fois  par  jour,  malgré  le 
besoin,  la  malade  ne  peut  uriner  ;  d'autres  fois  lorsque  le  besoin  se  fait  sentir  elle  mouille 
son  lit  si  on  ne  lui  apporte  pas  immédiatement  le  bassin. 

Du  côté  des  yeux  il  existe  de  la  mydriase;  les  pupilles  réagissent  assez  paresseuse¬ 
ment  à  la  lumière,  mais  très  bien  à  l’accommodation.  Depuis  six  semaines  environ  sont 
Apparues  des  secousses  de  nystagmus.  11  n’existe  aucun  trouble  de  la  voie  acoustique. 

La  parole  est  lente,  monotone,  un  peu  scandée. 

Le  psychisme  parait  bien  développé,  la  malade  est  d’un  caractère  un  peu  difficile. 

L’écriture  est  maintenant  très  tremblée,  méconnaissable;  dès  que  la  malade  a  tracé 
SIX  ou  sept  mots  elle  se  fatigue  et  devient  absolument  illisible. 

En  résumé,  chez  une  fillette  qui  ne  présente  pas  d’antécédents  pathologiques 
notables,  se  sont  développés,  un  an  et  demi  après  une  méningite,  des  troubles 
pathologiques  progressifs  qui,  observés  trois  ans  après  la  méningite  initiale, 
consistent  essentiellement  en  des  signes  d’irritation  de  la  voie  pyramidale,  spas- 
niodicité  et  exagération  des  réflexes,  signes  de  Babinski  et  d’Oppenheim,  des 
signes  cérébelleux,  troubles  de  l’équilibre,  perte  de  la  diadococinésie,  signe  de 
l’agenouillement,  du  tremblement  statique  et  surtout  intentionnel,  un  nystag- 
ntus  léger,  un  peu  de  scansion  de  la  parole. 

Deux  points  méritent  d’être  tout  particulièrement  mis  en  évidence  dans  l’ob¬ 
servation  que  nous  venons  d’exposer. 

Au  point  de  vue  étiologique,  il  nous  paraît  y  avoir  un  rapport  indéniable  entre 
l’affection  aiguë  présentée  par  notre  malade  et  la  maladie  nerveuse  qui,  un  an 
et  demi  après,  s’est  peu  àpeu  développée  chez  elle.  Bien  qu’aucune  ponction  lom¬ 
baire  n’ait  été  pratiquée  lors  de  la  maladie  causale,  nous  croyons  qu’il  s’agissait 
bien  d’une  méningite,  et  nous  en  trouvons  la  signature  dans  les  symptômes, 
céphalée,  constipation  et  vomissements,  fièvre,  raideur  généralisée.  Notre  eas 
est  donc  un  exemple  de  ce  qu’on  a  appelé  à  tort  une  séquelle  de  méningite. 

Nous  disons  :  à  tort;  car  il  est  évident  que  les  phénomènes  pathologiques  qui 
se  sont  développés  plus  tard  chez  cette  fillette  indiquent  bien  que  déjà,  dès  le 
'lébut,  ont  dû  exister  des  lésions  d’encéphalomyélite  concomitante,  dont  l’expres¬ 
sion  symptomatique  a  été  masquée  par  celle,  plus  bruyante,  de  la  méningite. 

Celle-ci  ayant  guéri,  l’encéphalite  elle-même  a  paru  sommeiller  pendant  un 
et  demi  environ,  toutefois  quelques  symptômes  insignifiants  en  apparence 
(troubles  de  l’équilibre,  tremblement  léger,  etc.),  indiquaient  que  tout  n’était 
Pàs  rentré  dans  l’ordre. 

Au  bout  d’un  an  et  demi,  l’encéphalomyélite  s’est  réveillée  sans  cause  occa¬ 
sionnelle  et  par  son  développement  progressif  a  donné  lieu  au  tableau  clinique 
actuel. 

^  Il  ne  s’agit  donc  pas,  nous  le  répétons,  d’une  séquelle  de  méningite  mais  bien 
*I  une  lésion  concomitante  des  centres  nerveux.  Cette  lésion,  associée  à  la  méningite 

sa  contemporaine,  s’est  mise  peu  à  peu  à  évoluer  pour  son  propre  compte. 

Les  faits  de  cet  ordre  commencent  à  être  bien  connus  ;  l’un  de  nous,  avec 

L  Claude  (1),  y  a  insisté  récemment  d’une  façon  particulière. 

(f)  H.  Claude  et  P.  Lejonne.  Suites  éloignées  des  lésions  des  centres  nerveux  coneomi- 

antes  des  méningites  cérébrospinales.  Soc.  médie.  des  Hôpitaux,  12  juillet  1907. 
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Au  point  de  vue  nosologique,  nous  devons  chercher  à  classer  l’affection  que 
présente  actuellement  notre  petite  malade.  Un  certain  degré  d’hydrocéphalie  est 
chez  elle  indéniable;  mais  ce  diagnostic  à  lui  seul  ne  nous  permet  pas  d’expli¬ 
quer  la  symptomatologie  complexe  qu’elle  présente.  Cette  hydrocéphalie  jointe 
à  sa  déformation  nasale  pourrait  faire  penser  à  la  syphilis  héréditaire.  Toutefois 
l’absence  de  toute  autre  malformation,  l’enquête  étiologique  auprès  des  ascen¬ 
dants,  le  résultat  négatif  de  la  ponction  lombaire  nous  permettent  d’éliminer 
presque  à  coup  sûr  ce  diagnostic. 

Il  n’y  a  pas  à  songer  à  une  maladie  de  Friedreich,  pas  plus  qu’à  un  syndrome 
de  Little. 

L’analyse  des  symptômes  nous  montre  nettement  que  ceux-ci  sont  l’expres¬ 
sion  clinique  de  foyers  encéphaliques,  tout  particulièrement  cérébelleux  et  peut- 
être  aussi  de  foyers  myélitiques;  mais  la  question  est  de  savoir  s’il  s’agit  de 
foyers  disséminés  ayant  tendance  à  évoluer  vers  la  sclérose  combinée  ou  plutôt 
vers  la  sclérose  en  plaques,  ou,  au  contraire,  de  foyers  étendus  et  diffus  d’encé¬ 
phalite,  stade  prémonitoire  de  ces  scléroses  cérébrales  ou  cérébelleuses  de  l’en¬ 
fance  à  type  atrophique  ou  hypertrophique  sur  lesquelles  Bourneville  a  particu¬ 
lièrement  attiré  l’attention. 

La  coexistence  d’une  hydrocéphalie  indéniable  est  évidemment  un  argument 
en  faveur  de  ce  dernier  diagnostic. 

Toutefois  le  tableau  clinique  si  spécial  présenté  par  notre  petite  malade,  la 
paraplégie  spasmodique  avec  syndrome  cérébelleux,  le  tremblement  intentionnel 
si  caractérisé,  le  nystagmus,  la  parole  scandée,  tout  cet  ensemble  symptoma¬ 
tique  oriente  plutôt  notre  diagnostic  vers  la  sclérose  en  plaques. 

Nous  savons  il  est  vrai,  que  la  sclérose  en  plaques  de  l’enfance  est  fort  rare; 
tout  récemment  M.  Gaehlinger  a  consacré  à  la  critique  des  observations  publiées 
sous  ce  nom  une  étude  très  documentée  (1)  et  a  montré  que  bien  peu  des  cas 
publiés  pouvaient  résister  à  un  examen  sévère.  Néanmoins  certaines  observa¬ 
tions  nous  paraissent  absolument  probantes  ;  l’un  de  nous  a  présenté  il  y  axinq 
ans  avec  M.  Baudouin  (2),  une  jeune  malade  qui  paraissait  bien  atteinte  de  sclé¬ 
rose  en  plaques  infantile;  nous  avons  eu  l’occasion  de  revoir  ces  jours-ci  la 
malade,  une  jeune  fille  aujourd’hui,  et  chez  elle  le  diagnostic  de  sclérose  en 
plaques  légitime  est  aujourd’hui  évident. 

Pour  conclure,  il  nous  paraît  à  l’heure  actuelle  impossible  de  donner  une  éti¬ 
quette  nosologique  précise  à  l’encéphalomyélite  disséminée  chronique  progres¬ 
sive  que  présente  notre  malade;  toutefois,  plutôt  que  dans  le  sens  de  la  sclérose 
cérébrale  atrophique  de  l’enfance,  elle  nous  parait  évoluer  vers  la  sclérose  en 
plaques  légitime. 

M.  PiEHUE-MAniE.  —  J’ai  fait  autrefois  un  travail  sur  la  sclérose  en  plaques 
chez  l’enfant;  mais  depuis  lors,  en  1893,  j’ai  dû  déclarer  que  j’avais  à  ce  sujet 
commis  une  erreur  et  j’ai  cru  pouvoir  nier  l’existence  de  la  sclérose  en  plaques 
chez  l’enfant. 

M.  Raymond.  —  Je  crois  que  notre  collègue,  M.  Pierre  Marie,  a  été  beaucoup  trop 
sévère  pour  son  mémoire.  Sans  doute,  depuis  que  nous  connaissons  mieux  les 

(1)  Gaeiii.ingeh.  Contribution  à  l’étudo  de  la  sclérose  en  plaques  infantile.  Écho  médical 
du  Nord,  2i  et  31  janvier  1909. 

(2)  Raymonu  et  Baudouin.  Sclérose  en  plaques  infantile.  Société  de,  Neurologie,  8  juin 
1905. 
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diplégies  cérébrales,  nous  savons  que  nombre  de  cas  étiquetés  «  sclérose  en 
plaques  infantiles  »  appartenaient,  en  fait,  à  une  double  lésion  corticale,  géné¬ 
ralement  causée  par  des  foyers  d’encéphalite.  N’empêche  qu’il  existe  des  cas 
authentiques  de  scléroses  en  plaques  ehez  l’enfant.  Pour  ma  part,  j’en  ai  observé 
un  certain  nombre  et,  sans  faire  une  affirmation  absolue,  je  crois  que  la  petite 
malade  que  je  viens  de  présenter  avec  M.  Lejonne  rentre  dans  cette  catégorie, 
étant  donnée  l’évolution  de  la  maladie.  Je  sais  bien  qu'il  faut  actuellement 
nous  demander  si  toutes  les  scléroses  en  plaques  s’équivalent  et  si,  derrière  le 
masque  clinique,  ne  se  cachent  pas  des  affections  différentes.  A  en  juger  d’après 
les  faits  et  les  autopsies  de  la  Salpêtrière,  il  semble  bien  qu’il  existe  une  forme 
myêlitique  en  rapport  avec  l’injection  ou  l’intoxication,  et  une  forme  originelle 
tenant  à  une  malformation  de  la  névroglie;  mais  de  nouvelles  recherches  me 
paraissent  encore  nécessaires  pour  préciser  ce  point  de  vue. 

X.  Aphasie  motrice  et  Agraphie  transitoires,  sans  aphasie  senso¬ 
rielle,  après  intervention  sur  le  lobe  frontal  gauche  du  cerveau, 

par  MM.  Vouters  et  Chevalmer.  (Présentation  d’un  malade  de  M.  le  docteur 

IIerret.)  (Travail  du  service  du  professeur  Dejehine.) 

L...,  26  ans,  est  un  grand  débile  congénital,  instable  et  déséquilibré,  microcéphale, 
asymétrique  facial  et  strabique  ancien;  il  a  cependant  bien  appris  à  lire,  à  écrire  sans 
fautes  et  à  compter. 

Le  4  septembre  1908,  après  discussion  futile  avec  sa  maitresso,  le  malade  tire  sur  elle 
deux  coups  de  revolver,  puis  se  loge  une  balle  dans  la  tempe  droite.  II  est  amené  à 
l’hôpital  Beaujon,  service  du  docteur  Ilerbct.  Aucun  signe  de  localisation  :  désinfection, 
pansement.  Il  sort  guéri,  le  29  septembre,  sans  avoir  eu  la  moindre  fièvre. 

Le  5  novembre  1908,  il  rentre  dans  le  même  service  :  il  accuse  une  céphalalgie  paro¬ 
xystique  assez  violente,  nettement  localisée  à  gauche. 

La  radiographie  montre  une  balle  dans  l’hémisphère  gauche,  à  4  ou  5  centimètres  à 
partir  de  l’os,  probablement  sous  les  circonvolutions  rolandiques  gauches. 

Le  malade  séjourne  un  mois  dans  le  service  où  il  se  livre  aux  plaisanteries  et  aux 
farces  communes  aux  débiles  roublards  et  malicieux  :  il  aime  à  se  mettre  en  scène, 
cause  avec  loquacité,  écrit  volontiers  à  sa  famille,  etc. 

Jnlervention  le  9  décembre  1908,  après  repérage  de  la  balle  avec  l’appareil  de 
Tuffier. 

Volet  temporo-pariétal  gauche  ayant  environ  6  centimètres  de  long  sur  5  centimètres 
•le  haut  :  on  aperçoit  la  scissure  de  Rolande  avec  les  deux  circonvolutions  ascendantes, 
fin  peu  du  lobe  frontal  en  avant,  un  peu  du  lobe  pariétal  en  arrière. 

L’appareil  do  Tuffîer  mis  en  place,  on  enfonce  l’aiguille  dans  la  direction  qu’elle  indi- 
fiue  :  du  premier  coup,  elle  arrive  directement  sur  la  balle,  à,  4  centimètres  do  profon¬ 
deur  environ.  Elle  est  saisie  par  une  pince,  glissée  sur  l’aiguille  indicatrice,  et  retirée  de 
dedans  en  dehors  :  elle  a  pu  creuser  un  tunnel  de  1  centimètre  de  diamètre  au  plus. 

Autant  qu’on  peut  s’en  rendre  compte  en  pareille  circonstance,  M.  Herbet  estime  avoir 
passé  par  le  pied  de  la  frontale  ascendante,  en  dirigeant  son  aiguille  en  dedans,  en 
avant  et  en  bas.  Cette  opinion  est  corroborée  par  l’apparition,  consécutive  à  l’intervon- 
t'On,  d’une  paralysie  faciale  droite  à  type  inférieur,  tout  à  fait  schématique,  avec  i)ara- 
}ysie  de  la  langue,  mais  sans  la  moindre  atteinte  du  membre  supérieur  ou  du  membre 
‘nférieur  droits. 

Le  volet  est  remis  en  place  :  suite  opératoire  sans  aucune  température. 

^'iite  opératoire  immédiate.  —  10  décembre.  —1.  Paralysie  faciale  droite  à  type  cen- 
tral  complète  et  schématique. 

2-  Paralysie  linguale  :  «  Tirez  la  langue  ».  Le  malade  comprend,  mais  doit  tirer  sa 
*®ngue  hors  de  la  bouche  avec  ses  mains. 

3.  Questions.  «  Comment  ça  va-t-il?  »  Réponse  en  jargon  inintelligible  où  la  paralysie 
de  la  langue  entre  pour  une  grande  part.  «  Ça  va  bien?  —  Oui.  » 

4.  Ordres.  Le  malade  veut  s’asseoir.  «  Couchez-vous  ».  Il  obéit  immédiatement. 

fi  décembre.  —  1.  Paralysie  faciale  aussi  complète,  paralysie  linguale  améliorée. 

Questions.  A  toutes  les  questions,  le  malade  répond  verbeusement,  en  alignant  sans 
®dde  des  mots  forgés  à  mesure. 
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II  a  comme  unique  vocabulaire  à  sa  disposition  ;  «  Oui,  non,  ah  mon  vieux,  salut,  ça 
va  bien.  »  Il  s’exaspère  de  ne  pas  trouver  ses  mots  :  «  Ah!  m...  Ah!  m...  » 

«  Tu  ne  peux  pas  parler?  —  Non.  —  Tu  veux  écrire?  —  Oui.  »  Il  prend  avec  impa¬ 
tience  le  crayon  qu’on  lui  tend,  pour  tracer  tes  caractères  suivants  ;  «  pusue,  puis 
saliawar  ». 

«  lOcris  les  jours  de  la  semaine  ».  Il  écrit  :  «  lidini,  Mardu,  Merchette  ». 

3“  Ordres.  Au  cours  du  pansement  le  malade  exécute  correctement  tous  les  ordres 
donnés. 

Examen  du  malade  le  i 2  décembre  1908.  —  Examen  somalique.  —  i"  Paralysie  faciale 
droite  à  type  central  très  nette  :  effacement  des  plis  inférieurs,  commissure  labiale 
déviée  à  gauche,  langue  déviée  à  droite;  intégrité  relative  de  l’orbiculaire  des  paupières, 
intégrité  absolue  du  frontal  et  du  sourcilier. 

2“  Yeux.  Strabisme  congénital, ou  très  ancien.  Réflexes  iriens  rapides  et  normaux. 

3"  Langue.  Mouvements  faciles  dans  la  bouche  et  hors  do  la  bouche  (amélioration 
rapide). 

4"  Membre  supérieur  droit.  Force  musculaire  active  et  passive  admirablement  con¬ 
servée;  réflexes  tendineux  forts. 

5"  Membre  inférieur  droit.  Force  musculaire  active  et  passive  admirablement  con¬ 
servée;  réflexes  tendineux  forts;  pas  de  signe  de  Babinski;  pas  de  clonus  du  pied. 

6"  Face  et  membres  gauches.'  Tout  à  fait  normaux  ;  réflexes  aussi  forts  qu'à  droite. 

7"  Sensibilité  normale  à  droite  comme  à  gauche  dans  tous  les  segmenls  du  eorps . 

Au  cours  de  cet  examen  le  malade  exécute  avec  plaisir,  immédiatement  et  impeccable¬ 
ment,  tous  les  ordres  qu’il  nécessite. 

Examen  psychique.  1»  Parole  spontanée.  Le  malade,  assez  excité,  dysarthrique,  ver¬ 
beux  et  jargonaphasique,  parle  spontanément  avec  insistance  et  animation.  Dans  la 
suite  ininterromjme  des  mots  inintelligibles  on  distingue  seulement  •<  oui,  non,  allez! 
ail!  m...,  ah!  mon  vieux  !  »  qu’il  profère  avec  énergie,  en  même  temps  qu’il  s’exas¬ 
père. 

2»  Parole  répétée.  Le  malade  répète  assez  bien,  dysarthrie  à  part.  Exemple  :  sirurgion 
des  opinaux  pour  chirurgien  des  hôpitaux. 

3"  Désignation  des  objets.  Le  malade  trouve  assez  bien  le  nom  de  la  plupart  des  objets 
qu’on  lui  présente,  mais  le  plus  souvent  après  une  longue  hésitation  où  il  s’éfforce  péni¬ 
blement  de  trouver  le  mot.  Trois  exemples  :  Un  verre  :  immédiatement  «  un  verre.  » 
Un  porte-monnaie  ;  «  ah!  ça,  je  connais:  un  por...  un  porte...  un  porte-monnaie,  c’est  un 
porte-monnaie,  quoi.  »  Un  trousseau  de  clefs:  «  Ah!  m...  c’est  malheureux,  ça...  A!i! 
mon  vieux...  des  clefs...  ça  va'  pas...  —  Un  trousseau? —  Oui,  oui,  oui.  » 

4”  Réponses  orales  aux  questions.  Q'uel  nom,  quel  âge,  quel  métier,  nom  des  parents, 
de  l’interne,  des  infirmiers?  Toutes  réponses  correctes,  dysarthrie  à  part,  on  riant  avec 
assurance. 

3»  Écriture  spontanée.  Exaspéré  dos  difficultés  qu’il  éprouve  à  parler  spontanément, 
le  malade  s’empare  fébrilement  du  stylographe  qu’on  lui  ofl’ro,  enlève  le  prolège-pointe 
pour  en  coiffer  l’extrémité  opposée,  saisit  lui-inôme  un  morceau  de  papier  sur  la  tablette 
do  son  lit,  pour  tracer  les  caractères  suivants  :  «  quique  le  se  reporse.  » 

On  interprète  à  faux  ce  qu’il  a  écrit  :  «  Ah  !  non.  »  11  essaye  vainement  d’expliiiucr, 
s’irrite  :  «  Ah!  m...  » 

6"  Réponse  écrite  à  des  questions  orales.  Votre  nom,  votre  âge  et  votre  adresse  : 
»  L.  Lisiz  26  4/1  parchemin  rondie  et  dedens  le  compeste  alq.  » 

7"  Réponse  écrite  à  des  questions  écrites.  Comment  s’appelle  votre  père  :  (Théo¬ 
phile)  :  ><  Rojouser  la  paz  cel  avec...  tilpapléite.  —  Est-ce  bien  ainsi?  —  Non.  » 

8»  Copie  de  l’imprimé.  Madame,  reprend-il,  je  vous  poserai  les  questions  dans  l’ordre 
qu’il  me  conviendra.  Il  transcrit  immédiatement  en  cursive  :  «  madene  egemdre  1  il  j® 
vous  paresier  les  qusquetoms  dams  la  loi  der  repan.  » 

9"  Copie  de  la  cursive.  Je  suis  à  Thôpilal  Beaujôn  :  «  Je  j  suio  el  ch  lel  du  l’hoplule 
Beaugens.  » 

10"  Lecture  à  haute  voix.  Lettres  isolées.  Exemples  :  A.  P.  R.  T.  immédiatement 
reconnues  et  prononcées;  S  —  Ali!  m!  ça,  je  sais...  Silence.  —  Est-ce  un  B?  Non.  Un  B? 
Non.  Un  M?  Non.  Un  S?  Ali!  oui! 

Journal.  Exemple  :  Enquête  sur  l’ensemble  des  faits  suspects.  Embête  sur  l’en- 
sembe  des  mais  tutets.  Le  malade  parait  se  fatiguer  assez  vite. 

11"  Exécution  des  ordres  oraux.  Tous  les  ordres  oraux  sont  exécutés  sans  hésitation» 
rapidement  et  jusqu’au  bout,  même  le  suivant,  le  plus  complexe  qui  ait  été  donné  au 
malade  :  Vous  prendrez  dans  mon  portefeuille  la  carte  de  visite  en  deuil,  vous  la  déchi" 
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ferez  en  trois,  vous  donnerez  le  premier  morceau  à  M.  X,  le  second  morceau  à  M.  Y,  et 
vous  mettrez  le  troisième  morceau  dans  votre  lit. 

12’  Exécution  des  ordres  écrits.  Les  ordres  écrits  ont  été  exécutés,  mais  avec  quoique 
hésitation  au  commencement  et  quelque  lenteur  dans  l’exécution  —  un  ordre  un  peu  long 
Ba  été  exécuté  que  dans  sa  première  partie  —  enfin,  au  premier  ordre  par  écrit,  le 
■naïade  n’a  pas  compris  immédiatement  ce  qu’on  attendait  de  lui  :  il  a  commencé  par 
s’essayer  à  le  recopier. 

23  Décembre  1908.  —  La  paralysie  faciale  droite  et  la  paralysie  de  l’hypoglosse  ont 
tout  à  fait  disparu.  L’aphasie  motrice  a  disparu,  sauf  quelques  hésitations  sur  certains 
mots,  plus  marquées  à  l’interrogation  rapide  qu’aux  moments  où  le  malade  s’exprime 
spontanément.  Il  persiste  un  certain  degré  d’agraphio.  Sortie  le  26  décembre. 

3  Mars  1909.  —  Toute  paralysie  faciale  a  disparu,  toute  aphasie  motrice  a  disparu. 
Un  léger  degré  d’agraphie  persiste  encore,  particulièrement  pour  l’écriture  dictée  et  pour 
la  copie  de  la  cursive. 

Dès  sa  rentrée  chez  lui  le  malade  a  manifesté  à  nouveau,  dans  les  petites  circonstances 
oe  la  vie  journalière,  son  incapacité  congénitale  de  déhile,  la  fausseté  de  son  jugement 
6t  la  disproportion  dos  réactions  qu’il  oppose  aux  sollicitations  les  plus  futiles. 

En  résumé  voici  un  malade  chez  lequel  est  apparue  une  aphasie  motrice 
d  abord  complète,  qui  s’est  progressivement  et  rapidement  améliorée  par  récu¬ 
pération  successive  des  mots. 

A  cette  aphasie  motrice  s’associait  une  agraphie,  plus  tenace  qu’elle,  qui  tra¬ 
duisait  l’altération  du  langage  intérieur. 

E  n’y  avait  au  contraire  aucun  trouble  dans  la  compréhension  du  langage 
parlé  ou  du  langage  écrit  :  le  malade  exécutait  sans  hésitation,  rapidement,  et 
sûrement,  les  ordres  transmis  par  la  parole  ;  avec  hésitation  et  moins  parfaite- 
*ûent  quelquefois  les  ordres  transmis  par  l’écriture. 

Il  apparaît  donc  qu’il  y  a  eu  aphasie  motrice  sans  aphasie  sensorielle,  aphasie 
U  expression  sans  aphasie  de  réception. 

Cette  aphasie  motrice  est  apparue,  non  pas  après  que  le  malade  s’est  tiré  une 
aile  dans  la  tête,  mais  trois  mois  après,  consécutivement  à  l’extraction,  par 
e  lobe  frontal  gauche.  L’intervention  a  lésé  le  minimum  de  substance  cérébrale  : 
aiguille  est  arrivée  mathématiquement  sur  la  balle  du  premier  coup.  D’autre 
part,  il  n’y  a  pas  eu  d’infection  consécutive. 

Enfin  le  chirurgien  estime  avoir  passé  par  le  pied  de  la  frontale  ascendante 
Sauche  (opinion  corroborée  par  l’apparition  d’une  paralysie  faciale  droite  à  type 
'^entrai  associé  à  une  paralysie  de  l’hypoglosse).  11  dirigeait  l’aiguille  en  dedans, 
®n  avant  et  en  bas.  Si  bien  qu’on  peut  se  demander,  à  titre  d’hypothèse  vrai- 
aaiïiblable.  mais  avec  toutes  les  réserves  qu’une  pareille  interprétation  com¬ 
porte,  en  l’absence  d’un  contrôle  anatomique,  s’il  ne  faut  pas  rapporter,  soit  à 
O’  lésion  du  pied  de  la  111“  frontale  gauche,  soit  à  la  section  de  ses  fibres  de  pro- 
Jsetion,  cette  aphasie  motrice,  avec  agraphie,  sans  aphasie  sensorielle. 

M.  Dejbbins.  —  Je  désire  attirer  l’attention  de  la  Société  sur  le  cas  actuel,  car 
®  agit  ici  d’une  aphasie  que  l’on  peut  véritablement  appeler  expérimentale.  Je 
*‘®Ppelle  qu’avant  son  opération  le  sujet  n’avait  aucun  trouble  quelconque  de  la 
Po^role.  Aussitôt  après  l’opération,  en  même  temps  qu’il  était  atteint  de  para- 
Jsie  faciale  inférieure  et  de  l’hypoglosse,  le  malade  devint  aphasique  moteur, 
^ûarthrique  et  agraphique,  sans  trace  aucune  d’aphasie  sensorielle  —  cécité  ou 
verbales.  —  Outre  le  centre  cortical  du  facial  inférieur  et  de  l’hypoglosse, 
esion  ici  a  encore  atteint  la  région  de  Broca  et  les  troubles  du  langage  en  ont 
®  *8'  conséquence.  L’intérêt  de  ce  cas  consiste  encore  en  ceci  :  c’est  que  le  ma- 
®  8  présenté  —  et  présente  encore  aujourd’hui  du  reste,  bien  qu’il  soit  guéri 
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de  son  aphasie  —  des  troubles  très  marqués  de  l’écriture.  Le  langage  intérieur 
a  donc  été  et  est  encore,  touché  chez  lui.  Or,  la  zone  de  Wernicke  n’a  pas  été 
lésée  pendant  l’intervention  chirurgicale,  et  ce  fait  montre  bien  une  fois  de  plus 
qu’une  lésion  de  la  région  de  Broca  retentit  non  seulement  sur  la  parole,  mais 
aussi  sur  l’écriture. 

M.  Pierre  Marie.  —  11  me  parait  bien  aventureux  de  parler  localisation  à 
proiios  de  cette  observation.  L’histoire  de  ce  malade  est  d’ailleurs  fort  intéres¬ 
sante,  mais  très  complexe;  on  a  fait  un  grand  volet  crânien  pour  mettre  à  jour 
la  région  rolandique  et  nous  ignorons  les  effets  que  peut  avoir  parfois  une 
telle  intervention;  d’autre  part,  nous  ne  savons  pas  du  tout  quel  chemin  a  par¬ 
couru  et  quels  dégâts  a  commis  l'instrument  à  l’aide  duquel  le  chirurgien  a 
exploré  le  cerveau. 


André  Thomas.  —  Je  ne  crois  pas  que  dans  ce  cas,  contrairement  à  l’opinion 
qui  vient  d’exprimer  M.  Marie,  on  puisse  mettre  en  cause  la  région  de  Wer¬ 
nicke,  puisque  le  malade  ne  présentait  pas  les  signes  de  l’aphasie  sensorielle  et 
en  particulier  pas  de  surdité  verbale.  L’aphasie  me  semble  d’autre  part  avoir  été 
produite  par  une  lésion  très  circonscrite,  si  je  m’en  rapporte  à  la  localisation 
très  étroite  des  troubles  paralj'tiques. 

M.  Dejerixe.  —  M.  Pierre  Marie  ne  croit  pas  qu’on  puisse  affirmer  que  la 
zone  de  Wernicke  n’a  pas  été  lésée  chez  ce  malade  pendant  l’opération.  Si  cette 
zone  avait  été  lésée  il  y  aurait  eu  certainement  de  la  surdité  verbale,  or,  le  sur¬ 
lendemain  de  son  opération,  lorsqu’il  ne  pouvait  ni  parler  ni  écrire,  ce  malade 
exécutait  des  ordres  donnés  à  haute  voix,  d’une  complexité  telle,  que  bien  des 
sujets  normaux  et  intelligents  n’auraient  pas  toujours  pu  exécuter  aussi  fidèle¬ 
ment  que  lui.  Ce  fait  suffit  à  démontrer  l’intégrité  de  la  zone  de  Wernicke. 

XL  Paralysie  du  Biceps  et  du  Brachial  antérieur  chez  un  Tabétique, 

par  MM.  Gilbert,  Gar.not  et  Descomps.  (Présentation  du  malade.) 

Lo nommé  L,..,  briquetier  fumiste,  âgé  de  50  an.s,  est  atteint  d’une  paralysie  du  biceps 
et  i.lu  brachial  antérieur  du  bras  gauche.  Cette  paralysie  a  débuté  brusquement  le 
25  décembre  1908.  Après  le  déjeuner,  il  avait  fait  une  sieste  de  quelques  minutes,  assis 
sur  une  chaise  —  et  il  spécifie  bien —  Ic.s  bras  croisés  sur  la  poitrine.  Il  était  assis 
normalement  le  dos  appuyé  contre  le  dossier  de  la  chaise.  Au  réveil  il  fut  surpris 
de  ressentir  dans  la  main  gaucho  et  sur  le  bord  radial  do  l’avant-bras  du  même 
cété,  une  sensation  de  fourmillements,  d'engourdissement  avec  gène  notable  dans  les 
divers  segments  du  membre  supérieur  gauche,  à  l’occasion  des  mouvements.  Le  lende¬ 
main,  bien  qu’il  ressentit  une  gêne  plus  marquée  encore  que  la  veille,  il  se  rendit  à  son 
travail,  mais  fut  obligé  de  lo  cesser  bientôt,  son  bras  gauche  étant  incapable  d’effectuer 
les  mouvements  nécessitant  un  effort  un  peu  accusé.  Rentré  chez  lui,  il  constata  lui- 
niéme  que  son  biceps  gauche  ne  se  contractait  plus  lors  de  la  flexion  de  l’avant-bras  sur 
lo  bras.  A  ce  moment,  il  ne  ressentait  plus  aucun  fourmillement,  aucun  engourdisse¬ 
ment. 

Il  SC  reposa  quelques  jours,  et  ce  fut  15  jours  après,  voyant  que  sa  paralysie  ne  pa¬ 
raissait  pas  s’améliorer,  qu’il  vint  nous  consulter  à  l’hôpital  Broussais. 

A  l’examen,  nous  constatons  alors  uno  paralysie  manifeste  du  muscle  biceps  gauche. 
Dans  la  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras  le  biceps  reste  flasque  et  ne  fait  pas  de  sailliOi 
et  ce  mouvement  de  flexion  n’est  possible,  du  reste,  que  grâce  à  son  long  supinateur,  qui 
se  contracte  énergiquement,  et  qui  supplée  le  biceps  paralysé.  Cliniquement,  il  parait  bien 
que  le  brachial  antérieur  est  également  touché.  Les  réflexes  tendineux  sont  supprimés 
dans  tout  lo  bras  gauche.  On  ne  remarque  pas  de  contraction  flbrillaire.  Ce  malade 
n’accuse  et  n’a  jamais  accusé  aucune  douleur.  Tous  les  autres  muscles  du  membre 
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supérieur  gauche  semblent  indemnes  ;  il  en  est  du  reste  de  môme  des  autres  muscles  de 
l’économie. 

L’examen  électrique,  effectué  obligeamment  par  M.  Huet,  confirma  ces  constatations  cli¬ 
niques,  montrant  l’existence  de  légères  traces  de  DR  dans  les  muscles  biceps  et  brachial 
antérieur,  du  côté  gauche  et  seulement  dans  ces  muscles. 

A  ces  troubles  moteurs  s’ajoutent  des  troubles  peu  marqués  do  la  sensibilité,  siégeant 
au  niveau  de  la  face  antérieure  du  bras  et  sur  le  bord  radial  de  l’avant-bras  gauche,  et 
consistant  simplement  en  une  hypoesthésie  légère,  occupant  la  zone  radiculaire  externe. 

Cette  paralysie  est  aujourd’hui  nettement  on  voie  do  régression.  Mais  l’interrogatoire 
du  malade  nous  a  révélé  l’existence  d’une  paralysie  antérieure  survenue  brusquement  le 
26  juillet  1908,  date  à  laquelle,  le  matin  au  réveil,  il  s’aperçut  que  sa  main  et  son  avant- 
bras  droits  étaient  incapables  de  faire  le  moindre  mouvement;  l’index,  le  médius  et  l’annu¬ 
laire  étaient  immobilisés  en  demi-flexion,  le  pouce  et  l’auriculaire  seuls  pouvaient  se 
mouvoir  légèrement  et  restaient  en  position  normale.  Mais  la  main  ne  pouvait  se  fléchir 
ou  s’étendre  sur  l’avant-bras  et  la  même  impotence  fonctionnelle  frappait  l’avant-bras 
uans  scs  mouvements  sur  le  bras.  Par  contre,  l’épaule  et  le  bras  ne  présentaient  aucune 
limitation  de  leurs  mouvements. 

Le  malade  prétend  qu’on  aurait  constaté  alors  une  anesthésie  complète  siégeant  sur  le 
hord  cubital  et  la  face  postérieure  de  l’avant-bras  et  de  la  main. 

Cette  paralysie  se  serait  constituée  entièrement  en  une  nuit,  puisque  la  veille  le  malade 
Avait  pu  travailler  sans  aucune  gêne. 

Sous  l’influence  du  repos  et  de  l’électrothérapie,  ces  phenomènes  paralytiques  dispa¬ 
rurent  progressivement  en  3  mois  et  au  mois  de  novembre  1908,  le  malade  ayant  récu¬ 
péré  toute  sa  force  musculaire,  put  reprendre  l’exercice  de  sa  profession. 

Il  travailla  ainsi  sans  nulle  gène  pendant  un  mois  et  demi,  c’est-à-dire  jusqu’au 
2a  décembre,  date  à  laquelle  apparut,  nous  l’avons  vu,  la  paralysie  du  biceps  et  du  bra¬ 
chial  antérieur. 

Mais  en  dehors  de  cette  paralysie  transitoire,  complètement  disparue  aujourd’hui,  do 
m  main  et  de  l’avant-bras  droits,  on  dehors  de  la  paralysie  actuelle  du  biceps  et  du  bra¬ 
chial  antérieur  du  côté  gaucho,  l’examen  oomplet  du  malade  montre  qu’il  est  atteint  en 
Outre  d’un  tabes  bien  caractérisé  :  on  constate  en  effet  chez  lui  une  abolition  des  réflexes 
Achilléens  et  rotuliens,  le  signe  d’Argyyll-Robertson  évident  à  gaucho,  ébauché  à  droite,  une 
hypotonie  musculaire  marquée,  des  douleurs  fulgurantes  datant  de  6  ans,  un  certain 
uegré  d’atrophie  papillaire,  des  zones  d'anesthésie  disséminées  et  enfin  une  légère 
lymplioeytose  rachidienne. 

.  Ajoutons  que  ce  malade  est  un  artério-seléreux,  dont  les  artères  dos  membres  supé- 
vieurs,  humérales  comprises,  apparaissent  tout  particulièrement  indurées  et  sinueuses, 
ha  tension  actuelle  mesurée  au  niveau  do  la  radiale  avec  le  sphygmomanomètre  de  Potain 
atteint  le  chiffre  20.  C’est  de  plus  un  alcoolique  de  date  ancienne,  chez  lequel  nous 
h  avons  pu,  malgré  une  recherche  attentive,  retrouver  d’antécédents  spécifiques. 


En  résumé,  il  s’agit  d’un  tabétique  indéniable  chez  lequel  s’est  montrée  il  y  a 
J  mois  une  première  paralysie  du  membre  supérieur  droit,  paralysie  survenue 
t’usquement,  sans  cause  apparente,  et  dont  la  guérison  rapide  fut  complète  au 
bout  de  3  mois.  Un  mois  après  apparaît  brusquement  une  nouvelle  paralysie, 
ncalisée  eette  fois  dans  le  membre  supérieur  gauehe  et  frappant  seulement  ,  le 
iheps  et  le  braehial  antérieur,  paralysie  nettement  régressive  aujourd’hui. 

E  interrogatoire  soigneux  du  malade,  la  recherehe  attentive  des  circonstances 
marquèrent  le  début  de  ces  phénomènes  paralytiques  permettent  d’éliminer 
hypothèse  d’un  traumatisme  ou  d’une  compression  locale,  causes  habituelles 
®  ces  paralysies  isolées  et  d’aflîrmer  que  les  deux  épisodes  paralytiques  de 
histoire  de  notre  malade  sont  apparus  brutalement  et  spontanément. 

Nous  ne  discuterons  pas  la  question  de  savoir  si  ces  paralysies  relèvent  d’une 
hévrite  pérphérique  ou  s’ils  doivent  être  rattachés  à  une  radiculite  antérieure; 
h  chose  nous  paraît  ici  secondaire.  Bien  plus  intéressante  est  la  question  qui 
consiste  à  savoir  si  tabes  d’une  part,  et  paralysies  d’autre  part  sont  une  simple 
coïncidence  ou  si,  au  contraire,  on  est  en  droit  de  rattacher  ces  dernières  à  la 
hialadie  de  Duchesne  concomitante.  Pour  notre  part,  nous  n’hésitons  pas  à 
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adopter  cette  manière  de  voir  et,  malgré  la  rareté  des  faits,  à  rapporter  au 
tabes  dont  est  atteint  notre  malade,  les  phénomènes  paralytiques  que  nous 
venons  de  décrire  et  à  les  rapprocher  des  paralysies  oculaires,  si  fréquentes, 
elles,  au  cours  de  cette  affection.  L’analogie  nous  paraît  en  effet  absolue  :  même 
brusquerie  d’apparition,  même  limitation  à  un  nombre  restreint  de  muscles, 
même  rapidité  d’évolution  vers  la  guérison,  et  enfin  même  tendance  à  la  réci¬ 
dive.  Si  bien  que  nous  nous  croyons  autorisés  à  conclure  que  les  deux  paralysies 
partielles  et  transitoires  des  membres  supérieurs,  présentées  par  notre  malade, 
sont  bien  d’origine  tabétique. 

Xll,  Dissociation  entre  le  mouvement  cortico-spinal  et  cérébello- 

spinal,  par  M.vx,  Eggeh.  (Travail  du  service  du  professeur  Raymond,  Salpê¬ 
trière.  (Présentation  de  malade.) 

Quand  on  étudie  la  mobilité  de  l’articulation  tibio-tarsienne  chez  l’hémiphé- 
gique,  on  trouve  des  cas  où  elle  est  abolie  et  d’autres  où  elle  est  réduite  à  la 
moitié  ou  à  un  tiers  de  son  excursion  normale.  Pour  mesurer  l’excursion  angu¬ 
laire  d’un  pied,  on  peut  se  servir  du  cercle  gradué  et  exprimer  l’angle  en  degrés. 
La  mensuration  par  l’équerre  est  plus  maniable,  c’est  ce  procédé  que  avons 
adopté. 

L’hémiplégique  étant  couché  sur  le  dos,  on  place  son  pied  dans  un  équerre,  de 
manière  à  ce  qu’une  des  branches  soit  parallèle  à  la  jambe;  sur  l’autre  branche 
se  fera  la  flexion  plantaire  du  pied.  Cette  dernière  branche  sera  tangente  à  la 
tête  du  premier  métacarpien  ;  la  distance  verticale  du  point  culminant  du  talon 
à  cette  tangente  donne  la  différence  de  niveau  entre  la  tête  du  premier  méta¬ 
carpien  et  du  talon.  L’excursion  de  la  flexion  plantaire  peut  alors  se  mesurer  en 
centimètres.  Nous  excluons  de  notre  recherche  tous  les  cas  d’hémiplégie  où  par 
suite  d’un  raccourcissement  extrême  du  triceps  sural  le  pied  placé  en  équin  ou 
varus-équin  ne  peut  être  ramené  sans  un  grand  effort  à  l’angle  droit.  La  mensu¬ 
ration  centimétrique  n’a  donc  pas  une  valeur  absolue,  parce  qu’elle  est  subor¬ 
donnée  à  la  longueur  du  pied.  Pour  un  pied  long  le  trajet  d’excursion  sera  plus 
long  que  pour  un  pied  court.  Mais,  comme  dans  le  cas  présent,  il  s’agit  seule¬ 
ment  de  comparer  entre  elles  les  excursions  d’un  même  pied  ou  celles  des  deux 
pieds  d’un  même  sujet,  celte  méthode  est  tout  à  fait  suffisante. 

Or,  voici  ce  que  régulièrement  nous  constatons. 

Chez  un  hémiplégique,  la  flexion  plantaire,  qui  dans  la  position  du  décubilus 
mesure  par  exemple  4  à  3  centimètres,  cette  même  flexion  si  le  sujet  est  placé 
debout  atteindra  10  à  12  centimètres  (elle  est  réalisée  lorsque  le  malade  se 
hausse  sur  la  pointe  des  pieds).  Nous  prenons  comme  point  de  départ  pour  la 
mensuration  de  la  flexion  plantaire  la  position  à  angle  droit  du  pied  sur  la 
jambe.  Donc  le  pied  de  l’hémiplégique  devient  plus  mobile  dans  la  station 
debout  et  son  excursion  égale  presque  celle  du  pied  sain.  Ce  phénomène  paraît 
tout  à  fait  paradoxal.  Dans  le  déeuhitus  dorsal  ou  dans  la  position  assise,  donc 
dans  des  positions  où  aucun  obstacle  extérieur  n’entrave  la  liberté  du  mouve¬ 
ment,  l’excursion  segmentaire  est  réduite  à  un  minimum,  tandis  que  dans  l» 
station  debout  où  la  résistance  du  sol  et  le  poids  du  corps  semblent  devoir 
être  pour  un  pied  paralytique  une  résistance  infranchissable,  le  pied  malade 
détache  son  talon  presque  à  la  même  hauteur  que  le  pied  sain.  Nous  avons 
constaté  le  même  phénomène  sur  une  douzaine  d’hémiplégiques.  11  s’observe 
chez  tout  hémiplégique,  qu’il  soit  cortical,  capsulaire,  adulte  ou  infantile.  Le 
phénomène  ne  peut  pas  s’expliquer  par  le  mécanisme  de  la  syncinésie.  Que  le 
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malade  mobilise  un  seul  pied  ou  les  deux,  la  différence  entre  la  position  couchée 
et  debout  est  toujours  la  même. 

Pour  nous  V explication  du  phénomène  tient  à  ce  que  l’inervation  du  triceps  sural 
n'est  pas  la  même  lorsque  nous  sommes  couchés  ou  debout.  L’innervation  se  modifie 
suivant  que  nous  nous  trouvons  en  décubitus  dorsal,  ou  dans  la  station  debout. 
Déjà  l’élude  de  l’homme  normal  nous  montre  une  sérieuse  différence  du  tonus 
musculaire  pour  ces  deux  positions  extrêmes.  L’examen  de  10  individus  nor¬ 
maux  nous  a  donné  le  résultat  suivant  :  couché  sur  le  dos  la  flexion  du  genou 
vers  le  thorax  est  plus  ample  que  debout.  Si  dans  la  premièi’e  position  le  genou 
a  pu  être  ramené  jusqu’à  la  hauteur  de  la  première  côte,  dans  la  seconde  posi¬ 
tion  il  arrive  seulement  jusqu’à  la  sixième  ou  septième.  Si  dans  le  décubitus 
latéral  la  flexion  de  la  jambe  dans  une  attitude  donnée  et  mesurée  soit  par 
degrés,  soit  par  distances  centrimétriques  du  talon  à  l’ischion,  le  même  mouve¬ 
ment  fait  debout  et  dans  la  même  attitude  se  trouve  de  5  à  10  centimètres  plus 
petit.  Si  couché  sur  le  plancher  nous  faisons  le  maximum  d’abduction  avec  le 
membre  inférieur,  nous  voyons  que  l’angle  inscrit  entre  cette  jambe  et  l’autre 
fixée  dans  la  direction  de  la  ligne  médiane,  est  sensiblement  plus  grand 
que  l’angle  d’abduction  obtenu  debout.  Pour  l’exécution  de  ce  dernier  mouve¬ 
ment,  il  faut  que  l’individu  soit  placé  contre  un  mur  et  retenu  par  la  main  de 
1  expérimentateur,  afin  qu’il  ne  perde  pas  l’équilibre,  et  qu’il  ne  puisse  pas  pro¬ 
duire  une  inflexion  compensatrice  du  haut  du  corps  vers  le  côté  opposé  à  l’ab¬ 
duction. 

Par  cette  étude  de  certains  groupes  musculaires  facilement  accessibles,  nous 
constatons  déjà  que  le  tonus  musculaire  n’est  pas  le  même,  selon  que  nous  l’exa¬ 
minons  chez  l’individu  couché  ou  debout.  La  station  debout  est  caractérisée  par 
une  accroissance  du  tonus  qu’on  pourra  appeler  tonus  orlhostatique  par  rapport 
au  tonus  affaibli  du  décubitus  (1).  Mais  ce  n’est  pas  tout  :  quand  nous  sommes 
debout  les  leviers  de  sustentation  doivent  être  fixés  les  uns  aux  autres,  sans 
quoi  les  membres  inférieurs  s’effondreraient  sous  le  poids  du  corps.  La  station 
debout  exige  une  force  de  stabilisation,  une  force  pour  fixer  les  articulations  dont 
la  position  couchée  n’a  pas  besoin.  De  même  que  les  membres,  le  rachis  a  besoin 
d’être  fixé  dans  la  station  debout.  Sur  l’homme  normal  on  peut  se  rendre 
compte  que  tout  l’appareil  musculaire  qui  fixe  la  tête  dans  la  position  verticale 
entre  en  résolution,  dés  qu’on  est  couché.  Dans  cette  position  on  peut  rouler  la 
tête  d’une  tierce  personne  dans  tous  les  sens,  sans  que  la  main  'éprouve  la 
moindre  résistance  musculaire;  mais  au  fur  et  à  mesure  qu’on  redresse  le  haut 
du  corps,  sur  un  plan  incliné,  la  tête  devient  de  moins  en  moins  mobile;  les 
rotateurs  et  les  extenseurs  reprennent  leur  activité  pour  fixer  la  tête  au  fur  et  à 
mesure  qu’elle  approche  de  la  position  verticale.  Et  il  en  est  de  même  des 
masses  musculaires  qui  fixent  le  rachis  et  des  muscles  abdominaux.  Chez  des 
malades  ayant  une  hypertonicité  de  la  masse  sacro-lombaire,  on  se  rend  facile¬ 
ment  compte,  par  le  palper  manuel,  que  cette  contraction  diminue  quand  le 
malade  est  couché.  Chez  un  sujet  maigre  et  bien  musclé,  on  voit  se  dessiner  sur 
la  paroi  de  son  ventre  le  relief  des  droits  de  l’abdomen  quand  il  est  debout,  et 
oe  relief  disparaître  quand  il  se  couche. 

L’accroissement  de  l’activité  musculaire  dans  la  station  debout  s’observe 


(1)  C’est  sans  doute  à  la  diminution  du  tonus  dans  la  position  couchée  qu’on  doit  attri¬ 
buer  le  fait  que  l’hypotonie  tabétique  est  plus  accusée  dans  la  première  position  que  dans 
*a  seconde,  et  consécutivement  aussi  l’incoordination. 
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encore  chez  quelques  malades  dans  le  phénomène  suivant  ;  l’homme  normal  fait 
à  peu  près  autant  de  flexions  dorsales  avec  son  pied  étant  couché  qu'étant 
debout.  Chez  certains  malades  médullaires  la  flexion  dorsale  du  pied  peut  encore 
se  faire  si  le  malade  est  couché;  mais  ce  même  mouvement  devient  impossible 
si  le  malade  est  debout.  La  cause  de  ce  phénomène  est  la  prédominance  du  tri¬ 
ceps  sur  les  fléchisseurs  dorsaux  du  pied.  Dans  la  position  couchée  le  triceps, 
déjà  légèrement  hypertonique,  permet  encore  de  se  laisser  étirer  par  le  jambier 
antérieur;  mais  debout  l’action  de  stabilisation,  contractant  davantage  les 
muscles  de  l’articulation  du  pied,  devient  si  forte  que  la  disproportion  en  force 
entre  triceps  et  jambiers  antérieurs  s’accentue  encore  davantage,  et,  par  suite,  le 
jambier  antérieur  ne  peut  plus  vaincre  son  antagoniste. 

En  résumé,  nous  voyons  que  le  tonus  musculaire  se  trouve  accru  dans  la  sta¬ 
tion  debout  et  que  cette  attitude  fait  en  plus  déclancher  un  mécanisme  d’inner¬ 
vation  qui,  dans  la  position  couchée,  n’existe  plus;  ce  mécanisme  est  la  sta¬ 
bilisation  des  articulations. 

Maintenant  il  est  temps  de  nous  occuper  de  cette  question  :  quel  est  le  centre 
nerveux  qui  préside  aux  deux  mécanismes-tonus  orthostatique  et  stabilisation 
réflexe? 

Sous  ce  rapport  il  est  intéressant  de  constater  que  le  tonus-orthostalique  ne 
parait  pas  manquer  dans  l’hémiplégie.  La  contracture  et  la  paralysie  sont  deux 
obstacles  qui  rendent  cette  étude  difficultueuse.  Comme  les  fléchisseurs  des 
jambes  sont  plus  ou  moins  paralysés,  nous  ne  pouvons  pas  toujoursjuger  si  leur 
action  est  plus  ample  dans  le  décubitus  que  debout.  Mais  pour  la  flexion  de  la 
cuisse  nous  avons  vu  que  du  côté  paralysé  la  cuisse  se  fléchit  souvent  davantage 
que  du  côté  sain  et  que  l’amplitude  de  flexion  du  décubitus  est  toujours  supé¬ 
rieure  à  celle  de  la  station  debout.  11  en  est  de  même  de  l’abduction.  Lorsque 
les  adducteurs  ne  sont  pas  pris  par  la  contracture,  les  hémiplégiques  peuvent 
réaliser  une  abduction  plus  étendue  avec  leur  extrémité  malade  qu’avec  leur 
extrémité  saine;  l’angle  d’abduction  obtenu  dans  la  station  debout  est  inférieur 
à  celui  obtenu  dans  la  position  conchée.  Et  il  en  est  de  même  de  l’extension  de 
la  cuisse.  Comme  dans  l’hémiplégie  la  voie  cortico-spinale  est  lésée  et  que  le 
tonus  orthostatique  persiste  malgré  l’interruption  de  cette  voie,  nous  sommes 
obligés  de  conclure  que  le  tonus  orthostatique  n’est  pas  une  fonction  du  cer¬ 
veau,  de  la  voie  cérébro-spinale.  11  paraît  en  être  de  même  pour  le  mécanisme 
de  la  stabilisation  des  articulations.  Malgré  la  paralysie  volitionnelle  du  jambier 
antérieur,  des  fléchisseurs  dorsaux  du  pied  et  des  péroniers,  la  fixation  de  l’arti¬ 
culation  tibio-tarsienne  reste  conservée. 

Un  hémiplégique  apprend  à  se  mettre  sur  un  pied  et  tenir  l’équilibre.  Une 
névrite  périphérique  ayant  ces  mêmes  muscles  paralysés  en  est  incapable.  Un 
autre  groupe  musculaire  qui  n’obéit  plus  à  l’hémiplégique  est  le  groupe  des  flé¬ 
chisseurs  de  la  jambe.  Dans  la  station  debout  et  dans  la  marche  quand  la  jambe 
paralysée  devient  pilier  de  sustentation,  les  fléchisseurs  doivent  fixer  le  bassin 
sur  la  cuisse  et  l’empêcher  de  tomber  en  avant.  Donc  cette  fonction  de  stabili¬ 
sation  est  aussi  conservée.  11  en  est  de  même  pour  les  muscles  rotateurs  du 
fémur.  Quoique  volitionnellement  paralysés,  ils  continuent  à  stabiliser  le  fémur 
sur  le  bassin.  Or,  malgré  la  paralysie  volitionnelle  de  certains  groupes  muscu¬ 
laires,  l’automatisme  de  la  station  debout  est  conservé.  Conservé  de  même  reste 
le  mécanisme  de  la  marche.  Tout  hémiplégique,  qu’il  soit  cortical,  capsulaire 
ou  extracapsulaire,  réapprend  à  marcher.  Une  fonction  primordiale  se  trouve 
être  conservée,  à  savoir,  le  mécanisme  d’allongement  et  de  raccourcissement 
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alternatif  de  la  chaîne  des  leviers.  Une  fonction  phylogénétiquement  aussi  an¬ 
cienne  que  l’est  le  mécanisme  de  la  locomotion,  ne  paraît  plus  avoir  besoin  de 
la  direction  des  centres  supérieurs  plus  ou  moins  conscients;  et  comme  elle 
s  exécute  encore  en  dépit  de  la  destruction  de  la  voie  corlico-spinale,  l’exécution 
de  ce  mécanisme  paraît  incomber  au  cervelet,  à  ce  cerveau  primordial.  Mais  ce 
qui  est  définitivement  perdu  chez  l’hémiplégique,  c’est  le  mouvement  volitionnel, 
1  acte  moteur  adaptif,  le  mouvement  individualisé. 

L’hémiplégique  ne  peut  plus  faire  un  mouvement  du  pied,  sans  en  même 
temps  mouvoir  le  levier  ou  les  leviers  voisins.  S’il  meut  le  pied  en  flexion  et 
extension,  la  jambe  exécute  les  mêmes  mouvements,  s'il  fait  une  flexion  et 
extension  avec  la  jambe,  la  cuisse  participe  de  même  et  souvent  des  segments 
très  éloignés  comme  ceux  du  membre  supérieur.  L’hémiplégique  a  déflnitive- 
®aent  perdu  le  mécanisme  qui  consiste  à  fixer  le  levier  de  support  pendant  que 
•'Manœuvre  le  levier  mobile,  mécanisme  qui  est  à  la  base  de  tout  mouvement 
Volitionnel.  Mais  ce  qui  est  conservé,  c’estle  mouvement  automatique.  Or,  depuis 
que  l’homme  est  debout,  l’extrémité  supérieure  a  perdu  son  rôle  de  levier  loco- 
jUoteur.  Elle  est  devenue  l’instrument  exécutif  de  la  volonté,  de  l’adaptation  de 
‘intelligence.  La  paralysie  rend  le  membre  supérieur  inutilisable,  tandis  que  le 
®aembre  inférieur  conserve  encore  le  rôle  auquel  la  nature  l’a  destiné,  c’est-à- 
^ire  la  locomotion.  Un  hémiplégique  n’apprendra  plus  à  danser,  ne  pourra  plus 
une  ascension  de  montagne  où  chaque  pas  doit  être  adapté  au  terrain,  il 
ne  pourra  non  plus  apprendre  à  patiner,  mais  il  peut  encore  marcher,  nager, 
uller  à  hicyclette  et  faire  des  exercices  qui  rentrent  dans  le  mécanisme  conservé 
®  l’allongement  et  du  raccourcissement  alternatif  du  membre  inférieur. 

Il  n’est  pas  juste  de  dire  que  l’enfant  apprend  à  marcher.  Apprendre  suppose 
attention,  observation,  abstraction,  facultés  dont  ne  dispose  pas  encore  l’enfant 
moment  où  il  se  met  à  marcher.  Le  mécanisme  de  la  marche  se  développe 
®aez  l’enfant  à  son  insu,  malgré  lui,  comme  par  exemple  celui  de  la  digestion. 

®  a  comparé  la  période  d’astaso-abasique  de  l’enfant  à  l’ataxie.  11  serait  plus 
conforme  de  la  comparer  à  la  titubation  cérébelleuse  avec  laquelle  la  démarche 
un  enfant  a  plus  d’analogie.  L’enfant  ne  talonne  pas,  ne  lance  pas  ses  jambes, 
‘1  titube. 

Tout  cette  analyse  de  l’hémiplégie  nous  apprend  une  chose  fondamentale  :  la 
Conservation  du  mécanisme  primitif  de  la  marche,  malgré  la  destruction  des 
centres  moteurs  corticaux  et  de  leurs  voies.  L’hémiplégique  est  même  moins  im- 
P^ent  sous  le  rapport  de  la  locomotion  que  ne  l’est  le  tabétique-ataxique  et  le 
rébelleux,  quoique  la  voie  motrice  soit  intacte  chez  ces  deux  derniers  malades, 
^t*^  l'^uiiplégique  peut  marcher  durant  des  heures,  tandis  que  le  tabétique-ataxique 
le  cérébelleux  sont  à  bout  de  force  après  quelques  centaines  de  mètres  et 
^  oins.  Pourquoi?  Parce  que  la  stabilisation  réflexe  des  articulations  fait  défaut 
nn  et  à  l’autre;  ces  malades  sont  alors  obligés  de  remplacer  la  stabilisation 
omatique  par  une  contraction  volitionnelle,  qui  elle-même  est  incapable  de 
Oser  l’effort  à  donner  et  de  l’adapter.  C’est  pour  cela  qu’on  voit  le  tabéîique- 
contracter  tous  les  muscles  de  son  corps  quand  il  se  met  à  marcher,  il 
vfl  Pc^ctout  avec  la  même  intensité  ;  mais  l’action  volitionnelle  s’épuise 
o>  c’est  pour  cela  que  tantôt  le  pied  fait  une  entorse  (relâchement  des  péro- 
g  '"v’ Inntôt  c’est  un  dérobement  du  genou  qui  se  produit  (insuffisance  de 
^  .  on  de  la  part  du  quadriceps),  ou  le  haut  du  corps  bascule  en  avant  ou  en 
P  o^Oj  toujoui’s  parce  que  le  mécanisme  de  la  stabilisation  réflexe  fait  défaut, 
v  nous,  l’incapacité  locomotrice  du  tabétique  ne  lui  vient  pas  de  son  ataxie. 
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11  y  a  quantité  de  tabétiques  ataxiques  non  rééduqués  qui  marchent.  L’incapacité 
de  marcher  est  causée  par  l’interruption  des  renseignements  périphériques  à 
travers  les  voies  cérébelleuses  ascendantes.  Le  tabétique  est  avant  tout  un  désé¬ 
quilibré,  il  est  un  cérébelleux  par  insuffisance  centripète.  Mais,  si  chez  le 
cérébelleux  les  fonctions  de  stabilisation  sont  l’essence  même  du  trouble  et  si, 
d’autre  part,  cette  fonction  est  conservée  chez  l’hémiplégique,  il  n’existe  plus  de 
doute  que  la  station  debout  et  la  marche  ordinaire  sont  réglés  par  ce  centre  pri¬ 
mordial,  le  cervelet. 

La  physiologie  expérimentale  est  d’accord  avec  cette  manière  de  voir.  Le 
chien  de.  Goltz,  auquel  on  avait  enlevé  les  deux  hémisphères  du  cerveau,  mar¬ 
chait  déjà  le  5“  jour  après  l’opération,  tandis  que  le  chien,  auquel  on  a  enlevé  le 
cervelet,  est  un  paralytique  pour  le  restant  de  sa  vie. 

Nous  avons  vu  que  la  station  debout  est  caractérisée  :  1"  par  un  accroissement 
notable  du  tonus  musculaire,  par  le  tonus  orlbostatique;  2»  par  une  contraction 
statique  des  muscles  qui  fixent  les  articulations;  3"  par  la  distribution  de  ces 
forces  motrices  pour  assurer  l'équilibre,  'foutes  ces  trois  fonctions  deviennent 
inutiles  quand  nous  sommes  couchés,  ce  qui  équivaut  à  dire  :  guele  cervelet  suspc**^ 
ces  fonctions  dans  le  décubitus  dorsal.  11  ne  faudra  pas  se  méprendre  sur  le  sens 
de  cette  phrase.  Aussi  couché  sur  le  dos,  le  cervelet  peut  entrer  en  fonction.  Ce 
cas  se  réalise  par  exemple  chez  l’acrobate  quand,  couché  sur  le  dos,  il  soutient 
avec  les  deux  membres  inférieurs  relevés  en  l’air  le  poids  d’un  homme.  Mais 
l’altitude  d’une  jambe  soulevée  en  l’air,  étant  couché  sur  le  dos,  ne  nous  parait 
pas  être  une  fonction  cérébelleuse  sans  quoi  on  devrait  arrêter  à  une  abasie  de 
cette  attitude.  Or,  on  sait  que  chez  le  cérébelleux  pur,  par  atrophie  du  cer¬ 
velet,  l’ataxie  n’apparaît  que  si  le  malade  se  met  debout  et  cesse  dès  qu’il  est 
couché,  contrairement  à  ce  qui  a  lieu  chez  le  quadrupède.  Babinski  a  décrit  un 
phénomène  analogue  chez  le  cérébelleux. 

Quand  nous  sommes  assis  sur  une  chaise,  les  jambes  croisées  par  exemple» 
l’articulation  du  pied  et  du  genou  est  disjointe  de  la  stabilisation.  La  cuisse, 
par  contre,  le  bassin  et  toute  la  colonne  rachidienne  sont  maintenus  par  ce  méca¬ 
nisme.  Ktant  couché  sur  le  dos,  toute  cette  innervation  est  suspendue  comiA® 
devenue  superflue.  Si  dans  une  de  ces  deux  positions  je  veux  fléchir  le  pied  par 
contraction  du  triceps  sural,  je  fais  un  mouvement  purement  volitionnel,  se 
passant  sur  la  voie  cortico-spinale.  Mais  si  je  suis  debout  sur  mes  deux  pieds,  1® 
centre  d’innervation  pour  l’articulation  tibio-tarsienne  a  changé.  Le  triceps 
sural  se  trouve  maintenant  sous  l’action  du  cervelet.  Le  commandement  passe 
par  la  voie  cortico-cérébello  spinale. 

L’immobilité  du  pied  de  l’hémiplégique  dans  la  position  couchée  ou  assis® 
s’explique  ainsi.  Couché  sur  le  dos  on  ne  peut  faire  la  flexion  plantaire  que  par 
voie  cortico-spinale  ;  et  comme  celte  voie  est  lésée  chez  l’hémiplégique,  il 
réussit  plus  ou  réussit  seulement  dansla  mesurede  sa  paralysie.  Debout  le  pied  s® 
trouve  dans  le  status  de  l’innervation  cérébelleuse  et  la  voie  cérébello-spinal® 
étant  intacte  chez  l’hémiplégique,  le  mouvement  peut  être  accompli  dans  tout® 
son  ampleur.  Le  pied  de  l’hémiplégique  offre  donc  un  bel  exemple  de  dissocia' 
tion  entre  le  mouvement  volitionnel  et  l’innervation  automatique,  et  il  fallait  s® 
demander,  si  les  lésions  médullaires  ne  seraient  pas  capables  de  réaliser  ®® 
même  type.  Le  cas  de  paralysie  infantile  qui  suit  paraît  répondre  à  la  qn®®' 
tion. 

.leune  fille,  âgée  de  22  ans  et  frappée  de  polio-myélite  à  l’age  de  18  mol®' 

Nous  ne  relevons  des  troubles  paralytiques  que  ce  qui  a  trait  à  notre  étud®' 
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Remarquons  cependant  que  la  respiration  chez  cette  malade  est  très  superflcielle 
et  atteint  le  chiffre  de  75  respirations  par  minute.  Extrémité  inférieure  gauche  : 
orteils  immobiles,  ballants.  Flexion  plantaire  du  pied  conservée,  flexion  dorsale 
diminuée  et  force  affaiblie.  L’adduction  du  pied  se  fait  mieux  que  l'abduction 
qui  n’est  que  rudimentaire.  Les  fléchisseurs  arrivent  à  porter  la  jambe  jusqu’à 
angle  droit  sur  la  cuisse,  la  malade  étant  en  décubitus  ventral.  Force  des 
fléchisseurs  diminuée.  Extension  de  la  jambe  nulle.  Flexion  de  la  cuisse  sur  le 
bassin  jusqu’à  angle  droit.  Force  très  diminuée.  Extension  de  la  cuisse  conservée 
comme  force.  Rotation  en  dehors  et  en  dedans  de  la  cuisse  conservée  comme  mou- 
■vement,  affaiblie  comme  force.  Adduction  de  la  cuisse  conservée  comme  mouve¬ 
ment  et  force,  l’abduction  a  conservé  son  mouvement,  la  force  est  diminuée. 

Extrémité  inférieure  droite  :  Flexion  et  extension  des  orteils  conservés.  Mobilité 
de  l’articulation  tibio-tarsienne  très  réduite,  peu  de  flexion  dorsale  et  peu  de 
flexion  plantaire.  L’action  des  péroniers  est  à  peine  ébauchée.  Flexion  de  la 
jambe  un  peu  moins  qu’à  gauche.  Force  très  diminuée.  Extension  de  la  jambe 
nulle.  Mouvement  de  rotation  du  fémur  conservé  ;  force  affaiblie.  La  flexion  de 
la  Cuisse  sur  le  bassin  moins  bonne  qu’à  gauche  et  très  affaiblie  comme  force. 
Extension  de  la  cuisse  puissante.  Adduction  de  la  cuisse  puissante,  abduction 
affaiblie. 

Résumons:  la  malade  n’a  que  très  peu  démuselés  usa  disposition  pour  stabi¬ 
liser  la  station  debout.  Les  deux  psoas-iliaques  n’offrent  qu’une  force  de  résis¬ 
tance  très  diminuée.  Les  deux  quadriceps  n’ont  même  plus  trace  de  mouvement. 
Les  rotateurs  des  cuisses  sont  très  affaiblis,  les  péroniers  sont  presque  paraly  sés 
flesdeux  côtés,  de  même  les  jambiers  antérieurs.  Et  malgré  si  peu  de  mojens,  la 
malade  se  tient  parfaitement  debout  et  peut  marcher.  Elle  peut  marcher  durant 
'^ne  demi-heure,  après  quoi  la  fatigue  s’installeet  avec  elle  le  dérobement  des  ge¬ 
noux.  Or,  s’il  est  déjà  curieux  de  voir  une  malade  marcher  avec  si  peu  de 
moyens,  l’analyse  plus  détaillée  de  son  mécanisme  locomoteur  nous  réserve  une 
surprise  encore  plus  grande.  La  malade  est  couchée  sur  le  dos  à  travers  de  son 
üLles  deux  jambes  pendantes.  Dans  cette  position  les  deux  points  d’insertion  du 
psoas-iliaque  se  trouvent  presque  au  maximum  de  leur  éloignement,  c’est-à-dire 
b  la  même  distance  que  dans  la  station  verticale.  11  en  est  de  même  des  attaches 
flu  droit  antérieur.  Et  comme  la  fonction  du  quadriceps  dans  la  position  assise, 
où  le  fémur  est  plié  en  angle  droit  sur  le  bassin,  mettrait  ce  muscle  dans  une 
m-fériorilé  comparé  à  son  action  dans  la  station  verticale  ;  car  dans  la  position 
O’Sssise  ce  muscle  se  trouve  considérablement  raccourci  par  le  rapprochement 
fleces  points  d’insertion.  Or,  si  dans  cette  position,  nousdemandons  à  lamalade 
S’étendre  une  jambe  ou  l’autre,  elle  en  est  complètement  incapable.  Et  quand 
ùous  soulevons  les  jambes,  dans  la  position  de  l’extension,  la  malade  est  inca¬ 
pable  de  les  y  conserver,  les  deux  jambes  tombent  comme  des  masses  inertes. 
R  existe  donc  chez  la  malade  une  paralysie  volitionnelle  complète  du  groupe  de 
ces  deux  quadriceps,  à  gauche  et  à  droite.  Or,  on  sait  du  mécanisme  mus¬ 
culaire,  que  le  seul  muscle,  capable  de  fixer  l’articulation  du  genou  dans  la 
station  est  le  quadriceps  et  que  la  station  devient  impossible  quand  ces  muscles 
sont  paralysés  des  deux  côtés.  Dans  la  poliomyélite  de  l’adulte  on  rencontre  de 
nombreux  exemples  de  ce  genre.  Dans  ces  conditions,  la  station  debout  est  seu- 
^oment  possible  d’une  manière  passive.  Il  faut  que  l’individu,  se  soutenant  par 
Iss  deux  bras,  place  le  centre  de  gravité  en  avant  des  deux  genoux.  De  cette 
nianière,  le  poids  du  corps  fléchit  les  genoux  en  arrière,  et  le  tibia  forme  avec  le 
fémur  un  angle  obtus  ouvert  en  avant.  Mais  dès  que  l’angle  obtus  se  redresse 
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et  que  fémur  et  tibia  ne  forment  qu’une  ligne  droite,  le  dérobement  et  la  chute 
est  infaillible  et  fatale,  comme  un  axiome  de  mécanique. 

Or,  notre  malade,  pour  se  tenir  sur  ses  deux  jambes,  n’a  nullement  besoin  de 
recourir  à  ce  stratagème. 

Dans  son  attitude  debout,  on  voif  que  ces  deux  genoux  sont  légèrement 
fléchis,  elle  se  tient  un  peu  dans  les  genoux  comme  un  homme  fatigué.  Si  nous 
prions  la  malade  de  s’accroupir  en  fléchissant  les  deux  genoux,  nous  voyons 
qu’elle  réussit  jusqu’à  une  certaine  limite,  qu’elle  ne  peut  pas  franchir,  sans 
s’effondrer.  Elle  se  maintient  dans  une  flexion  assez  accentuée  et  qui  corres¬ 
pond  environ  à  une  inclinaison  du  fémur  de  50“  avec  l’horizon. 

Donc  deux  groupes  musculaires,  qui  n’obéissent  plus  à  la  volonté,  peuvent 
encore  fonctionner  pour  soutenir  un  poids  de  40  kilogrammes.  La  malade  peut 
aussi  monter  et  descendre  un  escalier.  11  n’y  a  pas  de  doute,  nous  sommes  ici  en 
présence  d’une  dissociation  de  deux  mouvements,  du  mouvement  volilionnel 
paralysé  et  du  mouvement  automatique  conservé.  La  localisation  purement  mé¬ 
dullaire  rend  ce  cas  doublement  intéressant.  Depuis  longtemps  des  anatomistes 
comme  van  Gehouchten,  Monakov  et  'fhomas  décrivent  des  faisceaux  cérébelleux 
descendants.  La  nature  parait  avoir  réalisé  dans  notre  cas  une  barrière  infran¬ 
chissable  à  la  voie  cortico-spinale  et  réservé  l’accès  de  la  voie  cérébello-spinale. 

XIII.  Un  nouveau  cas  d’Ataxie  sans  troubles  sensitifs,  par  Max.  Eggeb. 

(Travail  du  service  du  professeur  Raymond,  Salpêtrière,  avee  présentation  de 

malade.) 

Histoire  de  la  maladie.  —  A...,  salle  Prusse,  âgé  de  58  ans,  est  un  alcoolique  chro¬ 
nique.  Artères  dures,  pression  19,  cercle  sénile.  Il  y  a  une  quinzaine  d’années  environ, 
il  lut  traité  à  l’iiôpital  pour  une  cirrhose  hépatique.  11  guérit  ;  à  la  sortie  de  l’hôpital,  il 
reprend  son  ancien  métier  de  cocher  livreur  et  se  remet  à  boire.  A  partir  de  ce  moment, 
il  lui  semblait  qu’il  se  tenait  moins  bien  sur  ses  jambes  ;  surtout  le  déchargement  de 
lourds  colis  le  faisait  trembler.  Cette  incertitude  des  jambes  allait  en  augmentant.  Le 
malade  changea  de  métier  et  entra  dans  une  scierie  comme  chaulfeur.  En  août  1908,  il  fut 
pris  d’une  diarrhée  liquide  et  noirâtre  qu’il  ne  pouvait  plus  arrêter.  A  ce  moment,  il  ne 
mangeait  plus  et  ne  se  soutenait  que  par  des  verres  de  vin.  En  six  semaines,  il  diminuait 
de  40  kilogr.  Finalement  il  entra  à  l’hôpital  Saint-Antoine.  En  quinze  jours,  la  diarrhée 
fut  conjurée.  Pondant  sa  convalescence,  il  faisait  du  strabisme.  La  ponction  lombaire, 
pratiquée  à  ce  moment,  montra  de  la  lymphocytose.  On  soumit  le  malade  aux  piqûres 
mercurielles.  A  la  quatorzième  piqûre,  on  était  obligé  d’arrêter  à  cause  d’une  stomatite 
qui  s’était  établie. 

A  sa  rentrée  à  l'hôpital,  le  malade  ne  pouvait  plus  se  tenir  sur  ses  jambes.  Au  bout  de 
la  cinquième  piqûre,  il  pouvait  sortir  de  son  lit  et  faire  péniblement  quelques  pas.  Au 
bout  de  six  mois  de  convalescence,  on  l’envoie  à  la  Salpôfrière. 

Etat  actuel.  —  Le  malade  a  réappris  à  marcher;  il  marche  assez  sûrement  en  s’ap¬ 
puyant  sur  deux  cannes,  mais  s’épuise  vite.  La  montée  et  la  descente  d’un  escalier  se 
fait  péniblement.  Le  réflexe  lumineux  est  très  aflàibli;  celui  de  la  convergence,  normal. 
Rien  au  fond  des  yeux.  Plus  trace  de  paralysie  oculomotrice.  Pas  de  troubles  uri¬ 
naires,  ni  dans  le  passé,  ni  dans  le  présent.  Le  malade  n’a  jamais  éprouvé  la  moindre 
douleur  ni  la  moindre  paresthésie.  Tous  les  réflexes  sont  conservés,  achilléens,  patel¬ 
laires  cutanés-plantaires  et  abdominal.  Au  niveau  des  membres  supérieurs,  les  réflexes 
des  radiaux  et  des  fléchisseurs  sont  absents.  Sont  présents,  celui  du  triceps  et  celui  du 
biceps.  La  force  musculaire  parait  bonne,  cependant  avec  quelque  force  on  peut  vaincre  la 
résistance  des  quadriceps  à  gauche  et  à  droite.  Les  fléchisseurs  dorsaux  du  pied  paraissent 
de  même  affaiblis,  de  même  que  l’extenseur  propre  du  gros  orteil.  Tout  le  reste  de  la 
musculature  a  gardé  sa  force  normale.  11  n’y  a  pas  d’atrophie  ou  de  paralysie  motrice. 
Pas  d’hypotonie.  L’examen  électrique  donne  une  diminution  assez  marquée  de  l’excitabi¬ 
lité  faradique,  pourjambier  antérieur,  extenseurs  propres  et  communs  des  orteils  et  du 
triceps  sural  des  deux  côtés.  Les  péroniers  sont  moins  atteints.  L’excitabilité  galvanique 
également  est  diminuée  pour  ces  mêmes  muscles  à  gauche,  tandis  qu’à  droite  la  réaction 
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diffère  peu  do  la  normale.  A  une  forte  pression,  les  masses  musculaires  et  les  troncs 
nerveux  sont  douloureux,  aussi  bien  pour  les  membres  supérieurs  que  pour  les  membres 
inférieurs.  Il  n’existe  aucun  degré  d'iiypotonie. 


Examiné  dans  le  décubitus  dorsal,  le  malade  montre  une  certaine  brusquerie 
et  gaucherie  dès  qu’il  exécute  un  mouvement  de  précision.  Le  mouvement  n’est 
pas  composé  de  grandes  oscillations,  comme  chez  le  tabétique  hypotonique.  Les 
oscillations  sont  d’une  amplitude  plus  petite  et  plus  saccadée.  Le  malade 
manque  régulièrement  le  but,  et,  quand  il  a  réussi  à  mettre  le  pied  sur  le  genou, 
la  jambe  qui  exécute  est  alors  prise  d’un  tremblement  à  grosses  oscillations, 
■■appelant  le  tremblement  intentionnel  de  la  sclérose  en  plaques.  Quand  on  exa¬ 
mine  segment  par  segment,  on  voit  que  l’ataxie  provient  de  l’articulation  coxo- 
fpmorale.  Ni  les  mouvements  du  genou,  ni  ceux  du  pied  sont  saccadés.  Debout, 
le  malade  est  très  instable.  Les  pieds  rapprochés,  il  oscille  et  se  renverse  en  fer¬ 
mant  les  yeux,  incapable  de  se  tenir  sur  un  pied  les  yeux  ouverts.  La  marche, 
les  yeux  fermés,  est  très  difficultueuse.  Le  saut  à  pieds  joints  ne  réussit  qu’im- 
parfaitement  ;  à  l’arrivée,  le  malade  risque  de  tomber.  Le  saut  à  cloche-pieds 
est  impossible.  Le  malade  a  toute  la  peine  de  se  détacher  du  sol,  même  si  on  le 
soutient;  et,  s’il  ne  réussit  pas  à  se  projeter  en  avant,  il  reste  en  place  en  fai¬ 
sant  des  efforts  inutiles.  S’il  réussit  à  sauter  en  avant,  le  corps  ne  suit  pas  et 
■■este  en  arrière.  Il  y  une  vraie  asynergie.  La  marche,  posant  un  pied  devant 
l’autre,  le  renverse.  L’examen  de  la  sensibilité  révèle  ce  qui  suit  :  légère  hypoes- 
^hésie  au  tact,  à  la  piqûre  et  à  la  chaleur  au  niveau  des  deux  pieds.  Au  fur  et 
a  mesure  qu’on  monte,  la  sensibilité  redevient  normale  ;  au  niveau  des  genoux, 
slle  est  normale.  Le  sens  des  attitudes  est  complètement  conservé  ;  les  orteils, 
l’articulation  tibio-tarsienne,  les  genoux,  les  hanches  perçoivent  les  petites 
®xcursions  segmentaires  et  les  interprètent  exactement.  La  sensibilité  osseuse 
®st  normale.  Nous  sommes  en  présence  d’un  nervo-tabes  périphérique,  par 
éthylisme  chronique.  L’hyperesthésie  des  masses  musculaires  et  des  troncs 
■■erveux,  les  troubles  électriques  et  l’incoordination  statique  en  sont  autant  de 
symptômes  classiques.  La  conservation  des  réflexes  est  exceptionnelle.  La 
coexistence  d’une  lymphocytose  s’expliquerait  par  une  imprégnation  du  virus 
spécifique,  affection  que  le  malade  nie.  La  grande  faiblesse  du  réflexe  lumi- 
■leux  est  peut-être  un  signe  d’Argyll  en  évolution,  mais  se  voit  aussi  dans  l’al¬ 
coolisme  chronique.  L’absence  de  toute  paresthésie,  d’hyperesthésie  ou  de  dou¬ 
leur  est  de  même  exceptionnelle  pour  une  névrite  éthylique. 

Ce  qu’il  y  a  de  plus  remarquable  chez  notre  malade,  ce  sont  les  troubles  de 
le  marche  qui  le  rendent  aussi  impotent  qu’un  tabes  ataxique.  L’observation 
ettentive  montre  que  ce  n’est  pas  l’incoordination  qui  est  la  cause  de  son  inca- 
Pecité  locomotrice.  L’incoordination  des  membres  inférieurs  est  peu  accentuée 
fluand  on  l’examine  sur  le  malade  couché.  Et  quand  pendant  sa  marche  assurée 
a  soin  de  prendre  les  empreintes  de  ses  pas,  on  voit  qu’ils  sont  symétrique- 
■^ent  distancés.  L’incapacité  locomotrice  est  due  à  un  trouble  d’équilibration  que 


^IV.  Deux  cas  de  Tumeur  Cérébrale,  par  M.  Babinski.  (Présentation  des 
pièces.) 

(Le  texte  de  celte  communication  sera  publié  avec  le  compte  rendu  de  la 
P>’ochaine  séance.) 
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XV.  Présentation  d’une  Moelle  de  Syringomyélie  en  «  canne  de  Pro¬ 
vence  »,  par  M.  Gustave  Roussy. 

.l’ai  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie  la  moelle  d’un  syrin- 
goniyélique  mort  récemment  dans  le  service  de  notre  maître  le  professeur 
Pierre  Marie  à  Bicêtre.  Cette  pièce  qui  présente  l’aspect  macroscopique  des 
lésions  classiques  et  très  avancées  de  la  syringomyélie  offre  cependant  un  cer¬ 
tain  intérêt  si  on  la  rapproche  de  l’ohservation  clinique  du  malade. 

On  voit  que  la  moelle  cervicale  est  ici  aplatie,  étalée  dans  toute  sa  hauteur 
et  présente  à  un  degré  très  prononcé  l’aspect  dit  rubanné  des  auteurs;  cet 
aplatissement  commence  au  niveau  du  collet  du  hulhe,  il  est  surtout  très  pro¬ 
noncé  dans  toute  la  région  cervicale  moyenne  et  s’atténue  progressivement 
ensuite,  pour  se  terminer  au  niveau  des  premiers  segments  dorsaux.  Dan^ 
la  région  dorsale  cependant,  la  moelle  est  plus  aplatie  qu’à  l’état  normal,  et  ne 
redevient  cylindrique  qu'au  niveau  de  la  région  lombaire.  A  noter  en  outre  un 
épaississement  très  net  des  méninges  molles  postérieures  avec  quelques  plaques 
calcaires  dans  la  région  dorso-lombaire. 

A  la  coupe,  on  constate  dans  la  région  cervicale  l’existence  d’une  cavité 
de  grande  dimension,  lisse  par  endroits,  traversée  ailleurs  par  des  brides 
fibreuses  et  détruisant  à  ce  niveau  la  plus  grande  partie  de  la  surface  de  section 
de  la  moelle;  celle-ci  n’est  plus  représentée  que  par  un  mince  liseré  de  tissu 
médullaire  doublant  le  revêtement  pie-mérien.  Cette  cavité  mesure  en  effet, 
dans  son  diamètre  transversal,  11  millimètres  sur  13  millimètres  comptés  pour 
la  moelle  totale,  et  dans  son  diamètre  antéro-postérieur  4  millimètres  sur  9;  et 
ceci  dans  toute  la  région  cervicale  moyenne.  En  haut,  la  cavité  de  la  moelle 
s’étend  jusqu’au  niveau  du  collet  du  bulbe  (autant  qu’il  est  possible  d’en  juger 
par  une  simple  constatation  extérieure).  En  bas,  la  cavité  diminue  rapidement 
d’étendue  au  niveau  des  Vllb  segment  cervical  et  l"  dorsal,  où  elle  n’est  plus 
représentée  que  par  une  petite  fente  transversale  au  sein  d’une  gliose  centrale. 
Cette  fente  enfin  se  transforme  au  niveau  de  la  moelle  lombaire  en  une  petite 
cavité  arrondie  qui  disparaît  entièrement  au  niveau  du  cône  terminal. 

Voici  donc  une  cavité  syringomyélique,  dont  les  dimensions,  sans  être  excep¬ 
tionnelles,  dépassent  néanmoins  notablement  celles  que  l’on  a  coutume  de  ren¬ 
contrer  dans  cette  affection;  la  moelle  cervicale  a  ici  un  aspect  que  l’on  pourrait 
comparer  à  une  canne  de  Provence. 

En  présence  de  ce  fait  anatomique,  il  nous  parait  intéressant  de  faire  remar¬ 
quer  que  ce  malade,  chez  lequel  on  relevait  les  signes  classiques  de  la  syringo- 
mièlie  ;  amyotrophie,  troubles  sensitifs  avec  dissociation  syringomiélique  et 
cypbo-scoliose,  n’était  pour  ainsi  dire  pas  paralysé;  il  pouvait  se  servir  de  ses 
bras  au  prorata  de  son  atrophie,  et  surtout  il  marchait  assez  facilement;  il  n’y 
avait  enfin  chez  lui  aucune  trace  de  paralysie  spasmodique. 

Et  ce  fait  rapproché  de  l’étendue  de  la  cavité  médullaire  au  niveau  de  la 
moelle  cervicale  et  du  petit  nombre  de  conducteurs  nerveux  respectés,  ne  laisse 
pas,  semble-t-il,  d’être  quelque  peu  paradoxal.  C’est  là  le  petit  point  particulier 
que  je  tenais  à  relever  à  propos  de  cette  présentation. 

A  noter  enfin  que  les  deux  ventricules  latéraux  des  hémisphères  ainsi  que  lu 
111”  ventricule  sont  fortement  dilatés;  le  IV”  ventricule  au  contraire  est  normal- 
Cette  dilatation  ventriculaire  rapprochée  de  l’étal  régulier  et  plutôt  lisse  de  la 
cavité  permet  d’admettre  qu’il  s’agit  ici  vraisemblablement  d’une  cavité  du  typu 
hydromyélique,  suivant  la  classification  de  Schlésinger. 
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•'f  VI.  Les  Altérations  Osseuses  au  cours  de  la  Myopathie,  par  M.M.  Piehue 
Meri.e  et  IIvui.ot-Lapointe.  (E.KameD  radiologique  de  7  myopathiques du  service 
de  M.  le  professeur  Pierre  Marie,  à  Uicètre.) 


Les  altérations  que  nous  avons  notées  prédominent  dans  les  segments  où 
domine  l’atrophie  musculaire  et  peuvent  se  préciser  de  la  manière  suivante  ; 

1“  Le  tissu  osseux  subit  des  modifications  de  quantité  (amincissement,  peti¬ 
tesse)  et  de  qualité  (densité  plus  faible,  transparence  plus  grande). 

2”  Les  os  subissent  des  modifications  de  forme. 

Les  modifications  du  premier  genre  portent  sur  le  tissu  osseux  dans  son 
onsemble  :  les  altérations  de  tissu  compact  contribuent  à  donner  à  l’os  du 
•’^yopathique  un  aspect  caractéristique,  sur  une  radiographie,  les  diaphyses 
sont  amincies,  extrêmement  transparentes  au  niveau  de  la  partie  axiale  de  l’os; 
tour  image  ressemble  à  celle  d’un  tube  transparent  de  verre  mince.  Les  épi- 
Physes,  encore  plus  claires,  semblent  formées  d’un  tissu  homogène  ou  clairsemé 
■où  ne  sont  plus  visibles  les  trabécules  et  les  doutes  de  renforcement  qui 
oxistent  chez  les  sujets  sains;  le  tissu  compact  seulement  visible  au  contour  de 
1  os  et  réduit  parfois  à  une  mince  pellicule  supprimé  à  l’image  tout  relief  et  lui 
donne  cet  aspect  aplati  que  nous  avons  retrouvé  d’une  manière  constante  dans 
‘'os  examens. 

Enfin,  le  tissu  compact  peut  disparaître  tout  à  fait  dans  la  rotule  (rotule  de 
''Orre),  en  rapport  direct  avec  le  quadriceps  fémoral  toujours  très  atrophié.  La 
^fogilité  toute  particulière  de  l’os  cause  des  fractures  fréquentes,  qui  peuvent 
passer  inaperçues  au  malade. 

Les  altérations  de  forme  consistent  :  dans  l’amincissement  des  diaphyscs  par 
''apport  aux  épiphyses  (os  en  haltères),  amincissement'souvent  plus  marqué  au 
"'veau  des  segments  juxta-épiphysaires  d’où  l’aspect  fuselé  de  l’os;  les  cour- 
Lùres  anormales  fréquentes  dans  l’humérus;  la  disparition  ou  l’atténuation  de 
tous  les  reliefs  osseux  étapophyscs  d’insertions  musculaires;  les  contours  des 
®Piphyses  sont  arrondis,  émoussés  comme  si  l’os  avait  été  poli  au  papier  de 
''«rre,  ou  plongé  dans  un  liquide  corrosif. 

Enfin  notons  la  déformation  particulière  du  plateau  tibial,  affaissé,  infléchi 
arrière  formant  console,  ceci  dû  probablement  à  la  diminution  de  résistance 
l’os. 


Les  altérations  sont  d’autant  plus  considérables,  que  la  maladie  a  débuté  chez 
sujets  plus  jeunes;  aussi  il  semble  qu’il  y  ait  non  seulement  myopathie, 
""•■is  aussi  ostéopathie  progressive,  et  que  les  deux  éléments  de  l’appareil  moteur 
touchés  par  les  mêmes  segments,  d’une  manière  parallèle. 

Sans  doute,  les  os  peuvent  être  altérés  secondairement  à  l’atrophie  muscu- 
et  l’on  conçoit  que  les  reliefs  osseux  puissent  s’émousser  quand  les 
'l'uscles  n’agissent  plus  sur  leurs  insertions.  Mais  l’examen  des  radiographies 
1“'  concernent  les  sujets  jeunes,  donnent  bien  l’impression  que  les  lésions 
“^seuses  observées  constamment  se  développent  parallèlement  à  |celles  des 
j^uscles,  sous  l’action  d’une  cause  commune.  Il  convient,  à  ce  sujet,  de  rappeler 
jfi’igine  méso-dermique  commune  des  deux  tissus,  ainsi  que  l’opinion  de  plu- 
®'fiùrs  auteurs  (Legendre,  Friedreich,  ïulenburg,  Schultze),  qui  attribuent  aux 
et  aux  muscles  une  disposition  analogue  aux  altérations  trophiques. 

“  Les  altérations  des  os  ne  doivent  en  aucune  façon  être  considérées  comme 
®pcondaires ;  dans  certains  cas,  il  y  a  peut-être  coïncidence,  dans  d’autres,  elles 
"■ent  leur  origine,  comme  la  dystrophie  musculaire,  de  troubles  trophiques.  » 
L  examen  du  maxillaire  de  lîorg...  atteint  d’atrophie  des  muscles  mastica* 
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teurs  (phénomène  si  rare  chez  les  myopathiques)  nous  a  permis  de  localiser 
d’une  façon  précise  et  indiscutable  la  superposition  des  altérations,  et  d’éli¬ 
miner  l’inaction,  comme  cause  possible  d’altération  osseuse,  puisque  ce  malade 
se  sert  journellement  de  ses  mâchoires  qu’il  mobilise  avec  ses  mains.  Nous  ne 
parlons  pas  bien  entendu  des  ankylosés  articulaires. 

Que  ces  phénomènes  soient  dus  à  un  trouble  trophique  atteignant  les  deux 
systèmes,  ou  à  une  lésion  d’involution  osseuse  parallèle  à  l’involution  muscu¬ 
laire,  c’est  une  question  que  nos  recherches  ne  peuvent  résoudre.  Elles 
montrent  seulement  la  coexistence  des  deux  altérations  ;  osseuse  et  musculaire 
au  cours  de  la  myopathie,  ou,  pour  parler  plus  exactement,  de  VOstêomyopalhie 
progressive. 

XVll.  Sur  la  nature  inflammatoire  de  certaines  Scléroses  en  Plaques, 

par  MM,  P.  Lejonne  et  .1.  Lhermitte. 

La  nature  et  l’origine  de  la  sclérose  en  plaques  restent  à  l'heure  actuelle 
parmi  les  questions  les  plus  discutées  de  la  neurologie.  Si  un  grand  nombre 
d’auteurs  français  inclinent  à  admettre  que  la  sclérose  multiple  reconnaît  géné¬ 
ralement  une  origine  infectieuse,  un  certain  nombre  de  cliniciens  et  d’anatomo¬ 
pathologistes  étrangers  se  refusent  à  considérer  cette  affection  autrement  quo 
comme  le  résultat  d’une  végétation  primitive  de  la  névroglie,  en  un  mot  d’une 
gliose  cérébro-spinale. 

Nous  avons  eu  l’occasion  récemment  d’étudier  trois  cas  de  sclérose  en  plaques 
au  point  de  vue  clinique  et  anatomique  et  les  faits  que  nous  avons  pu  relever 
nous  ont  semblé  suffisamment  démonstratifs  pour  être  présentés  ici. 

Les  (rois  cas  que  nous  avons  observés  ne  présentaient  cliniquement  aucune 
particularité,  et  dans  tous  le  diagnostic  était  absolument  évident. 

A  l'autopsie  de  ces  malades,  on  constatait  à  l’œil  nu  des  altérations  spinales  et  céréi 
braies  tout  à  fait  typiques  de  la  sclérose  en  plaques. 

Dans  un  de  nos  cas,  le  cerveau  était  particulièrement  atteint.  Il  s’agissait  d'une  jeune 
fille  ûgée  de  20  ans  chez  laquelle  les  premiers  symptômes  étaient  apparus  5  ans  aupara¬ 
vant  et  avaient  consisté  en  paresthésies  et  faiblesse  des  membres.  La  parésie  était  allée 
s’exagérant  jusqu’à  déterminer  une  impotence  des  4  membres.  Puis  collo-ci  avait  rétro¬ 
cédé,  n’ayant  laissé  comme  sequelle  qu’une  exagération  des  réflexes  tendineux  avec 
ébauche  de  spasmodicitédes  membres  inférieurs.  La  raideur  des  jambes  augmentant,  celte 
malade  entre  à  l’hôpital  Lariboisière,  mais  elle  en  sort  deux  mois  après  marchant  facile¬ 
ment.  La  spasmodicite  s’était  très  amendée.  La  malade  fitdeux  rechutes  analogues  avec 
exagération  de  la  spasmodicité  et  de  la  parésie  avant  d’entrer  à  la  Salpétrière. 

A  l’examen,  on  constatait  une  démarche  cérébello-spasmodique  qui  rendait  la  marche 
prolongée  impossible.  Les  réflexes  tendineux  étaient  exagérés  et  le  réflexe  plantaire  se 
faisait  en  extension  des  deux  côtés. 

La  sensibilité  objective  n’était  pas  troublée.  Le  fond  de  l’œil  était  normal  et  la  pupille 
avait  gardé  son  fonctionnement  normal.  L’intelligence  était  intacte;  seulement  le 
niveau  mental  semblait  être  peu  élevé  et  le  caractère  particulièrement  instable.  La  fonc¬ 
tion  lointaine  ne  montra  que  quelques  rares  éléments. 

Le  malade  succomba  très  rapidement  à  une  fièvre  typhoïde  foudroyante  accompagnée 
de  phénomènes  méningés. 

A  l’autopsio  on  constatait  que  la  moelle  et  le  cerveau  étaient  criblés  de  plaques  de 
sclérose,  que  les  méninges  étaient  seulement  un  peu  épaissies  au  niveau  du  cortex 
cérébral. 

Tout  le  système  nerveux  central  fut  débité  en  coupes  colorées  suivant  les  technique» 
habituelles  :  méthodes  de  Weigort,  de  Pal,  de  Nissl,  de  Van  Gieson,  etc. 

La  moelle  apparaît,  en  de  certaines  régions,  comme  la  région  dorsale  supérieure  pec 
exemple,  entièrement  décolorée  par  la  méthode  de  Pal  ;  toutes  les  fibres  à  myéline  ont 
disparu  et  la  coloration  de  Van  Gieson  fait  apparaître  une  prolifération  très  intense  de 
la  névroglie;  dans  les  mailles  de  ce  feutrage  serré  névroglique,  on  constate  la  persistance 
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des  cylindraxes.  D’ailleurs,  il  n’existe  aucune  dégénéralion  secondaire  ni  au-dessus  ni 
^u-dessous  des  foyers  de  démyélinisation  et  de  sclérose  névroglique. 

Dans  le  cerveau,  les  plaques  de  sclérose  si  irrégulières  de  topographie  et  de  contours 
éans  la  moelle,  étaient  au  contraire  régulièrement  arrondies  et  centrées  par  un  vais¬ 
seau. 

Parfois  ces  plaques,  par  leur  inlluence,  formaient  de  vastes  placards  de  démyélinisa- 
‘on,  mais  ceux-ci  étaient  très  particuliers  en  raison  de  leur  contour  polycyclique. 

Au  point  de  vue  histologique,  les  plaques  de  sclérose  du  cerveau  se  présentaient  sous 
eux  types  différents  reliés  d’ailleurs  par  une  série  d’intermédiaires. 

Certaines  plaques  étaient  en  tout  analogues  à  celles  de  la  moelle,  c’est-à-dire  que  les 
■ares  nerveuses  avaient  perdu  leur  gaine  de  myéline  et  que  la  névroglie  fibrillaire  avait 
proliféré  intensément. 

D’autres  foyers,  au  contraire, présentaient  une  augmentation  beaucoup  plus  discrètelde 
Onculum  névroglique,  les  fibres  nerveuses  avaient  perdu  leur  gaine  de  myéline,  mais 
^  en  retrouvait  les  débris  sous  forme  de  granulations,  noires  après  la  méthode  de 
®'archi,  disséminées  ou  incluses  dans  des  macrophages. 

^  Les  corps  granuleux  étaient  fort  abondants  et  répandus  d'une  manière  diffuse  dans 
oute  l’étendue  du  foyer,  mais  surtout  localisés  autour  des  vaisseaux,  remplissant  leur 
Saine  lymphatique. 

Les  vaisseaux  qui  se  trouvaient  dans  le  centre  des  foyers  présentaient  des  altérations 
anifestes.  Outre  le  manchon  que  leur  formaient  les  corps  granuleux,  on  constatait  de 
Ombreux  lymphocytes  et  des  plasmazellen.  La  paroi  vasculaire  elle-même  n’était  pas 
edeinne  ;  souvent  épaissie  et  en  dégénérescence  hyaline,  elle  était  le  siège  d’nne  infiltra- 
on  embryonnaire  modérée. 

Les  altérations  vasculaires  de  cet  ordre  pouvaient  être  constatées,  quoique  moins 
Jonses  au  niveau  de  la  moelle  dans  les  plaques  de  sclérose, 
le  !  possible  de  suivre  dans  ce  cas  l’évolution  et  le  mode  de  constitution  dans 

^  temps  de  la  plaque  de  sclérose.  Dans  deux  ou  trois  cas,  il  nous  a  été  possible  de 
^Oh'uuver  les  mêmes  altérations  :  corps  granuleux;  infiltrations  embryonnaire  et  lympho- 
ytlque  péri-vasculaire  ;  altérations  des  parois  des  vaisseaux  et  proliférations  de  la  né- 
'''■“glie. 

H  est  un  point  essentiel  à  noter,  c’est  que  dans  les  foyers  oii  la  névroglie  est  très 
veloppée,  les  lésions  vasculaires  sont  minimes  et  parfois  absentes;  dans  ceux  au  con¬ 
tre  où  la  végétation  du  tissu  interstitiel  n’est  que  peu  marquée  et  où  abondent  les 
granuleux,  les  lésions  inffammaloires  des  vaisseaux  sont  extrêmement  accusées, 
raison  de  ce  fait  tient  à  ce  que  les  premières  sont  des  foyers  anciens,  véritables 
'atrices,  tandis  que  les  secondes  sont  récentes  et  représentent  un  processus  actif. 

Dans  les  3  cas  qu’il  nous  a  été  donné  d’examiner,  les  lésions  les  plus  récentes  sié- 
®  ^lent  dans  l’encéphale  et  les  plus  anciennes  dans  la  moelle.  C’est  donc  au  niveau  du 
rveau  qu’il  faut  rechercher  les  lésions  inflammatoires  et  étudier  l’édification  des 
P'^ques  de  sclérose. 

Sans  vouloir  étendre  nos  remarques  à  toutes  les  scléroses  en  plaques,  il  nous 
Paraît  à,  retenir  que  certaines  scléroses  en  plaques,  indiscutables  au  point  de 
Anatomo-clinique,  sont  conditionnées  par  des  lésions  inflammatoires  vascu- 
*^68  et  il  semble  que  c’est  du  côté  de  l’infection  ou  de  l’intoxication  qu’est  à 
®rcher  la  raison  des  altérations  en  foyers  multiples  de  la  sclérose  en  plaques. 
(Ce  travail  paraîtra  in  extenso  dans  l’Encéphale.) 

^^111.  Sur  la  neurotisation  du  ramollissement  cérébral,  par  P.  Merle. 
(Ce  travail  sera  publié  in  extenso  comme  travail  original  dans  un  prochain  nu- 
*'0  de  la  Revue  Neurologique.) 


prochaine  séance  aura  lieu  le  Jeudi  l*'  avril,  à  neuf  heures  et  demie  du 
«latin. 
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INFORMATIONS 

Dix-neuvième  Congrès  des  Médecins  Aliénistes  et  Neurologistes 
de  France  et  des  pays  de  langue  française. 

(Nantes,  août  1909.) 

Le  X1X“  Congrès  des  Médecins  Aliénistes  et  Neurologistes  de  France  et  des 
Pays  de  langue  française  se  tiendra,  celte  année,  à  Nantes,  du  2  au  8  août,  sous 
la  présidence  de  M.  le  docteur  Vallon,  médecin-directeur  de  l’Asile  Sainte-Anne. 
Nous  serions  heureux  de  pouvoir  obtenir  votre  adhésion. 

Ti  araux  scienlifiques. 

I.  Rapports  et  discussions  sur  les  questions  choisies  par  le  Congrès  de  Dijon. 

a)  PsYciiiATKiE.  —  Les  fugues  en  psychiatrie.  Rapporteur  :  M.  le  D'  Victor 
Parent,  fils,  de  Toulouse. 

b)  Neüholooie.  —  Les  chorées  chroniques.  Rapporteùr  :  M.  le  D'  Sainton,  de 

c)  Médiîctne  légale.  —  Les  aliénés  dans  l'armée  au  point  de  vue  médieo-légoi- 
Rapporteurs  :  MM.  les  D"  Cranjux  de  Paris  et  Rayneau,  d’Orléans. 

II.  Communications  originales  sur  des  sujets  de  Psychiatrie  et  de  Neurologio- 
Présentations  de  malades,  de  pièces  anatomiques  et  de  coupes  histologiques. 

Les  adhérents  qui  auront  des  communications  à  faire  devront  en  envoyer  les  titrit 
et  les  résumés  au  Secrétaire  général  avant  le  1"  juillet. 

III.  Visites  de  l’Asile  d’ Aliénés  de  Nantes. 

Excursions. 

Pendant  le  Congrès,  des  excursions  seront  organisées  :  Visite  de  la  ViH® 
de  ses  monuments;  excursion  aux  environs;  excursion  à  Clisson  et  à  l’Asile  d® 
la  Roche-sur-Yon;  excursion  sur  les  plages  de  l’Océan.  Le  programme  détaillé 
sera  envoyé  ultérieurement. 

Avantages  et  conditions. 

Le  Congrès  comprend  : 

1"  Des  membres  adhérents. 

2»  Des  membres  associés  (dames,  membres  de  la  famille,  étudiants  en  médecin®) 
présentés  par  un  membre  adhérent. 

Les  asiles  d'aliénés  inscrits  au  Congrès  sont  considérés  comme  membres  adhé¬ 
rents. 

Le  prix  de  la  cotisation  est  de  20  francs  pour  les  membres  adhérents;  10 
pour  les  membres  associés. 

Les  membres  adhérents  recevront  avant  l’ouverture  du  Congrès  les  trois  ReP' 
ports,  après  le  Congrès  le  Volume  des  Comptes  rendus. 

Les  médecins  de  toutes  nationalités  peuvent  adhérer  ü  ce  Congrès,  mais  1®^ 
communications  et  discussions  ne  peuvent  être  faites  qu’en  langue  français®- 
Des  réductions  de  tarif  seront  très  vraisemblablement  accordées  par  les 

pagnies  françaises  de  chemins  de  fer.  Les  membres  du  Congrès  serontin  vités  uR® 

rieurement  à  faire  connaître  l’itinéraire  qu’ils  suivront  pour  se  rendre  à  Nantes- 
Prière  d’adresser  les  adhésions  et  cotisations  et  toutes  communications  ou  demand^^ 
de  renseignements  au  D"  Ch.  Mirallié,  11,  rue  Copernic,  Nantes. 

Le  Gérant  :  P.  BOUCHEZ.  '  ^ 

PARIS.  —  TYP.  PLON-NOÜRRIT  ET  c'“,  8,  RUE  GARANCIÈRE.  —  12614. 


N»  7,  —  1909. 


15  Avril. 


MËMOIRis  O^GINAUX 


LÉSIONS  CYLINDRAXILES  DU  NERF  OPTIQUE  DANS  UN  CAS 
D’ATROPHIE  D’ORIGINE  TABÉTIQUE 

Examen  par  la  méthode  de  l’argent  réduit  (de  .Ramon  y  Cajal) 

André-Thomas. 

(Travail  du  laboratoire  du  Prof.  Dejerine  :  hospice  de  la  Salpêtrière). 

Jusqu’à  la  découverte  de.s  méthodes  de  coloration  à  l’argent  réduit  de  Biels- 
chowski  et  de  Ramon  y  Cajal,  nous  avions  fort  peu  de  procédés  à  notre  dispo¬ 
sition,  soit  pour  étudier  les  modifications  subies  par  les  cylindraxes  au  cours 
des  diverses  affections  du  système  nerveux  central  ou  périphérique,  soit  pour 
suivre  les  fibres  de  régénération;  ces  méthodes  ont  largement  contribué  à 
combler  cette  double  lacune.  Nous  avons  déjà  eu  l’occasion  d’utiliser  la  méthode 
de  Ramon  y  Cajal  pour  étudier  les  dispositions  et  les  altérations  des  cylin- 
draies  dans  la  moelle  des  hémiplégiques,  dans  le  tabes,  dans  la  paralysie  faciale, 
dans  le  zona,  dans  la  maladie  de  Friedrelch,  dans  les  névromes  des  amputés; 
bous  apportons  cette  fols  les  résultats  obtenus  dans  un  cas  d’atrophie  optique 
tabétique. 

Puisqu’il  s’agit  avant  tout  de  recherches  histologiques,  nous  serons  bref  sur 
l’histoire  clinique  de  la  malade.  Elle  est  entrée,  à  l’âge  de  69  ans  (en  1907) 
dans  le  service  du  professeur  Dejerine  à  l’hospice  de  la  Salpétrière.  Les  premiers 
symptômes  du  tabes  (difficulté  de  la  marche  surtout  dans  l’obscurité,  l'inconti¬ 
nence  d’urine)  remontaient  à  une  dizaine  d’années,  mais  la  vue  n’aurait  com- 
naencé  à  baisser  que  depuis  quatre  ou  cinq  ans  :  la  malade  se  plaignait  tout 
d’abord  d’avoir  un  voile  ou  du  brouillard  devant  les  yeux,  peu  de  temps  aupa- 
a'anl  elle  avait  eu  de  la  diplopie. 

Deux  ans  avant  son  admission  à  l’hospice  de  la  Salpêtrière,  la  malade  avait 
été  frappée  d’hémiplégie  droite,  et  depuis  celte  époque  elle  avait  conservé  un  peu 
de  difficulté  de  la  parole. 

A  son  entrée  à  l’hospice  do  la  Salpétrière,  on  a  constaté,  outre  les  signes  clas¬ 
siques  du  tabes  :  abolition  des  réflexes  patellaires  et  achilléens,  signe  d’Argyll- 
Hobertson,  signe  de  Romberg  (les  troubles  de  la  marche,  l’incontinence 
d  urine,  etc.),  une  hémiplégie  droite,  avec  exagération  des  réflexes  tendineux  au 
naembre  supérieur;  l’examen  de  la  malade  était  rendu  très  difficile  par  un  affai¬ 
blissement  intellectuel  très  prononcé. 

L’examen  des  yeux  était  lui-même  gêné  par  un  début  de  cataracte  bilatérale. 
Au  mois  de  septembre  1907,  la  vue  avait  encore  considérablement  baissé  et  la 
malade  était  dans  l’impossibilité  do  se  conduire.  Nous  avons  eu  malheureuse- 
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ment  fort  peu  de  renseignements  sur  les  fonctions  visuelles  à  cette  époque.  La 
malade  mourut  le  3  avril  1908,  des  suites  d’une  congestion  pulmonaire. 

L’autopsie  révéla  les  lésions  médullaires  du  tahes,  plus  une  atrophie  symé¬ 
trique  des  nerfs  optiques  et  du  chiasma.  Les  hémisphères  cérébraux  seront 
étudiés  plus  tard  pour  rechercher  la  cause  de  l’hémiplégie. 

Des  fragments  de  nerf  optique  sont  colorés  par  la  méthode  du  sublimé^ 
osmique,  puis  par  le  picrocarmin;  sur  les  coupes  on  ne  découvre  plus  que  quelques 
rares  fibres  à  myéline,  qui  occupent  de  préférence  le  centre  du  nerf,  tandis  que 
les  zones  marginales  sont  complètement  décolorées.  L’atrophie  du  nerf  est 
extrêmement  accusée. 

Le  nerf  optique  est  divisé  en  deux  parties  égales  par  une  section  longitudi¬ 
nale  jusqu’à  la  rétine  :  un  fragment  de  8  millimètres  de  long,  comprenant  le 
nerf  et  les  membranes  de  l’œil  est  prélevé  dans  chaque  moitié,  fixé  dans  l’alcool 
à  90”,  puis  imprégné  par  une  solution  de  nitrate  d’argent  à  2  "/„  et  la  réduction 
se  fait  ensuite  dans  une  solution  d’acide  pyrogallique  à  2  "/„ . 

Les  coupes  furent  faites  après  inclusion  dans  la  parafinc. 

A  un  faible  grossissement,  le  nerf  paraît  très  atrophié  par  rapport  à  un  nerf 
optique  normal.  La  pie-mère  est  légèrement  épaissie,  davantage  d’un  côté  que  de 
l’autre  :  et  au  niveau  derextrémité  postérieure  du  cul-de-sac  sous-arachnoïdien 
les  faisceaux  conjonctifs  paraissent  gonflés,  œdématiés;  la  paroi  du  vaisseau 
est  elle-même  épaissie  et  présente  un  aspect  hyalin;  mais  on  ne  constate  pas 
d’infiltration  lymphocytaire  à  la  périphérie  des  vaisseaux. 

Sur  la  coupe  longitudinale  du  nerf,  avant  sa  pénétration  dans  la  sclérotique, 
on  ne  distingue  que  de  très  rares  fibres  nerveuses,  sur  lesquelles  nous  revien¬ 
drons  plus  loin,  par  contre  les  vaisseaux  sont  plus  apparents  qu’à  l’état  nor¬ 
mal,  leur  lumière  est  rétrécie  et  leur  paroi  est  épaissie  et  fibreuse.  Cependant 
les  vaisseaux  centraux  (artère  centrale)  ne  paraissent  pas  altérés. 

A  un  plus  fort  grossissement,  les  fibres  nerveuses  sont  très  clairsemées,  elles 
présentent  peu  d’altérations,  si  ce  n’est  quelques  renflements,  au  delà  ou  en  deçà 
desquels  la  fibre  reprend  son  calibre. 

Les  larges  intervalles  laissés  libres  par  la  disparition  des  éléments  nerveux 
sont  occupés  par  la  névroglie  dans  laquelle  sont  disséminés  un  assez  grand 
nombre  de  noyaux  :  les  uns  sont  des  noyaux  névrogliques,  les  autres  très  vrai¬ 
semblablement  des  lymphocytes,  mais  la  méthode  de  coloration  est  peu  favo¬ 
rable  pour  cette  étude. 

C’est  un  peu  avant  la  pénétration  du  nerf  dans  la  sclérotique  que  se  rencon¬ 
trent  les  altérations  les  plus  intéressantes  des  fibres  nerveuses.  On  voit  par  en¬ 
droits  de  grosses  masses  protoplasmiques,  dont  quelques-unes  sont  tout  à  fait 
indépendantes,  mais  la  plupart  se  continuent  du  côté  de  la  sclérotique  avec 
un  cylindraxe.  Pour  bien  se  rendre  compte  de  l’agencement  de  ces  éléments 
entre  eux,  il  faut  examiner  les  coupes  avec  l’objectif  à  immersion.  Ces  blocs 
protoplasmiques  ne  sont  que  des  renllements  cylindraxiles  énormes,  en  quelque 
sorte  gigantesques.  Sur  ces  renflements  se  forment  des  bourgeonnements  secon¬ 
daires  qui  leur  donnent  une  forme  des  plus  irrégulières  (a.  a).  En  suivant  le 
cylindraxe  vers  la  sclérotique,  on  remarque  qu’il  présente  quelquefois  sur 
son  trajet  une  bifurcation,  dont  la  plus  grosse  branche  se  continue  avec  le 
renflement  précité,  tandis  que  la  plus  fine  se  termine  parfois  par  un  renflement 
en  forme  de  massue  (b),  son  aspect  est  très  comparable  à  celui  des  fibres  de 
régénération,  observées  par  Ramon  y  Cajal  dans  le  bout  central  des  nerfs  sec¬ 
tionnés.  Ailleurs  la  bifurcation  se  fait  au  niveau  d’un  renflement  (c.  c). 
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Enfin  on  voit  encore  des  cylindraxes  très  fins  qui  se  terminent  par  une 
petite  massue  (d,  d). 

Dans  le  trajet  des  fibres  du  nerf  optique  à  travers  la  selérotique,  ces  altéra¬ 
tions  sont  exceptionnelles.  Les  cylindraxes  reprennent  leur  calibre  normal, 
mais  ils  sont  certainement  moins  nombreux  que  sur  un  nerf  normal  :  ils  ont 
un  trajet  plus  irrégulier  et  sinueux.  La  sclérotique  est  du  reste  épaissie,  et  con¬ 
tient  par  places  un  assez  grand  nombre  de  nojaux.  La  paroi  des  vaisseaux  est 
épaissie  et  fibreuse. 

Il  ne  nous  a  pas  été  possible  de  suivre  les  cylindraxes  au  delà  de  la  scléro¬ 
tique,  l’imprégnation  de  la  rétine  étant  tout  à  fait  défectueuse. 

Les  énormes  renflements  cylindraxiles  ne  sont  que  les  vestiges  d’une  inflam¬ 
mation  qui  s’est  localisée  sur  un  segment  assez  limité  du  nerf,  au  voisinage  de 


pénétration  dans  la  sclérotique.  Sur  un  nerf  optique  apparemment  normal, 
J  ai  trouvé  dans  la  même  zone  des  renflements  analogues  sur  le  trajet  de 
quelques  cylindraxes,  mais  ils  étaient  plus  rares  et  n’atteignaient  pas  des 
proportions  aussi  gigantesques  :  cette  constatation  semblerait  indiquer  que  cette 
*one  est  particuliérement  vulnérable.  Les  bifurcations  cj'lindraxiles,  les  fines 
fibres  terminées  par  des  massues,  les  bourgeonnements  cj'lindraxiles  me  parais¬ 
sent  devoir  être  interprétés  comme  des  éléments  de  régénération,  analogues  à 
ceux  qui  ont  été  observés  sur  le  trajet  des  racines  postérieures  daus  le  tabes 
(J.  Nageotte)  et  dans  le  zona  (J.  Dejerine  et  André-Thomas).  Ils  sont  beaucoup 
plus  rares  dans  le  nerf  optique,  ce  qui  s’explique  peut-être  en  partie  par  ce  fait 
que  les  fibres  du  nerf  optique  ne  possèdent  pas  de  gaine  de  Schwann  et  sont 
plongées  dans  un  tissu  interstitiel  exclusivement  névroglique,  tissu  moins 
propice  à  la  régénération  des  éléments  nerveux  (Ramon  y  Cajal). 
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II 

SUR  LA  NEUROTISATION  IJü  RAMOLLISSEMENT  CÉRÉBRAL 


Pierre  Merle 

(T  ravail  du  Laboratoire  de  M.  le  Professeur  Pierre  Marie,  à  Bicêlre) 

Les  techniques  de  Cajal  et  de  Bielchowsky,  imprégnant  les  fibrilles  nerveuses 
non  myélinisées,  permettent  toute  une  série  de  recherches  dans  les  altérations 
pathologiques  des  centres  nerveux.  D’assez  nombreux  auteurs  les  ont  appliquées 
à  l’étude  de  diverses  lésions  et  particulièrement  à  des  gliomes.  Leurs  interpré¬ 
tations  sont  assez  différentes,  en  ce  qui  concerne  la  nature  des  fibrilles  cons¬ 
tatées  au  milieu  desquelles  on  rencontre  des  «  cylindraxes  hypertrophiques  »  et 
des  «  massues  terminales  ».  Les  uns  voient  dans  ces  fonctions  l’expression 
d’une  régénérescence  (Klebs,  Meyer  et  Bayer,  Bielchowsky),  les  autres,  sans 
nier  la  possibilité  d’une  régénération,  surtout  à  la  périphérie,  estiment  qu’une 
grande  partie  des  éléments  imprégnés  sont  des  fibres  préexistantes  plus  ou 
moins  modifiées  (Strobe,  Jolly,  Herxheimer  et  Gierlich). 

M.  Marinesco  (1)  cherche,  dans  le  vieux  ramollissement,  les  phénomènes  de 
réparation  nerveuse  qui  peuvent  apparaîlre  à  la  suite  de  pertes  de  substance 
plus  ou  moins  étendues  :  «  Les  faits  que  nous  venons  de  décrire,  conclut-il. 
démontrent,  à  notre  avis,  que  la  régénérescence  des  fibres  nerveuses  dans  les 
lésions  en  foyer  destructives  constituent  une  éventualité  fréquente  dans  le  cer¬ 
veau  et  que  ce  phénomène  est  commun  dans  les  foyers  de  ramollissement.  » 

Les  recherches,  que  nous  poursuivions  depuis  quelque  temps  quand  a  paru  le 
mémoire  de  M.  Marinesco,  nous  ont  donné,  en  ce  qui  concerne  le  ramollisse¬ 
ment  cérébral,  des  résultats  assez  analogues.  Cependant  quelques  points  parti¬ 
culiers  nous  ont  paru  mériter  d’être  cités  sur  cette  question  nouvelle  et  nous 
rapportons  les  figures  que  nous  avons  pu  étudier  dans  deux  cas,  l’un  de  ramol¬ 
lissement  très  récent  (8  jours),  l’autre  de  ramollissement  très  ancien  datant  de 
quatre  ans. 

Dans  le  premier  cas  nous  avons  été  frappés  de  rencontrer  les  aspects  de  massues 
terminales  interprétées  par  Cajal,  Marinesco,  Nageotte,  comme  l’expression 
d’un  phénomène  de  régénérescence,  d’une  façon  très  nette  et  en  assez  grande 
abondance,  malgré  le  peu  de  temps  qui  s’est  écoulé  entre  l’ictus  et  la  mort. 

Dans  le  second  cas  nous  avons  étudié  les  différentes  régions  du  ramollisse¬ 
ment  en  comparant  les  aspects  de  la  neurotisation  sur  chacun  de  ces  points  : 
bordure  du  foyer,  tissu  de  réparation  à  mailles  névrogliques,  grandes  mailles 
contenant  des  corps  granuleux,  pellicule  de  tissu  nerveux  conservée  à  la  sur¬ 
face.  Ces  aspects  sont  très  divers  et  les  figures  que  nous  avons  dessinées,  1» 
disposition,  la  densité  des  fibrilles,  la  comparaison  de  la  structure  fibrillaire 
obtenue  par  les  méthodes  de  Cajal  et  de  Bielchowsky  avec  les  coupes  par  la  mé¬ 
thode  de  Weigert  qui  donnent  les  fibres  myélinisées,  dans  les  mêmes  points, 

(t)  Marinesco.  Sur  la  neurotisation  dans  les  foyers  de  Ramollissement  et  d’Hémor- 
ragie  cérébrale,  Herue  Neurologique,  décembre  19Ü8. 
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Fig.  1.  (Métii.  de  Biolcliowsky.)  —  Cas  de  Ramollissement  récent  (8  jours). 

A  la  limite  des  régions  nécrosées.  —  On  reconnait  l'orientation  des  fibriiics  primitives.  —  En  (1)  les  iibres 
imprégnées,  dii'igéos  dans  le  même  sens,  indiquent  un  groupe  de  cylindraxes  rayonnant  vers  la  corticaiité. 

d'ancienneté  du  ramoliissement  des  massues  terminâtes  (3)  des  plus  nettes. 


BOUS  ont  paru  pouvoir  contribuer  à  donner  une  idée  de  l’importance  et  de  la 
signification  des  phénomènes  de  neurotisation  dans  les  foyers  de  ramollisse¬ 
ment. 

Ramollissement  récent.  —  W...,  âgé  de  72  ans,  hémiplégique  et  hémianopsique 
depuis  plusieurs  années,  soigné  salle  Raspail,  dans  le  service  de  M.  le  Profes¬ 
seur  Pierre  Marie  à  Bicêtre,  est  atteint  d’un  nouvel  ictus  et  tombe  presque  aussi¬ 
tôt  dans  un  état  comateux  complet.  On  constate  en  l’examinant  une  cécité 
totale  qui  fait  penser  qu’il  s’agit  d’une  hémorragie  ou  d’une  thrombose  dans  le 
domaine  de  la  cérébrale  postérieure  de  l’hémisphére  gauche  (il  était  auparavant 
hémiplégique  et  hémianopsique  à  gauche).  11  succombe  8  jours  après  son  ictus. 


A  l’autopsie  la  zone  externe  dè  la  partie  occipitale  de  l’hémisphère  gauche  est 
tuméfiée,  couleur  mastic  et  manifestement  ramollie. 

L’hémisphère  droit  présente  un  vieux  ramollissement  dans  le  domaine  de  la 
cérébrale  postérieure. 

Les  coupes  pratiquées  sur  l’hémisphère  gauche,  sous  la  masse  cérébrale 
pâteuse,  font  constater  un  ramollissement  très  étendu  de  toute  la  substance 
blanche  :  la  corticaiité,  tuméfiée  et  friable,  présente  cependant  une  résistance 
Bn  peu  plus  grande,  sur  une  épaisseur  d’un  centimètre  environ,  suffisante  pour 
qu’on  puisse  prélever  de  petits  fragments  et  faire  des  coupes  à  la  congélation. 
C’est  sur  ces  coupes,  comprenant  substance  grise  et  un  peu  de  substance 
blanche,  imprégnées  par  la  méthode  de  Bielchowsky  qu’a  porté  notre  examen. 

Les  coupes  comportent  une  grande  partie  de  tissu  absolument  nécrosé,  mé¬ 
langé  de  corps  granuleux  dans  lequel  l’imprégnation  n’a  rien  pu  mettre  en 
valeur. 

En  se  rapprochant  de  la  surface  on  trouve,  à  la  limite,  des  parties  mieux 
conservées  qui  ont  l’aspect  suivant  {fig.  1). 
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On  reconnaît  encore  l’aspect  réticulé  du  tissu  nerveux  normal;  en  particulier 
des  fibrilles  parallèles  (1)  correspondent  vraisemblablement  aux  faisceaux 
cylindraxiles  primitifs.  Cependant  ce  tissu  est  profondément  modifié,  désorienté, 
fragmenté;  il  renferme  des  fibres  moniliformes  (2)  et  des  fragments  de  fibres 
aboutissant  à  des  boules  terminales  volumineuses  (3). 

Marinesco  n’indique  pas  la  présence  des  massues  terminales,  dans  un  cas  de 
ramollissement  récent  (16  jours)  où  abondaient  d’autre  part  les  libres  monili¬ 
formes,  en  chapelet,  d’aspect  granuleux.  En  revanche  il  en  signale  de  nom¬ 
breuses  dans  un  cas  d’hémorragie  récente,  à  la  périphérie  du  foyer.  Même 
dans  ce  cas  il  voit  dans  ces  fibres  l’expression  d’une  régénérescence. 

C’est  cette  présence  de  massues  terminales  d’une  façon  extrêmement  précoce, 
dans  un  tissu  qui  donne  l’impression  d’être  en  voie  de  désagrégation,  que  nous 
voulions  signaler,  sans  nous  prononcer  sur  leur  nature  dans  ce  cas  particulier. 

Ramollissement  très  ancien.  —  B...,  âgé  de  69  ans. 

Hémiplégique  et  hémianopsique  à  gauche  depuis  .1  ans. 

En  février  1904,  il  s’aperçut,  en  se  levant  un  matin  que  ses  mouvements 
étaient  difficiles  et  que  sa  vue  se  troublait.  Il  n’y  a  pas  eu  d’ictus.  —  L’hémi- 


Fig.  2.  —  Ramotimement  très  ancien  {4  ans).  (Dessin  topographique). 

La  circonvolution  de  droite  (I)  est  saine,  le  ramollissement  s'étendant  depuis  la  partie  inférieure  et  gauche  d» 
la  figure  a  détruit  presque  entièrement  la  circonvolution  de  gaucho  dont  il  ne  reste  plus  qu’une  pellicule  (2)' 
—  (3).  Mailles  celluleuses  avec  de  nombreux  corps  granuleux.  —  (4).  Méninges  et  vaisseaux.  —  (6).  Limite 
du  ramollissement  avec  condensation  très  marquée  de  fibrilles  et  de  débris  myéliniques  représentée  par  1» 
ligne  sombre.  —  (6).  Tissu  de  réparation  conjonctif  et  névrogiiquo  avec  de  nombreux  néo-vaisseaux.  — 
A.  Portion  répondant  k  la  figure  lli.  —  B.  Portion  répondant  k  la  ligure  IV  et  fig.  V. 

plégie  gauche  était  resté  légère,  l’hémianopsie  était  très  nette  et  il  existait  en 
même  temps  des  troubles  de  l’intelligence  et  des  symptômes  d’aphasie.  Il  meurt 
de  broncho-pneumonie. 

A  l’autopsie  on  trouve  un  ramollissement  composé  de  deux  foyers  comme 
une  pièce  de  2  francs,  qui  intéressent  la  partie  postérieure  du  lobe  occipital 
{circonvolutions  temporo-occipitales  et  cunéus).  En  profondeur  le  ramollis* 
sement  est  un  peu  plus  étendu  et  gagne  sous  la  corticalité. 
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Les  coupes  intéressent  la  limite  antérieure  du  ramollissement,  sous  la  région 
superficielle,  recouverte  par  une  sorte  de  voile  membraneux,  formé  des  méninges 
et  d’une  portion  de  tissu  cérébral. 

Nous  avons  figuré  (/ig.  2)  la  topographie  de  cette  région  périphérique.  Le 
ramollissement  s’étend  à  gauche  et  en  has,  il  vient  se  terminer  à  droite  (6)  par 
un  tissu  de  réparation  analogue  à  ceux  qu’on  rencontre  dans  ces  sortes  de 
ramollissement,  c’est-à-dire  constitué  par  des  mailles  surtout  névrogliques,  à 
grosses  cellules  intriquant  leurs  prolongements  fibrillaires  et  comportant  un 
grand  nombre  de  néo-vaisseaux.  Ce  tissu  de  cicatrisation  vient  ainsi  se  ter¬ 
miner  insensiblement  dans  la  substance  blanche  de  la  partie  droite  de  la 
figure.  La  circonvolution  de  droite  (1)  est  presque  complètement  épargnée. 


Fig.  3.  (Métii.  de  Cajal).  —  Aspect  de  la  neuroHsalion  dans  la  pellicule  de  tissu 
nerveux  respectée  par  le  ramollissement  (A.  de  la  figure  II). 

(!)  Resic  d'une  cellule  pyramidale  de  l'écorce.  —  Le. tissu  est  constitué  par  un  enchevêtrement  très  particulier 
de  gross  s  ilbrilles  sinueuses  (i).  —  Leurs  e.vtrémités,  en  broussaille,  forment  la  limite  du  ramollissement. 

—  Quelques-unes,  isolées  (4),  s’avancent  assez  loin  à  travers  les  débris  celluleu.v  et  les  corps  granuleux  (3) . 

—  11  n'existe  pas  de  libres  niyélinisées  en  ces  points.  —  Le  même  aspect  se  produit  jusqu'à  la  portion  tout  à 
fait  périphérique,  sous  la  méninge. 

sauf  en  ce  qui  concerne  ses  fibres  de  projection  lésées  par  la  portion  péri¬ 
phérique  du  ramollissement.  En  haut  de  la  figure  le  ramollissement  a  ulcéré 
par  la  profondeur  la  circonvolution  de  gauche  qui  est  presque  totalement 
détruite,  il  ne  reste  (2)  qu’une  petite  pellicule  de  tissu  nerveux  dont  les 
fibrilles  imprégnées  par  la  méthode  de  Cajal  présentent  un  aspect  très  parti¬ 
culier.  Adhérant  à  cette  pellicule  (3)  il  reste  une  sorte  de  tissu  celluleux, 
lâche  dont  les  mailles  renferment  de  nombreux  corps  granuleux.  Ces  mailles 
sont  constituées  elle-mêmes  par  du  tissu  amorphe,  sans  structure  définie,  très 
différent  du  tissu  de  réparation  tel  qu’il  existe  en  (6)  par  exemple  :  il  s’agit  de 
petits  lambeaux  dissociés  provenant  de  la  destruction  des  tissus  voisins. 

C’est  en  ces  divers  points  que  nous  avons  recherché  l’aspect  des  fibrilles  sans 
myéline  imprégnées  par  l’argent  en  examinant,  parallèllement,  par  la  méthode 
de  Weigert,  ce  qu’étaient  devenues  les  fibres  myélinisées. 

En  A  —  L’aspect  est  indiqué  par  la  figure  3.  Dans  toute  l’épaisseur  de  la 
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faible  lame  corticale  conservée,  les  libres  sont  extrêmement  abondantes,  entre¬ 
lacées  par  leurs  sinuosités.  La  plupart  sont  épaisses,  plutôt  que  variqueuses,  et 
leur  diamètre  est  différent  de  celui  des  fibrilles  plus  minces  que  nous  retrouve¬ 
rons  en  des  points  tels  que  B.  Les  fibrilles  paraissent  donc  s’être  modifiées  en 
ces  régions  pour  prendre  un  aspect  particulier.  11  est  vraisemblable  que,  dans 
cotte  portion  de  tissu  il  n’existe  pour  ainsi  dire  plus  de  cellules  nerveuses 
vivantes  ou  que  des  cellules  extrêmement  altérées.  (L’examen  de  coupes  voi¬ 
sines  et  appartenant  topographiquement  h  des  régions  semblables  du  ramol¬ 
lissement  ne  nous  ont  montré,  par  les  colorations  cellulaires,  que  des  débris  de 
cellules  nerveuses.)  C’est  peut-être  à  celte  cause  qu’est  due  la  phj'sionomie  spé¬ 
ciale  de  ces  fibres  épaisses  et  tortueuses. 

A  la  périphérie,  en  bas,  vers  la  zone  détruite,  les  librilles  se  redressent  pour 


Fig.  4.  (Métb.  de  Cajal).  —  Asj/ucl  de  la  neui-olisatioiL  en  li  de  la  figure  II). 

ù  mesure  qu’on  s’avance  vers  le  raniollissemenl  (6  de  la  li^'.  Il  ;  en  ce  point  il  ii  y  a  jilus  que  de  U'-® 
rares  fibrilles  disséminées  dans  le  tissu  celluleux  de  réparation).  —  Certaiiios  fibrilles  (3)  forment  cor¬ 
beille  autour  des  petites  cavités  renfermant  des  vai!‘8eaux.,  —  Quelques-unes,  rares,  présentent  une  pel*^® 
massue  terminale  (2).  —  Au  milieu  du  tissu,  des  fibres  plus  larges,  moins  noires  par  l’imprégnalion  arge’i" 
lique,  accompagnées  de  fibrilles  parallèles  et  fines  représentent  les  éléments  de  vieux  cylindraxes  (!)■ 

former  comme  une  bordure  en  brosse  qui  constitue  la  limite  de  la  cavité  du 
foyer  de  ramollissement;  on  les  trouve  en  contact  avec  d’assez  nombreux  corps 
granuleux.  Peut-être  cette  surface  était-elle  encore  le  siège  d’un  processus  de 
destruction  (étant  donnée  l’abondance  des  corps  granuleux).  Nous  n’avons  pa® 
trouvé  de  macrophages  présentant  à  leur  intérieur  des  fragments  de  fibrille® 
nerveuses  imprégnées,  comme  en  a  signalé  Marinesco.  Ce  buisson  de  fibrille® 
constitue-t-il  une  barrière  définitive  pour  le  ramollissement,  ou  est-il  suscep- 
tilile  d’être  lui-même  modifié,  progressivement  attaqué  et  détruit?  C’est  une 
question  qu’il  serait  intéressant  d’élucider,  mais  sur  laquelle  nous  n’osons  pa® 
nous  prononcer. 

Quelques  fibrilles  (4),  les  unes  épaisses,  les  autres  minces,  s’éloignent  et 
cheminent  entre  les  débris  celluleux  et  les  corps  granuleux  (3),  mîj,is  elles  ne 
vont  jamais  très  loin  et,  là  encore,  nous  nous  demandons  si  elles  proviennent 
de  prolongements  poussés  vers  l’intérieur  ou  s’il  s’agit  de  fibres  faisant  partie 
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primitivement  du  buisson  cérébral  qui  ont  été  dissociées  par  un  processus  de 
désintégration.  Nous  n’en  avons  trouvé  aucune  terminée  par  une  massue. 

Dans  l’épaisseur  de  cette  masse  fibrillaire  que  nous  venons  de  décrire,  les  ter¬ 
minaisons  par  des  boules  sont  très  rares  pour  ne  pas  dire  tout  à  fait  absentes. 

Ajoutons  enfin  qu’il  n’existe  plus  aucun  rudiment  de  fibres  myélinisées  et 
même  pas  de  débris  de  fragmentation  de  cette  myéline. 

Dans  les  mailles  cellulaires  que  nous  avons  signalées  adhérentes  à  la  partie 
inférieure  de  cette  petite  lame  corticale  il  n’existe  que  de  très  rares  fibrilles  qui 
fendent  à  disparaître  rapidement  quand  on  s’avance  vers  la  profondeur. 

En  15.  {fig.  2)  les  fibrilles  ont  un  aspect  tout  différent  représenté  par  le  des¬ 
sin  IV.  Elles  sont  très  fines,  enchevêtrées,  mais  moins  sinueuses,  moins  enrou¬ 
lées  que  dans  la  partie  A,  elles  forment  des  corbeilles  circulaires  autour  des 
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Plu.  5.^(Méth.^do  AVeigert). — Aspect  de  la  myéliiiedaris ^les  de  la  ligure  U). 

ea  long  (1)  (à  rapprocher  des  éléments  1  de  la  ligure  IV),  et  eni  travers  (2)  et  3). 

ynisseaux  (3).  Au  milieu  d’elles  cheminent  des  fibres  plus  sinueuses,  plus 
épaisses,  moins  noires  par  l’imprégnation  argentique,  elles  sont  accompagnées 
•ie  petites  fibrilles  parallélles,  fortement  imprégnées,  ces  fibres  paraissent  suivre, 
dans  un  même  plan,  un  trajet  plus  long,  on  les  voit  longtemps  sur  la  coupe, 
faire  varier  le  point.  11  s’agit  là,  vraisemblablement,  des  anciens  cylin- 
di’axes  rayonnant  vers  la  corticalité. 

Quelques  fibrilles  sont  terminées  par  des  boules  et  de  petites  massues,  mais 
àssez  rarement. 

Démarquons  que  cet  aspect  de  la  figure  4  se  rencontre  en  des  points  assez 
Voisins  d’une  corticalité  relativement  conservée  :  elles  appartiennent  à  une 
région  où  la  vitalité  des  cellules  nerveuses  est  certainement  beaucoup  mieux 
conservée.  S’il  y  a  néoformation,  multiplication  de  fibrilles,  c’est  en  ces 
régions  qu’elles  doivent  être  le  plus  actives. 

A  mesure  qu’on  s’écarte  dans  le  tissu  de  réparation,  en  progressant  vers  le 
l’amollissement  (6  de  la  (ig.  2)  les  fibrilles  deviennent  de  moins  en  moins 
denses  ;  elles  finissent  par  disparaître  presque  complètement  dans  les  mailles 
névrogliques  ;  on  n’en  rencontre  plus  que  des  fragments  sous  forme  de  petites 
fibrilles  rectilignes  ou  sinueuses. 
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(Jue  sont  devenues  les  fibres  myélinisées  dans  les  régions  correspondantes? 

Nous  avons  vu  que  dans  des  points  tel  que  A  de  la  figure  2  elles  avaient  com¬ 
plètement  disparu. 

En  15  et  dans  les  régions  voisines  leur  aspect  est  représenté  par  la  figure  5. 
Les  gaines  de  myéline  deviennent  épaisses,  variqueuses,  se  gonflent  pour  donner 
de  véritables  bulles.  Elles  se  cassent,  sc  fragmentent  puis  se  tassent  sans  ordre. 
Leur  agglomération  plus  dense  contribue  à  former  la  bande  sombre  qui  est  re¬ 
présentée  en  S  sur  la  figure  2  et  qui  constitue  comme  une  limite  du  ramollisse¬ 
ment  dans  cette  direction. 

Elus  la  myéline  ainsi  modifiée  est  abondante  et  plus  le  chevelu  fibrillaire  est 
serré  :  en  s’avançant  progressivement  vers  la  région  celluleuse  (6  de  la  fig-  2) 
on  voit  parallèlement  s’espacer  les  fibrilles  amyéliniques  en  même  temps  que  les 
débris  de  myéline  se  font  plus  rares. 

Dans  les  mailles  névrogliques  il  persiste  quelques  rares  débris  de  myéline  et 
quelques  fibrilles  disséminées. 

11  en  est  de  même,  en  ce  qui  concerne  le  rapport  topographique  entre  les 
fibres  myéliniques  et  la  densité  du  réseau  fibrillaire  pour  toute  la  périphérie  <iu 
ramollissement  que  nous  avons  examinée. 


En  somme  il  existe  à  la  périphérie  de  vieux  ramollissements  un  riche  réseau 
do  fibrilles  amyéliniques  semblant  parfois  former  barrière,  d’autres  fois  s’éten¬ 
dant  sur  une  surface  assez  large  intermédiaire  entre  le  tissu  sain  et  le  tissu  de 
réparation  névroglique. 

Ces  fibrilles  ne  paraissent  pas  avoir  de  tendance  à  se  prolonger  très  loin  : 
elles  semblent  incapables  de  combler  des  pertes  de  substance,  à  plus  forte  raison 
d’établir  une  restauration  fonctionnelle.  «  Nous  pensons,  dit  Marinesco,  qne 
toutes,  ou  presque  toutes  ces  fibres  qui  neurotisent  les  foyers  de  ramollissement 
représentent  des  regénérescences  anatomiques  sans  qu’elles  puissent  doiinei’ 
lieu  à  une  restauration  fonctionnelle  de  la  région  détruite  a . 

D’autre  part  le  chevelu  fibrillaire  est  plus  abondant  là  où  persistent  des  fibres 
myéliniques  altérées  :  il  semble  même  qu’il  y  ait  un  rapport  entre  la  désintégra¬ 
tion  des  gaines  et  la  création  du  réseau  fibrillaire,  comme  si  les  cylindraxes 
libérés  s’effilochaient,  s’emmêlaient  les  uns  aux  autres,  et  probablement  pous¬ 
saient  des  prolongements  et  se  multipliaient.  11  semble  que  l’on  puisse,  peut' 
être,  établir  un  rapprochement  de  ces  formations  avec  les  névromes  d’amputa¬ 
tion. 

Le  chevelu  fibrillaire  est  aussi  plus  dense  au  voisinage  des  régions  nerveuses 
mieux  conservées.  Cependant  les  fibrilles  paraissent  douées  d’une  grande  résis¬ 
tance.  Elles  subsistent  en  des  régions  dont  la  vitalité  est  très  compromise,  et 
où  il  n’y  a  plus  que  des  débris  de  cellules  nerveuses  (en  A  de  la  fig.  2  et  fig.  3)- 
Dans  ces  conditions  elles  se  modifient,  s’épaississent,  deviennent  sinueuses  et  un 
peu  variqueuses. 

La  destruction  des  fibres  myélinisées  dans  les  processus  de  ramollissements 
est  suivie  de  production  fibrillaire  abondante.  Ces  fibrilles  peuvent,  de  très 
bonne  heure,  présenter  des  massues  terminales.  La  neurotisation  ainsi  constituée 
reste  limitée,  se  présente  plutôt  comme  un  phénomène  de  cicatrisation  qu® 
comme  une  néoformation  susceptible  de  rétablir  les  fonctions  du  tissu  nerveux 
et  même  de  combler  des  pertes  de  substance. 
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598)  Traité  des  alMadies  Nerveuses  (Lehrbueh  der  Nervenkrankheiten  fiir 
Aerzte  und  Studierende),  par  le  Prof.  H.  Oppenhe™  (de  Berlin),  Fünf'te,  ver- 
lûenrte  und  verbesserte  Auflage,  Karger,  édit.,  Berlin,  1908. 

Cette  cinquième  édition  d’un  ouvrage  universellement  connu  est  construite 
le  même  plan  que  ses  devancières.  Elle  présente  cependant  quelques  amélio¬ 
rations  et  quelques  additions  nécessitées  par  le  souci  de  se  tenir  au  courant  des 
progrès  rapides  des  sciences  médicales. 

L’illustration  et  les  références  donnent  à  cet  ouvrage  une  grande  utilité  et  un 
grand  attrait.  Fbindel. 

599)  Diagnostic  des  Maladies  Nerveuses  (The  diagnosis  of  nervous  di- 
seases),  par  Puiives  Stewart.  Un  volume  in-S"  de  450  pages  avec  207  ligures. 
2°  édition,  Edward  Arnold,  Londi-es,  1908. 

L’intérêt  de  ce  livre  consiste  en  ce  qu’il  est  purement  clinique  et  pratique; 
1  auteur  a  évité  avec  grand  soin  tout  ce  qui  ne  rentrait  pas  absolument  dans  son 
le  diagnostic;  aussi  les  considérations  théoriques  ont-elles  été  écartées  et 
®6st  à  peine  si,  çâ  et  là,  quelques  indications  thérapeutiques  indispensables 
passent  sous  les  yeux  du  lecteur. 

Mais  si  le  sujet  se  trouve  rigoureusement  délimité,  il  n’en  reste  pas  moins  très 
^O’Ste,  attendu  que  les  maladies  nerveuses  se  présentent  rarement  au  praticien 
®ous  la  forme  complète  et  typique  décrite  dans  les  traités  de  pathologie.  Aussi  le 
plus  grand  soin  a-t-il  été  apporté  à  la  description  des  formes  dites  frustes,  ainsi 
là  aux  symptômes  de  début.  Ce  même  souci  de  la  nécessité  d’un  diagnostic 
‘‘apide  et  sûr  a  fait  multiplier  les  figures. 

L’ouvrage,  clair  et  précis,  est  présenté  avec  simplicité.  11  est  certain  que  cette 
^àuxième  édition,  que  l’auteur  s’est  efforcé  de  perfectionner  encore,  sera  bien 
accueillie.  Thoma. 

600)  Syphilis  et  Système  Nerveux  (Syphilis  und  Ncrvensystem.  Neunzehn 
Vorlesungen  für  praktische  Aerzte,  Neurologen  und  Syphilidogen),  par  Max 
Nonne  (Hamburg),  Zweite  vermehrte  und  erweiterte  Auflage,  Karger,  édit., 
Berlin,  1908. 

Cette  deuxième  édition,  venue  six  ans  après  la  première,  présente  des  rema¬ 
niements  nombreux  et  même  des  chapitres  entièrement  nouveaux.  On  sait  com- 
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bien  la  biologie,  la  syphiligrapliie  et  la  neurologie  ont  progressé  dans  ces  der¬ 
nières  années;  ces  modifications  et  ces  additions  étaient  donc  d’une  absolue 
nécessité;  le  praticien,  pour  qui  ce  livre  a  été  spécialement  écrit,  sera  certain 
d’y  trouver  les  faits  pathologiques  les  plus  nouveaux  et  la  description  des  métho¬ 
des  les  plus  nouvelles  de  diagnostic  et  d’examen. 

Les  premières  de  ces  leçons  sont  consacrées  aux  généralités  indispensables 
concernant  l’anatomie  du  système  nerveux  et  l’étiologie  de  la  syphilis  nerveuse; 
les  suivantes  étudient  la  méningite  syphilitique,  la  symptomatologie  des  lésions 
de  la  hase,  la  syphilis  cérébrale,  les  rapports  de  la  syphilis  et  de  la  paralysi® 
générale,  la  syphilis  spinale  et  les  rapports  du  tabes  et  de  la  syphilis.  Les  der¬ 
nières  enlin  considèrent  les  manifestations  nerveuses  de  l’hérédo-syphilis, ,1®® 
indications  prophylactiques  et  thérapeutiques  se  rapportant  aux  affections  étu¬ 
diées,  les  applications  de  la  cytologie  céphalo-rachidienne  et  de  la  méthode  de  1® 
déviation  du  complément  à  leur  diagnostic. 

11  faut  signaler  le  soin  particulier  pris  par  l’auteur  pour  faciliter  les  recher¬ 
ches  :  une  table  détaillée  et  des  sous-titres  en  marge  permettent  de  retrouver 
sans  peine  le  détail  dont  on  a  besoin.  E.  Feindel. 

(101)  Les  Affections  du  Système  Digestif  en  Neuropathologie,  P®'^ 

Ziii.NüEN.  Un  vol.  de  230  p.,  édité  chez  Masson,  à  Paris. 

Ce  volume,  qui  reflète  les  enseignements  de  Dubois  de  Berne,  contient  un 
grand  nombre  d’idées  et  d’indications  intéressantes.  Après  avoir  rappelé  quelque® 
notions  classiques  sur  la  physiologie  de  l’appareil  digestif  et  sur  le  diagnostic 
différentiel  des  affections  digestives,  l’auteur  consacre  une  série  de  chapitres  à 
l’étude  de  la  dilatation  de  l’estomac,  de  l’atonie  stomacale,  des  dyspepsies  n®r' 
veuses,  de  l’entérite  muco-membraneusc,  des  troubles  fonctionnels  passagers. 

Toute  la  thérapeutique  des  affections  passées  en  revue  par  l’auteur  «  repos® 
sur  les  deux  grands  principes  suivants  :  1»  la  rééducation  du  système  digestif; 
2“  l’influence  de  la  vie  psychique  sur  les  fonctions  digestives.  On  s’étonnera  pei'f' 
être  que  le  traitement  de  ces  diverses  affections  ail  une  certaine  analogie, 
médecin  qui  s’en  occupe  spécialement  n’en  sera  point  surpris.  11  sait  combien  )® 
nomenclature  est  artificielle  et  combien  il  est  difficile  de  classer  une  affection 
dans  un  cadre  étroit.  «  A.  Bauer. 

(102)  Du  rôle  de  l’Auto-intoxication  en  Pathologie,  par  StciiepinskY- 

SaiiU-Pêlersbuarcj,  1907. 

L’auteur  donne  un  aperçu  général  de  la  question;  il  cite  une  littératur® 
abondante  concernant  le  sujet  et  il  envisage  particuliérement  l’autointoxicalion 
dans  ses  rapports  avec  l’étiologie  et  la  pathogénie  des  maladies  nerveuses  ®f 
mentales.  Serge  Soukhanofp. 


ANATOMIE 

003)  Sur  l’origine  des  Corps  Amylacés  du  système  nerveux,  par  'I’a' 
KAKAzu  Namhu  (Toldo)  (Clin,  du  prof.  Ghiari  (Strasbourg).  Archio  far  Psychia' 
trie,  t.  XLIV,  fasc.  1,  p.  39Ü  (10  p.,  bibl  ). 

Ces  corps  proviennent  des  noyaux  névrogliques.  —  A  l’autopsie  d’une 
dgôc  de  70  ans  atteinte  de  paralysie  infantile,  Takakazu  Namhu  trouve  de  nom- 
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breux  corps  amylacés.  Ces  corps  se  colorent  en  bleu  par  l’hématoxyline  (mais 
par  le  Weigert,  ni.  le  Marchi)  et  prennent  les  colorants  nucléaires.  Ils 
Montrent  souvent  un  noyau  central;  mais  pas  de  disposition  concentrique.  Ils 
O  ont  aucun  rapport  avec  la  myéline  ou  le  cylindraxe. 

Ils  se  colorent  en  brun  ou  jaune  brun  par  la  méthode  de  Weigert  pour  la 
nevroglie,  qui  montre  toutes  les  formes  de  passage  entre  les  noyaux  normaux 
•le  névroglie  et  les  corps  amylacés.  La  transformation  commence  soit  par  toute 
M  périphérie  soit  latéralement;  le  reste  du  noyau  conserve  sa  faculté  de  colo¬ 
ration  normale;  il  disparaît  progressivement. 

Cette  observation  fut  confirmée  par  plusieurs  autres  cas. 

Les  corps  amylacés  sont  le  plus  nombreux  dans  les  régions  riches  en  névro¬ 
glie. 

Revue  historique  de  la  question.  M.  Tuknel. 


Régénération  des  Centres  Nerveux  et  des  Nerfs  Périphériques  j 

par  Ottorino  Rossi.  P’  Congrès  italien  de  Neurologie,  Naples,  8  avril  1908. 

Les  expériences  de  l’auteur  tendent  à  montrer  que  la  régénération  autogène 
û  existe  pas.  F.  Deleni. 

Des  modifications  anatomo-pathologiques  dans  le  système  ner¬ 
veux  central  et  périphérique  dans  l’Intoxication  par  la  fumée  de 
Tabac,  par  Vladytchko.  Gazette  (russe)  médicale,  n’  32,  1908. 

Expériences  sur  des  animaux  (lapins  et  rats  blancs);  des  inhalations  de  fumée 
•^e  tabac,  quotidiennes  et  de  longue  durée,  déterminent  des  phénomènes  de 
•lestruction  dans  le  système  nerveux  central  et  périphérique.  Des  phénomènes 
même  nature,  mais  plus  légers,  sont  provoqués  par  l’introduction  dans  l’orga- 
Msrae  des  produits  de  condensation  de  cette  fumée. 

En  plus  de  la  nicotine,  la  fumée  de  tabac  contient  d’autres  substances  toxi- 
‘l'ifis,  mais  dont  la  toxicité  est  moins  accentuée.  Serge  Soükhanoff. 


Recherches  sur  le  système  nerveux  dans  l’Anémie  Pernicieuse 
progressive  chez  un  débile  congénital,  par  E.  Crisafulli  (de  Bologne). 
Morgagni,  an  XLIX,  n»  6,  p.  383-390,  juin  1907. 

Les  éléments  nerveux,  cellules  de  l’écorce  cérébrale  et  de  la  moelle  présen¬ 
taient  une  chromatolyse  marquée,  lésion  d’intoxication. 

F.  Deleni. 


Corpuscules  de  Negri  dans  la  Rage,  par  Kotsevaloff.  Journal  (russe) 
médical  de  Karcow,  1908. 

Les  corps  intra-cellulaires  de  Negri  n’ont  rien  d’un  produit  artificiel.  Ces  for¬ 
mations  sont  spéciales  aux  cas  de  rage  et  leur  relation  avec  l’agent  pathogène 
cette  affection  est  indubitable.  Serge  Soükhanoff. 

Le  système  nerveux  de  la  Grenouille  léopard  américaine  (rana 
Pipiens)  comparé  à  celui  des  grenouilles  européennes  (rana  escu- 
lenta  et  rana  temporaria),  par  Henry  II.  Donalson.  The  Journal  of  Compa- 
mive  Neurology  and  Psychology,  vol.  XVIIl,  n»  2,  p.  121-149,  1908. 

La  grenouille  américaine  possède  un  système  nerveux  d’un  poids  plus  élevé 
lue  les  grenouilles  européennes  ;  son  cerveau  est  plus  lourd  par  rapport  à  la 
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moelle,  et  elle  possède  une  plus  grande  quantité  de  fibres  nerveuses  centripètes. 
En  somme  le  système  nerveux  de  la  grenouille  américaine  est  plus  évolué  que 
celui  de  ses  congénères  du  continent  européen.  Tho.ma. 

1)09)  Étude  sur  les  variations  et  les  relations  des  mensurations  du 
Crâne  des  Rats  blancs  mâles  et  femelles,  parSHiNKisniHATAÏ.  American 
journal  of  Anatorny,  vol.  Vil,  n“  4,  p.  423-441,  1907. 

Le  crâne  de  la  femelle  n’est  pas  simplement  celui  du  mâle  uniformément 
réduit  dans  toutes  ses  dimensions  ;  il  présente  certains  rapports  de  mensura¬ 
tions  qui  lui  sont  propres.  Tiioma. 


PHYSIOLOGIE 

610)  Recherches  physico -chimiques  sur  la  Physiologie  et  la  Patho¬ 
logie  de  la  Moelle  dorsale,  par  E.  Mavr.  Journ.  f.  Psychol.  u.  Neurol.,  t.  Xb 
p.  228-245,  284-299,  1908  (40  fig.,  4  photogrammes). 

L’auteur  étudie  particulièrement  les  altérations  cylindraxiles  consécutives  à 
la  destruction  de  la  moelle  mourant  dans  les  solutions  physiologiques.  L’addi¬ 
tion  de  narcotiques  à  ces  solutions  modifie  la  nature  de  l’étendue  des  lésions. 
Les  alcools  déterminent  un  gonflement  uniforme;  les  alcaloïdes  déterminent  le 
ballonnement  des  cylindraxes,  ballonnement  atteignant  tous  les  systèmes  fas- 
ciculaires  avec  la  morphine  et  l’atropine,  les  cordons  postérieurs  seuls  avec  la 
cocaïne.  Etant  donnée  l’absence  de  produit  de  destruction  des  albuminoïdes 
dans  les  solutions  employées,  l’auteur  croit  que  les  altérations  médullaires 
relèvent  d’un  processus  physique  plutôt  que  d’une  action  chimique. 

F.  Moutier. 

6H)  Le  rôle  du  système  nerveux  dans  les  changements  de  colora¬ 
tion  chez  la  Grenouille,  par  E.  Sollaud.  Académie  des  Sciences,  21  sep¬ 
tembre  1998. 

Le  changement  de  coloration  résulte  de  la  mise  en  jeu  do  deux  réflexes,  tous 
deux  à  point  de  départ  rétinien;  l’un,  chromo-constructeur,  parvient  seul  jus¬ 
qu’aux  éléments  cutanés;  l’autre  chromodilatateur  agit  par  inhibition. 

E.  Feindel. 

612)  Les  appareils  nerveux  périphériques  du  rythme  respiratoire 
chez  les  Poissons  téléostéens.  Recherches  anatomiques  et  expéri¬ 
mentales,  par  U.  Deganello  (de  Home).  Archives  italiennes  de  Biologie, 
vol.  XLIX,  fasc.  1,  p.  113-127,  30  juillet  1908. 

Ce  travail  fait  ressortir  l’importance  qu’ont  les  impulsions  centripètes  et  en 
particulier  celles  qui  prennent  leur  origine  dans  la  muqueuse  de  la  cavité  buc¬ 
cale  et  des  lèvres  dans  la  détermination  par  voie  réflexe  des  actes  respiratoires 
des  poissons  téléostéens;  cette  action  du  nerf  maxillaire  supérieur  sur  la  fonc¬ 
tion  respiratoire  est  normale.  Au  contraire,  chez  les  mammifères  les  nerfs  cen¬ 
tripètes  n’allèrent  la  respiration  qu’à  la  suite  d’excitations  anormales. 

En  ce  qui  concerne  le  vague,  on  obtient,  après  la  section  de  ce  nerf,  une 
diminution  de  la  fréquence  des  actes  respiratoires  chez  les  poissons  comme  chez 
les  mammifères.  Cependant  chez  les  mammifères  la  diminution  de  la  fréquence 
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®st  accompagnée  d’une  ampleur  plus  grande  des  excursions  respiratoires,  alors 
'lue  chez  les  téléostéens  ces  excursions  sont  devenues  non  seulement  moins  fré- 
luentes,  mais  ont  encore  perdu  leur  amplitude.  E.  Feindel. 

La  Réaction  Myasthénique  produite  expérimentalement  chez 
la  Grenouille,  par  .1.  A.  Gunn.  Review  of  Neuroloqy  and  Psiichiatry,  vol.  VI, 

3,  p,  150,  mars  1908. 

Ce  phénomène  s'observe  après  l’injection  sous  cutanée  de  .yohimbine. 

Ça  réaction  myasthénique  dans  la  myasthénie  serait  due  à  une  cause  toxique 
"gissant  sur  les  nerfs  moteurs.  Thoma. 

Constatation  de  Plasmatocytes  dans  les  centres  nerveux  des 
lapins  intoxiqués  par  l’alcool  (Sul  reperto  del  plasmatociti  nei  centri  ner- 
Tosi  di  conigli  intossicati  non  l'alcool),  par  Giuseppe  Montesano  (de  Rome).  Ri- 
uisla  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXXVI,  fasc.  1-2,  p.  104-109,  30  juin 


On  sait  depuis  longtemps  que  l’intoxication  alcoolique  ne  détermine  pas  dans 
®  cerveau  d’altérations  particulières  et  à  cet  égard  on  a  coutume  d’opposer 
f®  constatations  histologiques  négatives  que  fournissent  les  cerveaux  d’alcoo- 
*?nes  chroniques  aux  lésions  diverses,  entre  autres  aux  altérations  vasculaires 
h  1  infiltration  de  la  substance  corticale  des  paralytiques  généraux.  Si  l’au- 
"c  a  décrit  en  détail  des  lésions  présentées  par  les  cerveaux  de  lapins  intoxiqués 
P®!’ 1  alcool,  c’est  parce  que  la  constatation  lui  a  paru  exceptionnelle.  Il  a  indiqué 
Ailleurs  que  des  causes  autres  que  l’intoxication  alcoolique  avaient  dû  entrer 
jeu  pour  déterminer  ces  résultats.  E.  Deleni. 


Sur  une  constatation  négative  concernant  l’Infiltration  périvas¬ 
culaire  dans  le  système  nerveux  de  Lapins  Alcoolisés  (Di  un  reperto 
cegativo  d’infiltrazione  perivascolare  nel  sistema  nervoso  centrale  di  conigli 
eicoolizzati),  par  Carlo  Reichlin  (Imola).  Rivista  sperimentale  di  Freniatria, 
^'>1-  XXXIV,  fasc,  1-2,  p,  G3-C8,  30  juin  1908. 

Récemment  Montesano,  ayant  injecté  de  l’adrénaline  dans  les  veines  des 
P'ns  et  les  ayant  ensuite  intoxiqués  avec  de  l’alcool,  trouva  dans  un  petit 
ju^mbre  de  cas  des  altérations  histologiques  de  leur  cerveau  avec  lésions  vascu- 
.  U’fis  et  infiltration  de  plasmazellen.  L’auteur  a  répété  les  expériences,  mais 
J  niais  il  n’a  pu  constater  les  mêmes  lésions;  il  est  nécessaire  de  les  attribuer  à 
®  autre  cause  qu’à  l’intoxication  alcoolique,  à  une  infection  surajoutée  proba- 

F.  Deleni. 


courbe  de  Fatigue  du  Centre  Respiratoire  inhibiteur,  par 

•■R-  Patrizzi  (de  Modéne).  Archives  italiennes  de  Riologie,  t.  XLIX,  fasc.  3, 
P  449-464,  21  octobre  1908. 

On  sait  que  l’auteur  a  constaté  l’existence  dans  le  bulbe  d’un  centre  inhi- 
®nr  de  la  respiration  par  la  méthode  de  l’excitation  des  nerfs  centripètes, 
nns  le  présent  travail  il  montre  comment  s’enregistre  la  courbe  de  fatigue  du 
'■6  inhibiteur  ;  le  graphique  concernant  la  fatigue  et  la  respiration  du 
der  de  la  respiration  établit  une  distinction  formelle  entre  ce 

des"'***'  'centre  producteur  de  la  respiration,  vu  qu’elle  permet  de  constater 
nçons  de  se  comporter  très  différentes  des  deux  centres  en  question. 

E.  Feindel. 
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617)  Sur  l’action  protectrice  du  Vague  contre  l’augmentation  de  la 
Température  interne,  par  G. -A.  Pari  (de  Padoue).  Archives  italiennts  de 
Biologie,  t.  XLIX,  fasc.  3,  p.  424-434,  21  octobre  1908. 

Expériences  démontrant  que  chez  les  homéothermes  le  vague  modère  l’iD" 
tensité  des  échanges,  par  suite  règle  la  température;  les  lapins  vagotomisés  ne 
résistent  pas  à  l’élévation  de  la  température;  portés  k  l’étuve,  ils  meurent, 
même  avant  d’avoir  atteint  le  degré  d’hyperthermie  qui  fait  mourir  les  animaux 
normaux.  Ceci,  et  d’autres  particularités  encore,  tend  à  prouver  que  les  phéno¬ 
mènes  de  la  mort  par  la  fièvre,  par  insolation,  par  hyperthermie  en  général 
sont  beaucoup  plus  complexes  que  ne  le  laisse  supposer  la  doctrine  de  la  coagu¬ 
lation  des  globulines  musculaires  et  nerveuses.  E.  Feindel. 

618)  Reprise  des  fonctions  du  système  nerveux  centrai  aprè® 
l’Anémie  Cérébrale  temporaire,  par  F. -H.  Pire,  C.-C.  Guthrie  et  G. -IN’ 
STEWARtr.  The  Journal  of  experimental  Medicine,  vol.  X,  n”  4,  p.  490  520) 
8  juillet  1908. 

L’anémie  cérébrale  expérimentale  (ligature  temporaire  des  artères  du  coU, 
ligature  des  artères  et  des  veines  à  la  fois,  strangulation)  est  une  méthode  qn* 
donne  des  résultats  précis.  Elle  a  permis  aux  auteurs  d’étudier  les  fonctions 
bulbaires  :  ils  ont  reconnu  l’automatisme  de  la  respiration,  l’automatisme  paf' 
tiel  des  centres  vasomateurs,  la  détermination  réflexe  des  battements  du  cœur 
et  des  mouvements  de  déglutition.  Les  réflexes  oculaires,  l’activité  de  l’écorce 
cérébrale,  ne  tardent  pas  à  se  rétablir  quand  l’anémie  expérimentale  n’a  pas  été 
prolongée;  mais  la  vision  et  l’ouïe  peuvent  être  perdues. 

C’est  l’excitabilité  réflexe  de  la  moelle  qui  réparait  le  plus  vite  dans  la  période 
de  la  reprise  de  la  vie,  et  il  est  un  moment  où  l’on  peut  observer  des  phéno¬ 
mènes  identiques  à  ceux  qui  marquent  la  section  transversale  de  la  moelle. 

Thoma. 


CERVEAU 
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619)  Un  cas  de  Traumatisme  Cérébral,  par  Colugci  (Naples).  T’ Congrès  «W- 

lien  de  Neurologie,  Naples,  8  avril  1908. 

11  s’agit  d’un  homme  de  cinquante-six  ans  qui  présenta  des  phénomènes  d® 
commotion  cérébrale,  puis  de  l’épilepsie  jacksonienne,  après  avoir  reçu  un  coup 
violent  ayant  fracturé  le  crùne  et  enfoncé  des  fragments  de  l’os  pariétal  droit- 
Les  troubles  de  la  sensibilité  se  montrèrent  assez  particuliers  :  hypoesthési® 
tactile  et  douloureuse  limitée  à  la  moitié  de  la  tête,  à  la  moitié  du  tronc  et  auX 
bras,  le  tout  du  côté  gauche;  la  sensibilité  est  conservée  seulement  sur  un® 
zone  de  la  région  interne  de  l’avant-bras  et  du  bras  et  sur  une  petite  surfac® 
dans  la  région  zygomatique.  F.  Deleni. 

620)  Sur  les  faits  qui  se  développent  à  la  suite  des  Blessures  asep' 
tiques  du  Cerveau,  par  G.  Sala  (de  Pavie).  Archives  italiennes  de  Biolog^’ 
vol.  XLIV,  fasc.  1,  p.  79-82,  30  juillet  1908. 

Expériences  sur  de  très  jeunes  animaux  (chiens,  chats).  Peu  de  temps  apc®® 
la  blessure  opératoire,  on  observe  des  figures  de  régénération  du  côté  centra 
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des  fibres  sectionnées;  après  un  certain  nombre  dejour^  on  constate  au  micros¬ 
cope  que  des  faisceaux  et  des  plexus  atypiques  des  fibres  grêles  viennent  tra¬ 
verser  la  cicatrice.  E.  Feindel. 

621)  Fracture  limitée,  avec  enfoncement  de  la  voûte  du  Crâne.  Hémi-, 
plégie  gauche  complète.  Opération.  Guérison,  par  A.  Voyer  {Mache- 
coul).  Gazette  médicale  de  Nantes,  an  XXVI,  n“  44,  p.  913,  31  oct.  1908. 

L’hémiplégie  devint  complète  le  troisième  jour  après  l’accident;  elle  dis¬ 
parut  progressivement  à  la  suite  de  l’opération  (15=  jour)  qui  permit  d’extraire 
un  fragment  de  pariétal  ayant  glissé  sous  la  partie  non  fracturée  de  la  voûte. 

E.  Fkindrl. 

622)  Fracture  du  Crâne,  par  11.  Barthélémy.  Société  de  médecine  de  Nancy, 

22  janvier  1908.  Revue  médicale  de  l’Est,  p.  108,  1908. 

Fracture  longitudinale  avec  déchirure  du  sinus  longitudinal  sur  2  centimètres 
de  longueur.  Coma.  Trépanation,  tamponnement,  ablation  de  la  mécbe  le 
6' jour.  Guérison.  ’  .Al.  Perrin. 

623)  La  contraction  du  Quadriceps  dans  le  Vertige  consécutif  aux 
Fractures  du  Crâne,  par  E.  Bloch.  Neurol.  Cbtt.,  n»  19,  p.  9T1-914,  1908. 

L’auteur  s’efforce  de  différencier  le  vertige  des  neurasthéniques,  des  mentaux, 
du  vertige  à  substratum  organique  réel.  Dans  ce  dernier  cas,  le  malade  étant 
Couché,  les  pieds  réunis,  les  yeux  clos  afin  de  provoquer  la  sensation  vertigi¬ 
neuse,  on  observe  une  contracture  du  quadriceps  se  traduisant  par  une  flexion 
des  cuisses  sur  le  bassin.  Les  jarrets  se  trouvent  ainsi  détachés  du  plan  du  lit. 

François  Moutieh. 

624)  Coup  de  feu  du  Crâne  ayant  traversé  les  deux  Lobes  Frontaux  ; 
ffuérison,  par  L.  Michel.  Société  de  médecine  de  Nancy,  11  décembre  1907. 
Revue  médicale  de  l’Est,  p.  81-83.  1908. 

Homme  22  ans,  tentative  de  suicide  (revolver  8  millimètres).  Entrée  de  la 
6alle  à  la  région  temporale  droite.  État  semi-comateux,  légère  raideur  de  la 
nuque,  un  peu  de  contracture  du  bras  droit.  Débridement  large,  lavage  oxygéné 
flni  évacue  beaucoup  de  sang  et  de  bouillie  cérébrale,  drainage  permanent  sans 
c^raclion  du  projectile.  Température  37“  ;  pouls  entre  60  et  80  pendant  4  jours. 
Mouvement  fébrile  le  cinquième  jour;  aspiration  à  l’aide  d’une  seringue  de 
caillots  mêlés  de  matière  cérébrale.  Apyrexie  définitive.  La  torpeur  se  dissipe 
peu  à  peu,  le  malade  dit  quelques  phrases  au  bout  de  8  jours,  puis  commence  à 
écrire,  mais  il  a!  des  idées  délirantes.  Il  se  lève  à  la  lin  de  la  sixième  semaine, 
retrouve  son  intelligence  et  reste  à  l’hôpital  comme  infirmier.  La  halle  est  restée 
dans  l’hémisphère  gauche  (radiographie)  parfaitement  tolérée. 

M.  Perrin. 

625)  Un  point  de  technique  opératoire  dans  la  Craniectomie,  par  T.  oe 

Martel.  Presse  médicale,  p.  641,  7  oct.  1908. 

Note  visant  l’emploi  d’un  décolle-dure-mère  qui  sert  aussi  de  guide  et  de 
protecteur  à  la  scie  de  Gigli.  La  technique  de  l’auteur  fait  gagner  un  temps  pré- 
r*cvix;  elle  est  rapide  et  sûre.  Feindel. 
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PROTUBÉRANCE  et  BULBE 

626)  Polioencéphalite  Syphilitique.  Ophtalmoplégie  totale  et  bilaté¬ 
rale,  accompagnée  de  symptômes  bulbaires.  Efficacité  du  traite¬ 
ment  spécique,  par  Dieulafoy.  La  Presse  Médicale,  n“  91,  p.  721-725,  H  nO' 
vembre  1908. 

Histoire  d’un  homme  de  29  ans,  syphilitique,  qui  présentait  une  ophtalmo¬ 
plégie  totale  et  bilatérale,  la  musculature  intérieure  et  la  musculature  extérieure 
des  yeux  (sauf  le  droit  externe),  étant  paralysées  des  deux  côtés. 

Cette  ophtalnjoplégie  n’était  pas  survenue  brusquement.  Il  y  a  neuf  mois,  la 
paralysie  s’est  d’abord  localisée  au  releveur  de  la  paupière  gauche,  trois 
semaines  plus  tard  elle  atteignait  ie  releveur  de  la  paupière  droite;  peu  à  pea 
elle  a  envahi  toute  la  musculature  des  deux  yeux. 

Mais  chez  cet  homme  la  polio-encéphalite  ne  s’est  pas  cantonnée  aux  noyaux 
de  la  protubérance,  elle  a  également  envahi  plusieurs  noyaux  du  bulbe  rachi¬ 
dien;  elle  a  été  hulhaire  et  protuhérantielle,  et  il  en  est  résulté  un  état  morbide 
fort  compliqué.  En  effet  avant  l’entrée  en  scène  des  paralysies  oculaires  étaient 
apparues  une  polyurie  et  une  polydipsie  fort  intenses.  Le  malade  buvait  par 
24  heures  12  à  15  litres  de  liquide  et  il  urinait  en  proportion;  c’était  une 
polyurie  simple  sans  glycosurie,  ni  phosphaturie,  ni  azoturie.  On  peut  supposer 
que  te  noyau  bulbaire  qui  préside  à  l’urination  avait  été  atteint  avant  le  noyau 
protubérantiel  qui  préside  aux  mouvements  des  yeux. 

Vers  la  même  époque  était  survenue  une  dysphagie  des  plus  pénibles;  une 
céphalée  grave  s’adjoignit  au  tableau;  puis  la  paralysie  du  voile  du  palais  s’est 
montrée.  Cet  état  s’est  compliqué  d’une  tendance  à  la  syncope,  de  vertiges  et 
de  vomissements,  autant  de  symptômes  faisant  supposer  l’altération  du  noyau 
de  Deiters. 

Ce  n’est  pas  tout;  l’examen  fait  constater  l’existence  d’une  paralysie  glosso- 
labiée  :  la  langue  tirée  hors  de  la  bouche  se  dévie  très  fortement  à  droite  et  sa 
moitié  droite  est  notablement  atrophiée  (lésion  du  noyau  de  l’hypoglosse)- 
Enfin  il  existe  une  légère  atrophie  du  muscle  sterno-cléido  mastoïdien  droit  et 
une  forte  atrophie  du  faisceau  supérieur  du  muscle  trapèze  du  même  côté  (lésion 
du  noyau  du  spinal). 

A  propos  de  ce  cas,  le  professeur  entreprend  une  intéressante  discussion  du 
diagnostic  et  il  établit  la  marche  du  processus  morbide  à  travers  les  noyaux  de 
la  région  bulbo-protubérantielle.  Ce  cas  si  complexe  présenta  encore  cette  paf' 
ticularité  qu’aprés  avoir  résisté  longtemps  au  traitement  spécifique,  il  n'en 
guérit  pas  moins  par  ce  traitement  prolongé  et  qu’il  guérit  complètement. 

M.  Dieulafoy  conclut  de  son  étude  qu’il  y  a  une  polio-encéphalite  syphilitique 
pouvant  se  traduire  par  de  l’ophtalmoplégie  et  par  des  symptômes  bulbaires- 
Son  cas  et  celui  d’Achard  en  témoignent. 

Dans  la  polio-encéphalite  syphilitique  les  symptômes  bulbaires  de  l’ophtalmo- 
plégie  peuvent  être  associés  ou  isolés;  mais  du  moment  qu’elle  est  de  nature 
syphilitique  la  polio-encéphalite  est  accessible  au  traitement  spécifique  à  la  con¬ 
dition  que  ce  traitement  soit  appliqué  à  temps  et  soit  suffisamment  intense  et 
prolongé.  E.  Feindel. 
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627)  Un  cas  d’Arthropathie  Tabétique  simulant  la  syphilis  ostéo¬ 
articulaire  du  genou,  par  Louis  Spillmann.  Soc.  de  mêd.  de  Nancy,  17  juin 
1908.  Revue  médicale  de  l’Est,  p.  682-686,  1908. 

Homme  de  40  ans,  ayant  contracté  à  35  ans  une  syphilis  bénigne,  à  peine 
traitée.  Signes  évidents  de  prétabes  et  ostéo-arthrite  du  genou  gauche.  Compa¬ 
raison  avec  l’observation  de  Martin  [Province  médicale,  15  février  1908).  Etude 
des  éléments  du  diagnostic  différentiel,  très  difficile,  entre  les  arlhropathies 
prétabéliques  et  la  syphilis  ostéo-articulaire.  M.  Perhin. 

628)  Acro-asphyxie  et  Acro-sphacèle  dans  un  cas  de  Tabes  incipiens, 

par  Maurice  Perrin.  Soc.  de  médecine  de  Nancy,  4  mars  1908.  Revue  médicale  de 
l’Est,  p.  409-412,  1908. 

Des  observations  de  cette  complication  rare  ont  déjà  été  rapportées  par  Korn- 
feld  et  par  M.  Pitres.  —  Observation  inédite  ;  homme  de  54  ans,  aorlite,  artério¬ 
sclérose  et  tabes  incipiens  jusqu’alors  latent.  Brusquement,  sans  cause  appré- 
ciable,  surviennent  des  phénomènes  d’acro-asphyxie  symétrique  des  mains,  et  le 
•luatrième  jour  une  plaque  de  sphacèle  indolore.  Ces  phénomènes,  traités,  dispa¬ 
raissent  très  rapidement,  Pescharre  s’élimine  et  les  tissus  se  i-éparent  en  une 
douzaine  de  jours.  Vingt-six  jours  après  le  début,  le  malade  présente  de  nouveau 
quelques  fourmillements  dans  les  doigts  et  8  jours  plus  tard  sa  première  crise 
de  douleurs  fulgurantes.  Perrin  a  considéré  ces  phénomènes  d'acro-asphyxie 
uvec  acro-sphacèle  comme  un  trouble  trophique  d’origine  nerveuse. 

G.  Étienne. 

629)  De  la  Pression  Artérielle  chez  les  Tabétiques.  Étude  des  modifi¬ 
cations  qu’elle  subit  sous  l’influence  des  crises  gastriques  et  des 
douleurs  fulgurantes,  par  Jean  Heitz  et  M.  Noreho  (de  Paris).  Archives  des 
maladies  du  cœur,  des  vaisseaux  et  du  sany,  an  1,  n“  9,  p.  505-531,  septembre 
1908. 

La  grande  crise  gastrique  des  tabétiques  est  généralement  associée  à  une  crise 
''^asoconstrictive,  vraisemblablement  secondaire  à  la  douleur.  Cette  douleur, 
provoquée  par  une  irritation  paroxystique  des  racines  postérieures,  s’accompagne 
de  phénomènes  réflexes  localisés  dans  le  même  territoire  radiculaire,  les  uns 
Woteurs  (vomissements,  constipations),  les  autres  vaso-constricteurs  (hyper¬ 
tension).  Cette  hypertension  manque  régulièrement  dans  les  crises  frustes,  où  la 
douleur  est  peu  marquée  ou  absente. 

La  crise  vàso-constrictive,  très  nette  chez  les  tabétiques  encore  au  début  de 
leur  maladie,  s’efface  et  peut  même  manquer  complètement  chez  les  vieux  tabé¬ 
tiques  par  suite  du  progrès  des  lésions  radiculaires,  et  surtout  s’ils  sont  en  état 
habituel  d’hypertension. 

Les  douleurs  /'aiÿMranfes  périphériques  déterminent  plus  souvent  de  l’hyperten- 

sion. 

Les  inhalations  de  nitrite  d’amyle  sont  susceptibles  de  provoquer  un  soulage¬ 
ment  immédiat  des  douleurs  (tant  abdominales  que  périphériques),  soulagement 
parfois  transitoire,  mais  qui  peut  dans  certains  cas  être  durable,  et  cela  même 
la  tension  revient  au  bout  d’un  certain  temps  à  son  niveau  initial.  Les  injec¬ 
tons  quotidiennes  de  nitrite  de  soude,  à  la  dose  de  4  centigrammes,  même 
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longtemps  prolongées  ne  semblent  avoir  le  plus  souvent  aucun  effet  ni  sur  la 
douleur  ni  sur  l’hypertension. 

Les  crises  gastriques  s’accompagnent  d’accélération  du  pouls,  contrairement 
à  ce  qui  se  passe  dans  les  crises  des  saturnins  ou  des  lithiasiques. 

Le  système  cardiovasculaire  des  tabétiques  ne  semble  pas  souffrir  beaucoup 
de  la  répétition  des  douleurs.  E.  Feindel. 

630)  Des  Voies  de  la  Sensibilité  et  des  modifications  de  la  Sensibilité 

dans  le  Tabes  dorsalis,  par  ïchoudnovsky.  Thèse  de  Saint-Pétersbourg,  ilO 

pages,  1907. 

La  sensibilité  tactile  et  la  sensibilité  à  la  pression  sont  conduites,  dans  la 
moelle  épinière  du  chien,  par  des  fibres  exogènes  des  cordons  postérieurs  qui  ne 
s’entre-croisent  pas;  ces  sensibilités  sont  également  conduites  bien  qu’à  un 
moindre  degré  par  les  fibres  endogènes  des  cordons  latéraux  qui  s’entrecroisent 
dans  la  substance  grise. 

La  trichesthésie  et  la  sensibilité  à  la  douleur  sont  conduites  par  les  cordons 
latéraux  de  la  moelle  épinière;  ces  conducteurs  sont  en  partie  entre-croisés  dans 
la  partie  antérieure  de  la  substance  grise. 

Le  sens  de  la  coordination  statique,  le  sens  musculaire  sont  certainement 
conduits  par  des  fibres  longues  des  cordons  postérieurs  du  côté  correspondant. 
Le  ganglion  cervical  supérieur  et  le  ganglion  sympathique  ont  chez  le  chat  des 
rapports  avec  la  conduction  trichesthésique  du  cou  et  de  l’oreille  du  côté  corres¬ 
pondant. 

La  détermination  précise  du  rôle  des  nerfs  sympathiques  comme  conducteurs 
de  la  sensibilité  réclame  encore  des  recherches  d’expérimentation  et  d’observa¬ 
tion. 

Les  centres  de  la  trichesthésie  chez  le  chien  se  localisent  dans  la  région 
pariétale  de  l’écorce  cérébrale  dans  lesquels  sont  situés  les  centres  pour  la  sen¬ 
sibilité  cutanée  et  le  sens  musculaire.  Serge  Soukhanoff. 

631)  Étude  sur  dix-neu'  cas  de  Maladie  de  Friedreich,  par  Gianelli  et 

Levi.  /“  Congrès  italien  de  Neurologie,  Naples,  8  avril  1908. 

Cette  étude  d’ensemble  met  en  relief  un  certain  nombre  de  faits  concernant 
l’absence  fréquente  de  l’hérédité  et  du  caractère  familial  de  l’affection,  dont  le 
début  dans  l’enfance  n’est  d’ailleurs  pas  constant. 

Dans  certains  cas  le  visage  présente  un  type  mongoloïde  assez  net,  bien  qu’il 
n’y  ait  pas  d’altération  psychique  correspondant  au  mongolisme. 

Les  troubles  cardiaques  parfois  constatés  ne  sont  pas  en  rapport  avec  des 
lésions  congénitales. 

11  y  a  fréquemment  des  lésions  fonctionnelles  des  sphincters,  ce  n’est  pas  de 
l’incontinence,  mais  un  défaut  de  pouvoir  prolongé  d’inhibition. 

Ce  qui  est  surtout  intéressant  dans  la  communication  des  auteurs,  ce  sont  les- 
troubles  de  la  sensibilité  qu’ils  signalent  comme  assez  fréquents,  alors  qu’on  est 
accoulumé  à  les  considérer  comme  exceptionnels.  D'après  eux  il  y  aurait  très 
souvent  des  douleurs  fulgurantes,  des  paresthésies,  et  des  altérations  du  sens 
des  attitudes  des  membres.  Les  douleurs  fulgurantes  seraient  même  un  symp¬ 
tôme  précoce. 

Objectivement  on  trouve  souvent  des  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  à 
l’extrémité  des  membres,  et  constamment  des  lésions  bien  marquées  de  la  sen¬ 
sibilité  vibratoire  et  de  la  sensibilité  à  la  pression.  F.  Deleni. 
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*i32)  Contribution  à  l’étude  de  l’hérédo-dégénération,  par  Jenno  Kolla- 
RiTS.  Deut.  Z  fl.  f.  Nervenheilk,  p.  410-431,  18  juin  1908  (fig.  13). 

Le  premier  fait  se  rapporte  à  une  famille  issue  de  consanguins.  Trois  sœurs 
et  leurs  deux  oncles  sont  atteints.  Chez  la  malade  étudiée,  les  premiers  symp¬ 
tômes  se  sont  manifestés  à  l’âge  de  7  ans.  A  15  ans  on  note  le  retard  du  déve¬ 
loppement,  la  paralysie  des  muscles  dés  yeux,  du  tronc  et  des  extrémités, 
l’atrophie  musculaire  sans  réaction  de  dégénérescence,  l’hypotonie,  l’abolition 
des  réflexes  tendineux,  le  signe  de  Babinski,  l’ataxie  cérébelleuse,  des  dystro¬ 
phies  osseuses  et  de  la  cypho-scoliose,  de  l’incontinence  d’urine.  Mort  par 
cachexie  à  l’âge  de  15  ans.  La  moelle  est  petite  et  aplatie  ;  grave  dégénération 
des  cordons  postérieurs  et  des  colonnes  de  Clarke,  dégénération  minime  des 
faisceaux  pyramidaux;  intégrité  des  nerfs  périphériques  ;  dégénération  grais¬ 
seuse  des  quadriceps,  atrophie  plus  ou  moins  intense  des  autres  muscles.  En 
somme,  maladie  de  Friedreich,  dit  l’auteur,  malgré  l’absence  de  nystagmus.  — 
Dans  une  seconde  observation,  la  fille  d’un  buveur  présente  â  l’âge  de  18  ans 
des  mouvements  choréiformes.  Des  symptômes  de  tabes  apparurent  ensuite, 
abolition  des  réflexes  tendineux,  Romberg,  anesthésie  et  ataxie.  La  malade  pré¬ 
sente  en  outre  de  la  scoliose  et  du  genu  récurvatum.  Les  réactions  pupillaires 
Sont  normales.  11  s’agit  ici  encore  de  maladie  de  Friedreich  avec  son  tremble- 
wient  intentionnel  et  son  ataxie  céréhelleuse.  Les  mouvements  choréiformes  sont 
en  revanche  une  particularité  digne  de  remarque. —  Dans  une  troisième  famille, 
où  plusieurs  mariages  consanguins  ont  eu  lieu,  tous  les  descendants  sont  plus 
Ou  moins  dégénérés.  Il  existe  une  dystrophie  musculaire  prononcée,  de  l’exten¬ 
sion  de  l’orteil,  de  l’exagération  des  réflexes  tendineux  du  quadriceps  et  du 
friceps;  l’achilléen  fait  défaut  peut-être  par  suite  de  l’atrophie  des  muscles.  Il 
existe  delà  microcéphalie  et  des  troubles  de  l’intelligence. 

François  Moütier. 

633)  Hérédo-syphilis.  Syndrome  de  Friedreich,  par  A.  Giannelli  (de 
Rome).  /"  Congrès  italien  de  Neurologie,  Naples,  8  avril  1908. 

Recherches  histologiques  ayant  porté  sur  le  système  nerveux  d’une  femme  de 
^ingt-quatre  ans  qui  avait  présenté  pendant  sa  vie  le  tableau  complet  de  la 
oualadie  de  Friedreich.  Les  constatations,  un  peu  particulières,  montrent  que  la 
oualadie  de  Friedreich,  comme  l’a  soutenu  Brissaud,  ne  correspond  pas  à  un 
substratum  anatomique  rigoureusement  invariable.  •  F.  Deleni. 


Nerfs  périphériques 

634)  La  valeur  diagnostique  de  l’Hyperalgésie  cutanée  (zones  de 
Head)  dans  les  maladies  abdominales,  par  Charles  A.  Elsberg  et  Ha¬ 
rold  Neuhof  (New-York).  The  american  Journal  of  the  medical  Sciences,  n°  440, 
P-  690-712,  nov.  1908. 

Les  auteurs  décrivent  les  zones  de  Head  et  les  méthodes  d’exploration  de  la 
sensibilité  cutanée;  ils  notent  le  mode  d’apparition  et  de  disparition  des  zones 
^hyperalgésie,  et  ils  envisagent  la  signifleation  générale  de  ces  zones  dans  les 
Maladies  de  l’abdomen. 

D’après  eux  l’existence  des  zones  de  Head  dans  beaucoup  de  cas  d’affections 
Viscérales  n’est  pas  contestable;  les  limites  en  sont  variables,  mais  la  localisation 
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en  est  caractéristique.  Si  on  constate  cette  localisation  de  l’hyperalgésie,  la- 
maladie  de  l’organe  correspondant  est  certaine;  la  réciproque  n’est  pas  vraie,  et 
la  lésion  d’un  organe  n’entraîne  pas  nécessairement  l’hyperesthésie  cutanée 
localisée. 

Ces  zones  se  constatent  chez  une  grande  proportion  des  malades  qui  souffrent 
d’affections  aiguës  de  l’appendice,  de  la  vésicule  biliaire,  des  annexes  de  l’utérus, 
et  elles  sont  de  grande  valeur  pour  le  diagnostic  de  ces  affections. 

On  trouve  aussi  avec  fréquence  les  zones  de  Head  dans  les  affections  d’autres 
viscères  et,  là  aussi,  leur  présence  vient  en  aide  au  diagnostic. 

L’apparition  des  zones  d’hyperalgésie  cutanée  peut  être  précoce  dans  les 
maladies  des  organes  abdominaux;  la  présence  de  la  zone  n’est  pas  un  signe  de 
gravité;  par  contre,  sa  disparition  brusque  peut  être  un  indice  fâcheux. 

Thoma. 

035)  Les  Zones  Cutanées  douloureuses  dans  les  maladies  viscérales, 
par  M.  D.  Bloo.mfiei.d  (de  Philadelphie).  Medical  Record,  n°  1973,  p.  358,  29  août 
1908. 

Le  sujet  n’a  pas  encore  reçu  l’attention  qu’il  mérite. 

L’auteur  a  constaté  ces  zones  douloureuses  dans  une  centaine  de  cas  divers 
(appendicite,  cancer  ou  ulcère  gastriques,  maladies  de  la  vessie  et  des  ovai¬ 
res,  etc  ).  Thoma. 

036)  De  la  Signification  clinique  des  Douleurs  en  Gynécologie,  par 

Snéguireff.  Thèse  de  Moscou,  1908. 

Les  organes  internes  possèdent  une  très  faible  sensibilité  douloureuse  ;  en  ce 
qui  concerne  les  douleurs  chez  les  femmes,  il  faut  toujours  avoir  en  vue  la  pos¬ 
sibilité  de  leur  apparition  sur  un  terrain  purement  hystérique.  Les  travaux  de 
Lemander  et  Head  ne  réfutent  pas  la  possibilité  de  l’existence  de  vraies  hyper¬ 
esthésies  des  organes  internes.  Seuoe  Soukhanoff. 

037)  Tumeur  du  Ganglion  de  Gasser.  Relation  de  deux  cas  avec  au¬ 
topsie,  par  William  G.  Spiller  (Philadelphie).  The  american  journal  of  the 
medical  Sciences,  n“  440,  p.  712-720,  novembre  1908. 

Les  particularités  remarquables  du  premier  cas  ont  été  :  la  paralysie  de  la 
V”  paire  à  droite  avec  crises  douloureuses  pour  premier  symptôme;  ensuite 
cécité,  d’abord  à  droite,  puis  à  gauche  avec  névrite  optique,  obnubilation 
quand  la  douleur  était  sévère,  inégalité  pupillaire,  perte  des  réflexes  lumineux; 
il  y  avait  surdité  bilatérale,  paralysie  du  voile  du  palais  à  droite,  affaiblissement 
de  l’odorat;  rien  au  facial;  les  réflexes  rotuliens  étaient  perdus,  la  démarche 
ataxique. 

Dans  le  deuxième  cas  il  y  avait  des  douleurs  et  de  l’anesthésie  dans  le  terri¬ 
toire  de  la  V*  paire,  du  côté  droit,  affaiblissement  de  l’ouïe  à  droite,  diminution 
de  la  sécrétion  sudorale  du  côté  droit  du  visage,  inégalité  pupillaire  avec,  du 
côté  droit,  réaction  paresseuse  à  la  lumière  et  prompte  à  l’accommodation,  fai¬ 
blesse  du  droit  externe,  rétraction  du  globe  oculaire  et  rétrécissement  de  la 
fente  palpébrale  ;  une  tumeur  qui  pointait  dans  le  naso-pharynx  et  un  endothé- 
liome  du  cou  affirmèrent  le  diagnostic  de  tumeur  du  ganglion  de  Gasser  que 
M.  Spiller  était  enclin  à  porter  en  s’appuyant  sur  les  manifestations  morbides 
du  côté  des  nerfs  crâniens. 

Dans  les  deux  cas  il  s’agissait  d’endothéliome  du  ganglion  de  Gasser. 

Thoma. 
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638)  Origine  oculaire  de  certaines  Névralgies  du  Trijumeau,  par  F. 

Terrien.  La  Clinique,  an  III,  n“41,  p.  650,  9  octobre  1908. 

D’après  l’auteur  l’élévation  du  tonus  de  l’œil  et  vices  de  la  réfraction  peuvent 
être  le  point  de  départ  de  névralgies  du  trijumeau.  E.  Feindel. 

639)  Traitement  de  la  Névralgie  Faciale  épileptiforme,  par  H.  Lebon. 

La  Clinique,  an  III,  n"  48,  p.  759,  27  novembre  1908. 

Avant  de  recourir  à  l’alcoolisation  locale  aux  trous  d’émergence  ou  à  la  chi- 
rurgie,  on  peut  s’adresser  à  l’électrothérapie  plus  spécialement  envisagée  dans 
cet  article,  à  la  radiothérapie,  à  la  radiumthérapie. 

Les  courants  continus,  l’induction  électrolytique,  l’introduction  de  l’ion  sali- 
cylique  ont  fourni  des  résultats  très  satisfaisants.  Feindel. 

640)  Sur  le  Traitement  de  la  Névralgie  Faciale,  par  Souligoüx.  Société  de 

Chirurgie,  18  novembre  1908. 

M.  Souligoux,  comme  M.  Ricard,  considère  les  injections  d’alcool  loco  dolenti 
comme  un  excellent  mode  de  traitement  des  névralgies  faciales  :  c’est  à  ces 
injections  qu’il  faut  d’abord  recourir  dans  tous  les  cas.  Malheureusement  il  est 
D’équent,  pour  ne  pas  dire  constant,  de  voir  les  douleurs  reparaître  à  plus  ou 
Woins  bref  délai,  ce  qui  nécessite  la  répétition  de  l’injection,  (’.elle-ci  finit  par 
devenir  inefficace  et  alors  force  est  bien  de  recourir  à  une  intervention  chirur¬ 
gicale.  E.  F. 

611)  Sur  le  Traitement  des  Névralgies  Faciales,  par  Ricard.  Société  de  Chi¬ 
rurgie,  11  novembre  1908. 

M.  Ricard  rapporte  5  cas  de  névralgie  du  trijumeau  dans  lesquelles  les  injec¬ 
tions  mperficielles  d’alcool,  faites  loco  dolenti,  lui  ont  donné  4  succès,  c’est-à-dire 
une  guérison  se  maintenant  complète,  après  4  ans,  2  ans,  18  mois  et  6  mois. 
Dans  le  5'  cas,  —  névralgie  rebelle  datant  de  quatorze  ans,  —  la  méthode  a 
complètement  échoué. 

Devant  ces  résultats  obtenus  par  un  moyen  aussi  simple,  M.  Ricard  n’hésite 
pas  à  dire  qu’en  présence  d’une  névragie  faciale  il  faut,  avant  tout,  même  avant 
tes  injections  profondes,  recourir  aux  injections  superficielles  d’alcool  faites  au 
lieu  même  de  la  douleur.  E.  F. 

6^2)  Le  Traitement  chirurgical  des  Névralgies  Faciales,  parDoLLiNCER 

(de  Budapest).  Discussion  au  XXI"  Congrès  de  l'Association  française  de  Chirurgie, 

Paiis,  5-10  octobre  1908. 

L’auteur,  après  avoir  reconnu  les  inconvénients  de  l’extirpation  du  ganglion 
de  Casser,  a  tenté  d’extraire  directement  la  racine  du  trijumeau.  Il  a  eu  trois 
lois  l’occasion  de  mettre  cette  méthode  en  pratique.  La  cessation  des  douleurs  a 
clé  immédiate;  l’opération  paraît  plus  bénigne  que  la  gassérectomie. 

E.  Vidal  (d’Arras)  traite  les  névralgies  faciales  graves  par  l’ablation  totale  et 
bilatérale  du  sympathique  cervical.  Il  joint  à  cette  opération  des  arrachements 
des  branches  périphériques  du  trijumeau,  destinées  à  procurer  au  malade  une 
S’Oesthésie  temporaire,  mais  immédiate,  qui  lui  permet  d’attendre  l’effet  .généra¬ 
lement  bon,  mais  tardif,  de  la  sympathicectomie. 

Princeteau  insiste  sur  la  possibilité  d’isoler  la  portion  rétro-gassérienne  du 
Irijumeau  sans  grandes  difficultés.  11  expose  sa  technique. 
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SicARD  cite  une  statistique  importante  de  névralgies  faciales  traitées  par  les 
injections  d’alcool.  Les  résultats  que  donne  cette  méthode  sont  parfaits,  mais  la 
guérison  dure  seulement  de  6  à  8  mois;  il  suffit  alors  de  recommencer  le  trai¬ 
tement,  et  l’on  obtient  une  nouvelle  sédation  des  douleurs.  E.  Feindel. 

043)  Le  Traitement  des  Névralgies  Faciales  par  la  trépanation  de  la 

zone  sensitivo-motrice  du  côté  opposé,  par  André  Chalif.r  (de  Ljon). 

Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXXl,  n“  106,  p.  1263,  17  septembre  1908. 

Le  cas  concerne  un  homme  de  49  ans  souffrant  depuis  3  ans  d’une  névralgie 
faciale  gauche  très  vive  pour  laquelle  a  été  sectionné  le  nerf  buccal  l’année  der¬ 
nière.  Pendant  près  de  10  mois  les  douleurs  ont  été  amendées,  mais  depuis 
quelques  semaines,  sans  cause  connue,  les  douleurs  sont  revenues  plus  intenses 
que  jamais. 

La  nouvelle  opération  qu’a  pratiquée  M.  Jaboulay  le  4  juillet  1908  a  consiste 
dans  une  trépanation  au  niveau  de  la  zone  sensitivo-motrice  du  côté  opposé  à.  la 
névralgie;  l’amélioration  qui  a  suivi  a  été  immédiate  et,  dès  le  soir,  le  malade 
se  trouvait  beaucoup  plus  soulagé  qu’il  ne  l’avait  été  10  mois  avant  par  la  sec¬ 
tion  du  buccal;  son  opération  date  maintenant  de  plus  de  2  mois,  il  peut  parler, 
mâcher  et  déglutir  tout  à  son  aise;  il  est  très  satisfait  et  il  compte  sur  une  gué¬ 
rison  définitive. 

On  sait  que  M.  Jaboulay  a  déjà  obtenu  une  amélioration  temporaire  d’une 
névralgie  faciale  par  la  trépanation  simple  du  côté  malade.  Mais  vu  le  petit 
nombre  de  fibres  homo-latérales  de  la  voie  centrale  du  trijumeau  et  le  grand 
nombre  des  fibres  croisées,  il  est  plus  légitime  de  pratiquer  la  trépanation  non 
pas  du  côté  correspondant,  mais  du  côté  opposé  à  la  névralgie. 

Il  est  permis  d’espérer  qu’en  agissant  sur  le  véritable  centre  cortical  du  triju¬ 
meau  le  résultat  sera  décisif  et  durable,  et  qu’une  action  directe  sur  les  centres 
corticaux  peut  avoir  une  influence  plus  grande  que  la  gassérectomie  et  la  section 
de  la  racine  centrale  du  trijumeau. 

La  trépanation  du  côté  opposé  à  la  névralgie  constitue  non  seulement  une 
opération  logique,  mais  une  opération  beaucoup  plus  bénigne  que  ces  dernières 
interventions.  E.  Feindel. 

644)  Intervention  pour  Névralgies  Faciales  rebelles,  par  Morestin.  So¬ 
ciété  de  Chirurgie,  4  novembre  1908. 

M.  Morestin  présente  deux  malades  chez  qui  il  est  intervenu  opératoirement 
pour  des  névralgies  faciales  restées  rebelles  à  tous  les  moyens  thérapeutiques 
médicaux,  voire  aux  injections  d’alcool. 

Chez  le  premier,  il  est  arrivé  à  obtenir  la  cessation  des  douleurs  en  associant 
diverses  opérations  :  résection  du  ganglion  cervical  supérieur  et  d’une  grande 
partie  du  sympathique  cervical,  arrachement  de  nerf  dentaire,  ligature  de 
l’artére  carotide  externe  et  de  ses  branches  linguale  et  dentaire  (pour  anémier 
la  région).  Dés  le  jour  même,  les  douleurs  disparurent.  Elles  n’ont  pas  reparu 
depuis  plusieurs  mois. 

Le  second  malade  souffrait  de  névralgies  atroces  qui  le  poussaient  au  suicide. 
Après  avoir  épuisé  tous  les  moyens  médicaux,  M.  Morestin  lui  fit  successivement 
sans  plus  de  résultat,  la  résection  du  nerf  dentaire  inférieur,  la  résection  du 
nerf  maxillaire  inférieur  par  voie  intracrânienne,  la  résection  du  sympathique, 
la  résection  du  ganglion  de  Casser.  En  fin  de  compte,  il  songea  à  recourir  à  la 
trépanation  au  niveau  de  la  zone  psycho-motrice  du  côté  opposé,  méthode 
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récemment  préconisée  par  M.  Jaboulay,  et  depuis,  c’est-à-dire  depuis  plusieurs 
mois,  son  malade  ne  souffre  pour  ainsi  dire  plus. 

M.  Sebileau  a  employé  contre  les  névralgies  faciales  toutes  les  opérations 
possibles,  et  toujours  il  a  vu  la  récidive  survenir  à  plus  ou  moins  bref  délai  La 
méthode  thérapeutique  qui  lui  a  donné  jusqu’ici  les  succès  les  plus  durables, 
0  est  la  méthode  des  injectious  d’alcool. 

M.  OüÊNU  a  également  obtenu  de  très  beaux  succès  à  l’aide  de  ces  injections. 
M.  Reclus  a  vu  de  petites  résections  périphériques  donner  des  guérisons 
durables,  persistant  au  delà  de  3,  4  et  5  ans.  E.  F. 


INTOXICATIONS 


Contribution  à  l’étude  de  la  Pellagre  et  du  syndrome  pellagreux, 

par  J,  Nicolas  et  A.  Jambon  (de  Lyon).  Annales  de  Dermatologie  et  de  Syphili- 
graphie,  n”'  7  et  8-9,  juillet  et  août-septembre  1908,  p.  383-411  et  463-302. 

L’examen  le  plus  minutieux  ne  permet  pas  actuellement  de  distinguer  clini¬ 
quement  les  pseudo-pellagres,  les  érythèmes  pellagroïdes  et  la  pellagre  vraie. 

On  pourrait  peut-être,  dès  lors,  admettre  l’existence  d’un  syndrome  pella- 
ëreux  reconnaissant  comme  origine  plusieurs  causes  étiologiques  diverses  :  ali¬ 
mentation  par  le  maïs  avarié,  éthylisme,  misère  physiologique,  alimentation 
défectueuse  ou  par  des  substances  avariées,  dépression  psychique,  etc. 

La  critique  rigoureuse  des  faits  rend  vraisemblable  l’existence  d’un  complexus 
unique,  —  syndrome  pellagreux,  répondant  à  la  fois  à  l’ancienne  pellagre  vraie 
d  origine  zéique  et  aux  pseudo-pellagres  ou  érythèmes  pellagroïdes. 

Peut-être  l’alimentation  défectueuse  joue-t-elle  le  rôle  le  plus  important,  et 
altération  des  aliments  par  les  diverses  variétés  d’aspergillus  peut-elle  être  incri¬ 
minée  dans  la  plupart  des  cas,  les  autres  causes  étant  seulement  adjuvantes 
pour  la  réalisation  du  syndrome  pellagreux.  Feindel. 

dd6)  La  Pellagre.  Les  saisons  de  l’année  et  les  poisons  des  champi- 
Snons  (Les  stagioni  dell’  anno  e  i  veleni  delle  muffe),  par  A.  Paladino-Blan- 
oiNi.  Rivista  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXXIV,  fasc.  1-2,  p.  69-83,  1908. 

Vives  critiques  des  expériences  de  Ceni  et  notamment  de  celles  qui  tendent  à 
démontrer  que  la  toxicité  des  Aspergillus  varie  selon  un  cycle  régulier  qui  cor- 
■■espond  aux  saisons  de  l’année.  Et  Deleni. 

Les  poisons  Pellagrogènes  et  les  saisons  (1  veleni  delle  muffe  pella- 
grogene  e  le  stagioni  dell’anno.  Riposta  al  Dott.  Paladino-Rlandini),  par  Carlo 
Leni.  Rinsta  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXXIV,  fasc.  1-2,  p.  84-90,  30  juin 
1908. 

Vu  le  grand  nombre  des  expériences  de  l’auteur  et  leur  concordance,  ses  con¬ 
clusions  semblent  valides  ;  Vaspergillvs  est  très  toxique  et  très  pellagrogène  au 
printemps,  très  peu  toxique  et  pas  pellagrogène  en  hiver.  Feindel. 

’I'IS)  Sur  la  morphologie  du  Sang  chez  les  Pellagreux,  par  L.  Peserico. 

Il  Morgagni,  an  XLIX,  n”  11,  p.  685-695,  novembre  1907. 

Hien  que  celte  étude  ne  comporte  pas  de  conclusions,  il  est  intéressant  de 
remarquer  que  le  sang  des  pellagreux  diffère  notablement  de  celui  des  individus 
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normaux.  On  voit  par  exemple  dans  leur  formule  hématique  les  neutrophiles 
rester  au  dessous  de  60  "/„  (au  lieu  de  72  et  les  lymphocytes  monter  au  delà 
de  32  "/„  (au  lieu  de  22  7»)-  F.  Delini. 

649)  Sur  la  Pellagre  expérimentale  chez  les  poules  ;  variations  avec 
les  saisons  de  l’année  (Sulla  pellngra  sperimentale  nei  polli  con  particolare 
riguardo  alla  natura  delle  sostanze  nlimentari  e  alla  stagioni  dell’  anno),  pee 
Carlo  Ceni  (Reggio-Emilia).  Rivista  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXXIV, 
fasc.  1-2,  p.  16-22,  1908. 

Les  expériences  de  l’auteur  ont  porté  sur  des  volailles  qui  recevaient  une 
nourriture  constamment  infectée  de  penicillum;  les  animaux  présentèrent  les 
phénomènes  de  la  pellagre  expérimentale,  mais  surtout  au  printemps,  alors 
qu’au  cours  de  l’été  et  de  l’automne  ces  phénomènes  étaient  atténués  et  qu’ils 
ne  se  produisaient  pas  en  hiver 

La  pellagre  est  bien  la  conséquence  de  l’absoi'ption  du  penicillum  et  non  celle 
d’une  nourriture  particulière  :  ces  poules  nourries  de  maïs  et  celles  qui  man¬ 
geaient  des  croûtes  de  pain  ou  recevaient  une  alimentation  variée  souffrirent 
exactement  des  mêmes  phénomènes  morbides,  et  cela  aux  mêmes  époques  de 
l’année.  Feindel. 


DYSTROPHIES 

630)  Œdème  Persistant  Héréditaire  des  jambes  avec  exacerbations 
aiguës,  par  W.  B.  Mope  et  Herrert  French.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpê¬ 
trière,  an  XXI,  n"  3,  p.  177-199,  mai-juin  1908. 

Observation  détaillée  concernant  une  jeune  fille  de  18  ans  présentant  un  tro- 
phœdème  bilatéral  très  aecentué.  Ce  trophredéme  est  familial  j  13  individus 
sur  43,  répartis  en  S  générations,  sont  ou  ont  été  affectés  de  eet  œdème  persis¬ 
tant  des  jambes.  En  outre,  la  plupart  des  individus  de  la  famille  qui  en  ont  été 
atteints,  ont  été  affeetés  d’exacerbations  aigues;  c’est  une  particularité  qui  n’a 
pas  été  signalée  dans  les  cas  familiaux  de  trophœdème  publiés  jusqu’ici.  CeS 
exacerbations  ou  attaques  aiguës  se  retrouvent  ici  avec  les  mêmes  carac¬ 
tères  dans  tous  les  cas  :  brusquement  le  sujet  est  pris  de  fièvre  avec  malaise, 
vomissements,  douleurs  intenses  le  plus  souvent  localisées  dans  l’aine.  Une 
jambe  ou  les  deux  membres  inférieurs,  à  la  fois,  deviennent  rouges,  chauds, 
très  sensibles  à,  la  pression,  et  le  gonflement  qui  existait  antérieurement  s’exa¬ 
gère.  Au  bout  de  quelques  heures  ou  de  2  ou  3  jours  le  tableau  s’atténue,  puis 
disparaît;  le  trophœdémateux  revient  à  son  état  normal,  seulement  les  jambes 
restent  quelquefois  un  peu  plus  grosses  qu’avant  l’attaque.  E.  Feindel. 

631)  Contribution  à  la  pathogenèse  du  Myxœdème,  par  A.  Massaglia 
(de  Modène).  Archives  italiennes  de  Biologie,  t.  XLIX,  fasc.  3,  p.  343-348,  21  oc¬ 
tobre  1908. 

Deux  petites  chiennes  jumelles  âgées  de  trois  mois  sont  opérées  le  même 
jour;  l’une  qui  pèse  1  300  grammes,  subit  l’ablation  des  deux  parathyroïdes 
externes  et  de  la  parathyroïde  interne  gauche,  la  glande  thyroïde  restant, 
intacte;  l’autre,  qui  pèse  1  900  grammes,  subit  l’ablation  delà  thyroïde  avec  le® 
deux  parathyroïdes  internes. 
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Quatre  mois  plus  tard,  le  premier  animal  avait  atteint  le  poids  de  5  900  gr. 
s’était  développé  normalement.  Le  deuxième,  qui  cependant  au  moment  de 
1  opération  était  le  plus  fort,  n’avait  atteint  que  5  300  grammes;  il  présentait 
1  aspect  typique  du  myxœdème  expérimental  avec  dépression  psychique, 
finabonpoint  exagéré,  faiblesse  des  membres,  lenteurs  et  maladresse  des  mou¬ 
vements,  véritable  œdème  solide  au  cou  et  au  museau. 

Q’après  l’auteur  ce  cas  fournit  une  bonne  démonstration  de  l’indépendance 
fonctionnelle  des  parathyroïdes  et  de  la  thyroïde,  cette  dernière  glande  seule 
^'J'ant  une  influence  sur  le  phénomène  de  la  croissance.  Le  résultat  ci-dessus 
semble  concorder  avec  ceux  d’Eiselsberg  qui  a  observé  le  myxœ,dème  chez  de 
jeunes  brebis  et  chez  de  jeunes  chèvres  à  la  suite  de  thyroïdectomie. 

E.  Fbindel. 


A  propos  de  la  Pelade,  par  A.  Sicard.  La.  Clinique,  an  III,  n“40,  p.  630, 
2  octobre  1908. 

L’auteur  n’ayant  rencontré  aucun  cas  de  pelade  chez  les  nombreux  malades 
atteints  de  névralgie  faciale  qu’il  a  examinés,  ne  peut  admettre  un  lien  de  filia¬ 
tion  entre  la  névralgie  faciale  et  l’éclosion  peladique.  Il  ne  nie  toutefois  pas  la 
possibilité  d’une  influence  trophonévrosique  dans  la  genèse  de  la  plaque  pela- 
'iifl'ie,  mais  il  lui  semble  difficile  de  préciser  davantage  l’étiologie. 

Toutefois  les  notions  sur  lesquelles  M  Jacquet  a  insisté  ont  permis  à  Sicard 
entreprendre  une  tentative  thérapeutique  ;  chez  un  sujet  atteint  de  pelade 
localisée  rebelle  du  cuir  chevelu,  une  seule  alcoolisation  locale  sous-dermique 
•t®  la  plaque  a  amené  en  trois  semaines  la  repousse  des  cheveux. 

E.  Feindel. 


®S3)  Le  problème  étiologique  de  la  Pelade,  par  Lucien  Jacquet.  La  Cli¬ 
nique,  an  III,  n”  41,  p,  655,  9  octobre  1908. 

11  n’y  a  pas  de  relation  causale  entre  pelade  et  névralgie  faciale;  mais  les 
génies  troubles  irritatifs  peuvent  provoquer  en  même  temps  névralgie  et  pelade; 
^  ailleurs  la  pelade  coexiste  plutôt  avec  les  douleurs  faciales  vulgaires  qu’avec 
®a  grandes  névralgies  faciales.  E.  Feinuel. 

A  propos  de  la  Pelade,  par  J. -A.  Sicard.  La  Clinique,  an  III,  n"  42,  p.  669, 
16  octobre  1908. 

L’auteur  n’a  aucune  opinion  sur  l’origine  dentaire  ou  non  dentaire  de  la 
Pelade;  il  a  seulement  fait  remarquer  dans  sa  note  précédente  qu’il  a  vu  un 
Srand  nombre  de  prosopalgiques  de  toutes  sortes,  grands  et  petits,  et  que  la 
P®lade  chez  de  tels  malades  est  l’extrême  exception.  E.  P’eindel. 


Alopécie  totale  avec  Troubles  Mentaux  dus  à  la  Fièvre  Ty¬ 
phoïde,  par  Schwartz  (Laroche-Gandon).  La  Tribune  Médicale,  an  XLl,  n“  29, 
P-  440,  18  juillet  1908. 


h  s’agit  d’un  malade  qui,  en  proie  à  une  crise  d’agitation,  s’était  enfui  de 
nez  lui  et  s’était  caché  dans  un  champ.  C’est  là  qu’il  fut  trouvé  et  amené  à 
1  asile. 


Qepuis  cet  incident,  le  malade  reste  calme;  c’est  un  simple  débile  ne  présen- 
nt  aucune  idée  de  grandeur  ni  de  persécution. 

Au  point  de  vue  physique,  il  existe  une  singularité  :  cet  homme  est  entière- 
®aent  dépourvu  de  poils  sur  toute  la  surface  du  corps  ;  sur  la  tête,  sur  le  corps. 
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sur  les  membres  il  n’existe  aucun  poil  et  cette  alopécie  remonte  très  loin  ;  c’est 
en  effet  vers  l’àge  de  3  ans,  à  la  suite  d’une  fièvre  typhoïde,  que  les  cheveux 
ont  commencé  à  tomber;  et  c’est  plus  tard,  vers  l’àge  de  16 ans,  au  moment  de 
la  puberté,  que  l’alopécie  est  devenue  complète. 

Celte  alopécie,  coïncidant  avec  une  faiblesse  du  développement  intellectuel, 
ne  serait  qu’une  des  manifestations  des  troubles  du  système  nerveux  consécutifs 
à  une  infection  microbienne,  la  fièvre  typhoïde  en  l’espèce,  survenant  chez  un 
sujet  prédisposé.  E.  Eeindbl. 

636)  Dystrophie  Familiale  pilaire  et  intégrale,  par  Hébert  et  Halipbé- 

Revue  médicale  de  Normandie,  n"  13,  p.  245,  10  juillet  1908. 

Observation  d’une  enfant  de  12  ans  dont  les  cheveux,  rares,  grêles,  courts  et 
blancs  se  différencient  mal  des  follets  verslefront  etvers  la  nuque.  Pas  defoUets 
sur  les  membres  supérieurs  ni  aux  aisselles.  Les  ongles  des  doigts  et  des  orteils 
sont  épais,  striés  et  friables  à  leur  extrémité  ;  ils  sont  portés  par  une  phalange 
unguéale  augmentée  de  volume. 

Neuf  frères  et  sœurs  du  sujet  avaient  des  malformations  des  poils  et  des 
ongles.  D’après  les  renseignements  obtenus,  sur  80  membres  de  la  famills»' 
52,  répartis  sur  7  générations,  ont  présenté  cette  dystrophie. 

Feindel. 

657)  Œdème  névropathique,  œdème  hystérique,  par  Lepage.  Revue  médir 

cale  de  Normandie,  n"  20,  p.  366,  25  octobre  1908. 

Histoire  d’une  femme  de  40  ans  ayant  présenté  à  plusieurs  reprises  un 
œdème  névropathique  du  bras  droit.  11  s’agit  d’un  œdème  blanc  qui  semble 
être  une  forme  de  transition  entre  l’œdème  fonctionnel  passager  et  le  trophœ' 
dème  de  Meige.  Feindel. 

658)  Contribution  à  l’étude  des  Œdèmes  idiopathiques,  par  Stche- 

piNSKY.  Moniteur  (russe)  médical,  n“  20,  1907. 

Description  de  deux  cas  d’œdème  dit  idiopathique  observé  chez  des  soldats- 
Serge  Soukhanoffe. 
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659)  Le  Tremblement  essentiel  héréditaire,  par  le  prof.  Raymond.  Bul¬ 
letin  médical,  an  XXH,  n”  42,  p.  487,  27  mai  1908. 

Leçon  avec  présentation  de  deux  malades  âgés  de  17  et  18  ans  qui  tremblent 
depuis  leur  enfance.  Le  Professeur  montre  que  la  distinction  faite  entre  le  trern' 
blement  sénile  et  le  tremblement  juvénile  essentiel  n’est  pas  valable;  il  s’agit 
dans  les  deux  cas  de  tremblement  essentiel  héréditaire.  Son  caractère  héréditair® 
et  familial  est  resté  longtemps  méconnu;  cette  notion  renferme  toute  l’étiologi® 
et  toute  la  pathogénie  de  l’affection. 

11  ne  faut  pas  croire  que  la  thérapeutique  soit  tout  à  fait  désarmée  en  face  du 
tremblement  essentiel  héréditaire.  Bien  au  contraire,  on  peut  toujours,  à  l’aid® 
d’une  direction  thérapeutique  rationnelle,  maintenir  le  tremblement  au  minimum 
pendant  de  longues  années  en  écartant  les  causes  qui  exagèrent  le  trouble  mo¬ 
teur  et  en  particulier  en  évitant  les  excitants.  De  tous  les  moyens  employés,  1® 
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meilleur  est  certainement  le  traitement  psychique.  11  faut  bien  montrer  au 
malade  ce  qu’il  peut  obtenir  par  sa  seule  volonté;  alors  il  devient  un  collabora¬ 
teur  assidu  et  assez  souvent  un  succès  relatif  couronne  les  efforts  psychothéra¬ 
piques.  E.  Feindel. 

660)  Le  Tremblement  essentiel  héréditaire,  par  J.  Flatau  (Clin,  du  prof. 
SiEMERLiNG,  Kicl).  Archiv  f.  Psychiatrie,  t.  XLIV,  fasc.  1,  p.  306,  1908  (30  p., 

2  obs.  histor.,  bibl.). 

Bonne  revue  générale  avec  observation  de  3  familles  et  plusieurs  généalogies. 
Be  tremblement,  symptôme  unique  de  la  maladie,  est  polymorphe  dans  son 
début,  ses  localisations,  son  aspect,  même  dans  une ‘seule  lignée. 

Le  début  peut  être  congénital,  le  plus  souvent  il  a  lieu  à  l’àge  adulte,  parfois 
^  i’âge  d’involution. 

B  est  plus  fréquemment  localisé  que  généralisé.  Le  tremblement  quand  il 
généralisé  peut  respecter  la  tête.  Le  tremblement  localisé  atteint  surtout  les 
mains  et  les  bras.  Toutes  les  combinaisons  sont  possibles.  Il  peut  y  avoir  du 
bystagmus. 

Rarement  le  tremblement  est  unilatéral. 

En  général  il  persiste  au  repos,  moins  intense,  ou  de  même  intensité  que 
dans  les  mouvements.  II  n’est  parfois  perceptible  qu’au  toucher,  comme  une 
Vibration;  ailleurs  il  prend  le  type  de  tremblement  intentionnel.  Il  peut  n’appa- 
raltre  que  par  les  émotions,  la  fatigue,  le  froid,  être  influencé  par  l’alcool,  etc. 

La  fréquence,  le  rythme,  la  forme  des  oscillations  sont  des  plus  variées. 
Elles  sont  de  3  à  10  par  seconde,  courtes  et  rapides  surtout  au  repos,  régulières 
général  mais  non  toujours.  Il  peut  y  avoir  du  tremblement  spasmodique,  du 
Iremblement  fibrillaire.  La  volonté  peut  influencer  le  tremblement  (un  malade 
était  horloger).  Il  cesse  dans  le  sommeil.  La  parole  peut  être  très  affectée,  ainsi 
que  l’écriture,  la  marche. 

Souvent  il  y  a  exagération  des  réflexes,  de  l’irritabilité  musculaire,  des 
Iroubles  vaso-moteurs. 

Lamarche  est  variable,  l’état  peut  rester  stationnaire,  ou  s’aggraver  Jusqu’à 
ynnpotence.  La  guérison  est  rare;  cependant  le  pronostic  reste  favorable, 

1  affection  étant  peu  progressive.  Le  diagnostic  est  en  général  facile,  la  théra¬ 
peutique  est  nulle  ou  banale.  M.  Trénel. 

66f)  Un  cas  de  Tremblement  simple  des  Extrémitées  inférieures 
après  la  Fièvre  Thyphoïde,  par  Virschubsky.  Le  Médecin  praticien,  1907. 

Malade,  de  14  ans,  chez  qui,  après  une  lièvre  typhoïde,  on  a  observé  du  trem¬ 
blement  des  pieds,  lorsque  la  malade  était  assise  et  lorsque  les  talons  touchaient 
le  plancher.  Serge  Soukhanoff. 

662)  Tremblement  héréditaire  rappelant  celui  de  la  sclérose  en 
plaques,  par  G.  Dromard.  L'Encéphale,  an  III,  n“  7,  p.  43-53,  juillet  1908. 

Observation  d’un  tremblement  extrêmement  accusé  chez  un  homme  de 
73  ans. 

Il  s’agit  d’un  tremblement  héréditaire  dont  les  inconvénients  fonctionnels  ne 
sont  fait  sentir  d’une  façon  notable  qu’à  partir  de  la  40*  année,  pour  s’accen- 
ber  d’une  manière  progressive  au  fur  et  à  mesure  que  le  sujet  a  pris  de  l’àge. 
L’enquête  faite  à  propos  de  ce  cas  a  montré  que  le  vieillard  appartient  à  une 
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famille  de  trembleurs  ;  il  présente  même  à  ce  point  de  vue  une  véritable  hérédité 
convergente,  ce  qui  dans  une  certaine  mesure  rend  compte  de  l’intensité  du 
tremblement.  E.  Feindel. 

663)  Le  signe  de  la  Voix  dans  l’Épilepsie,  par  L.  Pierce  Clark  et  E.-W. 
ScRiPTüRE  (New-York).  Medical  Record,  n»  1982,  p.  752,  31  octobre  1908. 

Recherches  graphiques  sur  les  troubles  de  l’émission  de  la  voix  dans  un  cer¬ 
tain  nombre  de  maladies  nerveuses. 

On  sait  que  les  épileptiques  présentent  très  fréquemment  un  trouble  vocal  qui 
les  empêche  de  parler  et  de  chanter  correctement.  Ce  trouble  peut  être  traduit 
objectivement,  au  moyen  d’un  appareil  très  simple  devant  lequel  le  malade 
parle,  en  un  tracé  si  caractéristique  que  l’un  des  auteurs  a  pu  faire  le  diagnostic 
d’épilepsie  75  fois  d’après  sa  seule  inspection.  Thoma. 

664)  Des  équivalents  Épileptiques  chez  les  soldats  russes,  par  Erixon. 

Recueil  médical  de  l’hôpital  militaire  de  Varsovie,  1908. 

Chez  les  soldats  russes  l’épilepsie  s’observe  plus  souvent  que  ne  le  laisserait 
croire  la  sélection  qui  préside  à  l’enrôlement  des  militaires.  Cette  épilepsie  se 
manifeste  de  la  façon  la  plus  variable,  et  très  souvent  seulement  sous  la  forin® 
d’équivalents.  Cela  explique  pourquoi  le  diagnostic  de  l’affection  n’a  pas  été 
porté  en  temps  utile.  Serge  Soukhanoff. 

665)  Recherches  sur  le  Goût  et  l’Odorat  chez  les  Épileptiques,  p®*’ 

Glouschkoff.  Moniteur  (russe)  neurologique,  fasc.  3-4,  1907. 

On  note  fréquemment  dans  l’épilepsie  des  troubles  gustatifs  et  olfactifs  stables 
et  de  différents  degrés;  le  plus  souvent  c’est  le  goût  qui  est  altéré  et  ordinaire¬ 
ment  la  modification  est  bilatérale.  L’intensité  de  l’altération  semble  en  rapport 
avec  la  fréquence  et  la  force  des  accès  et  le  degré  de  la  démence. 

S’il  y  a  de  l’alcoolisme  dans  l’anamnèse,  alors  ces  troubles  sont  plus  profonds. 
Si  le  même  malade  a,  à  la  fois,  des  accès  convulsifs  et  des  équivalents,  le® 
modifications  sont  plus  accentuées  dans  les  accès  de  la  seconde  sorte.  Chez  les 
femmes,  les  modifications  en  question  sont  d’ordinaire  plus  faiblement  accusées 
que  chez  les  hommes.  Les  troubles  du  goût  et  de  l’odorat  portent  pour  la  plu¬ 
part  un  caractère  partiel.  Serge  Soukhanoff. 

666)  Sels  de  chaux  et  Épilepsie,  par  M.  Bioglio  (de  Rome).  1°'  Congrès  itall^ 

de  Neurologie,  Naples,  8  avril  1908. 

L’auteur  a  amélioré  bon  nombre  de  cas  d’épilepsie  grave  en  injectant  aui 
malades  du  chlorure  de  calcium.  I’.  Deleni. 

667)  Épilepsie  et  régime  alimentaire,  par  Raoul  Brunon.  Le  Bulletin 

dical,  an  XXll,  n”  82,  p.  901-903,  17  octobre  1908.  \ 

Observation  d’un  épileptique  suivi  pendant  10  ans,  accompagnée  de  3  autres 
presque  aussi  démonstratives;  elles  établissent  que  le  régime  lacto-végétarieD 
est  le  complément  nécessaire  du  traitement  par  le  bromure  dans  l’épilepsie. 

D’après  l’auteur,  dans  les  cas  où  le  bromure  seul  se  montre  peu  efficace,  l’i®' 
tervention  du  régime  réveille  cette  efficacité;  et  même  après  prescription  dû 
régime,  les  doses  de  bromure  peuvent  souvent  être  diminuées. 

E.  Feindel. 
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668)  Pathogénie  de  l’Épilepsie  (Sulla  patogenesi  délia  epilessia),  par  Güido 

Guidi  (de  Home).  Rivista  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXXIV^  fasc.  1-2,  p.  110- 

158,  30  juin  1908. 

L’auteur  a  donné  à  prendre  à  des  hystériques  et  à  des  épileptiques  du  carbo¬ 
nate  d’ammoniaque.  Tandis  que  chez  les  premiers  il  ne  produisait  rien  de  par¬ 
ticulier,  chez  les  épileptiques  au  contraire  le  nombre  et  la  gravité  des  crises  se 
Sont  trouvés  augmentés  et  même  il  apparut  quelquefois  un  véritable  état  de 
mal. 

D’après  l’auteur,  il  existe  dans  l’épilepsie  une  altération  profonde  des  échanges 
nzotés,  si  bien  que  la  transformation  des  protéides  ne  se  fait  pas  comme  chez 
i individu  normal;  la  déviation  la  plus  manifeste  concerne  la  production  de 
1  urée,  il  en  résulte  une  intoxication  acide  de  l’organisme  due  probablement  à 
i  acide  carbamique.  La  réalité  de  cette  intoxication  est  rendue  manifeste  par 
i  excès  des  composés  ammoniacaux  dans  l’urine  des  épileptiques. 

C’est  à  la  présence  de  ces  composés  que  l’on  doit  les  manifestations  épilep¬ 
tiques  et  cette  notion  explique  pourquoi  chez  ces  malades  un  régime  approprié 
eufflt  à  diminuer  notablement  le  nombre  des  accès  convulsifs. 

F.  Deleni. 
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669)  Précis  des  Maladies  Mentales  (Deuxième  édition  revue  et  augmentée), 
par  A.  Rémond  (de  Metz).  Un  volume  in-12  de  3S0  pages.  F. -K.  de  Rudeval,  édi¬ 
teur,  Paris,  1909. 

Ce  petit  livre  du  professeur  de  Toulouse  se  fait  remarquer  par  sa  concision,  sa 
précision  et  par  la  tendance  de  l’auteur  à  rapporter  les  troubles  psychiques  à 
aitération  anatomique  le  plus  souvent  non  constatable,  vu  l’imperfection  de  nos 
®aoyens  de  recherches. 

Après  avoir  exposé  dans  les  premiers  chapitres  les  notions  de  psychologie, 
6  anatomie  et  de  physiologie  indispensables  à  qui  veut  prendre  une  idée  nette  de 
ta  psychiatrie,  l’auteur  établit  une  classification  des  maladies  mentales. 

Vient  ensuite  un  chapitre  d’un  grand  intérêt  pratique  :  l’examen  du  malade. 
Cela  mène  le  lecteur  dans  le  cœur  du  sujet  et  à  la  description  des  syndromes 
®aentaux  et  des  maladies  mentales  qui  sont  successivement  étudiés.  Le  volume 
a®  termine  par  des  indications  thérapeutiques  générales  et  par  la  partie  médico- 
^®gale  indispensable  (législation  et  assistance  des  aliénés,  les  aliénés  devant  le 
®ode  pénal,  les  aliénés  devant  le  code  civil).  E.  Feindel. 

670)  Traité  élémentaire  de  Psychiatrie,  par  Biêlakoff.  Samara  (en  russe), 

3S0p.,  10  flg.,  1908. 

L’auteur  a  réuni  dans  un  livre  assez  volumineux  les  leçons  du  cours  des 
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maladies  mentales  qu’il  faisait  aux  aides  médecins;  on  trouvera  dans  ce  volume 
de  nombreuses  observations  personnelles,  cliniques  et  médico-légales. 

Serge  Soukhonoff. 

671)  La  Folie  de  Jésus  :  son  hérédité,  sa  constitution,  sa  physiologie, 

par  Bi.nbt-Sanglé.  Bibliothèque  de  l’École  de  Psychologie.  Un  volume  de  294  p-, 

Maloine,  édit.,  Paris,  1908. 

Cet  ouvrage,  qui  ne  manquera  pas  de  susciter  de  violentes  controverses  de  la 
part  des  exégètes  comme  de  celle  des  psychiatres,  mérite  d’être  signalé  à  ceux  de 
ces  derniers  qu’intéressent  les  tentatives  de  reconstitution  des  états  psychopa¬ 
thiques  d’après  les  textes  anciens.  L’auteur  y  étudie  l’hérédité  de  Jésus  et 
s’efforce  de  découvrir  les  caractères  mentaux  de  ses  ascendants  ou  collatéraux. 
Puis,  toujours  en  s’appuyant  sur  la  documentation  rétrospective,  il  trace  un 
portrait  physique  de  Jésu.s,  décrit  sa  constitution,  sa  physiologie,  insistant 
notamment  sur  les  troubles  vaso-moteurs  (hématidrose).  11  examine  enfin  la 
mécanisme  de  la  mort  de  Jésus  en  prenant  comme  terme  de  comparaison  la 
mort  chez  les  crucifiés.  11  conclut,  d’après  les  textes,  à  l’existence  d’un  épanche¬ 
ment  pleurétique.  Pour  terminer,  en  relevant  certaines  particularités  mentales 
signalées  par  les  hagiographes,  il  admet  que  Jésqs  présentait  tous  les  éléments 
du  syndrome  de  Cotard  (idées  de  domination,  de  possession,  d’immortalité,  àc 
destruction,  d’auto-mutilation,  anxiété  mélancolique). 

Dans  un  second  ouvrage  en  préparation,  l’auteur  se  propose  d’étudier  les  con¬ 
naissances,  les  idées,  le  délire,  les  hallucinations  de  Jésus.  E.  F. 

672)  Bible  et  morale.  Bible  et  science,  par  Paul  Kovalkvsky.  Saint-Péters¬ 

bourg,  122  pages,  6“  édition. 

L’auteur  est  d’avis  que  l’enseignement  de  la  Bible  est  mauvais  pour  le® 
enfants  trop  jeunes;  il  peut  développer  chez  eux  certains  phénomènes  nerveux 
et  il  peut  leur  faire  perdre  le  respect  de  la  science.  Serge  Soukhanoff. 

673)  Les  écrivains  contemporains  et  les  Psychonévroses,  par  Rybakoki'  • 

Moscou,  49  pages.  1908. 

La  conclusion  de  l'auteur  est  que  dans  la  littérature  moderne  on  rencontre 
fréquemment  des  cas  de  psychonévroses  et  de  phénomènes  psychopathique» 
bien  observés.  Serge  Soukhanoff. 
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674)  L’état  Mental  des  Sinistrés  de  Sicile,  par  P.  IJartenberg.  Presse 
médicale,  23  janvier  1909,  n“  7,  p.  S9. 

Court  essai  dans  lequel  l’auteur  met  en  relief  la  succession  des  phases  d® 
stupeur,  de  terreur,  de  sauvagerie,  de  mysticisme  par  lesquelles  passent  le® 
victimes  des  grandes  catastrophes  collectives.  Feindel. 

673)  Contribution  à  l’étude  de  l’hygiéne  neuropsychique  au  cours  du. 
développement  et  au  point  de  vue  de  l’éducation  des  adolescents 
La  question  sexuelle  considérée  dans  ses  relations  avec  la  px’°' 
phylaxie  des  maladies  nerveuses  et  l’hygiéne  du  système  nef' 
veux,  par  Soukiioff.  Moniteur  (russe)  neurologique,  rP  2,  1908. 

Les  fautes  contre  l’hygiène  sexuelle  apparaissent  comme  l’un  des  moment® 
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étiologiques  les  plus  certains  des  maladies  nerveuses  des  adolescents  et  des 
jeunes  gens.  L’auteur  pose  la  question  de  la  corrélation  de  rhjgiène  sexuelle 
et  de  l’hjgiène  du  système  nerveux.  11  indique  la  valeur  de  l’hygiène  sexuelle 
^ans  l’éducation,  et  son  rèle  prophylactique  à  l’égard  des  maladies  nerveuses. 

Serge  Soukuanoef. 

La  faillite  de  la  théorie  de  l’Hérédité,  par  A.  Lapthorn  Smith  (Mon¬ 
tréal,  Canada).  New-York  Medical  Journal,  n°  1355,  p.  329,  19  septembre  1908. 

D’après  l’auteur,  les  maladies  mentales  dérivent  de  causes  simples,  tangibles, 
sans  qu’il  soit  besoin  d’avoir  recours  à  la  conception  plutôt  vague  des  facteurs 
héréditaires.  Thoma. 

Influence  étiologique  du  service  militaire  sur  les  Névroses  évo¬ 
luant  chez  les  gradés  rendus  à  la  vie  civile,  par  W.  Schmidt.  Th. 
inaug.,  IJerliii,  p.  29,  1908. 

Le  service  militaire  n’a  par  lui-mème  aucune  action  étiologique.  11  fautincii- 
**•*161’  les  influences  pathogènes  habituelles,  excès  alcooliques,  excès  sexuels, 
terrain  névropathique  constitutionnel,  maladies  organiques,  traumatismes 
éventuels.  La  période  qui  suit  immédiatement  la  reprise  de  la  vie  civile  est  spé- 
eielement  propice  à  la  naissance  des  névroses,  par  suite  de  la  perturbation  de 
existence,  des  préoccupations  nouvelles,  de  la  difficulté  de  se  créer  une  situation. 

Luançois  Moutier. 


SÉMIOLOGIE 


^8)  Étude  statistique  sur  l’Hérédité  de  l’aliénation  mentale,  parPAUN 
Eldiîrton.  The  76“  annual  Meeting  of  the  British  Medical  Association,  Sheffield, 
^8-31  août  1908.  Section  of  Psychological  Medicine.  British  Medical  Journal, 
0”  2490,  p .  827, 1 9  septembre  1908. 

Etude  faisant  surtout  ressortir  l’incertitude  où  l’on  se  trouve  lorsque  l’on  veut 
efinir  le  rôle  de  l’hérédité  en  aliénation  mentale.  Thoma. 

Recherches  sur  le  processus  de  concentration  de  l’Attention 
chez  les  déments,  par  Ilii.nk.  Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de 
^^ychologie  expérimentale,  n”  9,  1908. 

La  capacité  de  concentration  de  l’attention  apparaît  chez  les  personnes  nor- 
•®ales  comme  un  stimulus  directeur  et  stabilisateur  de  leur  activité  psychique 
®^sceptible  d’un  perfectionnement  progressif. 

Dette  capacité  est  diminuée  à  différents  degrés  chez  les  aliénés  vu  la  désagré¬ 
gation  de  leur  activité  psychique  ;  la  diminution  du  pouvoir  de  concentrer  l’at- 
ation  paraît  proportionnel  au  déficit  physique  et  mental. 

Serge  Soükhanoff. 

Amnésie  au  point  de  vue  Médico-légal,  par  Alfred  Gordon  (Phila¬ 
delphie).  New-York  medical  Journal,  n”  1573,  p.  260-264,  6  février  1909. 

Expertise  sur  un  cas  d’amnésie  apparue  dans  les  circonstances  suivantes  :  un 
ananae  tue  sa  maîtresse  puis  se  tire  un  coup  de  révolver  dans  la  tête;  on  l’opère 
a*s  on  ne  retrouve  pas  la  balle  qui,  d’après  la  radiographie,  siège  dans  la 
bevce  neurologique.  30 
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région  sphénoïdale.  Or  cet  homme  ne  se  souvient  absolument  pas  de  son  meurtre 
ni  de  sa  tentative  de  suicide  ;  il  ne  comprend  pas  qu’on  le  retienne  en  prison,  il 
trouve  ridicule  qu’on  l’accuse  d’avoir  tué,  il  n’a  pas  de  balle  dans  la  tète  attendu 
qu’on  ne  saurait  vivre  dans  ces  conditions. 

L’auteur  explique  ce  cas  particulièrement  délicat  du  fait  de  la  limitation 
extrême  de  l’amnésie;  il  montre  comment  s’écarte  la  simulation  et  comment 
l’amnésie  se  rattache  à  un  état  psychique  antérieur.  Tuoma. 

(181)  Un  cas  de  Délire  Onirique,  par  E.  Dupiik  et  E.  Fhoissaiit.  L' Huéphale, 
an  IM,  n"  12,  p.  o93-G01,  déccjnhre  1908. 

Les  auteurs  donnent  l’observiition  d’un  cas  de  délire  onirique  intéressant,  non 
seulement  au  point  de  vue  de  son  évolution  clinique  et  des  caractères  intrin¬ 
sèques  qui  imposent  vraiment  l’assimilation  d’un  tel  délire  à  un  rêve,  mais  sur¬ 
tout  au  point  de  vue  de  l’étiologie  de  la  crise  morbide.  Celle-ci,  en  elfet,  éclate 
chez  le  malade  sous  l’influence  d’un  tel  concours  de  causes,  prédisposantes  et 
occasionnelles,  que  les  éléments  pathogéniques  du  délire  onirique  semblent  avoir 
été  réunis  par  les  circonstances  sur  la  tête  du  malade. 

C’est  un  marchand  des  quatre-saisons,  âgé  de  'vingt  ans,  débile  physique  et 
mental  qui,  aux  barrières  de  Paris,  fut  assommé  et  dépouillé  par  des  rôdeurs 
de  la  petite  somme  destinée  à  acheter  des  légumes  pour  sa  vente  du  lendemain. 
Dans  la  journée  du  lendemain  et  du  surlendemain  il  fit  de  longues  courses 
vaines  pour  s’assurer  quelques  ressources;  on  lui  offrit  à  boire,  mais  peu  à 
manger.  Il  couchait  à  la  bellè  étoile,  dans  une  brouette.  Bientôt,  il  tomba  dans 
un  état  de  rêverie  fantastique  où  il  jouait  le  rôle  à  la  fois  de  héros  et  de  victime 
de  scènes  macabres;  des  bohémiens  étranges  ne  cessaient  de  lui  ouvrir  le  ventre 
et  de  retirer  ses  entrailles  après  lui  avoir  jeté  aux  yeux  une  poudre  qui  le  ren¬ 
dait  insensible  à  ces  opérations.  Au  bout  d’une  semaine  de  ce  rêve  le  malade 
fut  arrêté  lout  tremblant  de  terreur  après  une  fuite  éperdue;  pour  échapper  à 
ses  persécuteurs,  il  s’était  précipité  dans  le  coin  le  plus  sombre  d’une  cave  et 
s’y  était  terré.  E.  Fkindei,. 

682)  Un  cas  de  Vagabondage  pathologique,  par  Virschouiisky.  Psijcliialrie 

(russe)  contemporaine,  aoâi,  1908. 

Histoire  d’un  dégénéré  vagabond  à  hérédité  alcoolique.  L’inclination  au  vaga* 
bondage  est  obsédante  et  le  malade,  depuis  22  ans,  a  sans  interruption  toujours 
mené  une  vie  nomade.  Sekgk  Soukhanofk. 

683)  Recherches  Électrolytiques  sur  le  Sang  des  Aliénés,  par  F  Bb- 
NiG.\r  (de  Bcrgame).  Rivista  sperimenlale  di  Freniulria,  vol.  XXXIV,  n"'  3-^» 
p.  606-617,  16  déc.  1908. 

Dans  les  expériences  de  l’auteur,  la  résistance  des  globules  rouges  des  aliénés 
s’est  montrée  inférieure  à  celle  des  globules  rouges  de  sujets  normaux.  Cette 
moindre  résistance  aux  décharges  électriques  était  plus  ou  moins  marquée, 
mais  toujours  appréciable.  F.  Dele.m. 

684  )  Recherches  sur  les  variations  Cytologiques  du  Sang  chez  les 
Aliénés,  par  .Ikan  Lépine  (de  Lyon)  et  V.St.  Popoff,  L'Encéphale,  an  III,  n”  12, 
p.  574-592,  décembre  1908. 

Les  auteurs  exposent  les  résultats  fournis  par  l’examen  du  sang  dans  les  prin¬ 
cipales  psychoses.  Leur  conclusion,  toute  négative,  est  la  suivante  ;  l’évolution 
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4e  la  formule  hématologique,  étudiée  dans  ses  variations  spontanées  ou  artifi¬ 
ciellement  produites,  n’a  que  peu  d’importance  pour  le  diagnostic  des  maladies 
mentales.  E.  Fkindel. 

685)  La  Pression  Osmotique  du  Sérum  et  du  liquide  Céphalo-rachi¬ 
dien  dans  quelques  maladies  Mentales,  par  F.  Nizzi  et  G.  Pighini 
(Keggio-Emilia).  Ricista  spe  ri  me  nia  le  di  Frenialriu,  an  X.XXl.X,  fasc.  3-4,  p.  403- 
416,  13  déc.  1908. 

Chez  les  paralytiques  généraux,  le  point  cryoscopique  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  est  quelque  peu  exagéré  par  rapport  à  celui  du  sérum.  Dans  la  démence 
précoce,  au  contraire,  le  point  cryoscopique  du  liquide  céphalo-rachidien  est  un 
peu  bas.  F.  Deleni. 

686)  Examen  du  Liquide  Cérébro-spinal  dans  la  Paralysie  Générale 
pour  assurer  le  diagnostic,  par  Haiiilton  C.  Marh.  Reriew  of  Ncurologn 
(ind  Psychiutrij,  vol.  VI,  n"  M,  p.  633-638,  novembre  1908. 

E’auteur  rappelle  les  dillicullés  que  présente  parfois  le  diagnostic  de  para- 
Ij’sie  générale.  Le  cyto-diagnostic  du  liquide  céphalo-rachidien  est  nécessaire 
dans  un  très  grand  nombre  de  cas.  Tiioma. 

687)  La  Cholestérine  dans  le  liquide  Céphalo-rachidien  des  Paraly¬ 
tiques  et  sa  participation  à  la  réaction  de  Wassermann  (La  coleste- 
rine  nel  liquide  cefalo  rachidiaiio  dei  paralitici,  c  sua  partccipazione  alla 
reazione  di  Wassermann),  par  Giacomo  Pighini  (Reggio-Emilia).  La  Riforma 
niedica,  an  XXV,  n«  3,  p.  67-70,  18  janvier  1909. 

Dans  un  travail  antérieur,  Pighini  a  démontré  que  la  cholesthérine  a  la  pro¬ 
priété  de  s’opposer  à  l’hémolyse  par  la  lécithine  et  par  le  sérum  spécifique;  il 
exprimait,  dés  lors,  l’hypothèse  que  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des 
déments  paralytiques  et  dans  l’cxirait  du  foie  des  fœtus  syphilitiques, c’est-à-dire 
dans  les  éléments  employés  comme  anticorps  et  antigènes  pour  l’obtention  de 
ia  réaction  de  Wassermann,  il  pouvait  exister  de  la  cholestérine. 

On  sait  que  dans  le  sang  normal  il  existe  des  traces  de  cholestérine;  mais 
®ormalement,  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  la  cholestérine  est  absente. 

Or,  sur  4  0  cas  de  paralysie  générale  examinés  à  cet  effet,  huit  fois  l’auteur  a 
pu  constater  la  présence  de  la  cholestérine  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 
Dans  les  deux  cas  où  le  résultat  fut  négatif,  les  malades  étaient  arrivés  à  la 
période  terminale  de  la  méningo-encéphalite.  La  cholestérine  fut  trouvée  dans 
sérum  de  neuf  malades. 

Sept  cas  de  démence  précoce  ont  été  également  examinés  et  la  cholestérine 
^ut  reconnue  cinq  fois  dans  le  liquide  cérébro-spinal  ;  jamais  on  ne  put  la  mettre 
évidence  dans  le  sérum. 

Enfin  trois  épileptiques  sur  cinq  ont  également  fourni  un  résultat  positif,  tant 
pour  le  sérum  que  pour  le  liquide  céphalo-rachidien;  les  trois  cas  concernaient 
des  formes  graves  d’épilepsie;  les  malades  s’acheminaient  vers  la  démence,  et 
présentaient  des  accès  journaliers.  L’auteur  se  croit  en  droit  de  conclure  que 
^8.  cholestérine  se  rencontre  avec  une  grande  fréquence  dans  le  liquide  céphalo- 
'’àchidien  des  paralytiques  généraux  pendant  la  phase  d’état  de  leur  maladie.  La 
•cholestérine  se  trouve  aussi  fréquemment  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des 
déments  précoces  cataloniques  et  des  épileptiques  gravement  frappés.  Il  est  donc 
permis  de  douter  que  la  réaction  de  Wassermann,  positive  dans  les  affections 
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pavasjphililiques  (paralysie  générale,  tabes)  doive  être  attribuée  sans  plus 
ample  informé  aux  anticorps  spécifiques  de  la  syphilis;  la  substance  surtout 
active  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  le  sérum  employés  il  l’épreuve  de 
Wassermann  est  la  cholestérine.  F.  Dei.kni. 

C88)  La  Syphilis  et  ses  relations  avec  la  Paralysie  Générale,  par 

A.mdrews  P.  Biddle  (Detroit,  Mich  ).  Tiw  Journal  oj  cuUineous  Disease,  vol.  XXVI, 
n"  314,  p.  312-520,  novembre  1908, 

L’auteur  établit  une  statistique  des  cas  de  paralysie  générale  qui  se  trouvent 
dans  les  asiles  américains.  La  syphilis  est  certainement  le  facteur  étiologique 
prépondérant,  peut-être  exclusif  de  la  paralysie  générale  et  du  tabes;  néan¬ 
moins  elle  ne  peut  pas  toujours  être  démontrée  malgré  les  procédés  perfec¬ 
tionnés  que  l’on  possède  actuellement  pour  la  rechercher.  thoma. 

089)  Les  lotus  Amnésiques  dans  la  Paralysie  Générale,  par  R.  Benon. 
Gazelle  des  llopitanx,  an  LXXXI,  n"  112,  p.  1336-1337,  l"  octobre  1908. 

Trois  observations  dans  lesquelles  l’ictus  apparaît  comme  un  épisode  aigu  du 
début  de  la  paralysie  générale.  .  E.  Feindel. 

090)  Rémissions  et  intermissions  dans  la  Démence  Paralytique,  par 

Emilio  Padovani  (de  Pesaro).  Note  e  liivisle  di  Psycliiatria ,  an  XXXVII,  n“  4, 
Pesaro,  1908. 

L’auteur  passe  en  revue  des  cas  de  ce  genre  et  il  cite  un  cas  personnel  où  la 
guérison  apparente  dure  depuis  11  ans  :  le  malade  est  diminué  par  rapport  à  ce 
qu’il  était  autrefois,  mais  il  se  mêle  très  bien  à  la  vie  commune  et  n’est  pas 
dépourvu  de  valeur  sociale.  F.  Deleni. 

091  )  Syphilis  acquise  (avec  un  autre  homme)  chez  une  femme  dont 
le  mari  est  atteint  de  Paralysie  Générale,  par  Gaucher  et  Giroux.  Bul¬ 
letin  de  la  Société  française  de  Dermatologie  et  de  Syphiligraphie,  n”  9,  p.  335,  dé¬ 
cembre  1908. 

Le  chancre  syphilitique  est  le  résultat  d’un  coït  extra-conjugal. 

Il  était  intéressant  de  signaler  l’apparition  de  semblables  accidents  chez  une 
femme  qui  a  deux  enfants  syphilitiques  et  dont  le  mari  est  paralytique  général. 
On  sait,  en  effet,  qu’il  est  rare  d’observer  des  cas  de  ce  genre,  l’immunité  étant 
généralement  acquise  pendant  la  grossesse.  E.  Feinuel. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  TOXI-INFECTIEUSES 

692)  La  Confusion  Mentale  chronique  et  ses  rapports  avec  la  Dé¬ 
mence  Précoce,  par  G.  Laures.  Thèse  de  Bordeaux,  1906-1907.  Imprimerie 
Cadoret  (263  p.). 

Discussion  très  documentée  et  défense  de  la  doctrine,  émise  par  Régis,  de 
la  parenté  de  la  confusion  mentale  chronique  et  de  la  démence  précoce.  Voici  les 
conclusions  de  l’auteur.  La  confusion  mentale,  psychose  des  infections  et  des 
intoxications,  est  la  plus  curable  des  psychoses.  Quand  elle  ne  guérit  pas,  elle 
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devient  nécessaiiement  chronique  :  c’est  la  confusion  mentale  dironique,  forme 
morbide  implicitement  admise  mais  non  encore  déei’itc  dont  les  symptômes 
sont  ceux  de  la  confusion  mentale  aiguü  mais  atténués  :  ils  sont  tous  greffés 
sur  un  fond  d’apathie  psychique  et  physique,  sans  démence  proprement  dite. 
La  confusion  mentale  chronique,  délirante  ou  non  délii'ante,  se  présente  soit 
sous  la  forme  confuse  simple,  soit  sous  la  forme  de  démence  précoce  acciden¬ 
telle  ou  post-confusionnelle  :  elle  se  termine  par  la  guérison,  la  mort  ou  la 
démence  vraie,  ’l’oute  la  démence  précoce  n’est  cependant  pas  contenue  dans  la 
eonfusion  mentale  chronique  :  il  existe  une  forme,  démence  précoce  constitu¬ 
tionnelle,  qui  est  une  démence  primaire  et  qui  a  des  caractères  particuliers, 
surtout  dégénératifs.  Cette  manière  de  concevoir  la  démence  précoce  acciden¬ 
telle  comme  une  forme  de  confusion  mentale  chroni()ue  est  corroborée  par  ce 
tuit,  que  la  démence  précoce,  telle  qu’elle  est  décrite  par  les  auteurs,  a  une 
symptomatologie  physique  et  psychii|ue,  une  étiologie,  une  pathogénie,  une 
anatomie  pathologique  et  une  évolution  semblables  à  celles  de  la  confusion 
“'antale.  .Ika.v  Aiudie, 

®83)  A  propos  des  Troubles  Psychiques  par  perturbation  des  Glandes 
à  sécrétion  interne.  Des  critériums  permettant  de  rapporter  les 
troubles  psycho-nerveux  à  leur  origine  thyroïdienne.  Des  syn¬ 
dromes  psycho-nerveux  thyroïdiens.  Instabilité  thyroïdienne  et 
hypo-ovarie.  Succès  de  l’opothérapie  associée,  par  Liîopold-Li.vy  et 
11.  DE  Rothschild.  Revue  d'hyijiène  el  de  médecine  infantike.  n''  4,  p.  342-350, 
1908. 

Les  auteurs  exposent  les  faits  d’observations  qui  permettent  de  rapporter  cer¬ 
tains  troubles  psycho-nerveux  à  leur  origine  thyroïdienne,  et  ils  décrivent  des 
syndromes  psycho- thyroïdiens. 

Le  nervosisme  par  instabilité  thyroïdienne  est  fort  intéressante  à  connaître, 
car  derrière  l’instabilité  thyroïdienne  il  y  a  assez  souvent  insuflisance  ova- 
henne;  les  cas  de  syndromes  couplés  et  tricouplés  ne  sont  pas  rares  et  ils 
Sont  justiciables  de  l’opothérapie  associée.  K.  Feindel. 

Les  troubles  des  Glandes  à  sécrétion  interne  chez  les  Mélanco¬ 
liques,  par  Laignjsi.-Lavastine.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  .\ll,  n"  10,  |).  424-433, 
octobre  1908. 

On  sait  que  dans  deux  cas  de  mélancolie  l’auteur  a  trouvé  des  altérations  his- 
lologiques  des  surrénales.  11  cherche  dans  la  littéral ure  d’autres  cas  de  mélan- 
'^olie  où  furent  constatés  des  lésions  des  glandes  à  sécrétion  interne. 

Feindel. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 


Les  Psychoses  Hystéricpies,  par  Laruelle  (de  Glain).  Congrès  belge  de 
Neurologie  el  de  Psychiatrie,  IV”  session,  Gand,  20-27  septembre  1908. 

Sauf  d’indéniables  exceptions,  il  existe  un  rapport  étroit  entre  les  psychoses 
ystériques  et  la  constitution  psychopathique  hystérique,  qui  est  le  terrain  sur 
*6quel  elles  éclosent.  Les  traits  fondamentaux  de  la  constitution  hystérique  sont 
mêmes  qui  caractérisent  les  psychoses  hystériques.  Une  suggestibilité 
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pathologique  est  un  élément  indispensable  de  la  production  de  tous  les  troubles 
hystériques. 

A  la  constitution  psychopathique  des  hystériques  se  rattachent  des  anomalies 
des  instincts  et  des  tendances  pathologiques,  telles  que  l’aptitude  au  mensonge 
morbide,  anomalies  et  tendances  qu'ils  partagent  avec  les  dégénérés.  Grâce 
aux  études  de  Dupré  on  sait  maintenant  à  quoi  s’en  tenir  sur  la  mythomanie  : 
loin  que  les  mythomanes  soient  nécessairement  des  hystériques,  les  hystériques 
ne  comptent  parmi  eux  que  pour  un  très  petit  nombre.  La  constitution  psycho¬ 
pathique  finira  par  prendre  une  physionomie  distincte,  quand  sera  achevée  toute 
une  série  d’éliminations  semblables  à  celle  que  Dupré  vient  de  pratiquer  pour  la 
mythomanie. 

Suggestibilité  pathologique,  tendances  oniriques,  instabilité  mentale,  mobi¬ 
lité  de  l’humeur  et  des  sentiments,  symptômes  neurologiques  décelables  à  un 
minutieux  examen,  tels  sont  les  caractères  qui  donnent,  en  pathologie  mentale, 
à  la  constitution  psychopathique  hystérique  une  individualité  bien  tranchée. 

Les  troubles  mentaux  rattachables  à  l’hystérie  comportent,  classiquement, 
des  troubles  mentaux  liés  aux  attaques  et  des  troubles  mentaux  indépendants 
des  attaques. 

Les  faits  cliniques  prouvent  que  les  phénomènes  convulsifs  de  la  crise  hysté¬ 
rique  sont  toujours  précédés,  accompagnés  et  suivis  de  troubles  mentaux  qui 
présentent  les  caractères  du  délire  onirique.  On  est  conduit  par  là  à  admettre 
que  l’attaque  hystérique  tout  entière  relève  de  la  pathologie  mentale  et  que  tous 
les  phénomènes  y  sont  secondaires  aux  troubles  mentaux. 

Pris  en  eux-mêmes  les  troubles  mentaux  de  l’attaque  convulsive  révèlent  leur 
caractère  hystérique  ;  1»  Par  leur  nature  psychogéne;  2“  par  leur  malléabilité; 
3”  par  leur  caractère  transitoire;  4"  par  la  possibilité  de  leur  reproduction  par 
suggestion  et  de  leur  disparition  par  persuasion.  Ce  dernier  caractère  est,  pour 
Babinski,  le  critérium  des  accidents  hystériques;  il  s’applique  aux  troubles 
psychiques  aussi  bien  qu’aux  troubles  somatiques  de  l’hystérie. 

Établir  une  distinction,  comme  le  font  beaucoup  d’autours,  entre  des  trou¬ 
bles  psychiques  liés  aux  attaques  et  des  troubles  psychiques  indépendants  des 
attaques,  c’est  se  conformer  à  l’usage  plutôt  qu’à  la  clinique  qui  constate 
l’unité  des  troubles  mentaux  hystériques.  Entre  ceux,  en  effet,  auxquels  s’asso¬ 
cient  des  crises  convulsives  et  ceux  qui  se  manifestent  isolément,  la  continuité 
est  établie  par  toute  une  gamme  de  troubles  psychiques  accompagnés  de  réac¬ 
tions  motrices  de  plus  en  plus  atténuées, 

L’a'utcur  du  rapport  envisage  successivement  les  différents  troubles  mentaux 
hystériques  décrits  comme  indépendants  des  attaques  ;  il  considère  les  états 
alfectifs  pathologiques  qui  relèvent  de  l’hystérie,  la  stupeur  hystérique,  la  léthar¬ 
gie  hystérique,  le  délire  hystérique,  les  idées  mystiques  et  érotiques,  etc. 

11  SC  demande  si  les  syndromes  en  question  constituent  tout  l'avoir  des  psj" 
choses  hystériques  ou  bien  s’il  existe  en  outre  une  psychose  hystérique  chro¬ 
nique. 

A  son  avis,  la  réponse  dépend  de  la  façon  dont  on  pose  le  problème. 

Si  par  psychose  hystérique  chronique  on  entend  le  passage  à  la  chronicité 
d'une  des  variétés  décrites  de  psychoses  aiguës,  s’accompagnant  d’une  progrès' 
sion  des  symptômes  plus  ou  moins  régulière,  aboutissant  à  un  déficit  intellec' 
tuel  et  dans  tous  les  cas  portant  en  elle  un  caractère  d’incurabilité,  il  n’y  a  pd* 
de  psychose  hystérique  chronique... 

Si  par  psychose  hystérique  chronique,  on  entend  désigner  les  formes  dans 
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lesquelles,  en  raison  d'une  constitution  profondément  psychopathique,  les  ano¬ 
malies  du  caractère  sont  nombreuses  et  graves  et  impriment  un  caractère 
pathologique  à  toute  l’activité,  on  peut  alors  admettre  ce  terme.  On  pourrait 
encore  comprendre  sous  cette  dénomination  les  cas  dans  lesquelles  les  psy¬ 
choses  aigues  apparaissent  fréquemment,  à  intervalles  très  rapprochés  ;  on 
dirait  dans  ce  sens  folie  hystérique,  comme  on  dit  folie  maniaque  dépressive, 
pour  désigner  l’ensemble  des  crises  qui  se  produisent  à  intervalles  plus  ou 
moins  rapprochés.  C’est  là  une  question  de  nosologie  à  trancher. 

En  ce  qui  le  concerne,  M.  Lamelle  préfère  admettre  une  constitution  psycho¬ 
pathique  hystérique  grave  ou  légère,  et  désigner  exclusivement  sous  le  nom  de 
psychoses  hystériques,  les  syndromes  mentaux  transitoires  et  récidivants  qui 
évoluent  sur  cette  constitution  stable. 

—  M.  Citocu.  SiM.  Laruelle  parle  de  psychoses  hystériques  il  évite  de  pronon¬ 
cer  le  nom  de  folie  hystérique  ;cn  cela  il  approuve  M,  Laruelle  ;  cette  folie  hysté¬ 
rique  n’existe  pas;  toutes  les  fois  que  M.  Crocq  a  porté  le  diagnostic  de  folie 
liystérique,  l’évolution  ultérieure  de  la  maladie  lui  a  donné  tort. 

—  M.  Ukny  fait  la  mémo  remarque  ;  toutes  les  malades  qui  lui  ont  été  adressées 
au  cours  de  ces  vingt-cinq  dernières  années  avec  des  diagnostics  plus  ou  moins 
fantaisistes  de  folie  hystérique,  d’hystéricisme,  de  manie  et  de  mélancolie  hys¬ 
térique,  etc...,  ont  dù,  depuis,  être  définitivement  classées,  soit  dans  le  cadre  de 
la  démence  précoce,  soit  dans  celui  de  la  psychose  maniaque  dépressive. 

—  M.  DupiiÉ  (de  Paris).  Comme  l’a  proclamé  M.  Laruelle,  la  caractéristique  de 
la  mentalité  hystérique  réside  incontestablement  dans  l’hypersuggestibililé  patho¬ 
logique  des  sujets,  dans  une  aptitude  particulière  à  la  contagion  mentale,  à 
l  imitation  et  au  mimétisme  involontaire  des  états  anormaux  de  l’entourage.  ILe 
critère  de  la  suggestion-persuasion  invoqué  par  M.  Babinski  semble  donc  très 
juste,  mais  parait  cependant,  en  même  lemps  qu’il  restreint  de  divers  côtés  le 
domaine  de  l’hystérie,  devoir  l’élargir  notablement  par  ailleurs  dans  le  champ 
des  manifestalions  de  la  débilité  mentale. 

Avec  M.  Laruelle,  M.  Uupré  élimine  absolument  de  la  constitution  mentale 
dite  hystérique  toutes  les  anomalies  des  sentiments  et  du  caractère,  toutes  les 
perversions  instinctives  que  l’on  a  indûment  considérées  comme  spécifiques  du 
psychisme  hystérique. 

ha  vanité,  la  cupidité,  la  malignité,  etc.,  représentent  des  tares  constitution¬ 
nelles  du  caractère  symptomatique  de  la  déséquilibration  psychique  ;  on  les 
observe  chez  les  dégénérées  nullement  hystériques  ;  elles  font  défaut,  par 
contre,  chez  beaucoup  d’hystériques.  Lorsqu’on  les  observe  chez  ces  derniers 
malades,  elles  relèvent  non  de  l’hystérie,  mais  d’une  association  morbide. 

ha  mythomanie  est  une  tendance  pathologique  constitutionnelle  au  mensonge 
et  à  la  fabulation  morbides.  Cette  tendance  qui  se  rattache  originellement  à  un 
eccêt  de  la  mentalité,  à  une  variété  d’infantilisme  psychique,  est  mise  enjeu 
chez  les  dégénérés  par  des  mobiles  divers,  dont  les  principaux  sont  précisément 
les  perversions  instinctives  signalées  plus  haut  :  vanité,  malignité,  cupidité,  etc. 
he  cette  combinaison  d’anomalies  des  sentiments  et  de  mythomanies  résultent 
de  nombreux  syndromes  bien  connus  des  aliénistes  et  des  médecins  légistes  et 
faussement  rapportés  à  l’hystérie  sous  prétexte  qu’ils  lui  sont  fréquemment 

associés. 

Il  n’y  a  pas  lieu  d’entrer  ici  dans  l’étude  des  rapports  de  l’hystérie,  de 
la  mythomanie  et  de  la  simulation,  syndromes  connexes  souvent  réunis  et  que 
t'attachent  entre  eux  des  liens  soit  d'association,  soit  de  combinaison,  soit  même 
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d’interdépendance.  Le  critère  diagnostique  diltérentiel  majeur  entre  ces  états 
est  dans  l’appréciation  de  la  présence  et  du  rôle  de  la  conscience  et  de  la 
volonté  dans  la  genèse  du  syndrome.  Ce  critère  échappe  souvent  à  tout  contrôle 
objectii'  et  comme  tel,  relève  de  l’impression  personnelle  et  arbitraire  de  l’ob¬ 
servateur. 

Après  avoir  éliminé  de  la  constitution  dite  hystérique  les  perversions  ins¬ 
tinctives  et  la  mythomanie,  il  convient  aussi  d’en  retrancher  les  anomalies  de 
l’humeur  si  complaisamment  encore  aujourd’hui  rattachées  à  l’hystérie. 

11  ne  reste  donc  plus  comme  caractère  spécifique  de  la  constition  hystérique 
que  l’hypersuggestibilité  pathologique,  c’est-à-dire  l’aptitude  particulière  à  la 
contagion  mentale,  à  l’imitation  et  au  mimétisme  involontaire  des  états  anor¬ 
maux  observés  par  le  sujet  dans  son  entourage. 

L’émotion  exerce  un  rôle  étiologique  d’éclosion  et  d’aggravation  de  l’hystérie 
en  mettant  enjeu  cotte  hypersuggestibilité  ;  mais  l’hyperèmotivité,  stigmate  de 
dégénérescence  mentale,  est  aussi,  quoique  souvent  associée  à  l’hystérie,  étran¬ 
gère  à  cette  affection. 

Ceci  posé,  que  reste-t-il,  dans  les  psychoses  proprement  dites,  d’imputable  à 
l’hystérie?  D’après  M.  Dupré  il  convient  de  ne  déclarer  hystériques  que  les  acci¬ 
dents  psychopathiques  que  peut  produire  la  suggestion  et  guérir  la  persuasion  : 
les  états  somnambuliques,  certaines  idées  ou  certains  systèmes  d’idées  fixes  à 
caractère  surtout  hypocondriaque,  religieux  ou  érotique,  certains  délires  oni¬ 
riques  et  certaines  altérations  de  la  personnalité,  telles  que  le  puérilisme,  cer¬ 
tains  délires  d’auto  ou  d’hétéro-accusation,  certains  états  d’excitation  ou  de 
dépression  d’origine  affective.  On  connaît  le  polymorphisme  de  pareils  accidents 
que  relie  uniquement  entre  eux  le  facteur  pathogénique  de  la  suggestion.  Par 
définition,  il  faut  éliminer  de  l’hystérie  les  états  crépusculaires  et  délirants 
ordinairement  rattachés  à  elle,  mais  indépendants,  dans  leur  origine  et  leur 
mécanisme,  de  la  suggestion  :  ces  psychoses  suhaigués  et  temporaires  peuvent 
être  «  psychogènes  »,  mais  elles  sont  produites  par  le  choc  moral  de  l’émotion 
et  non  par  l’insinuation  parasitaire  d’une  idée  erronée.  Il  en  va  autrement 
pour  le  délire  onirique  qui  peut  reconnaître  pour  origine  soit  un  rêve  véritable, 
soit  une  altération  de  la  personnalité,  soit  un  système  d’influences  auto  ou 
hétéro-suggestives. 

Relativement  à  la  question  si  importante  en  pratique  du  diagnostic  différentiel 
entre  l’hystérie  et  certaines  formes  de  démence  précoce,  M.  Dupré  reconnaît 
avec  MM.  Crocq  et  Deny  que  le  plus  souvent  on  a  indûment  rapporté  à  l’hys¬ 
térie  des  syndromes  de  nature  hébéphrénique  ou  catatonique.  Par  contre,  il  se 
sépare  de  ses  collègues  en  ne  reconnaissant  pas  comme  une  espèce  nosologique 
véritable  la  démence  précoce  et  en  se  refusant  à  voir,  dans  cette  synthèse 
d’états  psychopathiques  polymorphes,  une  entité  nosographique  légitime* 

En  somme,  pour  M.  Dupré,  il  existe  des  troubles  mentaux  plus  ou  moins 
graves  et  prolongés  de  nature  hystérique,  c’est-à-dire  relevant  de  la  suggestion 
et  de  la  persuasion.  Mais  il  faut  éliminer  de  l’hystérie,  parce  qu’étrangères  à 
elle,  la  plupart  des  psychoses  rattachées  autrefois  à  cette  affection.  Ces  psy¬ 
choses,  qui  peuvent  souvent  apparaître  chez  des  hystériques,  relèvent  d’une 
autre  pathogénie  et  sont  déterminées,  soit  par  la  toxi-infection,  soit  par  l’éino- 
tion,  soit  par  le  surmenage  et  l’épuisement;  elles  ne  sont  que  les  manifestations 
intermittentes  de  la  constitution  cyclothimique  si  bien  étudiée  par  Wilmanns 
et  G.  Deny;  ou  enfin,  elles  apparaissent  comme  les  effets  de  la  déséquilibration 
mentale  originelle,  destinée  à  évoluer,  suivant  la  résistance  ou  l’invalidité  du 
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terrain,  vers  la  guérison  plus  ou  moins  durable  ou  la  démence  plus  ou  moins 
précoce. 

—  M.Maere  (de  Gand)  n’estpas  de  l’avis  des  adversaires  de  la  folie  hj'stérique. 
La  folie  hystérique  existe  :  on  peut  en  observer  de  nombreux  cas.  On  tend 
aujourd’hui  à  simplifier,  d’une  manière  vraiment  excessive,  les  cadres  de  la 
psychiatrie.  Bientôt  il  ne  restera  plus  que  la  psychose  maniaque  dépressive,  la 
démence  précoce  et  la  démence  sénile. 

—  M.  Duchatbau  (de  Melle).  La  folie  hystérique  parait  devoir  être  rayée  de  la 
classification.  Quant  à  la  simplification  que  redoute  M.  Maere,  les  inconvénients 
u’en  sont  pas  évidents,  loin  de  là. 

—  M.  Blondei,  (Paris).  Do  la  discussion  précédente  il  résulte  que  l’accord  tend 
de  plus  en  plus  à  se  faire  pour  nier  l’existence  de  la  folie  hystérique.  C’est  un 
premier  point,  et  fort  important,  à  constater. 

Reste  la  conslitution  psychopathique  hystérique,  où  M.  Laruclle  voit  le  fonde¬ 
ment  essentiel  des  psychoses  hystériques  qu’il  a  décrites.  La  théorie  classique 
de  l’hystérie  étant  aujourd’hui  très  combattue,  les  éléments  mémos  d’une  consti¬ 
tution  psychopathique  dont  l’existence  est  discutée  sont  contestables.  La  descrip¬ 
tion  delà  constitution  hystérique  ne  satisfait  pas  l’esprit,  car  il  parait  impossible 
de  fonder  sur  elle  un  diagnostic  précis. 

Tant  que  l’état  mental  dit  hystérique  pourra  être  également  celui  d’un  dégé¬ 
néré  non  hystérique,  ou  de  tel  autre  névropathe,  on  sera  en  droit  de  contester 
1  individualité  clinique  de  la  constitution  psychopathique  dite  hystérique. 

—  M.  Lauuelle  n’a  jamais  prétendu  faire  des  différents  caractères  de  la  consti¬ 
tution  psychopathique  hystérique  des  caractères  pathognomoniques.  11  est  évi¬ 
dent  qu’ils  se  rencontrent  dans  d’autres  constitutions  morbides.  La  sugges¬ 
tibilité  pathologique  n’en  reste  pas  moins,  parmi  tous  ces  caractères,  le  plus 
évident  et  le  plus  essentiel. 

Quant  à  la  folie  hystérique,  son  existence  est  si  problématique  que  .M.  Laruelle 
^  renoncé  à  en  faire  l’objet  de  son  rapport.  Il  a  traité,  non  de  la  folie  hysté- 
•"ique,  mais  des  psychoses  qui  se  rattachent  évidemment  à  l’hystérie.  Ou  la  folie 
iiystérique  n'existe  pas,  ou  elle  se  réduit  à  comprendre,  sous  une  dénomination 
univoque,  l’ensemble  de  ces  psychoses.  E.  F. 

696)  Un  cas  de  Psychonévrose  avec  utilisation  des  lectures  et  des 
souvenirs  littéraires  pour  la  formation  des  idées  délirantes,  par  Os- 

SOKINE.  Moniteur  (russe)  neurologique,  n°  2,  1908. 

Confession  d’un  psychasthénique;  dans  cette  observation  on  voit  que  certaines 
ouvres  de  la  littérature  russe  contemporaine  faisaient  sur  le  malade  une  impres- 
sion  extrêmement  vive;  les  épisodes  littéraires  s’engrenaient  avec  des  fantaisies 
*^iüarres  du  malade  et  devenaient  le  point  de  départ  d’obsessions. 

Serge  Soukhanoff. 

®^T)  La  nature  de  la  Folie  Morale  (üas  VVesen  des  moralischen  Schwaeh- 
®inns),  par  le  prof.  Güdden  (Cl.  du  prof.  Khoerem-v,  Müaich).  Archio  fur  Psychia¬ 
trie,  t.  XLIV,  fasc.  1,  p.  376,  1908  (10  p.). 

Gudden  pense  démontrer  que  la  folie  morale  par  ses  caractères  se  rapproche 
l’état  mental  des  peuples  inférieurs;  elle  dépend  d’un  état  cérébral  complet 
Soi,  mais  inférieur.  Le  cerveau  de  ces  malades  a  une  conslitution  nègre  (Neger- 
verfassung).  Les  troubles  mentaux  variés  qui  peuvent  coexister  ne  sont  qu’acci¬ 
dentels,  surajoutés.  M.  Trknel. 


1 


430  IIEVUE  NEUUÜLOGIQUE 

698)  Sur  la  soi-disant  Paranoïa,  par  S.  Soukuanoee  (Sairil-l’étersbourg).  Mé¬ 
decin  russe,  n°  36,  1908. 

La  paranoïa  chronique  avec  hallucinations  doitêtre  rapportée  à  ladérnence  pré¬ 
coce.  La  paranoïa  dite  raisonnante  fait  partie  de  la  psychose  raisonnante  et  c’est 
une  forme  de  psychopathie  constitutionnelle.  La  paranoïa  aiguë  doit  être  envi¬ 
sagée  comme  psychose  maniaque  dépressive.  Le  syndrome  paranoïde  aigu  dans 
les  intoxications  chroniques  appartient  aux  psychoses  d’intoxication,  üe  tous 
les  groupes  de  la  paranoïa,  il  ne  reste  donc  pas  un  seul  syndrome  que  l’on  soit 
en  droit  de  considérer  comme  une  affection  autonome. 

Seuge  Soukhanofe. 

699j  Mélancolie  vraie  et  mélancolie  présénile,  relations  avec  la  Mé¬ 
nopause,  par  Leonaiu)  ü.  11.  Baugh.  The  76'  annml  Meetiny  of  lhe  Brilish  Me¬ 
dical  Association,  Sheffield,  28-31  aoilt  1908.  Section  of  l’sychological  Medicine. 
Brilish  Medical  Journal,  n°  2190,  p.  826,  19  septembre  1908. 

Etude  tendant  à  montrer  que  si  la  mélancolie  apparaît  avec  une  fréquence 
relative  à  l’époque  de  la  ménopause,  celle-ci  ne  saurait  en  être  considérée  comme 
cause  efliciente.  'I’iioma. 
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700)  L’Hydrothérapie  dans  le  traitement  des  Aliénés,  jiar  Geo  Sïockto.n 

(Colombus,  Ohio).  Medical  Record,  n“  1979,  p.  612,  10  octobre  1908. 
L’hydrothérapie  est  un  moyen  thérapeutique  puissant  mais  qui  demande  lu 
plus  grande  surveillance  de  la  part  du  médecin.  'I'homa. 

701)  Un  nouvel  Hypnotique,  le  «  Médinal  »  dans  la  Pratique  Psy¬ 
chiatrique,  par  Salvatoiie  Piiato  (de  Ancona).  Ririsla  sperimental  di  FreniH' 
tria,  vol.  XXXI V,  fasc.  3-4,  p.  671,  15  décembre  1908. 

C’est  un  hypontique  excellent  qui  procure  un  sommeil  tranquille;  il  peut 
être  sans  danger  administré  à  des  vieillards  et  à  des  individus  débiles.  11  est 
facilement  absorbé  par  l’intestin  ;  il  est  actif  quand  on  le  donne  par  voie  hypo¬ 
dermique.  F.  Deleni. 

702)  Discussion  sur  le  Traitement  hospitalier  de  l’Aliénation  mentale 
à  son  début,  par  IIeüeohd  Piehge.  The  76“  annml  Meeting  of  the  Brilish  Medic0‘ 
Association,  section  of  Psychological  Medicine,  Sheffield,  28-31  août  1908.  ü*’*' 
lish  Medical  Journal,  n"  2490,  p.  818,  19  septembre  1908. 

L’auteur  passe  en  revue  les  formes  de  l’aliénation  mentale  qui,  prises  à  leur 
début,  sont  susceptibles  de  guérir  rapidement  grâce  à  un  traitement  approprié- 
Des  services  hospitaliers  spéciaux  rendraient  des  services  inappréciables,  tant 
en  augmentant  la  proportion  des  cas  d’aliénation  mentale  guéris  qu’en  évitant 
aux  familles  les  ennuis  de  l’internement  des  malades.  Tho,ma. 
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M.  Gilbert  Ballet  rend  hommage  au  Président  d’Iionnenr,  M.  Mottet,  que  la 
Société  de  Psycliiatrie  vient  d’avoir  la  douleur  de  perdre, 

I  Sclérose  atrophique  et  symétrique  des  Lobes  Occipitaux  n’ayant 

pas  déterminé  de  Trouble  Visuel,  par  MM.  G.  Maillard,  Ch.  Uichet  fils 

et  Mdtel. 

Le  cerveau  présenté  est  celui  d’une  enfant  de  8  ans,  morte  de  tuberculose  k 
la  fondation  Vallée. 

Cette  enfant  était  atteinte  d’idiotie  et  de  diplégie  spasmodique  prédominant  aux 
membres  inférieurs,  La  vue  de  l’enfant  avait  toujours  paru  normale;  elle  suivait  du 
regard  les  personnes  qui  passaient  près  d’elle,  elle  ramassait  un  objet  tombé  à  terre  ou 
un  jouet  qui  était  sur  son  lit  ;  les  jours  de  parloir  elle  voyait  sa  sœur  arriver  de  loin, 
èt  avant  d’avoir  entendu  sa  voix,  elle  la  reconnaissait.  Sauf  un  strabisme  assez  peu 
marqué  de  l’œil  droit  et  un  léger  nystagmus,  l’attention  m’avait  jamais  été  attirée  du  côté 
do  ses  yeux. 

Analomiquemenl,  ce  cerveau  est  particulièrement  intéressant  :  très  petit  (450  gr.),  il 
6st  surtout  diminué  do  volume  au  niveau  de  son  côté  postérieur,  qui  contraste  avec  le 
cervelet  normalement  développé.  Les  lésions  y  sont  symétriques  dans  leur  ensemble  et 
surtout  accusées  au  niveau  de  la  convexité.  Les  lobes  sont  peu  marqués,  les  sillons  peu 
profonds.  La  scissure  de  Rolando  est  difficile  à  reconnaître;  par  contre,  la  scissure  de 
Sylvius  est  anormalement  ouverte,  et  l’insula  apparaît  visible  presque  en  entier,  car 
uucun  opercule  ne  le  recouvre.  Les  circonvolutions  horizontales  du  lobe  frontal  sont  les 
moins  modifiées  dans  leur  disposition;  mais,  vers  la  partie  supérieure  de  la  région 
rolandique  et  au  niveau  du  lobule  paracenlral,  on  voit  une  masse  sclérosée  d’aspect 
ëranuleux  :  on  ne  retrouve  que  fort  mal  la  forme  des  lobes  pariétal  et  toni|)oral,  dont  la 
moitié  postérieure  est  envahie  jiar  un  processus  de  sclérose  atrophique,  atteignant  son 
maximum  au  niveau  des  lobes  occipitaux. 

Vu  par  la  face  supéro-externe,  le  lobe  occipital  gauche  ne  présente  aucune  circonvo¬ 
lution.  On  ne  voit  (|u’une  masse  cérébrale  sur  laquelle  courent  une  multitude  do  petites 
lignes  déprimées,  trop  peu  profondes  pour  porter  le  nom  de  sillons.  La  face  interne,  qui 
ost  transformée  en  une  sorte  de  bord  mousse,  présenteun  sillon  peu  profond,  dirigé  d’avant 
pu  arrière,  et  qui  parait  devoir  représenter  la  scissure  calcarine;  les  sillons  de  la  face 
Inférieure  de  ce  lobe  no  sont  qu’à  peine  indiqués.  A  la  palpation,  la  surface  donne 
l’impression  d’une  coque  dure  et  dépressive  recouvrant  une  cavité  qui  paraît  mesurer 
finviron  4  centimètres  de  long  sur  3"", b  de  large. 

A.U  niveau  du  lobe  occipital  droit,  les  lésions  sont  analogues,  disposées  d’une  façon 
Inut  à  fait  symétrique,  mais  encore  plus  accusées.  Ni  sur  la  face  supéro-externe,  ni 
®ur  la  face  inférieure,  on  ne  voit  de  sillons  dessiner  la  moindre  circonvolution.  A  la  pal- 
Pation,  le  doigt  peut  s’enfoncer, dans  la  profondeur  et  cela  dans  toute  l’étendue  du  lobo 

occipital. 


(1)  Voy.  VEncéfihuh',  avril  1909. 


Ainsi  Jonc,  voilà  le  cerveau  d’une  enfant  qui  voyait,  qui  semble  même  ne 
pas  avoir  eu  d’hémianopsie  et  chez  qui  les  lobes  occipitaux,  anatomiquement, 
n’existaient  pour  ainsi  dire  plus. 

La  localisation  du  centre  cortical  de  la  vision,  au  niveau  des  lobes  occipi¬ 
taux  et  particuliérement  à  la  face  interne  Je  ces  lobes,  est  aujourd’hui  un  fait 
bien  établi. 

Toutefois  de  rares  exemples  sont  signalés  de  lésions  unilatérales  n’ayant  pas 
entraîné  d’hémianopsie. 

Mais  lorsque  la  lésion  est  bilatérale,  la  cécité  survient  constamment:  il  n’y  a 
dans  la  littérature  que  deux  exceptions  à  cette  loi. 

Le  premier  cas  est  celui  de  Maunoir  (Soeiélé  anutomique,  1876).  11  s’agit  d’un 
idiot  de  28  mois,  atteint  de  porencéphalie  bilatérale  et  sensiblement  symétrique 
du  lobe  occipital;  seules,  de  très  rares  circonvolutions  étaient  visibles  sur  la 
face  inférieure. 

L’autre  cas  est  celui  de  Korsfer  (1),  examiné  anatomiquement  par  Sachs  (2). 
Le  malade  n’avait  plus  la  sensation  de  couleur  et  semblait  avoir  perdu  le  sens 
delà  localisation  dans  l’espace;  mais  l’appréciation  delà  forme  de  l’objet 
persistait.  11  pouvait  reconnaître  les  objets  et  même  lire  ou  écrire;  mais  il 
présentait  une  très  notable  perte  de  la  mémoire  visuelle.  Bien  qu’il  pût  retrou¬ 
ver  son  chemin,  il  le  faisait,  même  longtemps  après  le  début  de  son  affection, 
avec  plus  de  difficulté  qu’un  aveugle,  atteint  de  cécité  rétinienne,  et  dont  l’habi¬ 
tude  a  éduqué  les  autres  sens.  Anatomiquement,  la  face  interne  des  deux  lobes 
occipitaux  était  détruite;  seule,  une  toute  petite  partie  de  la  substance  grise  qui 
avoisinait  la  scissure  calcarine  droite  avait  échappé  à  la  destruction. 

Or,  sur  le  cerveau  présenté,  les  seules  circonvolutions  occipitales,  encore  un 
peu  reconnaissables,  sont  représentées  par  les  deux  lèvres  d’un  petit  sillon  de  la 
face  interne  du  lobe  gauche,  et  qui  parait  être  ta  scissure  calcarine.  Mais  il  est 
impossible  de  savoir,  vu  l’état  intellectuel  de  ta  malade,  si  son  cas  était  super¬ 
posable  à  celui  de  Forster  et  si  chez  elle  il  y  avait,  alors  que  la  vision  des 
formes  était  conservée,  perte  de  la  sensation  des  couleurs  et  de  la  localisation 
dans  l’espace. 

Fn  tout  cas,  il  est  exceptionnel  de  constater  des  lésions  des  lobes  occipitaux 
aussi  étendues  et  aussi  nettes  macroscopiquement,  chez  un  sujet  qui  n’a  pas 
présenté  de  troubles  visuels  apparents. 

11.  Délire  systématique  à  la  suite  de  pratiques  du  Spiritisme,  par 

M.  Pierre  Janet. 

La  malade,  petite  femme  de  37  ans,  d’aspect  bizarre,  couvre  sa  tête  rasée  d’un 
petit  capuchon  de  coton  noir;  son  corps,  soigneusement  rasé  aussi,  est  enve- 
lo|)pé  d’une  robe  de  coton  noir.  Et  c’est  tout  ;  pas  de  linge,  pas  de  bas,  pas  d.e 
souliers. 

La  robe  est  légère,  car  le  froid  préserve  de  la  tuberculose;  elle  est  de  coton, 
parce  (|ue  le  coton  est  bon  conducteur;  le  corps  est  rasé,  parce  que  le  poil  est- 
mauvais  conducteur  —  des  esprits. 

Cette  dame  passe  tout  son  temps  à  converser  avec  les  esprits  du  monde  invi¬ 
sible  ;  tantôt  elle  les  écoute  et  ils  lui  parlent  très  doucement;  tantôt  elle  les 
voit,  surtout  la  nuit,  sous  la  forme  de  globes  lumineux,  d’étincelles  électriques, 

(1)  FonsTER,  Archives  d'oplUalnioloyie  de  Leipziy,  1890. 

(2)  Sachs,  Arbeit.  der  Psych.  Klin,  zii  Brestau,  1893. 
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de  lueurs  (le  toutes  espèces,  d’images  charmantes  ou  terribles.  Quelquefois  elle 
les  touche  :  la  nuit,  elle  sent  prés  d’elle  une  petite  hanche  qu’elle  distingue 
parfaitement,  et  les  esprits  ne  sont  pas  toujours  très  convenables,  liais,  le  plus 
souvent,  elle  a  recours  au  procédé  classique  de  l’écriture  médiumnique.  Une 
grande  partie  de  la  journée  elle  couvre  des  pages  innombrables  de  toutes  sortes 
d’écriture. 


Tout  cela  lui  laisse  très  peu  de  temps  pour  gagner  un  peu  sa  vie,  ce  qui, 
d ailleurs,  n’est  pus  difficile,  car  elle  se  contente  de  bien  peu  de  chose.  Cepen¬ 
dant,  elle  a  de  l’ambition  et  c’est  précisément  ce  qui  l’a  amenée  ;  elle  sent 
'lu’elle  a  en  elle-rncéme  des  pouvoirs  merveilleux  et  voudrait  en  faire  profiter  les 
autres.  Elle  se  croit  surtout  capable  de  guérir  toutes  les  maladies,  et  elle  est 
renue  pour  demander  à  être  hypnotisée  et  pour  qu’on  lui  apprenne  à  faire  des 
eonsultations  médicales  pendant  le  somnambulisme. 

Le  diagnostic  de  cet  état  mental  ne  laisse  pas  d’être  embarrassant.  Actuelle¬ 
ment,  la  malade  se  présente  comme  une  délirante  systématique.  Une  même  idée 
absolument  délirante,  cette  idée  mystique  de  la  communication  perpétuelle  avec 
1  autre  monde,  a  envahi  toute  l’intelligence.  Cette  idée  est  si  puissante  qu’elle 
attire  à  elle,  qu’elle  s’assimile  toutes  les  autres  pensées  ;  l’attitude,  le  costume, 
la  nourriture,  jusqu’à  la  forme  de  son  mouchoir,  tout  a  rapport  aux  esprits  et 
au  pouvoir  guérisseur  qu’ils  communiquent.  Toutes  les  perceptions  qu’elle  res¬ 
sent  sont  interprétées  par  rapport  à  ce  même  délire. 

Mais  le  problème  se  pose  de  savoir  de  quel  trouble  élémentaire  est  sortie  cette 
idée  qui  s’est  systématisée.  Or,  ici,  l’observation  se  heurte  à  une  petite  sur¬ 
prise. 


En  l’écoutant  parler,  on  s’attend  à  trouver  en  elle  un  médium  spirite.  Le 
médium  spirite  qui  devient  aliéné,  c’est  classique.  Mais  celle-ci  est-elle  un 
médium  ?  S’il  suffit  d’écrire  beaucoup  et  de  mettre  au  bas  des  pages  le  nom  d’un 
auteur  supposé,  son  père  ou  un  ange  quelconque,  elle  est  certainement  un 
médium  ;  car  elle  écrit  ainsi  des  volumes  par  jour,  mais  on  sait  que  ce  n’est 
pas  suffisant  :  l'écriture  des  médiums  est  une  écriture  automatique  qui  sc 
lait  dans  des  conditions  particulières,  résumées  par  le  mot  de  subconscience.  Le 
médium  plus  ou  moins  éveillé,  tantôt  presque  en  état  de  somnambulisme,  tantôt 
Conscient  et  capable  de  répondre  en  même  temps  à  d’autres  questions,  laisse  sa 
main  errer  sur  le  papier  sans  le  sentir.  11  ne  sait  pas  ce  qu’il  a  écrit,  il  est 
obligé  comme  les  assistants  de  lire  le  papier  pour  être  instruit  du  message  des 
esprits.  Eh  bien  !  il  n’y  a  pas  un  atome  de  tout  cela  dans  le  cas  présent.  Cette 
fenaïue  sent  tous  les  mouvements  de  sa  main,  elle  sait  tout  ce  que  sa  main  écrit. 
Elle  le  sait  même  d’avance  et  on  peut  se  demander  à  quoi  lui  sert  l’écriture, 
Pnisqu’elle  sait  fort  bien  d’avance  ce  qu’elle  écrit.  En  un  mot,  quoique  cela 
Pmsse  paraître  bien  bizarre,  c’est  un  délire  de  médiumnité  chez  une  femme  qui 
E  est  pas  médium  du  tout.^ 

flr,  on  peut  relever  dans  la  vie  de  la  malade  un  détail  qui  parait  absolument 
*^0  même  genre.  A  20  ans,  elle  a  été  très  impressionnée  par  un  individu,  dont 
es  yeux  pénétraient  en  elle.  Elle  s’est  mise  à  divaguer,  à  agir  d’une  façon  auto- 
’batique  ;  elle  a  guéri  subitement  le  jour  où  cet  individu  a  quitté  Paris,  et  elle 
*^plique  très  bien  son  état  en  disant  qu’elle  était  sous  son  influence,  qu’elle 
™it  dans  l’état  d’une  personne  hypnotisée. 

Il  n’y  a  à  cela  qu’un  malheur,  c’est  que  dans  toute  sa  vie  rien  ne  fait  penser 
E  1  hypnotisme.  C’est  que,  actuellement,  elle  demande  à  être  hypnotisée,  et 
*10  on  l’a  essayé  pour  lui  faire  plaisir;  mais  il  n’a  pas  le  plus  léger  début  d’hyp- 
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nose.  Elle  a  Jonc  fait,  ii  21  ans,  nn  délire  d'Iijpnotisme  sans  hypnose,  comme 
maintenant  nn  délire  de  médiumnité  sans  être  un  médium. 

Mais  alors  quel  est  le  point  de  départ  de  son  délire?  Il  semble  qu’on  peut  le 
trouver  encore  aujourd'hui  en  cherchant  à.  analyser  cette  écriture  qu’elle  pré¬ 
tend  être  une  écriture  de  médium  et  qui  n’en  est  pas.  Si  on  lui  pose  la  difficile 
question  psychologique  ;  «  A  quoi  donc  reconnaissez-vous  que  cette  écriture  est 
celle  de  votre  père  et  qu’elle  n’est  pas  tout  simplement  la  vôtre?  »  Elle  répond 
très  clairement  :  «  A  un  sentiment  qui  m’a  souvent  tourmentée,  à  propos  de 
bien  des  choses  et  surtout  de  bien  des  actions  ;  le  sentiment  que  j’agis  d’une 
manière  incomplète,  comme  en  rêve,  sans  décision  de  ma  part,  sans  liberté, 
comme  si  on  me  poussait,  j  C’est  le  fameux  sentiment  d’automatisme  qui  joue 
un  rôle  si  considérable  dans  les  tourments  des  obsédés. 

Cette  femme  a  eu  une  existence  très  bizarre  et  très  dure.  Elle  a  voulu  être 
artiste  malgré  ses  parents,  elle  a  été  chanteuse  dans  des  cafés-concerts  de  pro¬ 
vince,  ce  qui  lui  a  rapporté  beaucoup  de  misères  et  ta  syphilis.  Elle  a  eu  un 
enfant  mort-né,  elle  a  été  abandonnée,  etc.  Elle  a  eu  toutes  les  causes  physi¬ 
ques  et  morales  d’épuisement  ;  elle  a  senti  la  dépression  morale  qui  fait  naitre 
les  sentiments  Je  rêve,  les  sentiments  mystiques,  les  sentiments  d’automatisme. 
Autrefois,  elle  expliquait  cela  en  disant  qu’elle  était  hypnotisée.  Plus  tard',  elle 
l’a  expliqué  en  disant  qu’elle  était  médium,  subissant  l’inspiration  des  esprits. 
Ces  i'iées  ont  d’abord  été  des  obsessions  proprement  dites.  Puis  elles  se  sont 
transformées  et  sont  devenues  systématiques. 

M.  P.  Janet  a  déjà  insisté  sur  le  délire  systématique,  à  la  suite  d’obsessions. 
.MM.  Arnaud  et  Raymond  ont  repris  la  question  en  parlant  du  délire  des  psychas¬ 
théniques.  11  semble  qu’on  se  trouve  ici  en  présence  d’un  cas  de  ce  genre  et  on 
peut  admettre  qu’il  s’agit  d’un  délire  systématique  de  médiumnité  chez  une 
ancienne  psychasthénique. 

M.  SÉci.AS  —  Les  cas  analogues  à  celui  que  vient  de  nous  présenter  M.  Janet  sont 
loin  d’élre  rares  et  j’ai  eu,  pour  ma  part,  l’occasion  d’en  observer  un  assez  grand  nombrÇ' 
Ainsi  (|ue  M.  Janet  l’a  fuit  remarquer,  le  cas  do  sa  malade  est  dilférentde  celui  des  véri¬ 
tables  médiums  spirites.  11  me  parait  plutôt  devoir  être  rapproché  do  ceux  que  ,i’ai 
décrits,  il  y  a  une  quinzaine  d'années,  sous  le  nom  de  variété  psyi-ho-rnotrice  du  délire 
des  persécutions,  et  dont  j’ai  rapporté  des  exemples  dans  mes  leçons  cliniques.  L'inter¬ 
prétation  psycbogénique  qu’en  propose  M  Janet  me  paraît  d’autant  plus  acceptable  que 
c’est  celle  que  j’ai  moi-même  indiquée. 

En  janvier  dernier,  mon  interne  M.  Cotard  a  fait,  à  la  Société  do  Psychologie,  une  com¬ 
munication  sur  le  rôle  du  sentiment  d’automatisme  dans  la  genèse  de  certains  états  déli¬ 
rants.  11  citait  à  l’appui  les  cas  de  deux  malades  do  mon  service,  dont  l’un  était  particu¬ 
liérement  intéressant,  parce  que  nous  avions  pu  saisir  le  passage  de  la  simple  notation 
du  sentiment  d’automatisme  à  son  interprétation  délirante.  D’une  façon  générale,  ces 
interprétations,  qu’elles  invoquent  simplement  l’ii  vpnotisme,  la  suggestion,  le  spiritismOi 
ou  qu’elles  aillent  jusqu’à  la  possession  démoniaque,  ont  nn  caractère  commun,  c’est  d'ex¬ 
primer  une  idée  de  contrainte.  Un  détail  particulier,  chez  la  malade  de  M.  Janet,  c’est 
l’importance  du  rôle  joué  par  l’écriture.  Cela  doit  être  assez  rare,  car  je  n’en  ai  vu  pouf 
ma  part  qu’un  exemple.  D’ordinaire,  c’est  plutôt  du  côté  de  la  parole,  ou  mieux  du  lan¬ 
gage  intérieur,  que  se  manifeste  le  trouble  pathologique.  Beaucoup  do  c.as  de  voix  inté¬ 
rieures,  d’hallucinations  psychiques,  n’ont  pas  d’autre  oi  igine.  C’est  là  un  point  sur  lequ®' 
j’ai  insisté  au  Congrès  de  Psychologie  de  Paris  (1900).  La  voix  intérieure  reste  alors 
intérieure,  et  ne  s’oxtéi  iorise  dans  aucun  de  ses  éléments  constitutifs.  Elle  ne  diffère  d® 
la  pensée  ordinaire  que  par  la  spontanéité,  l’incoorcibilité;  et  c’est  le  sentiment  qo® 
le  sujet  de  cet  automatisme,  qui  le  porte  à  no  pus  la  regarder  comme  sienne  cl  à  l’at¬ 
tribuer  à  une  voix  étrangère. 

M.  Janet.  —  Ce  qui  me  parait  le  plus  dilficile  à  comprendre  dans  cos  délires,  c’est  1® 
systématisation.  Les  psychasthéniques  qui  présentent  un  automatisme  au  moins  auss* 
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fort,  se  plaignent  de  ce  sentiment  de  contrainte  mais  ne  systématisent  pas.  Il  y  a  donc, 
su  plus  de  l’automatisme,  un  trnulilo  paeliculier  représenté  par  cette  tendance  à  la  svslé- 
matisation. 

M.  Dumas.  —  J'ai  souvent  observé  des  cas  analogues  ofi  l'on  voyait  le  malade  inter¬ 
préter  son  automatisme,  ou  plutôt  le  sentiment  qu’il  on  avait,  suivant  le  processus  qu’in- 
ujque  M.  Janet.  Très  souvent,  l’interprétation  est  directe  et  immédiate  et  le  malade  nous 
ojf  :  je  suis  magnétisé,  je  suis  sous  la  dépendance  do  X...,  etc...,  mais  dans  quelques  cas 
I  interprétation  est  symbolique  et  pas  toujours  très  facile  à  déceler.  J’ai  connu  et  montré 
a  Sainte-Anne  une  malade  qui  faisait  un  curieux  délire,  que  nous  avions  appelé  «  le  dé¬ 
lire  de  la  pendule  ».  Toutes  les  fois  qu’elle  parlait  do  son  corps  ou  de  son  esprit,  c’était 
avec  des  métaphores  empruntées  à  l’horlogerie.  Cette  idée  délirante  paraissait  vivre  d’une 
sorte  de  vie  autonome  et  se  développer  de  mémo.  Or,  deux  ans  auparavant,  la  malade 
av^t  présenté  des  interprétations  très  nettes  do  ses  sentiments  d’automatisme  et  accusé 
je  docteur  X...,  de  Paris,  de  la  suggestionner  à  distance.  Quand  on  savait  cela,  il  était 
Jacile  rie  ramoner  à  sa  condition  véritable  le  délire  de  la  pendule;  c’était  une  interpréta- 
lion  symbolique  du  sentiment  d’automalisme  qui  persistait  toujours,  et  tout  en  se  com¬ 
plaisant  dans  son  symbole,  tout  on  le  développant,  la  malade  en  laissait  voir  l’origine, 
ijhe  in’avoua  un  jour  que  la  clef  de  la  pendule  était  entre  les  mains  do  M.  le  docteur  X. .. 
dont  je  parlais  tout  à  l’heure.  J’ai  d’ailleurs  donné,  dans  un  article  de  la  Tîet  iie  plUloso- 
VMque,  en  février  1908,  de  Irè.s  nombreux  exemples  d’idées  délirantes  analogues. 

M.  Séglas.  —  Au  fond,  ces  malades  sont  des  persécutés. 

M.  Janet.  —  Oui,  mais  des  persécutés  trè.s  contents  de  leur  sort. 

M.  Gii.bert  Ballet.  —  Quel  était  le  niveau  intellectuel  de  cette  malade? 

M.  Janet.  —  Plutôt  supérieur. 


«  Idées  fixes  »  de  Grandeur,  suite  de  Délire  de  Rêve  tendant  à 
la  Systématisation,  par  MM.  Chasi.in  et  Golijn. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  65  ans.  B..., interné  l’an  dernier  à  Bicêtre  alors  que, 
depuis  treize  mois  déjà,  il  était  soigné  dans  sa  famille  pour  des  troubles 
mentaux. 

11  est  difficile  de  porter  un  diagnostic  certain  sur  cette  affection  ;  les  renseigne¬ 
ments  doivent  faire  incriminer  l’alcool.  11  est  bien  probable  qu’il  y  a  eu  «  psychose 
de  Korsakoff  »,  avec  peu  de  troubles  de  la  mémoire  (avec  ou  sans  polynévrite). 
Quant  à  la  «  presbyophrénie  »  de  Wernicke,  on  doit  l’éliminer,  car  lorsqu’elle 
est  aiguë,  elle  dure  seulement  quatre  ou  huit  semaines,  ou,  chronique,  elle 
l'erse  dans  la  démence  sénile,  et  le  malade  n’est  pas  un  dément  sénile  vrai.  La 
syphilis  est  piée  et  rien  ne  permet  de  la  supposer  vraisemblablement.  On  pour¬ 
rit  se  demander  aussi  quel  rôle  ont  pu  jouer  les  troubles  circulatoires  en  rela- 
tion  avec  une  lésion  aortique. 

Il  reste  en  tout  cas  qu’il  y  a  un  délire  de  rêve  assez  complexe  (cela  parait 
évident)  avec  idées  de  grandeur;  et,  quand  il  entre  dans  le  service.  B...  exprime 
*  une  d’elles,  à  savoir  que  ses  filles  vont  épouser  les  fils  de  la  duchesse  de 
moglie.  C’est  la  grandeur  seule  qui  surnage  désormais,  mais  en  se  développant 
P®u  à  peu,  puisque,  à  l’idée  de  ce  mariage,  vient  bientôt  s’ajouter  celle  de  la 
domination  comme  empereur  Je  la  succursale  du  Canada.  l’eu  à  peu,  des  dé- 
Idils,  mais  avec  quelques  variations,  s’ajoutent,  toujours  sous  la  même  forme 
®  pseudo-souvenirs  et  toujours  rapportés  comme  origine  au  temps  où  B...  était 
malade  et  dont  il  n’a  conservé  qu’une  trace  effacée  dans  sa  mémoire.  Enfin,  il 
Semble  que  tout  cela  tende  à  former  un  petit  système  d’idées  à  part  et  n’entraî- 
dant  pas  de  réactions.  Elles  apparaissent  même  comme  étrangères  au  malade 


lui-même,  qui  en  est  surpris.  A  part  ces  idées  fixes,  H...  ne  paraît  pas  très 
affaibli  intellectuellement,  sauf  qu’il  n’apprécie  peut-être  bien  le  milieu  où  il  se 
se  trouve.  La  mémoire  est  vraiment  très  intacte  pour  l’âge  du  malade.  Seules, 
cette  euphorie  et  cette  patience  à  rester  à  Bicêtre  indiquent  un  affaiblissement 
portant  surtout  sur  le  côté  affectif. 

On  connaît  depuis  Delasiauve  ces  «  idées  fixes  »,  reliquat  de  délire  de  rêve. 
•M.  Ballet,  dans  son  rapport  sur  les  psychoses  polynévritiques,  en  parle  (l).  Le 
cas  présent  en  est  un  exemple.  Mais  ce  qui  parait  le  plus  intéressant,  c’est 
l’adjonction,  de  temps  en  temps,  à  un  noyau  primitif  d’idées,  de  détails  nou¬ 
veaux  sous  la  forme  de  récits  imaginaires,  de  pseudo-souvenirs,  de  «  confabu¬ 
lations  »  chez  un  vieillard  qui  ne  montre  d’affaiblissement  que  par  ses  idées  de 
grandeur,  son  euphorie  et  son  indifférence  au  milieu,  qui  est  étonné  lui-même, 
tout  en  les  admettant  comme  vraies,  des  idées  que  lui  impose  son  imagination 
sous  la  pression  de  son  état  optimiste. 

M.  Gildert  ItALLST.  —  Uopuis  combien  de  temps  ce  malade  est-il  entré  daiis  cette 
période  de  délire  de  grandeur? 

M.  Chaslin.  —  Depuis  Imit  mois,  et  le  délire  tend  à  se  systématiser  de  plus  en  plus, 
pour  ainsi  dire. 

M.  .Ianet.  —  On  peut  observer  de  ces  délires  systématiques  consécutifs  à  des  délires 
de  rêve,  qui  peuvent  guérir.  Je  me  souviens  avoir  observé,  avec  M.  Raymond,  un  cas 
do  ce  genre  fort  remarquable  que  nous  avons  publié  dans  le  deuxième  volume  de 
Névrose$  et  Idées  fixes.  Il  s’agit  d’un  jeune  homme  de  vingt-liuit  ans  qui  se  figurait  être 
le  fils  naturel  d’un  riche  banquier  et  d’une  belle  dame,  qui  imaginait  tout  un  roman 
compliqué  dans  lequel  il  se  prétendait  le  frère  de  Mme  Réjane.  Tout  ce  délire  avait  été 
construit  après  un  rêve  développé  pendant  une  légère  lièvre  typhoïde  dans  lequel  il  se 
figurait  être  traité  durement  par  ses  parents  véritables. 

M.  Chaslin.  —  Je  me  rappelle  à  ce  propos  avoir  vu,  rapportés  autrefois  par  un  auteur 
dont  le  nom  m’échappe,  un  certain  nombre  d’états  de  ce  genre  qui  avaient  évolué  pro¬ 
gressivement  vers  la  guérison.  M.  Gilbert  Ballet  en  a  signalé  également. 

M.  Gildert  Ballet.  —  En  effet,  et  ce  qui  est  particulier  dans  le  cas  que  vient  de  nous 
présenter  M.  Chaslin,  c’est  que  le  reliquat  du  délire  onirique  va  en  s’amplifiant;  on 
pourrait  le  comparer  à  un  cône  dont  le  sommet  regarde  l’épisode  onirique,  alors  quo 
d’ordinaire  le  cône  est  tourné  en  sens  inverse,  le  délire  s’atténuant  peu  à  peu. 

M.  Düpré.  —  Celte  observation,  très  bol  exemple  de  délire  postonirique,  peut  être 
considérée  comme  un  type  de  ces  délires  d’imagination  qu’il  faut  opposer  aux  délires 
interprétatifs  et  aux  délires  hallucinatoires.  C’est  ce  délire  d’imagination  qui  s’observe 
chez  certains  mythomanes,  lesquels  ne  sont  ni  des  hallucinés,  ni  des  confus,  ni  des 
interprétateurs,  mais  des  fabulateurs  chroniques.  M.  Voisin  doit  se  rappeler  une  malade 
que  nous  avons  eue  à  examiner  ensemble;  c’était  une  débile  qui  présentait  un  délire  de 
grandeur  des  plus  nets,  entièrement  d’origine  imaginative. 

M.  Janet.  —  Il  faut  distinguer  parmi  les  délires  ceux  qui  viennent  d’en  haut,  et  ceux 
qui  viennent  d’en  bas  ;  ces  derniers,  prenant  leur  source  dans  les  sensations  et  les  senti¬ 
ments,  aux  bases  de  notre  personnalité,  sont  les  plus  graves.  Le  délire  du  malade  pré¬ 
senté  par  M,  Chaslin  est  un  délire  de  rêve,  un  délire  venu  d’en  haut. 

M.  Chaslin.  —  J'ai  fait  remarquer  l’euphorie  qui  se  manifeste  chez  mon  malade;  aussi 
je  crois  que  le  ton  émotionnel  intervient  dans  l’entretien  do  son  délire. 

M.  Janet.  —  C’est  parce  qu’il  s’y  joint  probablement  cet  élément,  que  le  délire  est 
chez  lui  progressif. 


(i)  Ballet,  Les  psychoses  polynévritiques.  Comptes  rendus  du  Congrès  des  médeciiH 
aliénistes  et  neurologistes,  X'  session,  1899,  p.  200. 
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M.  Gilbke\t  Baliæt.  —  Cepomlant  tous  les  états  psychopatiques  qui  ont  à  leur  base 
Un  état  cénestliésiqiie  n’ont  pas  une  évolution  pro;^ressive  ;  par  exemple  ceux  des  pério- 
ujqnes.  Mais,  d’une  façon  générale,  la  remarque  de  M.  Janet  est  très  juste,  et  il  est 
bien  certain  que  les  délirants  systématiques  sont  surtout  et  avant  tout  des  malades  de 

sensibilité. 

IV.  Un  cas  de  Mythomanie  ;  double  Trépanation  pour  accidents  Mé¬ 
ningés  Simulés,  par  MM.  Boudon  et  Caraven. 

Observation  concernant  une  jeune  fille  de  17  ans,  infirmière,  entrée  àTllôtel- 
^iéu,  dans  le  service  de  M.  (uiinard,  pour  se  faire  opérer  d’une  appendicite. 

Les  signes  d’appendicite  ayant  paru  quelque  peu  incertains,  on  renonce  à 
^opération  d’urgence:  on  fait  mettre  de  la  glace  sur  le  ventre  et  on  attend. 
Oependant  la  fièvre  persiste  et  on  remarque  un  écoulement  de  pus  par  l’oreille 
gauche  et  de  l’inégalité  pupillaire. 

Le  lendemain,  on  constate  des  signes  méningés  :  vomissements,  raideur  de  la 
buque,  photophobie.  La  moindre  pression  sur  l’apophyse  mastoïde  éveille  des 
douleurs  très  vives. 

Le. lendemain  soir,  la  température  dépasse  40"  et  l’état  d’agitation  paraît  si 
alarmant  qu’on  fait  sans  tarder  l’opération  de  la  mastoïde.  Bas  de  lésion. 

La  température  retombe  à  la  normale  et  on  pensait  qu’il  s’était  agi  d’une 
'’éaclion  méningée  au  cours  d’une  otite  moyenne  lorsque,  4  jours  après  l’inter¬ 
vention,  la  malade  se  plaint  à  nouveau  de  maux  de  tête  intolérables,  crie, 
®  b-gite;  la  température  est  à  41". 

Tous  les  symptômes  de  réaction  méningée  observés  précédemment  réappa¬ 
raissaient  avec  une  intensité  très  grande.  OEdème  de  la  papille  à  gauche.  Pas 
do  lymphocytose  rachidienne.  Diagnostic  :  abcès  du  cerveau. 

Lne  deuxième  intervention  fut  pratiquée  ;  la  brèche  faite  à  l’écaille  tempo¬ 
rale  fut  agrandie  et,  sans  inciser  la  dure-mère,  on  ponctionna  avec  une  aiguille 
d  ponction  lombaire  huit  fois  le  cerveau  et  une  fois  le  cervelet.  On  ne  trouva 
pas  trace  de  pus. 

Le  soir  même  de  l’intervention,  la  température  tombait  à  37"  7  ;  le  lendemain 
®atin,  elle  était  à  37"2.  L’état  général  était  parfait. 

Mais  au  bout  de  2  jours,  une  nouvelle  ascension  thermique  apparaissait, 
atteignant  en  une  semaine  41".  L’évolution  bizarre  de  la  maladie,  l’attitude  de 
a  malade  parurent  suspectes.  La  malade  fut  surveillée  pendant  qu’elle  prenait 
aa  température  et  on  put  ainsi  constater  qu’elle  était  apyrétique. 

bout  de  quelques  jours,  on  la  fit  passer  dans  le  service  de  M.  le  professeur 
dbert  Ballet.  Pressée  de  questions,  elle  finit  par  nous  avouer  qu’elle  avait  fait 
■aïonter  la  température  de  son  thermomètre  en  le  frottant  contre  sa  cuisse, 
Ta  elle  provoquait  ses  vomissements  en  introduisant  les  doigts  dans  la  bouche, 
Ta  elle  avait  simulé  les  symptômes  observés.  Elle  les  connaissait,  soit  par  les 
‘^paversations  qu’on  avait  eues  auprès  de  son  lit,  soit  parce  que  dans  sa  profes- 
®*an  d’infirmière,  qu’elle  a  exercée  surtout  dans  des  hôpitaux  d'enfants,  elle  a 
Pa  observer  des  méningites.  On  se  trouvait  donc  en  pi’ésence. d’une  simulatrice, 
appartenant  à  cette  catégorie  de  simulateurs  auxquels  M.  le  professeur  Dieu- 
a'oy  adonné  le  nom  de  «  pathomimes  ».  Cette  jeune  fille  était  une  mytho- 
^’aane  appartenant  à  cette  catégorie  que  M.  üupré  a  appelée  les  mythomanes 
Vaniteux  simulateurs  de  maladie. 

Cette  jeune  pathoinime  a  été  grandement  servie  dans  son  désir  d’une  interven- 
bn  chirurgicale,  par  certains  signes  dont  l’existence  n’est  imputable  à  aucune 
®Bnulation.  C’est  d’abord  l’existence  d’un  écoulement  de  pus  par  l’oreille  gau- 
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che,  reliquat  d’une  ancienne  otite  moyenne.  C’est  ensuite  l’inégalité  pupillai*|® 
observée  plusieurs  fois  par  les  oplilalmologisles  dont  l’avis  avait  été  demande. 
Enfin,  c’est  l’œdéme  papillaire  constaté  dans  l’examen  qui  précéda  la  seconde 
intervention,  et  qui  semble  pouvoir  être  expliqué  parle  traumatisme  déterminé 
par  la  premièiu!  trépanation. 

La  malade  n’a  rien  qui  puisse  permettre  de  la  considérer  comme  une  hysté¬ 
rique  ;  elle  n’a  jamais  eu  de  crises  nerveuses  et  ne  présente  aucun  des  troubles 
fonctionnels  que  l’on  désigne  sous  le  nom  de  stigmates  hystériques. 

En  revanche,  elle  est  une  débile,  de  caractère  bizarre,  instable  ;  il  est  impos¬ 
sible  de  retenir  un  moment  son  attention  sur  un  sujet  déterminé.  Sa  tendance 
à  la  fabulation  est  extrême  et  l’idée  qui  domine  dans  les  histoires  qu’elle  invente 
est  toujours  de  se  rendre  intéressante. 

A  quelques  jours  de  distance,  elle  a  dit  successivement  être  fiancée  à  un 
interne,  puis  avoir  eu  un  enfant  il  y  a  trois  ans,  puis  avoir  obtenu  d’un  chirur¬ 
gien  des  hôpitaux  un  certificat  attestant  sa  virginité. 

A  plusieurs  reprises,  il  lui  est  arrivé  de  s’adresser  des  lettres  à  elle-même  ou 
d'en  emprunter  à  d’autres  malades,  qu’elle  montrait  ensuite  comme  lui  étant 
adressées. 

Ü’autre  fois,  elle  s’esc  plainte  d’être  complètement  abandonnée,  de  n’avoir 
plus  qu’un  parent  éloigné  qui  ne  lui  portait  aucun  intérêt  :  elle  était  arrivée 
ainsi  à  apitoyer  sur  son  infortune  le  personnel  et  les  malades  du  service  et  e 
créer  autour  d’elle  une  atmosphère  de  sympathie. 

D’ailleurs,  à  l’aide  de  son  histoire  ancienne  et  récente  on  pourrait  multipli®’’ 
les  exemples  démontrant  la  tendance  de  la  malade  à  la  fabulation. 

Débile,  grande  mythomane,  vaniteuse,  simulatrice  de  maladies,  elle  n’a  fai*' 
en  somme  que  transporter  dans  le  domaine  de  la  pathologie  une  tendance  my- 
thopathique  extrême.  Elle  est  intéressante  parce  qu’elle  montre  bien  jusqu  ® 
quel  mépris  de  leur  propre  intérêt,  et  même  de  leur  existence,  peut  aller  l’acti¬ 
vité  mythique  de  ces  sujets. 

Enfin,  elle  est  une  nouvelle  preuve  en  faveur  de  la  parfaite  tolérance  du  cer¬ 
veau  A  l’égard  des  ponctions  exploratrices  :  les  interventions  qu’elle  a  subies  ne 
lui  ont  en  effet  laissé  aucun  trouble. 

M.  Gii.beut  Bali.et.  —  Cette  malade  m’a  semblé  intéressante  à  vous  présenter  parce 
qu’elle  représente  un  cas  curieux  de  simulation  mytiiomaniaque  ;  dans  le  cas  qui  a  été 
publié  par  M.  Diculafoy,  la  pathomimie  pouvait  s’expliquer  par  l’intérêt  qu’avait  le  ina' 
lade  à  simuler.  Chez  celle  qu’on  vient  do  vous  montrer,  la  pathomimie  n’a  été  quuo 
amusement  de  débile. 

M.  Laignei.-Lavastine.  —  Pour  éviter  les  causes  d’erreurs  dans  les  diagnostics  de  ce 
genre,  il  faut  attacher  la  plus  grande  importance  à  la  profession  des  malades,  quand  i 
s’agit  d’infirndères,  d’infirmiers,  voire  même  d’étudiants  on  médecine.  Depuis  quinze  an® 
que  j’observe  dans  les  hôpitaux  de  Paris,  j’en  ai  réuni  huit  cas  caractéristiques. 

M.  DrniÉ.  —  Je  tiens  à.  faire  remarquer  combien  ces  cas  sont  différents  do  riiystériCi 
étiquette  sous  laquelle  on  les  rangeait  autrefois.  Si  l’hystérie,  telle  qu’on  doit  la  co®' 
prendre  aujourd’hui,  s’y  observe,  elle  n’est  que  surajoutée,  et  rien  de  plus.  Dans  des  cas 
comme  celui-ci,  il  est  très  intéressant  d’étudier  l’inlcrpsychologie  de  l’entourage  qui  P®® 
se  trouver  complètement  suggestionné  par  la  malade;  il  existe  dans  la  littérature  u® 
certain  nombre  d’observations  analogues  absolument  classiques,  telle  l’histoire  du  coch®* 
rappoi  téo  par  Vibert.  M.  Dieulafoy  a  dit  que  son  malade  était  plus  qu’un  mythoman®' 
un  pathomime  ;  je  crois  que  c’est  la  même  chose  ou  plutôt  que  la  pathomimie,  n’est  qu’u® 
petit  département  do  la  mythomanie. 

M.  GiLBEiir  Ballet.  —  Il  y  a  des  malades  qui  sont  convaincus  de  la  nécessité  dol’op^' 
ration  qu’ils  sollicitent. 
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M  PiCQüij.  —  Comme  cliirui’giea,  je  me  suis  depuis  longtemps  occupé  de  ce  que  j’ai 
appelé  la  manie  opératoire  elioz  certains  malades  et  on  particulier  les  hystériques. 

Mon  anrion  interne  Mallet  a  publié  dans  sa  thèse  une  série  d’observations  que  je  lui 
avais  communiquées.  On  reste  étonné,  à  leur  lecture,  tout  autantdes  opérations  bizarres 
pratiquées  à  la  demande  des  malades,  que  de  l’étrange  état  d’esprit  des  chirurgiens  qui 
ont  cédé  à  leurs  sollicitations.  Chez  les  malades,  c’est,  le  plus  souvent,  le  désir  do 
paraître  intéressants  ou  d’exciter  la  pitié.  Chez  l’opérateur,  on  doit  admettre  le  résultat 
aune  suggestion  singulière  exercée  sur  lui  par  le  malade.  Dans  l’ordre  des  faits  ana¬ 
logues  à  celui  du  malade  de  M.  Guinard,  je  dois  reconnaître  que  la  simulation  d’un  syn- 
urome,  par  de.s  malades  intelligents,  peut  parfois  chez  des  chirurgiens  même  prévenus 
conduire  à  des  erreurs.  C’est  ainsi  que  moi-même,  il  y  a  quelques  années,  je  fus  appelé 
en  province  près  d’une  malade  qui  simulait  les  symptômes  d'une  crise  d’appendicite 
eiguë.  Je  conseillai  une  oi)ération  qui  fut  pratiquée  par  le  chirurgien  qui  m’avait  fait 
appeler.  Il  n’existait  aucune  lésion  et  nous  pûmes  ultérieurement  reconnaître  chez  cette 
pialadeles  stigmates  de  l’hystérie  et  reconstituer  les  faits  qui  l’avaient  amenée  à  simuler 
Cette  observation  a  été  publiée  par  moi  dans  un  de  mes  volumes. 

Dans  les  asiles,  j’ai  souvent  eu  l’occasion  d'observer,  chez  les. malades  de  cette  caté¬ 
gorie,  des  traces  d’opérations  successives  qui  avaient  été  pratiquées  par  des  cliirurgiens 
Ignorants  de  la  psychiatrie.  J’en  ai  parlé  dans  une  communication  récente  faite  par  moi  à  la 
"Ociété  de  Chirurgie  et  je  me  propose,  à  la  demande  de  quelques-uns  de  mes  collègues, 
ae  revenir  un  jour  sur  celte  question  si  intéressante.  Mais  comme  l’a  fait  très  justement 
remarquer  notre  collègue  Gilbert  Ballet,  il  faut  distinguer  ces  faits  d’autres,  très  fréquents 
^ussi,  et  que  j’ai  également  mentionnés  à  la  Société  de  Chirurgie.  Ce  sont  les  hypocon- 
oriaques  qui  jjrésentent  des  troubles  fonctionnels  sans  lésion  et  chez  lesquels,  trop  Iré- 
îuemment,  on  est  amené  à  pratiquer  des  opérations  inutiles. 

M.  Dupré.  —  11  est  intéressant  de  rapprocher  de  ces  faits  ceux  que  j’ai  décrits  autre- 
Jois  sous  le  nom  de  méningisme.  Les  méningites  simulées  s’observent  surtout  dans  les 
hôpitaux,  principalement  chez  les  infirmières,  plus  rarement  dans  les  familles  lorsqu’il  y 
h  ou  précédemment  un  cas  do  méningite  11  y  a  donc  en  quelque  sorte  des  méningites 
ounulées  qu’on  pourrait  appeler  nosocomiales  et  d’autres  familiales..  Mais  il  y  a  aussi 
068  fausses  méningites,  qui  sont  simulées  inconsciemment,  et  qui  se  rattachent  alors  à 
^hystérie  vraie;  j’en  ai  publié  un  exemple  dans  lequel  la  malade  fut  sur  le  point  d’être 

Éruption  Pemphigoïde  chez  un  Paralytique  générai  Hémiplé¬ 
gique,  par  MM.  J.  Kogues  de  Fubsac  et  A.  Vallet. 

Lo  malade,  un  homme  de  46  ans,  paralytique  général  classique,  pouvait  être 
oou'.idéré  comme  arrivé  au  début  do  la  troisième  période  de  la  maladie  lalfaiblissc- 
®ont  psychique  et  musculaire  considérable,  giltismo  intermiltent),  quand,  dans  la  nuit 
au  28  au  29  janvier  dernier:  il  fut  pris  d’attaques  épileptiformes  avec  prédominance  des 
aouvnisioQg  dans  le  côté  droit.  Les  attaques  se  répètent,  accompagnées  à  plusieurs  reprises 
h?  Vomissements,  pendant  la  lournée  du  29  Eu  dehors  des  crises,  le  malade  restait  dans 
an  état  comateux,  complèlemi  nt  inconscient  et  inerte.  Les  jours  suivants,  l’état  coma- 
hux  persiste,  accompagné  de  lièvre  et  émaillé  de  quelques  crises  convulsives  irréguliè- 
*’6rnent  espacées. 

Le  3  février,  bien  qu’il  ait  eu  deux  attaques,  le  malade  parait  sortir  du  coma.  Il  tourne 
os  yeux  du  eéjé  de  la  personne  qui  lui  parle,  avale  sans  difficulté  et  fait  dans  son  lit 
Quelques  mouvements  spontanés.  On  constate  alors  qu’il  présente  une  hémiplégie 
“hache,  incomplète  et  légère  à  la  lace,  incomplète  mais  plus  accentuée  an  membre  infé- 
'our,  complèle  au  membre  supérieur  qui  est  inerte  et  retombe  en  masse  quand  on  le 
oulève.  Les  réfleies  rotuliens  sont  abolis  dos  doux  côtés.  Le  réflexe  do  Babinski i  est 
mais  faible,  à  droite,  et  absent  à  gauche  où  la  piqûre  de  la  plante  du  pied  no 
oterinine  ni  exiension  ni  llexion  des  orteils  Enfin  il  existe  une  anesthésie  complète  et 
généralisée  à  tout  le  corps.  Le  4  février,  l’amélioration  de  l’état  mental  s’accentue.  Le 
h'ade  parle  un  peu.  L’hémiplégie  persiste.  La  sensibilité  est  revenue  à  droite,  mais  le 
“  gaucPe  pggjg  Pendaut  la  nuit,  sont  apparues  des  bulles  de  pempliigus 

ar  les  trois  premiers  doigts  de  la  main  gauche  Elles  sont  au  nombre  de  six  et  leur 
?  ame  varie  d’une  lentille  à  une  petite  noix.  La  plus  volumineuse  entoure  presque  com- 
P  èteineut  la  deuxième  phalange  du  médius.  Elles  contiennent  un  liquide  citrin,  très 
gérement  louche  et  reposent  sur  une  peau  saine.  Le  6  février,  les  bulles  ont  augmenté 
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de  volume  et  une  nouvelle  a  fait  son  ap|ianlion  sur  la  face  dorsale  do  la  troisième  ph&' 
lange  du  médius.  L  état  général  s’aggrave,  le  malade  tombe  ilans  le  coma,  le  pouls 
monte!  à  171,  la  respiration  s’embarrasse  et  la  mort  survient  a  3  heures  de  l’api  ès-midi. 
l’a.s  d'aulopsie. 

L’intérêt  de  celte  observation  réside  dans  le  fait  c|ue  le  trouble  trophique, 
dont  l’éruption  pemphigoïde  est  l’expression,  parait  bien  être  sous  la  dépen¬ 
dance  de  la  lésion  cérébrale  qui,  dans  la  sphère  motrice,  a  déterminé  l’hémi¬ 
plégie.  lîien  que  les  éruptions  pemphigoides  soient  fréquentes  au  cours  de  lu 
paral_)  sie  générale,  celle  relalion  entre  l’éruption  et  une  liémiplégie  n’a  été  jus¬ 
qu’ici  que  très  rarement  signalée. 

Mais  il  est  un  autre  fait  sur  lequel  MM.  Rogues  de  Fursac  et  Vallet  croient 
devoir  appeler  l’attention.  Sur  sept  éléments  dont  se  compose  l’éruption,  siï 
sonllocalisés  sur  le  territoire  innervé  par  le  médian  ;  aucun  n’occupe  le  territoire 
du  cubital  et  un  seul  (celui  du  pouce)  se  rencontre  sur  le  territoire  du  radial. 
Encore  faut-il  noter  que  ce  dernier  a  débuté  en  un  point  placé  sur  la  limite  des 
deux  territoires  du  médian  et  du  radial  11  n’est  pas  déraisonnable  de  supposer, 
étant  données  les  nombreuses  anastomoses  qui  unissent  entre  eux  les  nerfs  col¬ 
latéraux  des  doigts,  que  la  surface  occupée  pur  cet  élément  éruptif  recevait  des 
libres  venues  du  médian  |iar  des  branches  anastomotiques,  (juoi  qu’il  en  soit, 
les  auteurs  se  demandent  si  celle  énorme  prédominanee  de  l'éi'upiion  sur  le  ter¬ 
ritoire  du  médian  no  peut  pas  s’expliquer  par  des  lésions  de  névrite  péripli^" 
rique  portant  sur  ce  nerf.  Ces  lésions  auraient  ainsi  préparé  le  terrain  au 
trouble  trophique,  au<iuel  la  lésion  cérébrale  aurait  servi  de  cause  détermi¬ 
nante. 

M.  Rav.moni>.  —  Cette  observation  est  lout  à  fait  inléressanle  et  il  est  legrcttable  qu® 
l’dii  ii’ail  pu  faire  l’evamcii  des  nerfs  péripliérupies.  Ne  peut-on  pas  penser,  en  edet,  qu® 
rakéralion  centrale,  qui  répond  à  l’hémiplégie,  sulllt  a  expibpier  l’éruplion  (|ue  présenta 
le  malade.  Une  irrilaiion  corticale  peut  déiermiuer  dos  altériiLions  eu  a|,parence  périphé¬ 
riques.  On  observe  des  faits  de  ce  genre  dans  la  syringomyélio,  dans  riijslérie. 

M.  Laig.nkl-Lavasti.ne.  —  Il  eût  été  égalcmout  intéressant  de  savoir  si  la  lompéralur® 
locale  du  côté  hémiplégie  élait  plus  élevée  que  du  cûté  opposé,  cai'  le  mois  dernier,  cett® 
constatation  faile  elioz  un  hémiplégique  récenl  m’a  permis  d’annoncer  la  possibilité  de 
troubles  trophiques  qui  sont  apparus  le  lendemain  sous  l’aspect  de  pempbigus. 

VI.  Neuf  cas  d’Écriture  en  Miroir  spontanée  chez  des  Enfants  Anor¬ 
maux,  par  M.  G.  Maillard. 

La  première  des  troi.s  malades  présentées  est  une  jeune  lille  de  dix-sept  an® 
atteinte  d’idiotie;  son  langage  est  limité  à  quelques  mots  qu’elle  prononce  diffi¬ 
cilement;  elle  ne  sait  pas  s’habiller  ni  se  laver;  elle  porte  maladroitement  le® 
aliments  à  sa  bouche  en  se  servant  tantôt  de  la  main  droite  et  tantôt  de  1» 
main  gauche;  son  écriture  consiste  en  quelques  lettres  et  quelques  chiffres  mal 
formés  qu’on  a  eu  beaucoup  de  peine  h  lui  apprendre.  On  avait  souvent  remar¬ 
qué  qu’elle  prenait  volontiers  son  porte-plume  de  la  main  gauche;  mais,  d’un® 
façon  générale,  elle  se  sert  indilléremment  de  l’une  ou  de  l’autre  main  pouf 
ouvrir  une  porte,  prendre  un  objet  quelconque,  et  accomplir  les  petits  acte® 
simples  dont  elle  est  capable;  elle  est  donc  ambidextre  ou,  plus  exactement, 
aussi  maladroite  d’un  côté  que  de  l’autre.  La  première  fois  que  le  présentateur 
lui  demanda  d’écrire,  elle  se  mil  à  tracer  avec  la  main  gauche,  et  de  droite  à 
gauclie,  des  caractères  bizarres  à  première  vue  et  sans  signilicalion  apparente, 
mais  qui  étaient,  en  i-éalité,  de  l’écriture  en  miroir.  Ces  caractères  regardés  puf 
transparence  sont  tout  à  fait  semblables  à  ceux  qu’elle  est  capable  de  tracer  de 
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la  main  Jroile  en  éci'iture  normale;  ils  ne  sont  ni  mieux  ni  plus  mal  formés; 
elle  écrit  avec  la  même  lenteur  et  la  même  application  que  ce  soit  de  la  main 
droite  dans  le  sens  naturel,  ou  de  la  main  gauche  en  miroir.  Au  contraire,  elle 
est  absolument  incapable  de  tracer  de  la  main  gauche  le  moindre  caractère 
d  écriture  droite.  Voici  donc  un  sujet  qui,  simitanément,  écrit  en  miroir  de  la 
roain  gauche  et  d’emlilée  tout  aussi  facilement  que  de  la  main  droite. 

Cette  observation  d’écriture  en  miroir  spontanée  a  conduit  M.  Maillard  à  re- 
ebercher  ce  phénomène  chez  soixante-dix  à  quatre-vingts  enfants  do  la  fonda¬ 
tion  Vallée,  anormaux  de  tous  les  degrés.  Hait  autres  enfants  écrivirent  ainsi 
^'Pontanêinent  en  miroir,  sous  dictée. 

L’une  d’elles  écrivit  les  six  premières  lignes  de  la  dictée  dans  le  sens  normal, 
cest-à-dire  de  gauche  à  droite,  avec  beaucoup  de  difficulté,  puis  tout  d’un  coup, 
®t  d’elle-même,  elle  se  mit  à  écrire  en  miroir  et  termina  de  cette  façon  la  dictée 
®n  déclarant  que  «  c’est  plus  commode  ».  Ce  second  sujet,  âgé  de  douze  ans, 
doit  être  rangé  dans  la  catégorie  des  imbéciles  avec  irritabilité  morbide  et  per¬ 
versions  instinctives.  Cette  enfant  est  droitière. 

La  troisième  enfant  présentée  écrit  en  miroir  avec  la  plus  grande  perfection. 
Llle  est  âgée  de  10  ans  et  attidnte  de  débilité  mentale,  caractérisée  surtout  par 
'lue  grande  instabilité  psychique  et  des  perversions  instinctives  (vol,  fugues, 
Cfuauté,  onanisme,  etc.);  elle  écrit  aussi  facilement  en  miroir  de  la  main 
gauche  qu’en  écriture  normale  de  la  main  droite,  et  l’une  des  deux  écritures, 
vue  par  transparence,  est  absolument  identique  à  celle  de  l’autre  côté  vue  de 
Cette  enfant  est  ambidextre,  et  même  un  peu  gauchère,  car  elle  se  sert 
uvec  prédilection  de  la  main  gauche  pour  coudre  et  dessiner. 

11  a  été  dit  que  neuf  enfants  se  sont  inises  à  écrire  spontanément  en  écriture 
renversée  lorsqu’on  leur  a  demandé  d’écrire  de  la  main  gauche.  Mais,  à  la  suite 
^6  ce  premier  essai  beaucoup  d’enfants  de  la  fondation  Vallée  ont  essayé  de  ce 
d’écriture  et  un  très  grand  nombre  ont  de  suite  très  bien  réussi  Or,  les 
sujets  normaux  auxquels  ou  demande  d’écrire  en  miroir  n’y  parviennent  en 
général  qu’avec  difficulté;  leurs  lettres  sont  très  imparfaitement  tracées,  tout  à 
fait  différentes  de  celles  de  l’écriture  courante  de  la  main  droite. 

Jusqu’à  présent,  le  phénomène  de  l’écriture  en  miroir  a  été  observé  dans  des 
conditions  bien  différentes;  üuchwald,  qui  le  décrivit  en  premier,  l’avait  cons- 
laté  chez  des  hémiplégiques  du  côté  droit,  lorsqu’ils  se  mettent  à  essayer 
•1  écrire  de  la  main  gauche;  M.  Gilbert  Ballet  a  observé  que  les  gauchers  écri- 
vent  en  miroir  avec  une  facilité  particulière  et  a  fait  remarquer  que  ce  mode 
•J  écriture  est  l’écriture  normale  de  la  main  gauche:  M.  Sollier,  qui  a  eu  l’occa- 
®'on  de  voir  l’écriture  en  miroir  chez  des  hystériques,  pense  que,  chez  ces 
Malades,  le  trouble  de  l’écriture  tient  à  un  trouble  de  la  représentation  et  de  la 
perception.  «  Si  on  examine  les  gens  atteints  d’écriture  en  miroir,  on  s’aperçoit, 
‘fit  cet  auteur  (1),  qu’ils  ont  une  erreur  de  l’appréciation  de  la  droite  et  de  la 
geuebe  des  objets  et  des  personnes.  » 

Cette  interprétation  de  M.  Sollier  ne  peut  être  admise  en  ce  qui  concerne  les 
®oj''ts  présentés  chez  lesquels  il  n’existe  pas  de  renversement  de  la  représenta¬ 
tion.  Ils  dessinent,  correctement  et  sans  renversement,  de  la  main  gauche  ou 
•io  la  main  droite,  des  figures  Simples,  des  lettres  grecques  ou  des  caractères 
<1  imprimerie.  Ces  enfants  écrivent  lorsqu’elles  utilisent  des  signes  graphiques 
®^Ppris,  enregistrés  par  l’habitude  sous  forme  d’images  graphiques,  qui  déclan- 

(1)  Holliish,  Ecriture  en  miroir.  Congrès  de  1900,  soct.  de  neurol. 
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chent  le  jeu  des  muscles,  sans  rintervenlion  de  la  volonté.  Elles  écrivent  en 
écriture  droite  de  la  main  droite,  en  miroir  de  la  main  gauche. 

Chez  ces  sujets,  l'action  d’écrire  une  lettre,  un  mot,  répond  à  une  véritable 
formule  motrice  afiprise  une  fois  pour  toutes,  en  vertu  de  laquelle  tels  et  tels 
muscles  doivent  successivement  entrer  en  action  :  par  exemple,  d’abord  les 
adducteurs  et  les  fléchisseurs  pour  l’acte  de  se  mettre  à  écrire,  ce  qui  porte  le 
bras  droit  de  droite  l\  gauche,  vers  la  gauche  du  papier,  etc.  La  volonté  ne  com¬ 
mande  plus  ici  chaque  mouvement,  comme  lorsqu’il  s’agit  de  dessiner  un 
modèle;  elle  ne  commande  que  la  mise  en  action,  et  l’acte  se  poursuit  réglé  par 
un  centre  automatique  spécialisé  (le  mot  centre  étant  pris  ici  dans  un  sens  très 
général).  En  vertu  de  ce  mécanisme,  l’écriture  de  la  main  gauche  est  forcément 
une  écriture  symélrviue  de  celle  de  la  main  droite,  aussi  symétrique  que  seraient, 
deux  mots  dont  l’un  est  écrit  ii  gauche  d'une  feuille  et  dont  l’autre  se  trouve 
décalqué  après  avoir  plié  la  feuille  par  le  milieu.  En  effet,  ce  centre  graphique, 
ayant  enregistré  une  formule  déterminée,  l’appliquant  au  bras  droit,  produit 
l’écriture  normale,  telle  qu’elle  a  été  apprise,  et  l’appliquant  au  bras  gauche, 
produit  l’écriture  symétrique,  par  le  jeu  identique  des  muscles  homologues. 
Puisque,  pour  reprendre  l’exemple  précédent,  dans  Pacte  de  se  mettre  à  écrire, 
l’action  des  fléchisseurs  et  des  adducteurs  portera  la  main  gauche  de  gauche  à 
droite,  vers  la  droite  du  papier,  etc. 

Au  contraire,  l’écriture  de  la  main  gauche,  de  gauche  à  droite,  répond  à  une 
formule  non  pas  même  inverse,  mais  absolument  différente;  elle  devient  un 
dessin  des  lettres  que  l’on  se  représente  mentalement,  ou  bien  elle  est  le 
résultat  d’uneéducution  spéciale  quiafaitapprendreu  ne  autre  formule  graphique 

Si  l’écrilure  en  miroir  n’est  pas  en  général  aussi  parfaite  que  l’écriture  de  la 
main  droite,  cela  tient  vraisemblablement  à  la  maladresse  du  bras  gauche  qui 
ohéit  mal  à  l’action  des  ordres  moteurs.  Mais,  chez  les  gauchers,  (jui  ont  appris 
à  écrire  normalement  de  la  main  droite,  l’habileté  de  leur  bras  gauche  les  rend 
capables  d’obéir  avec  précision  aux  ordres  moteurs  graphiques,  et  ils  écrivent 
aussi  bien  que  de  la  main  droite. 

11  est  certain,  d'ailleurs,  que  l’écriture  en  miroir  peut  s’observer  dans  des 
conditions  très  différentes;  au  lieu  d’être  un  acte  spontané  elle  peut  être  un  acte 
entièrement  volontaire  et  perfectionné  par  l’habitude. 

Pour  que  le  mécanisme  indiqué  puisse  se  produire,  il  faut  que  la  volonté  ne 
vienne  pas  on  troubler  le  jeu;  il  faut  qu’elle  laisse  agir  librement  le  centre  auto¬ 
matique;  la  volonté  intervenant  altère  toujours  les  actes  automatiques.  C’est 
sans  doute  pour  cette  raison  qu’un  sujet  normal  écrit  si  difficilement  et  si  mal 
en  miroir;  les  images  visuelles  des  lettres  habituelles  viennent  le  troubler,  et  il 
essaye  souvent,  pour  se  soustraire  à  ce  trouble,  de  se  représenter  mentalement 
les  lettres  renversées.  Si  les  enfants  anormaux  écrivent,  au  contraire,  si  souvent 
spontanément  et  facilement  en  miroir,  c’est  parce  que,  chez  eux,  le  rôle  de  la 
volonté  est  extrêmement  réduit  et  qu’ici,  comme  dans  la  plupart  de  leurs  actes, 
l’automatisme  est  prépondérant. 

Un  fait  assez  curieux,  c’est  que  deux  des  sujets  lisent  facilement  l’écriture  en 
miroir  :  une  ambidextre  et  une  gauchère;  la  troisième  ambidextre  ne  sdit  pas 
lire  ;  aucune  des  six  autres,  qui  sont  droitières,  ne  peut  lire  cette  écriture  ren¬ 
versée.  La  gauchère  lit  aussi  facilement  l’écriture  en  miroir  que  l’écriture  droite, 
qu’il  s’agisse  de.  son  écriture  ou  de  celle  d’une  autre  enfant;  elle  lit  également 
bien  les  imprimés,  vus  par  transparence.  11  y  a  là  une  particularité  assez  diffi¬ 
cile  à  expliquer. 
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M.  SoLLiEii.  —  LVicriLure  en  miroir  eliez  les  idiots  et  les  arriérés  a  déjà  été  signalée  et 
on  a  ménre  prélendu  qu’elli'  pouvait  se  présenter  dans  60  à  80  jiour  100  des  cas.  Quant 
au  mécanisme  qui  la  détermine,  je  crois  qu’il  est  dill'érent  suivant  les  cas,  Cliez  les  hys¬ 
tériques,  j'avais  observé,  à  propos  d’autre  chose,  le  renversement  des  images  mentales 

j’avais  été  ainsi  amené  à  penser  que,  chez  ces  malades,  l'écriture  en  miroir  relève  de  ce 
phénomène.  On  le  retrouve  en  ellet  chez  dos  srijets  non- hysléiiques  Pour  bien  com¬ 
prendre  ce  mode  d’écriture,  d’une  façon  générale,  il  faut  tenir  compte  de  la  représenta¬ 
tion  visuelle  et  delà  représentalion  motrice  que  nous  avons  de  l’écriture;  certains  sujets 
sont  surioutdes  visuels,  d’autres  dos  moteurs  ;  c’est  sans  doute  chez  ces  derniers  que 
s  observe  le  plus  souvent  l’écriture  en  mir’oir. 

M.  Dopiiij.  —  Presque  toutes  les  personnes  qui  écrivent  en  miroir  sont  des  ambidextres 
latents,  ou  même  des  gauchers  latents,  et  ils  le  sont  en  raison  d’une  sorte  d’agénésie  des 
(-■entres  et  des  conducteurs  riui  président  à  la  motricité  du  côté  droit.  On  trouve  souvent 
ohez  les  gauchers  des  signes  de  cette  agénésie  latente,  par  exemple  le  signe  de  Babinski 
01  je  demanderai  à  M.  Maillard  si  sa  malade  gauchère  présente  ce  phénomène. 

M.  MAiLL.ran.  —  11  existe  du  côté  droit  une  abolition  du  réllexe  plantaire,  tandis  qu’à 
gauche  le  réflexe  en  flexion  est  normal. 

M.  LAKïNEr.-LAVASTiNE.  —  J’ai  observé  chez  deux  jeunes  enfants  gauchers  une  assez 
grande  difficulté  à  apprendre  à  lire  avec  tendance  manifesie  à  intervertir  l’ordre  des  syl¬ 
labes  et  à  lire  les  mots  à  l’envers.  Celte  lecture  à  l’envers  peut  être  rapprochée  de  l’écri- 
tiire  en  miroir. 

M.  MAiLi.Ann.  —  Mes  doux  sujets  qui  lisent  avec  une  grande  facilité  l’écriture  en 
oairoir  sont  :  l’uno,  gauchère;  l’autre,  ambidextre.  C’est  là  un  fait  intéressant  à  rappro- 
cher  de  l’observa- ion  que  vient  de  faire  M.  Laignel-Lavastine,  et  qui  explique  peut-être 
P'^urquoi  ces  malades  peuvent  lire  si  facilement  l’écriture  en  miroir,  alors  qu’au  con¬ 
traire  aucune  de  mes  six  malades  droitières  ne  peut  se  relire. 

,  M.  Gilbert  Balle  t.  —  Si  l’écriture  en  miroir  ne  s’observe  pas  que  chez  les  gauchers, 
n  est  certain  que  c’est  chez  eux  qu’elle  se  présentit  avec  la  plus  grande  perfection.  J’ai 
(léjà  fait  remarquer  ailleurs  que  l’écriture  en  miroir  est  l’écriture  normale  do  la  main 
gaucho;  ce  n’est  que  par  l’éducalion  qu’on  peut  arriver  à  modifier  la  tendance  qu’ont 
tous  les  gauchers  à  écrire  on  miroir.  L’exemple  le  plus  typique  à  ce  point  de  vue  est 
(tolui  bien  connu  de  Léonard  de  Vinci  ;  on  a  prétendu  qu’il  écrivait  en  miroir  pour 
oonserver  le  secret  de  sos  manuscrits  ;  c’est  une  opinion  qui  n’est  pas  insoutenable.  Ln 
féahté,  il  était  gaucher  et  s’il  écrivait  en  miroir,  c’est  qu’il  trouvait  ce  mode  d’écriture 
plus  facile. 

M-  SoLLiER.  —  Cependant,  M.  Gilbert  Ballet  lui-même  l’a  signalé,  certains  peuples 
^crivent  normalement  de  droite  à  gauche  et  par  conséquent  en  miroir  de  gauche  à 
Pi'oite  ;  Celle  écrilurc  en  tniroir  se  trouve  ilonc  diiigée  dan-<  le  sens  qui,  selon  l'explica- 
llou  diinnée  par  M.  Ballet,  est  le  moins  commode  pour  la  main  gauche. 

M  Gilbert  Ballet.  —  C’est  une  erreur  ;  l’écriture  arabe  est  centripète  au  lieu  d’être 
oontnluge  comme  la  nôtre  et  elle  l’est  naturellement  pour  les  deux  mains.  Il  est  aussi 
utfflcile  à  un  Arabe  d’écrire  avec  la  main  gauche  de  droite  à  gaucho,  qu’à  nous  de  gauche 
“  droite. 


INFORMATIONS 

XVr  Congrès  international  de  Médecine. 

(BUDAPEST,  29  aout-4  septembre  1909) 

Le  Comité  français  pour  le  Congrès  de  Budapest  s’est  réuni  le  20  mars  à  la 
^acuité  de  Médecine  sous  la  présidence  de  M.  le  doyen  Landouzy.  Les  prési¬ 
dents  de  chacune  des  21  sections  ont  rendu  compte  de  l’état  des  travaux  dans 
leurs  groupes  respectifs.  Un  nombre  important  de  communications  ont  été 
'énoncées.  La  limite  fixée  pour  l’annonce  de  ces  communications  au  Secrétaire 
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général  du  Comité  IVançais  et  au  Secrétaire  général  du  Comité  hongrois  (profes¬ 
seur  VON  Ghosz,  Esteiiiiazy  Utcza,  Budapest)  est  le  30  avril. 

Le  Secrétaire  général  a  faU,  connaître  que,  d’accord  avec  le  Comité  de 
Budapest,  les  inscriptions  pour  la  France  ainsi  que  les  souscriptions  {adhérents 
26  fr.  30;  dames  de  la  famille  de  l’adhérent,  13  fr,  d5)  seront  reçues  au 
Bureau  des  Renseignements,  à  la  Sorbonne,  37,  rue  des  Ecoles  (ouvert  de 
10  heures  à  midi  et  de  2  heures  à  5  heures)  qui  délivrera  un  reçu  provisoire. 
La  carte  de  congressiste  sera  envoyée  ultérieurement  de  Budapest. 

Les  instructions  relatives  aux  réductions  des  frais  de  voyage,  aux  excursions 
et  aux  logements  seront  communiquées  à  partir  du  15  avril. 

Le  Secrétaire  général  annonce  que,  pendant  la  durée  du  Congrès,  une  per¬ 
manence  sera  installée  à  Budapest  à  l’usage  des  congressistes  français,  avec  un 
personnel  parlant  le  français  et  prêt  à  fournir  tous  les  renseignements  dési¬ 
rables.  Le  Consul  général  de  France  en  Hongrie,  M.  le  vicomte  de  Fontenay,  n 
bien  voulu  assurer  le  Comité  de  son  entier  concours. 

Les  congressistes  inscrits  seront  invités,  vers  la  fin  de  juillet,  à  une  réunion 
générale  à  la  l'’aculté,  où  leur  seront  donnés  des  renseignements  sur  la  Hongrie, 
sur  le  séjour  à  Budapest,  et  sur  l’organisation  générale  du  Congrès,  afin  de  res¬ 
serrer  les  liens  dé  la  participation  française  et  de  lui  permettre  de  retirer  le  meil¬ 
leur  parti  possible  de  son  voyage. 

Si  un  nombre  suffisant  de  congressistes  français  se  fait  inscrire  avant  un 
délai  qui  sera  fixé  ultérieurement,  un  train  spécial  avec  -wagons-lits  et  wagons- 
restaurant,  doublant  l’Orient  express  et  allant  directement  de  Paris  à  Budapest, 
leur  sera  réservé  à  la  veille  du  Congrès. 

Pour  ceux  qui  n’emploient  pas  la  route  directe,  une  série  de  17  itinéraires 
d’excursions,  les  unes  avant  le  Congrès,  les  autres  après,  permettant  la  visite 
de  l’Allemagne  du  Suil,  de  rAutriche-Hongrie,  de  la  haute  Italie,  des  pays 
balkaniques,  de  Constantinople,  d’Athènes,  de  l’Asie  Mineure  et  de  l’Egypfc 
ont  été  préparés  à  des  prix  spéciaux  et  seront  mis  à  la  disposition  des  congres¬ 
sistes  au  Bureau  des  renseignements  à  la  Sorbonne. 

Les  membres  du  Comité  français  pour  le  Congrès  de  Budapest,  consultés  sur 
l’opportunité  de  rapprocher  ou  de  distancer  les  sessions  du  Congrès  interna¬ 
tional  de  médecine  se  sont  prononcés  en  faveur  des  sessions  ayant  lieu  seule¬ 
ment  tous  les  cinq  ans. 

M.  Gilhi-rt  Bai.liît  a  rappelé  qu’un  vote  du  Congrès  international  de 
Paris  (1900)  avait  décidé  la  fusion  en  une  seule  section  des  sections  de  Neuro- 
pathologie  et  de  Psychiatrie.  Tandis  que  les  organisateurs  des  Congrès  de 
Madrid  (1903)  et  de  Lisbonne  (1906)  se  sont  conformés  à  cette  décision,  il  n’en 
a  pas  été  de  même  à  Budapest.  M.  Gilbert  Ballet  demande  qu’à  l’avenir  il  soit 
tenu  compte  de  la  décision  du  Congrès  international  de  Paris  et  que  les  Alié¬ 
nistes  et  les  Neurologistes  soient  réunis  en  une  seule  section. 


Le  Gérant  :  P.  BOUCHEZ. 
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syndro.me  protubérantiel  avec  hyperexcitabilité  du  nerf 

FACIAL  ET  TROUBLES  DU  GOUT  (1) 


F.  Raymond  et  Henri  Français. 


Les  lésions  qui,  dans  la  protubérance,  réalisent  la  paralysie  alterne  du  type 
Ilillard-Gubler,  s’accompagnent  généralement  d’altérations  diversement  combi¬ 
nées  portant  sur  les  éléments  constitutifs  de  la  calotte.  Aussi  l’analyse  attentive 
des  symptômes  permet-elle  de  distinguer  un  certain  nombre  de  variétés  cli¬ 
niques,  modifiant,  plus  ou  moins  profondément,  la  forme  commune  du  syn¬ 
drome  protubérantiel.  La  malade  dont  nous  rapportons  l’histoire  présente  un 
**yndrome  alterne  que  diverses  particularités  cliniques  rendent  intéressant 
'lue  nous  allons  signaler. 

OBSERVATION. 

Notre  malade,  Mme  M...  est  une  femme  de  24  ans,  entrée  à  la  Salpêtrière  au  mois  de 
février.  Ses  antécédents  héréditaires  sont  entachés  de  tuberculose.  Son  père  a  succombé, 
à  l’àge  de  40  ans,  à  la  phtisie  pulmonaire.  Elle  fut  atteinte  de  la  rougeole,  de  la  coques 
•uche  et  de  la  varicelle  pendant  son  enfance.  Mariée  à  l’ége  de  dix-huit  ans.  elle  accoucha, 
deux  années  plus  tard,  d’une  petite  fille  bien  portante.  Elle  n’a  pas  fait  de  fausse  couche, 
et  rien  ne  nous  autorise  à  soupçonner  chez  elle  l’existence  de  la  syphilis.  La  santé  a  été, 
en  apparence,  excellente  jusqu’au  mois  de  septembre  dernier,  époque  où  a  débuté,  d’une 
nianière  lente  et  progressive,  la  maladie  actuelle. 

Le  premier  trouble  qui  ait  attiré  son  attention  est  une  sensation  de  vertige  survenant 
é  certains  moments  de  la  journée,  surtout  lorsqu'elle  faisait  un  effort  ou  levait  la  tête 
pour  regarder  au-dessus  d’elle.  Toutefois  ce  veriige  n’a  jamais  entraîné  de  chute.  Deux 
■nois  plus  tard,  c’est-à-dire  dans  le  courant  de  décembre,  apparurent  des  vomissements. 
Les  vomissements  se  produisaient  le  matin  nu  lever,  très  rarement  dans  la  journée.  Us 
'  talent  composés  d’un  peu  de  liquide  muqueux  et  bilieux,  et  survenaient  brusiiuement  et 
sans  prodromes.  Us  avaient,  en  un  mot,  le  caractère  des  vomissements  cérébraux.  Us 
cessèrent  au  bout  de  quelques  jours,  ne  reparaissant  que  par  intervalles.  11  est  à  noter 
nue  la  malade  n’a  pas  eu  de  céphalée. 

Vers  la  fin  du  mois  de  décembre,  de  nouveaux  troubles  survinrent.  Ce  furent  d’abord 
des  sensations  d’engourdissement  et  de  fourmillement  dans  la  jambe  gauche.  Pendant  les 
semaines  suivantes,  ces  mêmes  sensations  gagnèrent  progressivement  la  hanche,  la  moitié 
tieuehe  du  tronc,  puis  le  membre  supérieur  gauche.  Quelques  jours  après  le  début  de  ces 
sensations  anormales  dans  le  côté  gauche  du  corps,  le  30  décembre,  la  malade  constata 
'a  déviation  de  la  face  vers  la  gauche  et  l’impossibilité  de  fermer  l’œil  droit.  La  paralysie 

(f)  Communication  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  1"  avril  1909. 
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faciale  droite  était  dès  lors  constituée.  Le  strabisme  de  l'ocil  droit  se  produisit  un  mois 
plus  tard  (fin  février)  et  s’accusa  par  de  la  diplopie. 

Actuellement,  celte  femme,  dont  la  constitution  générale  est  bonne,  se  présente  dans 
l’état  suivant. 

Il  existe  une  paralysie  faciale  droite,  occupant  le  facial  supérieur  et  le  facial  inférieur. 
La  malade  ne  peut  pas  fermer  complètement  l’œil  droit  et  présente  le  signe  do  Cli  Bell. 
Quand  elle  cberche  à  plisser  le  front,  le  côté  gaucho  seul  se  ride,  le  droit  reste  immobile. 
A  l’état  de  repos,  la  bouche  n’est  pas  très  asymétrique,  mais  lorsque  la  malade  rit  ou 
parle,  l’asymétrie  devient  très  appréciable.  Le  côté  droit  de  la  figure  est  fiasque  et  il  n’y 
a  pas  trace  do  contracture.  L’examen  électrique  fait  par  M.  Dignat  a  montré  l’existence 
d’une  hyperexcitabilité  faradique  très  prononcée  dans  les  muscles  de  la  face  du  côté 
droit  ainsi  (|ue  dans  le  tronc  et  les  branches  du  nerf  facial  du  môme  côté.  L’excitabilité 
galvanii|ue  est  presque  normale,  au  point  de  vue  quantitatif  dans  le  domaine  du  facial 
droit.  Mais  les  contractions  sont  plus  lentes  qu’à  gauche,  bien  qu’oncorc  assez  vives.  C’est 
d’ailleurs  la  seule  modification  qualitative  qu’on  observe,  car  il  n’y  a  pas  d’inversion  de 
l’action  polaire,  sauf  peut-être  àl’orbiculaire  des  paupières,  où  il  y  a  égalité  d’action  polaire. 

Il  existe  une  faible  diminution  de  l’acuité  auditive  à  droite  L’examen  fait  par  M.  Gellé  a 
montré  que  l’oreille  était  indemne  et  que  celte  hypoacousie  devait  s’expliquer  par  la 
paralysie  du  muscle  de  l’étrier,  lîlle  s’est  développée  en  ce  môme  temps  que  la  paralysie 
faciale  dont  elle  est  une  manifestation. 

La  langue  se  projette  bien  hors  de  la  cavité  buccale  et  n’est  pas  déviée.  Si  nous 
éludions  les  réactions  sensitives  de  la  muqueuse  linguale,  nous  constatons  un  phénomène 
important.  Tandis  que  la  sensibilité  au  tact  et  à  la  piqûre  est  normale,  la  sensibilité  gusta¬ 
tive  n’existe  plus  sur  les  deux  tiers  antérieurs  de  la  moitié  droite  de  la  langue.  Le  sulfate 
de  quinine,  le  sel,  le  sucre,  placés  sur  celte  moitié  de  la  langue  n’éveillent  plus  aucune 
sensation  gustative. 

L’examen  oculaire  nous  montre  l’existence  d’un  strabisme  interne  de  l’œil  droit.  Le  globe 
oculaire  est  capable  de  se  porter  en  dedans,  en  haut,  en  bas,  mais  ne  peut  se  porter  en 
dehors.  Il  y  a  un  peu  de  nystagmus  saccadé  paralytique.  Les  pupilles  sont  égales, 
réagissent  bien  à  la  lumière  et  à  l’accommodation.  Le  fond  de  l'œil  est  normal. 

La  sensibilité  de  la  cornée  et  de  la  conjonctive  est  normale  des  deux  côtés.  Mais  le 
réflexe  palpébral  est  aboli  à  droite.  Il  n’existe  aucun  trouble  dans  le  domaine  du  triju¬ 
meau  droit.  Lu  sensibilité  au  tact  et  à  la  piqûre  est  conservée  sur  toute  la  zone  de  distri¬ 
bution  de  ce  nerf,  à  la  face.  Les  muscles  masticateurs  ont  leur  force  normale.  Rien  n’est 
à  relever  dans  le  domaine  des  autres  nerfs  crâniens.  Le  voile  du  palais,  le  pharynx,  le 
larynx,  les  muscles  trapèzes  et  sterno-cléido-mastoïdiens  fonctionnent  parfaitement. 
L’appareil  veslibulairc  est  intact. 

Membres.  —  Les  membres  du  côté  droit  sont  absolument  normaux.  Du  côté  gauche, 
la  force  musculaire  est  conservée  dans  tous  les  segments  tant  au  bras  qu’à  la  jambe.  S'il 
a  existé,  à  un  moment  donné,  une  parésie,  elle  a  dû  être  bien  légère.  Il  n’y  a  pas  de  con¬ 
tracture  ni  de  résistance  aux  mouvements  passifs. 

Les  réfl'  xe.s  tendineux,  normaux  du  côté  droit,  sont  exagérés  à  gauche.  La  percussion 
du  tendon  rolulien  donne  lieu  a  plusieurs  secousses.  Le  réflexe  plantaire  est  en  extension, 
du  côlé  gauche.  Les  réflexes  abdominaux  sont  faibles  à  droite,  nuis  à  gaucho. 

Du  côté  gauche  également,  la  sensibilité  est  le  siège  de  troubles  importants.  La  malade 
accuse,  dans  les  deux  membres  do  ce  côté,  une  sensation  vaguement  douloureuse.  Elle 
éprouve  l’impression  que  laisserait  subsister  un  traumatisme  violent.  Cette  sensation 
pénible  et  continue  est  uniturmément  répartie  sur  les  membres  atteints  et  n’offre  pas 
d’exacerbation.  Il  existe,  sur  tout  ce  côtégaucho,  y  compris  la  face,  une  hyperesthésie 
au  tact  et  à  la  piqûre.  Toute  excitation  un  peu  forte  détermine  une  douleur.  Les  sen¬ 
sations  thermiques  sont  correctemeat  interprétées,  mais  moins  nollement  perçues  à 
gauche  qu’à  droite.  Cette  hypoesthésie  thermique  se  retrouve  également  sur  le  côté 
gauche  de  la  face.  La  sensibilité  articulaire  est  partout  normale.  Le  sons  stéréogno.s- 
tique  est  intact.  Les  actes  volontaires  s’accomplissent  avec  régularité  et  précision.  B 
n’y  a  pas  d’ataxie,  pas.  d’asynergie,  pas  de  troubles  de  la  diadococinésie.  Debout,  la 
malade  se  tient  bien  en  équilibre,  mais  il  existe  un  peu  de  titubation  pendant  la 
marche. 

La  ponction  lombaire  a  donné  issue  à  un  liquide  s’écoulant  sous  pression,  mais 
dépourvu  d’éléments  figurés.  La  recherche  des  nucléo-albumines  a  été  également  négative. 
Cette  ponct  on  a  été  suivie  d’une  reprise  des  vomissements  et  d’une  céphalée  assez 
intense  durant  huit  jours. 


UN  CAS  DE  SYNDROME  PROTUBÉRANTIEL 
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Le  fond  du  tableau  morbide  est  constitué  ici  par  un  syndrome  protubérantiel 
du  type  Millard-Gubler.  11  y  a,  en  effet,  une  paralysie  des  VI*  et  Vil”  paires 
droites  coexistant  avec  des  troubles  siégeant  dans  les  membres  du  côté  gauche. 
Ceux-ci  sont  caractérisés  principalement  par  de  l’exagération  des  réflexes  ten¬ 
dineux,  le  signe  de  l’orteil,  une  hyperesthésie  au  tact  et  à  la  piqûre,  unehypoes- 
thésie  thermique,  phénomène  coexistant  avec  l’intégrité  de  la  sensibilité  pro¬ 
fonde.  Mais  tandis  que  les  troubles  moteurs  seuls  alTeclent  la  disposition  alterne, 
les  modifications  de  la  sensibilité  se  trouvent  localisées  au  côté  gauche,  tant  à  la 
face  qu’aux  membres.  Leur  disposition  permet  de  supposer  que  la  lésion  surtout 
Irritative  intéresse  le  ruban  de  Reil  et  en  même  temps  les  fibres  déjà  entre-croisées 
de  la  voie  sensitive  centrale  du  trijumeau  gauche,  fibres  provenant,  pour  la 
plupart,  de  la  racine  bulbo-spinale  de  ce  nerf. 

Le  tableau  clinique  présenté  par  cette  femme  peut  s’expliquer  par  une  lésion 
onique.  Cette  lésion  doit  occuper  le  côté  droit  de  la  protubérance,  empiéter  à  la 
fois  sur  la  région  de  la  calotte  et  sur  l’étage  antérieur,  intéresser  le  faisceau 
pyramidal  et  peut-être  aussi  quelques  fibres  du  pédoncule  cérébelleux  moyen,  le 
l’uban  de  Reil,  les  Vl”  et  VII*  paires.  Cette  lésion  est  peu  étendue  en  largeur, 
®lle  ne  dépasse  pas  la  ligne  médiane  et  laisse,  en  dehors  d’elle,  la  racine  descen¬ 
dante  du  trijumeau  droit,  les  noyaux  de  l’acoustique  et  le  corps  restiforme.  Le 
*oode  de  début  et  l’évolution  nous  incitent  à  penser  qu’elle  est  constituée  par 
On  néoplasme  ou  un  tubercule  comprimant  sans  les  détruire  complètement  les 
éléments  en  rapport  avec  elle. 

Comme  dans  tous  les  cas  de  lésion  protubérantielle,  la  paralysie  faciale  est 
totale  différant  de  la  paralysie  faciale  d’origine  cérébrale  par  l’atteinte  du  facial 
supérieur  qui  innerve  les  muscles  orbiculaires  des  paupières,  frontal  et  sourcilier. 
Elle  présente  les  caractères  de  la  paralysie  faciale  dite  périphérique,  dépendant 
d’une  altération  de  nerf  facial  ou  du  tronc  qui  en  émane.  Bien  que  cette  paralysie 
soit  déjà  ancienne  et  date  de  quatre  mois,  l’exploration  électrique  a  montré  l’exis¬ 
tence  d’une  hyperexcitabilité  faradique  très  prononcée  dans  les  muscles  de  la  face, 
oinsi  que  dans  le  tronc  et  les  branches  du  nerf  facial  du  côté  droit.  La  lésion 
paraît  donc  exercer,  vis-à-vis  du  neurone  périphérique  de  ce  nerf,  une  action 
^•'ritative  et  non  destructive.  Nous  pensons,  conformément  à  une  hypothèse  faite 
par  M.  Babinski  (1)  et  par  M.  Oppenheim  (2)  qui  ont  signalé  des  cas  analogues, 
7ne  la  lésion  occupe  la  partie  supra-nucléaire  du  nerf  facial,  réalisant  ainsi  un 
type  spécial  de  paralysie  de  la  VII*  paire.  11  est  possible  toutelois  que  le  noyau 
du  facial  soit  directement  comprimé  et  irrité  par  une  production  patholo¬ 
gique. 

L’existence  de  troubles  du  goût  siégeant  à  droite  sur  lesdeux  tiers  antérieurs 
de  la  langue,  et  coïncidant  avec  l’intégrité  de  la  sensibilité  générale  de  cette 
Blême  région,  donne  à  notre  observation  son  principal  intérêt.  En  l’absence  de 
foute  lésion  de  l’oreille  ou  du  rocher,  capable  d’intéresser  la  corde  du  tympan 
dans  son  trajet  périphérique,  une  telle  anesthésie  sensorielle  de  la  langue  ne 
peut  s’expliquer  que  par  une  lésion  centrale. 

Tous  les  physiologistes  sont  d’accord  pour  reconnaître  que  la  corde  du 

(1)  J.  Babinski,  Hyperexcitabilité  électrique  du  nerf  facial  dans  la  paralysie  faciale. 
Société  de  Neurologie  de  Parie,  Séance  du  9  novembre  1905. 

(8)  H.  Oppenheim,  Traité  des  maladies  nerveuses,  Berlin,  1904. 
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tympan  est  bien  le  nerf  vecteur  de  la  seftisibilité  gustative  de  la  langue, 
dans  ses  deux  tiers  antérieurs,  mais  leur  accord  cesse  d’être  complet  quand 
il  s’agit  de  déterminer  le  trajet  suivi  par  ces  impressions  gustatives,  au 
delà  du  tronc  du  facial,  pour  gagner  les  centres.  Diflérentes  hypothèses  ont  été 
émises  a  cet  égard. 

Pour  certains  auteurs,  les  fibres  centripètes  gustatives  se  jettent  dans  le  facial 
mais  pour  quitter  ensuite  ce  dernier  nerf  et  aboutir  finalement  au  tronc  de  la 
A  '' paire  ;  ce  seraient  des  fibres  erratiques  du  trijumeau.  Leur  trajet,  d’après 
Schilî,  serait  le  suivant:  lingual,  corde  du  tympan,  facial  jusqu’au  ganglion 
sphéno-palatin  et  trijumeau.  D’après  Stich,  ces  fibres,  après  avoir  atteint  lé 
facial,  descendraient  vers  la  périphérie  de  ce  nerf,  pour  continuer  dans  le  tri¬ 
jumeau,  grâce  aux  anastomoses  périphériques  des  V"  et  A'’lt”  paires.  Enfin,  pour 
d’autres  auteurs  (Lussana),  le  trajet  jusqu’au  ganglion  géniculé  serait  le  même 
que  dans  l'hypothèse  de  Schiff  ;  de  la  les  fibres  gustatives  gagneraient  le  bulbe 
par  le  tronc  du  nerf  intermédiaire  de  Wrisberg. 

Notre  observation  semble  justifier  l’hypothèse  de  Lussana.  En  effet,  le  nerf  tri¬ 
jumeau  droit  est  indemne  chez  notre  malade,  dans  toute  sa  distribution  périphé¬ 
rique,  sensitive  et  motrice.  Les  sensibilités  du  cou,  de  la  face,  de  la  conjective 
et  de  la  cornée  sont  intégralement  conservées.  Le  réflexe  palpébral,  sans  doute, 
est  absent,  mais  la  paralysie  du  muscle  sourcilier  suffit  à  expliquer  ce  fait. 

Il  est  donc  difficile  de  supposer  que  la  V»  paire  puisse  jouer  un  rôle  quelconque 
dans  la  perception  des  impressions  gustatives.  Si,  au  contraire  avec  Lussana,  on 
admet  que  le  nerf  de  AVrisberg  est  bien  un  nerf  conducteur  des  impressions  gusta¬ 
tives,  nous  pouvons  donner  une  interprétation  très  simple  des  troubles  constatés 
chez  notre  malade.  Ce  nerf  s’enfonce  dans  le  sillon  bulbo-protubérantiel,  entre 
la  A'^Il»  et  A^IIL  paire,  croise  la  partie  dorsale  de  la  racine  descendante  du  triju¬ 
meau,  se  recourbe  en  une  racine  descendante  qui  aboutit,  d’après  Kôlliker,  à  la 
partie  supérieure  du  noyau  du  faisceau  solitaire.  L’extrémité  toute  supérieure 
de  l’aile  grise  reçoit  aussi,  d’après  Math.  Duval,  des  fibres  provenant  du  nerf 
AVrisberg.  Ces  noyaux  de  terminaison  sont  situés  un  peu  en  dehors  et  en 
arrière  de  celui  du  facial.  La  lésion  protubérantielle  qui  existe  chez  notre 
malade  peut  donc,  sans  dépasser  les  limites  que  nous  venons  d’en  tracer, 
intéresser  le  nerf  intermédiaire  de  AVrisberg,  soit  au  niveau  de  ses  noyaux 
d’origine,  soit  au  niveau  des  libres  périphériques  ou  centrales  en  connexion 
avec  ses  noyaux. 

Cette  constatation  est  intéressante.  Elle  permet,  en  effet,  de  conclure,  autant 
qu’il  est  permis  de  le  faire,  à  l’aide  de.  seules  données  cliniques,  qu’une  lésion 
bulbo-protubérantielle  peut  déterminer  des  troubles  de  la  sensibilité  gustative, 
semblables  à  ceux  résultant  de  la  section  de  la  corde  de  tympan,  et  cela,  sans 
provoquer  aucune  perturbation  sensitive  ou  sensorielle  dans  la  zone  de  distribu¬ 
tion  du  trijumeau  ou  du  glossô-pharyngien.  Elle  montre  ainsi  l’indépendance 
relative  du  centre  sensoriel  de  la  corde  du  tympan. 


LE  SIGNE  d’aUGYLL-ROBEBTSON  DANS  LES  LÉSIONS  NON  SYPHILITIQUES  449 


II 

LE ,  SIGNE  D’ARGYLL-ROBERTSON  DANS  LES  LÉSIONS 
NON  SYPHILITIQUES  DU  PÉDONCULE  CÉRÉBRAL  (1) 


Georges  Guillain,  Rochon-Duvigneaud  et  J.  Troisier. 


Ée  signe  d’Argjll-Roberston  est  un  symptôme  très  fréquent  du  tabes  et  de  la 
paralysie  générale  ;  on  le  constate  d’ailleurs  dans  beaucoup  de  cas  de  tabes  fruste, 
de  paralysie  générale  fruste  et  de  syphilis  latente  du  système  nerveux. 

Dejerine  (2),  dans  sa  Sémiologie  du  système  nerveux,  écrit  :  «  Le  signe 
d  Argyli-Robertson  s’observe  dans  le  tabes  (70  “/«  des  cas,  Leimbach),  la  para¬ 
lysie  générale  (47  °/„,  Moeli),  la  névrite  interstitielle  hypertrophique,  quelques 
«as  de  syphilis  cérébrale,  l’intoxication  par  le  sulfure  de  carbone  (cas  de 
ÉLthoff).  »  M.  Dejerine  a  constaté  aussi,  avec  M.  Mirali,  l’existence  du  signe 
d  Argyll  dans  un  cas  de  syringomyélie  unilatérale  ;  le  signe  siégeait  d’un  seul 
aôté  et  du  côté  opposé  à  celui  occupé  par  l’atrophie  musculaire  et  par  l’hémia- 
^t'ophie  faciale. 


Mm.  Rose  et  Lemaître  (3)  ont  relaté  deux  cas  de  syringomyélie  au  signe 
d  Argyll. [{obertson. 

Mm.  Babinski  et  Charpentier  (4),  dans  différents  mémoires,  ont  insisté  depuis 
plusieurs  années  sur  ce  fait  que  «  l’abolition  des  réflexes  des  pupilles,  et  plus 
particulièrement  du  réflexe  à  la  lumière,  quand  elle  est  permanente,  qu’elle  est 
1  expression  d’une  lésion  limitée  à  l’appareil  des  réflexes  pupillaires,  c’est-à-dire 
flu’elle  n’est  liée  à  aucune  altération  du  globe  oculaire  et  du  nerf  optique  et 
®  est  pas  associée  à  une  paralysie  de  la  111“  paire,  constitue  un  signe  de  syphilis 
requise  ou  de  syphilis  héréditaire  presque,  sinon  tout  à  fait  pathognomo- 
“^ique  (5)  ». 

É’opinion  de  MM.  Babinski  et  Charpentier  mérite  d’être  prise  en  très  sérieuse 
eonsidération  et  il  est  incpntestable  que  les  rapports  de  causalité  entre  la 
syphilis  du  système  nerveux  et  le  signe  d’Argyll  sont  presque  constants;  l’exis¬ 
tence  de  ce  symptôme  coexistant  avec  la  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachi- 


(t)  Communication  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  l*»  avril.  1909. 

(^)  J.  Dejerine,  Sémiologie  du  système  nerveux,  in  Traité  de  Pathologie  générale  de 
Bouchard,  l.  V,  p.  1150,  Paris,  1901. 

(3)  Rose  et  Lemaître,  Deux  cas  de  syringomyélie  avec  signe  d’Argyll-Robortson.  Société 
de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  5  décembre  1907;  in  Revue  Neurologique,  1907,  p.  1300. 

W  J.  Bahinski  et  Charpentier,  De  l’abolition  des  réflexes  pupillaires  dans  ses  relations 
dvec  la  syphilis.  Bulletin  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  séance 
dn  17  mai  1901. 

(3)  Chez  les  deux  malades  atteints  de  lésions  pédonculaires,  dont  nous  rapportons  plus 
d'n  les  observations,  ont  existé  des  troubles  du  moteur  oculaire  commun.  Le  signe 
,Argyll-Robertson  qu’ils  présentent  n'en  est  pas  moins  très  légitime;  la  paralysie  com¬ 
plète  du  moteur  oculaire  commun,  en  effet,  détermine  de  la  mydriase  et  la  perte  des 
jéHexes  pupillaires,  mais  la  dissociation  entre  le  réflexe  accommodateur  et  le  réflexe  à 
d  lumière  n’appartient  pas  à  la  symptomatologie  classique  des  paralysies  de  la  111»  paire. 
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dien  est  extrêmement  précieuse  pour  déceler  les  tabes  frustes  qui  sont  si  fré¬ 
quents. 

MM.  Cestan  et  Dupuy-Dutemps  (1)  ont  conclu  de  leur  étude  sur  le  signe  d’Ar- 
gyll  que  la  constatation  de  ce  symptôme  doit  faire  soupçonner  la  syphilis  héré¬ 
ditaire  ou  acquise,  exception  faite  pour  la  syringomyélie  et  la  névrite  intersti¬ 
tielle  hypertrophique  de  Dejerine.  M.  Grasset  (2)  termine  son  étude  sur  le  signe 
d’Argyll  par  cette  phrase  :  «  Cliniquement  on  peut  conclure  que  l’Argyll 
indique  le  plus  souvent  un  tabes,  parfois  une  paralysie  générale,  toujours  une 
syphilis  antérieure.  » 

La  localisation  précise  des  lésions  qui  conditionnent  le  signe  d’Argyll" 
Robertson  est  inconnue  et  les  discussions  à  ce  sujet  sont  nombreuses  parmi  les 
auteurs. 


Il 

A  la  séance  du  i  mars  1909  de  la  Société  de  Neurologie  l’un  de  nous  (3)  pré¬ 
sentait  avec  M.  Houzel  un  malade  qui,  à  la  suite  d’une  tentative  de  suicide, 
avait  une  lésion  unilatérale  du  pédoncule  cérébral;  cette  lésion  avait  déterminé 
entre  autres  symptômes  un  signe  d’Argyll-Robertson. 

11  s’agissait  d’un  homme  de  26  ans  sans  aucun  antécédent  héréditaire  ni  per¬ 
sonnel,  sans  aucun  trouble  antérieur  du  système  nerveux,  qui,  le  2  jan¬ 
vier  1909,  s’était  tiré  une  balle  de  revolver  dans  la  région  carotidienne  droite  à 
la  hauteur  et  à  un  demi-centimètre  en  dehors  de  la  grande  corne  de  l’os  hyoïde. 
Il  fut  amené  à  l’hôpital  Cochin,  comateux  et  ayant  de  l’incontinence  des  urines 
et  des  matières  fécales.  Le  lendemain  il  était  agité.  Une  ponction  lombaire  de 
15  centimètres  cubes  calma  l’agitation  en  même  temps  que  les  troubles  sphinc¬ 
tériens  disparurent.  Trois  jours  plus  tard  le  hlessé  avait  retrouvé  sa  connais¬ 
sance,  on  put  l’examiner.  On  constata  alors  une  hémiplégie  gauche  complète  et 
flasque  portant  sur  les  membres  supérieur  et  inférieur  et  sur  la  face  ;  le  réflexe 
rotulien  était  faible,  il  y  avait  une  ébauche  de  trépidation  spinale,  le  signe  de 
Babinski  était  en  extension,  le  réflexe  contro-latéral  des  adducteurs  faisait 
défaut,  le  réflexe  crémastérien  et  les  réflexes  cutanés  abdominaux  étaient  abolis 
à  gauche,  les  réflexes  des  membres  supérieurs  n’étaient  pas  perceptibles,  le 
réflexe  masséterin  était  exagéré.  Du  côté  de  l’hémiplégie  motrice  existait  non  de 
l’anesthésie,  mais  de  l’hypoesthésie  tactile,  la  piqûre  était  interprétée  comme 
une  sensation  électrique,  la  thermo-anesthésie  était  absolue  au  niveau  des 
membres,  du  thorax,  de  l’abdomen.  L’hémianesthésie  était  alterne,  car  à  la  face 
elle  siégeait  du  côté  droit  où,  dans  la  zone  cutanée  innervée  par  le  trijumeaUj 
on  constatait  de  l’anesthésie  tactile,  douloureuse  et  thermique;  la  muqueuse 
buccale  et  la  moitié  droite  de  la  langue  présentaient  les  mêmes  troubles,  1» 
cornée  était  insensible.  Il  y  avait  une  perte  des  attitudes  segmentaires  des 
orteils,  des  doigts,  de  l’avant-bras,  du  bras;  la  perception  stéréognostique  était 
abolie  à  la  main  gauche.  11  existait  de  la  thermo-asymétrie  entre  les  deux  côtés 

(1)  R.  Cestan  et  Dupov-Dute.mps,  Le  signe  pupillaire  d’Argyll-Robertson;  sa  valeur 
sémiologique,  ses  relations  avec  la  syphilis,  Gazette  des  Hôpitaux,  1901,  p.  1433. 

(2)  .1,  Grasset,  Les  centres  nerveux.  Physiopathologie  clinique,  p.  432,  Paris,  1905. 

(3)  Georges  Guillain  et  G.  Houzel,  Lésion  du  pédoncule  par  balle  do  revolver,  Société 
de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  4  mars  1909  in  Revue  Neurologique,  1909,  p.  360;  -" 
Georges  Guillain  et  G.  Houzel,  Étude  clinique  et  expérimentale  sur  une  lésion  pédon- 
culaire  par  balle  de  revolver.  Revue  de  Chirurgie,  mai  1909. 
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du  corps.  Un  examen  oculaire  pratiqué  par  M.  Rochon-Duvigneaud  montrait 
au  niveau  de  l’œil  droit  une  ptose  incomplète,  une  ophtalnioplégie  externe  totale 
et  incomplète;  la  pupille  droite  non  en  mydriase  ne  se  contractait  ni  à  la  lumière 
Di  à  la  convergence,  la  pupille  gauche  se  contractait  lentement  à  la  lumière  et 
bien  à  la  convergence;  le  fond  de  l’œil  était  normal,  il  existait  de  l’hémia¬ 
nopsie  gauche. 

Un  nouvel  examen  du  blessé  fait  6  semaines  plus  tard  donnait  les  résultats  sui¬ 
vants.  11  existait  une  hémiplégie  organique  totale  avec  début  de  contracture,  les 
réflexes  étaient  semblables  à  ceux  précédemment  observés;  une  amj'otrophie 
diffuse  et  rapide  se  développait  du  côté  de  l’hémiplégie;  l’bémihjpoesthésie  tac¬ 
tile  et  douloureuse  avec  thermoanesthésie  persistait  à  gauche;  le  trijumeau  droit 
était  paralysé.  M.  Rochon-Duvigneaud,  dans  un  nouvel  examen, faisait  les  consta¬ 
tations  suivantes;  hémianopsie  gauche  sans  lésion  du  fond  de  l’œil;  pas  de 
paralysies  des  mouvements  associés;  ptosis  incomplet,  diminution  des  mouve- 
Hients  de  latéralité  aussi  bien  du  droit  interne  que  du  droit  externe,  conver¬ 
gence  conservée.  Les  pupilles  sont  inégales  ,  la  droite  plus  petite  que  la  gauche  I 
La  pupille  droite  ne  se  dilate  absolument  pas  dans  l’obscurité,  ne  se  contracte 
pas  à  la  lumière,  se  contracte  parfaitement  à  la  convergence  (signe  d’Argyll- 
Itobertson  classique),  la  pupille  gauche  se  contracte  incomplètement  à  la  lumière, 
très  bien  à  la  convergence  (signe  d’Argyll-Robertson  incomplet). 

Dans  le  mémoire  que  l’un  de  nous  a  consacré  à  l’étude  de  ce  cas  clinique,  nous 
avons  montré  par  l’élude  des  symptômes  que  le  diagnostic  d’une  lésion  pédoncu- 
laire  s’imposait,  et  d’ailleurs  une  épreuve  radiographique  laissait  voir  avec  une 
grande  netteté  la  balle  de  revolver  dans  la  région  du  pédoncule  cérébral.  En  ce 
qui  concerne  le  signe  d’Argyll-Robertson  il  nous  a  paru  évident  qu’il  existait 
une  relation  de  causalité  entre  le  traumatisme  de  cette  région  de  mésocéphale  et 
ce  symptôme  pupillaire.  En  effet,  ce  signe  d’Argyll-Robertson  s’était  constitué 
sous  nos  yeux,  peut-on  dire;  il  n’existait  pas  lors  du  premier  examen  de  M.  Rochon- 
Duvigneaud,  il  était  au  contraire  absolument  typique  un  mois  plus  tard.  De  plus, 
ce  malade,  avant  sa  tentative  de  suicide,  n’avait  eu  aucun  trouble  du  système 
nerveux,  il  n’était  pas  syphilitique,  il  n’avait  aucun  signe  de  tabes;  enfin  l’exa¬ 
men  du  liquide  céphalo-rachidien,  plusieurs  fois  pratiqué,  ne  montrait  pas  la 
lymphocytose  si  caractéristique  qui,  chez  les  syphilitiques,  traduit  la  méningite 
spécifique  et  coexiste  avec  le  signe  d’Argyll. 

La  malade  que  nous  présentons  aujourd’hui  à  la  Société  de  Neurologie  est 
atteinte  d’un  ramollissement  du  pédoncule  cérébral  gauche  ayant  déterminé  un 
syndrome  de  Weber  typique;  au  niveau  de  l’œil  gauche  on  observe  le  signe 
d’Argyll-Robcrlson.  Voici  d’ailleurs  résumée  l’histoire  de  ce  cas  clinique  malade 
qui  mérite  d’être  rapproché  de  la  précédente  observation. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  59  ans,  chemisière  de  son  état,  entrée  le  4  janvier  1 909 
à  l’hôpital  Güchin  dans  le  service  de  M.  Chauffard.  Parmi  les  antécédents  person¬ 
nels  intéressants  ii  mentionner  sont  les  oreillons  à  l’âge  de  12  ans,  une  crise  de 
rhumatisme  polyarticulaire  aigu  à  33  ans  ayant  duré  3  mois,  une  seconde 
crise  de  rhumatisme  articulaire  aigu  à  43  ans  ayant  duré  6  mois.  La  malade  a 
eu  trois  enfants  qui  sont  encore  vivants  et  en  bonne  santé,  n’a  jamais  fait  de 
fausses  couches,  n’a  jamais  eu  aucun  symptôme  de  syphilis. 

Le  2  janvier  1909,  après  avoir  travaillé  toute  la  journée,  à  9  heures  du  soir 
en  allumant  son  feu  elle  perd  connaissance.  Cette  perte  de  connaissance  dure 
environ  deux  heures;  à  11  heures  du  soir  elle  revient  à  elle  et  vomit,  elle 
constate  aloi;e.  de  ladifficulté  pour  remuer  la  jambe  et  le  bras  droits.  Malgré  cette 
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hémiplégie  elle  peut  arriver  seule  à  sé  coucher.  Le  lendemain  au  réveil  l’état  est 
le  même,  mais  elle  est  incapable  de  se  tenir  debout.  Le  4  janvier  au  matin  elle  a 
du  ptosis  de  l’œil  gauche  et  elle  voit  trouble;  elle  est  amenée  alors  à  l’hôpital 
Cochin.  Nous  avons  constaté  à  cette  époque  un  syndrome  de  Weber  typique  : 
hémiplégie  droite  portant  sur  le  membre  inférieur,  le  membre  supérieur  et  la 
face,  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  gauche.  L’hémiplégie  s’est  légère¬ 
ment  améliorée  depuis  cette  époque,  la  marche  est  devenue  possible  et  quelques 
mouvements  du  membre  supérieur  ont  été  récupérés. 

Voici  d’ailleurs  résumé  l’état  actuel  de  cette  hémiplégie. 

La  malade  esquisse  quelques  mouvements  d’extension  des  orteils,  aucun 
mouvement  n’est  possible  au  niveau  de  l’articulation  tibio-tarsienne.  La  flexion 
du  genou  est  esquissée,  l’extension  est  meilleure,  car  la  Jambe  mise  eu  flexion 
peut  être  amenée  en  extension.  L’adduction  et  l’abduction  de  la  banche  sont 
très  limitées.  Pas  de  paralysie  des  muscles  abdominaux. 

Pseudo-œdéme  et  succulence  des  doigts  de  la  main.  Au  membre  supérieur 
aspect  classique  d’une  hémiplégie  flasque,  quelques  mouvements  des  doigts,  du 
poignet,  du  coude  et  de  l’épaule  sont  ébauchés. 

La  paralysie  faciale  droite  n’est  presque  plus  apparente. 

Uéflexe  rotulien  fort  à  droite,  normal  à  gauche.  Signe  de  Uabinski  à  droite. 
Réflexes  du  poignet  exagérés  à  droite.  Réflexe  massétérin  très  net.  Réflexes 
cutanés  abdominaux  diminués  à  droite. 

11  n’y  a  pas  d’anesthésie  tactile  à  proprement  parler,  mais  les  sensations, 
d’après  la  malade,  sont  moins  nettes  à  droite  qu’à  gauche.  De  même  pour  les 
sensations  douloureuses,  telle  la  piqûre;  il  y  a  hypoesthésic  sur  tout  le  côté 
droit  (membres,  tronc,  face).  La  thermoanesthésie  est  absolue  sur  tout  le  côté 
droit.  Astéréognosie  au  niveau  de  la  main  droite. 

Dysphagie  intermittente  peu  accentuée,  légère  dysarthrie.  Les  mouvements 
du  voile  du  palais  sont  normaux,  le  réflexe  pharyngé  est  conservé,  l’as  de 
déviation  de  la  langue. 

On  constate  du  ptosis  de  l’œil  gauche.  De  ce  côté  strabisme  externe;  para¬ 
lysie  des  muscles  innervés  par  la  troisième  paire,  l’as  de  paralysies  des  mou¬ 
vements  associés. 

Nous  attirons  spécialement  l’attention  sur  les  signes  pupillaires.  Dans  la 
demi-obscurité  la  pupille  droite  devient  plus  grande  que  la  gauche,  au  con¬ 
traire  à  un  vif  éclairage  la  pupille  droite  devient  la  plus  petite.  Ce  fait  tient  à 
ce  que  la  pupille  droite  se  dilate  et  se  rétrécit  normalement  suivant  les  varia¬ 
tions  d’éclairage,  tandis  que  la  pupille  gauche  se  dilate  incomplètement  quand 
la  lumière  baisse  et  se  contracte  incomplètement  à  l’éclairage  le  plus  intense. 
Cette  pupille  est  de  plus  irrégulièrement  circulaire  comme  dans  beaucoup  de 
cas  de  signe  d’Argyll,  dont  elle  présente  également  le  caractère  de  se  mal 
dilater  à  faible  lumière.  Enfin  la  pupille  gauche  se  contracte  à  fond  et  tout 
autant  que  la  pupille  droite  dans  l’effort  de  convergence  et  bien  que  cet  effort 
ne  soit  suivi  d’effet  que  pour  l’œil  droit, 

il  y  a  là  deux  points  intéressants  :  1»  cette  parfaite  contraction  à  la  conver¬ 
gence  de  la  pupille  gauche  constitue  une  véritable  dissociation  entre  les  deux 
sortes  de  contractions  pupillaires  et  fait  rentrer  ce  cas  dans  la  catégorie  géné¬ 
rale  du  signe  d’Argyll-Robertson;  2»  la  conservation  d’un  réflexe  associé  à  la 
convergence  par  un  œil  dont  la  convergence  elle-même  est  abolie  est  une  dis¬ 
sociation  remarquable. 

11  ne  nous  a  pas  été  possible  de  nous  assurer  s’i)  existe  une  paralysie  accoin- 
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fflodatrice  de  l’œil  gauche.  Cet  œil  en  eflet  est  amblyope  sans  lésion  des  mem¬ 
branes  et  son  acuité  pour  la  vision  de  près  est  trop  mauvaise  pour  bien  étudier 
1  état  de  l’accommodation. 

Le  champ  visuel  parait  rétréci,  mais  il  n’y  a  pas  d’hémianopsie. 

Les  signes  pupillaires  observés  chez  cette  femme  au  niveau  de  l’œil  gauche 
sont  évidemment  en  rapport  avec  la  lésion  pédoticulaire  gauche.  Les  réactions 
pupillaires  de  l’œil  droit  sont  absolument  normales. 

Nous  avons  déjà  mentionné  que  cette  malade  ne  présente  aucun  antécédent 
syphilitique,  nous  ajouterons  que  la  ponction  lombaire  a  montré  un  liquide 
céphalo-rachidien  normal  sans  trace  aucune  de  lymphocytose. 


111 

Somme  toute,  voici  deux  observations  de  lésions  du  pédoncule  qui,  abstraction 
faite  de  l’hémiplégie  et  de  l’ophtalmoplégie  externe  classiques,  donnent  des 
signes  pupillaires  identiques  rentrant  dans  la  catégorie  générale  du  signe  d’Argy 11 
Hobertson.  Chez  nos  deux  malades  la  pupille  devient  irrégulière  comme  chez 
fus  tabétiques,  elle  ne  se  contracte  plus  ou  très  mal  à  la  lumière,  elle  réagit 
encore  à  la  convergence  ou  à  l’accommodation.  • 

fl  est  incontestable,  et  nous  y  insistons  avec  intention,  que  le  signe  d’Argyll 
ffobertson  est  presque  toujours  fonction  de  la  syphilis,  mais  nos  deux  cas 
prouvent  que  ce  symptôme  peut  être  déterminé  par  certaines  lésions  non  syphi¬ 
litiques  du  pédoncule  cérébral  ou  de  la  région  sus-jacente. 

Ces  faits  apportent,  croyons-nous,  une  contribution  à  la  localisation  des 
lésions  qui  conditionnent  le  signe  d’Argyll,  il  parait  vraisemblable  que  ces 
lésions,  chez  les  syphilitiques,  doivent  être  recherchées  dans  la  région  du 
pédoncule. 

La  notion  étiologique  syphilitique  presque  constante  est  ainsi  complétée  par 
la  notion  anatomique  du  siège  des  lésions  déterminant  le  signe  d’Argyll- 
Hoberlson. 
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703)  Études  sur  l’Acromégalie,  par  L.  Messedaglia  (de  Padoue).  Un  volume 

in-8"  de  336  pages  avec  29  figures,  Prosperini,  Padoue,  1908. 

Celte  monographie,  issue  de  la  clinique  du  professeur  A,  de  Giovanni,  cons¬ 
titue  une  contribution  excellente  à  la  pathologie  de  l’acromégalie. 

On  pourra  y  lire  dix  observations  de  cette  affection  et  celle  d’un  cas  de  tumeur 
hypophysaire  sans  acromégalie.  La  pathogénie  de  l’acromégalie  a  préoccupé 
l’auteur  qui  lui  a  consacré  un  de  ses  chapitres  et  une  discussion  approfondie  ; 
mais  c’est  surtout  la  symptomatologie  et  le  diagnostic  qui  sont  traités  avec 
grand  soin  ;  aux  faits  connus,  l’auteur  ajoute  un  certain  nombre  de  détails  qui  ont 
leur  importance.  F.  Deleni. 

704)  Le  Tabes,  maladie  de  la  Sensibilité  profonde,  par  J.  Guasset  (de 

Montpellier).  Un  vol.  in-8“  de  124  pages,  Montpellier  et  Paris,  1909. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  profonde  jouent  un  rôle  dans  l’histoire  de  chaque 
cas  de  tabes;  certains  sont  uniquement  constitués  par  des  troubles  de  la  sensibi¬ 
lité  profonde  et  on  ne  peut  faire  le  diagnostic  qu’avec  eux  et  par  eux;  dans  tous 
les  cas,  quand  le  tableau  est  très  complet,  ou  même  quand  le  tableau  est  très 
fruste,  les  troubles  de  la  sensibilité  profonde  existent  cependant  aussi;  de  sorte 
qu’on  ne  conçoit  pas  de  tabes  sans  troubles  de  la  sensibilité  profonde;  aucun 
groupe  de  symptômes  ne  paraît  avoir  la  même  importance. 

Les  troubles  le  plus  communément  observés  de  la  sensibilité  profonde  sont  les 
analgésies  profondes  et  viscérales  (testicule,  épigastre,  trachée,  globe  oculaire, 
langue,  tendons,  os,  troncs  nerveux,  estomac,  cœur,  os,  articulations).  Elles  ont 
pour  conséquences  :  1"  l’hypotonie  et  la  possibilité  des  déplacements  articulaires 
forcés,  les  troubles  trophiques;  2»  l’anesthésie  réflexe  des  tendons;  3“  les  troubles 
de  l’orientation  intrinsèque  (kinesthésie,  sens  musculaire)  et  leurs  conséquences; 
l’ataxie  et  le  llomberg.  Ces  symptômes  de  déficit  dans  la  sensibilité  profonde 
sont  la  conséquence  directe  de  la  lésion  des  cordons  postérieurs. 

11  peut  aussi  y  avoir  dans  le  tabes  des  troubles  d’excitation  par  action  compli' 
cante  sur  les  neurones  médullaires  de  la  substance  grise  centro-postérieure  : 
troubles  vasomoteurs,  taches  ecchymotiques,  sialorrhée,  gastrorrhée,  diarrhée, 
sudations  anormales  et  éruptions  cutanées,  atrophies  musculaires,  crises  gas¬ 
triques  et  viscérales,  crises  vasculaires  et  hypertensions  paroxystiques  (angine 
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de  poitrine,  angine  abdominale),  claudication  intermittente,  érythromélalgie, 
acroparesthésies. 

N’est-ce  pas  là,  vraiment,  toute  la  symptomatologie  essentielle  du  tabes?  — 
Le  tabes  est  une  maladie  de  la  sensibilité  profonde.  E.  Feindel. 

705)  Le  Travail  dans  les  usines  et  les  Maladies  Nerveuses,  par  G.  IIeilig. 
Th.  Inaug.,  Berlin,  1908. 

La  grande  cause  des  troubles  nerveux  chez  l’ouvrier  d’usine  est  l’incertitude 
de  la  vie  quotidienne.  Le  contraste  entre  la  vie  calme  du  paysan  et  l’existence 
désordonnée  du  citadin,  le  brusque  passage  du  village  étroit  à  la  garnison 
tumultueuse,  la  concurrence  effrénée  sont  autant  de  causes  favorables  à  l’éclo¬ 
sion  des  névroses  chez  le  citadin.  François  Moutier. 


ANATOMIE 

706)  Les  Voies  Nerveuses  collatérales  et  la  Reprise  fonctionnelle 
dans  le  territoire  du  nerf  lésé,  par  Aldo  Pehhoncito  (de  Pavie).  Lo  Speri- 
inentale,  Archwio  di  Biologia  normale  e  Patologica,  an  LXll,  fasc.  5-6,  p.  561-570, 
septembre-décembre  1908. 

L’auteur  revient  sur  les  collatérales  arrivant  à  un  nerf,  quelquefois  des 
branches  éloignées.  Il  montre  que  M.  Segale  n’a  pas  envisagé  la  question 
uomme  lui-noême,  au  point  de  vue  de  la  part  prise  à  la  restauration  des  fonc¬ 
tions  par  les  fibres  venues  au  nerf  par  anastomose.  F.  Deleni. 

707)  Sur  la  soi-disant  Collatéralité  Nerveuse  motrice  et  la  Restaura¬ 
tion  de  la  fonction  d’un  Nerf  moteur,  par  Segale.  Lo  Sperimentale,  Ar- 
chivio  de  Biologia  normale  e  patologica,  an  LXII,  fasc.  5-6,  p.  571,  septembre- 
décembre  1908. 

La  reprise  de  la  fonction  d’un  nerf  moteur  tient  uniquement  à  ce  que  le  bout 
central  a  atteint  le  bout  périphérique,  et  y  a  poussé  des  fibres  régénérées. 

F.  Deleni. 

708)  Sur  l’Origine  du  Nerf  Facial,  par  Alexander  Bruce  and  J. -H.  Harvey 
Eirie.  Hevieio  of  Neurologg  and  Psychiatrij,  vol.  VI,  n“  12,  p.  685-697,  décembre 
1908. 

Le  facial  supérieur  ne  provient  pas  du  noyau  de  l’oculo-moteur;  le  noyau  de 
l’hypoglosse  ne  fournit  aucune  fibre  au  facial  inférieur  ;  le  noyau  du  facial  d’un 
côté  ne  donne  aucune  fibre  au  nerf  facial  de  l’autre  côté. 

Toutes  les  fibres  du  nerf  facial  proviennent  du  noyau  de  cellules  qui  siègent 
dans  la  protubérance  derrière  l’olive  supérieure  :  c’est  le  noyau  propre  du  facial 
<iui  comprend  le  petit  groupe  accessoire  situé  un  peu  derrière  lui,  plus  près  du 
®oyau  de  l’abducens. 

Le  facial  supérieur  a  pour  origine  probable  la  partie  dorsale  du  noyau  ; 
d’autres  localisations  n’ont  pas  encore  été  établies  avec  une  rigueur  suffisante. 

ÏHOMA. 

709)  Méthode  rapide  de  Coloration  de  la  Myéline  des  Fibres  ner¬ 
veuses  du  Cerveau  et  de  la  Moelle  (Formol  simple.  Formol  sulfaté, 
Congélation,  Alun-hématéine),  par  J.  Nageotte.  Review  of  Neurology  and 
Psychiatry,  vol.  VI,  n°  12,  p.  682-685,  décembre  1908. 

Cette  technique  permet  d’avoir  des  coupes  des  nerfs,  de  moelle,  et  de  frag- 
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menu  de  cei’veau  le  lendemain  de  l'autopsie  ;  on  peut  obtenir  de  larges  coupes 
en  série  du  cerveau  15  jours  après.  Tho-ua. 

710)  Le  Développement  de  la  Vésicule  de  l’Oreille  des  Amphibiens  et 
ses  relations  avec  l’Équilibration,  par  Geouuk  L.  Stbeeter.  Journal  of 
i‘.i:periineiUul  Zuoloyij,  vol.  111,  ri”  4,  p.  543-558,  déc.  1000,  et  vol.  IV,  n“  3,  p.  431- 
445,  sept.  1907. 

La  vésicule  auriculaire  primitive  du  têtard  peut  être  écartée  de  sa  position 
normale  et  tournée  dans  différentes  directions.  Malgré  le  déplacement  de  ses 
axes  la  vésicule  développe  un  labyrinthe  qui  prend  des  rapports  normaux  avec 
le  cerveau  et  avec  les  formations  qui  l’environnent.  .Même  si  la  vésicule  auricu¬ 
laire  est  transportée  dans  la  région  acoustique  du  c6té  opposé,  le  labyrinthe 
prend  une  position  normale.  A  en  juger  parces  faits,  la  situation  du  labyrinthe 
est  déterminée  par  les  formations  qui  l’entourent. 

La  «  latéralité  »  du  labyrinthe  est  établie  avant  la  fermeture  de  la  vésicule 
de  l'oreille;  lorsque  la  vésicule  gauche  est  transplantée  à  droite,  elle  garde  les 
caractéristiques  d'un  organe  gauche  tout  en  s’adaptant  à  sa  nouvelle  situation 
d’une  façon  normale. 

Les  troubles  fonctionnels  consécutifs  aux  expériences  sur  la  vésicule  auricu¬ 
laire  sont  hors  de  proportion  avec  les  lésions  histologiques;  toute  opération  qui 
détruit  une  fraction  de  la  paroi  de  la  vésicule  ou  interrompt  ses  connexions 
avec  le  cerveau  a  pour  conséquence  une  rupture  de  l’équilibre. 

Les  vésicules  auriculaires  sont  donc,  chez  le  têtard,  indispensables  à  la  faculté 
d’équilibration;  cependant  l’étude  des  exemplaires  normaux  montre  que  l’équi¬ 
libration  peut  être  parfaitement  développée  avant  que  les  canaux  demi-circu¬ 
laires  aient  acquis  leur  formation  complète;  ces  derniers  ne  sont  donc  pas  des 
organes  essentiels. 

Lorsque  tes  vésicules  sont  toutes  les  deux  détruites,  aucun  organe  ne  peut 
compenser  la  fonction  et  l’animal  a  perdu  pour  toujours  toute  faculté  de  main¬ 
tenir  son  équilibre;  lorsqu’une  seule  vésicule  a  été  enlevée,  celle  qui  reste  suf- 
iit  à  accomplir  le  travail  des  deux  avec  une  telle  perfection  que  l’observateur 
ne  saurait  différencier  l’animal  mutilé  d’un  animal  normal.  'I’iioma. 
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711)  Contribution  à  la  physiologie  du  Rhinencéphale,  par  Osv.  Poui- 
MANTi  (de  Rome).  Journal  de  Physiologie  et  de  Pathologie  générale,  t.  X,  n'’4,  p.  634- 
643, 13.  juillet  1908. 

L’ablation  partielle  ou  totale  du  rhinencéphale  ne  conduit  qu’à  la  perte  tem¬ 
poraire  de  l’olfaction  du  côté  oü  a  été  faite  la  lésion,  pendant  un  temps  plus  ou 
moins  court  (un  mois  au  plus).  Les  animaux  récupèrent  complètement  leur 
capacité  olfactive.  Le  retour  à  l’état  normal  est  absolument  indépendant  de 
l’étendue  et  de  la  profondeur  de  la  lésion  du  lobe  olfactif;  quelquefois,  avec  des 
lésions  très  petites  on  a  des  désordres  plus  graves  et  plus  durables  au  point  de 
vue  olfactif,  qu’avec  des  lésions  profondes;  celles-ci  peuvent  ne  produire,  au 
contraire,  que  des  désordres  moindres  et  bien  plus  transitoires. 

Kei.vdei.. 
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^12)  Contribution  à  la  physiologie  de  la  Branche  externe  du  Spinal. 
Innervation  des  muscles  Sterno-mastoïdien,  Cléido-mastoïdien  et 
Trapèze,  par  F.-X,  Lksbue  et  Maionon  (de  Lyon).  Journal  de  Physiologie  et  de 
Pathologie  générale,  n”  5,  p.  828-843,  15  septembre  1908. 

Les  faits  relatés  dans  ce  mémoire  concourent  à  démontrer  que  la  branche 
externe  du  spinal  est  le  nerf  moteur  exclusif  du  sterno-mastoïdien,  du  cléido- 
mastoïdien  et  du  trapèze  ;  les  nerfs  que  ces  muscles  reçoivent  des  paires  rachi¬ 
diennes  sont  puremetit  sensitifs.  E.  Ff.indel. 

^'3)  Contribution  à  la  physiologie  du  Pneumogastrique  et  de  la 
branche  interne  du  Spinal  (deux  mémoires),  par  F.-X.  Lesiire  et  F. 
Maignon  (de  Lyon).  Journal  de  Physiologie  et  de  Pathologie  générale,  t.  X,  n“  3, 
p.  377-391  et  413-429,  13  mai  1908. 

Grâce  à  une  disposition  anatomique  spéciale  offerte  par  le  porc  et  permettant 
d’expérimenter  isolément  sur  le  pneumogastrique  et  la  branche  interne  du  spi- 
iial  avant  qu’ils  se  réunissent,  les  auteurs  ont  démontre  quelques  faits  intéres¬ 
sants. 

Chez  le  porc,  le  pneumogastrique  proprement  dit  se  comporte  comme  un 
®erf  purement  sensitif;  tous  les  phénomènes  de  motricité  du  pneumo-spinal 
relèvent  exclusivement  de  la  branche  interne  du  spinal. 

D’autre  part,  les  propriétés  excito-sécrétoires  du  nerf  vague  vis-à-vis  de  l’es¬ 
tomac  et  du  pancréas  appartiennent  aussi  exclusivement  à  la  branche  interne 
du  spinal  Cela  n’a  rien  que  de  très  naturel,  puisque  les  phénomènes  sécrétoires 
peuvent  être  rapprochés  des  phénomènes  moteurs,  les  uns  et  les  autres  étant 
"^ous  la  dépendance  des  flbi’es  nerveuses  centrifuges. 

Par  conséquent  si  l’on  veut  conserver  à  la  X"  paire  crânienne  sa  qualité  de 
®ei’f  .mixte,  il  faut  lui  annexer  la  branche  interne  du  spinal  et  réduire  la 
paire  à  la  branche  externe.  E.  Feindel. 

'14)  Sur  les  rapports  entre  le  Pneumogastrique  et  la  fonction  ré- 
*xale,  par  C.  Fhugoni  (de  Florence).  Archives  italiennes  de  Biologie,  t.  XLIX, 
l'use.  2,  p.  213-217,  21  septembre  1908. 

Dans  les  expériences  de  Fauteur  la  section  bilatérale  du  vague  chez  des  chiens 
apporta  pas,  dans  une  limite  de  temps  variant  de  2  à  125  jours,  des  modifica- 
lîons  spéciales  de  la  composition  de  l’urine,  ni  des  altérations  de  la  structure 
du  rein.  On  ne  doit  pas  regarder  comme  exact  que  le  vague  exerce  une  action 
D'ophique  sur  le  rein.  E.  Feindel. 

715)  Variations  et  mesure  du  Tonus  musculaire  à  l’aide  d’un  Myoto- 
■  xxomètre,  par  1’.  Hartenderg.  La  Presse  médicale,  n"  0,  p.  51,  20  janvier 
1909. 

De  principe  de  la  méthode  consiste  à  mesurer  l’angle  d’extension  forcée  de  la 
'Uain  sur  l’avant-bras  obtenu  par  une  traction  déterminée.  Kn  effet,  lorsqu’on 
Essaie  de  redresser  la  main  en  extension,  on  subit  une  résistance  due  au  tonus 
fléchisseurs.  Plus  sera  grande  cette  résistance,  plus  l’angle  de  la  main  sur 
^avant-bras  sera  ouvert,  et  inversement.  On  peut  donc  admettre  que  l’angle 
d  extension  est  proportionnel  au  tonus  des  fléchisseurs. 

D’appareil  qui  mesure  cet  angle  est  d’une  exactitude  très  suffisante,  car  chez 
même  sujet,  dans  les  mêmes  conditions,  les  écarts  ne  sont  guère  que  de  1  à 
2*,  ce  qui  est  peu  par  rapport  aux  variations  possibles. 
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A)  .4  l’état  physiologique,  l’angle  obtenu  par  une  traction  égale  au  1/10  dans 
la  force  djnanioniétrique  varie  autour  de  98°.  Au-dessous  de  90°  et  au-dessus 
de  100“  il  n’est  plus  normal.  Mais  entre  ces  limites,  le  tonus  normal  subit  des 
variations  soumises  à  certaines  conditions  fonctionnelles. 

1°  Le  tonus  est  plus  élevé  le  matin  que  le  soir; 

2°  Le  tonus  diminue  sous  l’influence  de  la  fatigue  générale; 

3°  Le  tonus  augmente  par  le  travail  musculaire.  C’ést  là  un  point  intéressant. 
Si  l’on  fait  travailler  le  groupe  llécliisseur  par  des  mouvemenis  rythmés,  on 
trouve  une  augmentation  du  tonus  de  3,  4,  ou  5°.  Si  l’on  pousse  ce  travail  jus¬ 
qu’à  épuisement,  on  obtient  une  véritable  contracture,  passagère  d’ailleurs. 
Cette  hypertonie,  produite  par  la  fatigue,  fait  bien  comprendre  le  mécanisme 
de  la  crampe  des  écrivains.  Après  cette  hyperthonie,  survient  au  bout  de 
quelques  minutes  une  hypotonie.  11  y  a  donc  deux  phases  de  fatigue  successives  : 
une  fatigue  spastique,  une  fatigue  flasque; 

4°  L’étirement  d’un  muscle  diminue  son  tonus.  11  existe  une  véritable  faligabi" 
lilé  du  tonus  qui  serait  à  étudier  dans  les  états  pathologiques; 

5°  La  faradisation,  les  bains  chauds,  certaines  substances,  strychnine,  caféine 
augmentent  le  tonus; 

6°  Enfin  le  tonus  n’est  nullement  en  rapport  avec  la  force  dynamométrique, 
Tanlôt,  comme  le  matin,  au  lever,  le  tonus  est  élevé  et  la  force  moindre;  tantôt 
dans  la  journée,  le  tonus  est  plus  faible  et  la  force  accrue.  La  fatigue  du  muscle 
qui  diminue  considérablement  la  force,  élève  le  tonus. 

K)  A  l'état  pathologique,  le  tonus  subit  des  variations  bien  plus  considérables; 

Le  tonus  est  augmenté  dans  la  sclérose  en  plaques,  la  sclérose  latérale,  le 
tabes  spasmodique,  etc.  Le  tonus  est  diminué  dans  le  tabes,  les  myopathies, 
l’hémiplégie  flasque,  la  chorée,  certains  états  neurasthéniques,  etc. 

Feindel. 

716)  Recherches  sur  la  capacité  acoustique  du  Chien  à  l’état  normal 

et  après  l’extirpation  partielle  bilatérale  du  Centre  Acoustique 

cortical,  par  Eliasson.  Thèse  de  Saint-Pétersbourg,  208  p.,  1908. 

Des  sons  qui  ne  différent  l’un  de  l’autre  que  d’1/2  ton  influent  sur  l’appareil 
auditif  du  chien  comme  excitateurs  différents.  La  grandeur  du  réflexe  condi¬ 
tionnel  accessoire  est  d’autant  moins  considérable  que  le  son  inaccoutumé  est 
plus  distinct  par  sa  hauteur  du  son  habituel. 

Les  réflexes  accessoires  conditionnels  peuvent  être  obtenus  avec  les  sons  qui 
diffèrent  jusqu’à  11  ou  12  tons  de  son  accoutumé.  A  mesure  qu’augmente  la 
différence  de  hauteur  entre  le  son  inaccoutumé  et  le  son  accoutumé,  la  grandeur 
du  réflexe  conditionnel  accessoire  de  la  glande  sous-maxillaire  baisse.  Si  un 
réflexe  conditionnera  été  formé  sur  un  accord  de  sons  de  la  même  intensité, 
alors  la  réaction  salivaire  s’obtient  aussi  pour  chacun  des  sons  qui  entrent  dans 
la  composition  de  l’accord. 

Des  sons  d’égale  hauteur,  mais  de  timbres  différents,  influent  sur  l’appareü 
auditif  du  chieii  comme  excitateurs  différents.  Lors  de  la  disparition  graduelle 
du  réflexe  conditionnel,  le  réflexe  accessoire  pour  les  sons  plus  élevés  ou  plus 
bas  que  le  ton  accoutumé  disparaît  d’abord,  même  si  la  différence  n’est  que 
d’un  demi-ton. 

11  est  à  remarquer  que  chez  le  chien  le  réflexe  conditionnel  persiste  long¬ 
temps,  mais  un  temps  variable  cependant  suivant  les  conditions  dans  lesquelles 
il  a  été  formé  ;  ainsi  quand  il  a  été  formé  en  associant  au  son  excitateur  une 
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distribution  de  poudre  de  viande,  le  réflexe  persiste  pendant  une  année. 

Après  la  dettruction  opératoire  partielle  du  centre  cortical  du  chien  on  a 
constaté  les  modifications  suivantes  :  le  premier  jour  après  l’opération  tous 
les  réflexes  conditionnels  artificiels  ont  disparu;  ultérieurement  ils  se  recons¬ 
tituent  et  même  leur  intensité  s’accroît  assez  pour  dépasser  sa  valeur  anté¬ 
rieure. 

Malgré  l’ablation  des  2/3  intérieurs  du  centre  auditif  cortical,  on  peut  néan- 
rooins  former  le  réflexe  conditionnel  et,  dans  ces  condicions,  les  tons  plus 
cievés  conservent  leur  pouvoir  d’inhibition. 

Après  la  destruction  partielle  du  centre  cortical  auditif,  le  processus  de  la 
disparition  graduelle  des  réflexes  conditionnels  supplémentaires  est  irrégulier; 
les  phénomènes  d’inhibition  par  les  sons  accessoires  sont  aussi  fort  inconstants. 

Serge  Soukhanoff. 

^17)  Contribution  à  l’étude  des  réactions  du  Chien  aux  Excitations 
auditives,  par  Zeleny.  Thèse  de  Saint-Pétersbourg,  1907. 

Les  sons  isolés  sont  perceptibles  pour  l’appareil  auditif  du  chien;  une  diffé¬ 
renciation  peut  même  se  constater  pour  des  écarts  d’un  quart  de  ton. 

Le  réflexe  conditionnel  une  fois  réalisé  est  spécial  pour  un  ton  d’une  intensité 
définie  et  d’une  hauteur  déterminée;  il  faut  que  le  son  habituellement  excitateur 
Conserve  rigoureusement  ces  doux  constantes. 

Le  son  non  habituel  exige  moins  de  fixité  dans  sa  hauteur  mais  les  réflexes 
supplémentaires  qu’il  provoque  chez  le  chien  sont  bien  plus  faibles  que  le 
réflexe  au  son  habituel.  Les  modifications  même  légères  du  timbre  du  son 
habituel  a  pour  conséquence  la  diminution  ou  même  la  disparition  du  réflexe 
fondamental. 

Des  sons  qui  ne  se  distinguent  l’un  de  l’autre  que  par  une  petite  différence 
de  hauteur  peuvent  différer  beaucoup  en  tant  qu’excitateurs  de  la  salivation; 
fes  uns  peuvent  provoquer  la  sécrétion  d’une  salive  fluide,  et  les  autres  d’une 
salive  épaisse. 

L’affaiblissement  du  son  habituel  entraîne  l’affaiblissement  ou  la  disparition 
complète  du  réflexe  conditionnel  dont  ce  son  est  le  provocateur. 

Serge  Soukhanoff. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

cerveau 

Contribution  à  l’étude  de  l’Apraxie  motrice,  par  Kurt  Goldstein. 

Journ.  f.  Psychol.  u.  Neurol,  t.  XI,  p.  169-187,  270-283,  1908. 

Une  femme  de  57  ans  présente  une  hémiplégie  gauche,  rapidement  améliorée, 
persiste  une  paralysie  motrice  notable  du  membre  inférieur,  mais  la  muscula- 
foi'e  du  bras  et  de  la  face  présente  seulement  un  peu  de  faiblesse.  On  note 
Consécutivement  à  la  paralysie,  au  niveau  de  la  langue  et  de  la  face,  plus  spé¬ 
cialement  encore  sur  le  bras  et  à  la  main,  les  troubles  particuliers  dont  l’énu¬ 
mération  suit  :  1“  appauvrissement  des  mouvements  spontanés;  2"  difficulté 
des  intentions  motrices;  3»  impossibilité  ou  tout  au  moins  perturbation  grave  de 
i  adaptation  des  gestes  malgré  l'intégrité  de  l’idéation  et  de  la  motilité.  [Notons 
Ibe  la  malade  est  une  ancienne  hémiplégique,  et  que  le  membre  inférieur  est 
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encore  paraljséj;  4"  dans  les  manœuvres  spontanées  complexes,  et  les  gestes 
simples  commandés,  irruption  de  mouvements  non  adaptés;  6“  grave  diffi¬ 
culté  de  la  reproduction  optique;  impossibilité  de  reproduire  les  mouvements 
passifs  du  côté  droit  et  du  côté  gauche  lui-même  ;  6"agraphie  de  la  main  gauche; 
7”  suppression  absolue  de  la  notion  volontaire  dans  les  mouvements  spontanés 
ou  commandés.  L’auteur  admet  qu’en  un  cas  de  ce  genre,  il  doit  y  avoir 
lésion  des  systèmes  suivants  :  les  fibres  calleuses,  les  faisceaux  d’union  du 
centre  m^oteur  droit  et  du  champ  stércopsychique  droit  avec  le  lobe  frontal 
droit,  les  faisceaux  d’union  entre  le  centre  sensitif  droit  et  le  champ  stéréopsy- 
chique  homonyme,  la  voie  pyramidale.  Il  a  localisé  le  foyer  nécessaire  à  une 
action  aussi  subtile  dans  la  sous-corticalité  des  circonvolutions  rolandiques 
droites,  au  contact  de  l’écorce.  La  lésion  atteint  le  corps  calleux  et  les  commu¬ 
nications  des  rolandiques  avec  l’écorce  de  l’hcmisphére  droit,  surtout  avec  le 
lobe  frontal;  elle  ne  fait  en  revanche  qu’effleurer  la  voie  pyramidale. 

F.  Moutieb. 

719)  Aphasie  motrice.  Aphémie,  Alalie,  Anarthrie,  par  P  -L.  LAOAMEfde 

(lenève).  Congrès  français  de  mèdreine,  X'  session,  Genève,  3-5  septembre  1908. 

Au  cours  du  débat  qui  vient  d’avoir  lieu  à  la  Soeuté  de  Neurologie  de  Paris  on 
a  discuté  sur  la  question  de  savoir  s’il  y  a,  oui  ou  non,  un  élément  anarthrique 
dans  l’aphasie  motrice,  comme  le  professe  M.  Pierre  Marie. 

Déjà,  dans  son  rapport  au  Congrès  international  de  médecine  de  1900, 
M.  Ladame  posait  en  principe  que  le  véritable  critère  anatomique  d’une  distinc¬ 
tion  entre  l’aphasie  et  l’anarthrie  devait  être  cherché  dans  la  nature  des  fais¬ 
ceaux  phonétiques.  Il  proposait  de  rapporter  les  troubles  de  l’aphasie  à  la  lésion 
des  faisceaux  d’association,  tandis  que  l’anarthrie  serait  le  symptôme  d’une 
lésion  des  faisceaux  de  projection. 

Or,  ces  derniers  sont  de  deux  ordres  :  un  faisceau  central,  cortieo-bulbaire, 
dont  von  Monakow  et  Ladame  ont  pu  démontrer  le  trajet,  et  un  faisceau  péri¬ 
phérique,  composé  des  nerfs  de  la  phonation  ayant  leur  origine  dans  les  noyaux 
du  bulbe. 

Il  résulte  de  ces  notions  qu’il  existe  deux  ordres  d’anarthries  ; 

1"  Une  anarthrie  périphérique,  causée  par  la  lésion  des  noyaux  bulbaires. 
C’est  le  trouble  de  l’articulation  verbale  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngée, 
auquel  on  a  réservé  jusqu’ici,  depuis  Leyilen,  le  nom  d’anarthrie.  A  remarquer 
que  Leyden  disait  déjà  :  «  Ces  troubles  peuvent  exister  sans  que  l’on  constate 
des  signes  évidents  de  paralysie  dans  les  muscles.  » 

2“  Une  anarthrie  centrale,  causée  par  la  lésion  du  faisceau  phonétique  qui  va 
de  l’écorce  de  la  région  de  liroca  nu  bulbe,  à  travers  la  capsule  interne,  le  ruban 
médian  du  pied  de  la  calotte,  le  pédoncule  cérébral  et  la  protubérance  annu¬ 
laire. 

Quand  on  affirme  que  les  troubles  de  la  parole,  chez  l’aphasique  moteur, 
n’ont  rien  à  voir  avec  l’anarthrie,  cela  veut  dire  simplement  qu’ils  sont  diffé¬ 
rents  de  ceux  de  la  paralysie  bulbaire. 

M.  Ladame  maintient  toutefois,  avec  Pierre  Marie,  qu’il  y  a  un  trouble  de 
l’articulation  des  mots,  qui  peut  aller  jusqu’au  mutisme,  dans  l’aphasie  motrice, 
et  que  ce  trouble  est  de  nature  dysarthrique.  Mais  contrairement  à  Pierre 
Marie,  qui  place  l’origine  de  ce  symptôme  dans  une  lésion  de  la  zone  lenticulaiTi 
en  excluant  complètement  la  IIP  frontale,  M.  Ladame  la  place  dans  l’écorce 
cérébrale  de  1, a  région  de  Broca.  C’est  l’anarthrie  corticale  ou  centrale,  dont  les 
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manifestations  diffèrent,  à  maints  égards,  de  l’anarthrie  périphérique,  notam¬ 
ment  parce  que  le  trouble  de  l’articulation  n’est  pas  constant  pour  tous  les 
mots,  ni  régulier  comme  c’est  le  cas  lorsque  les  nojaux  dû  bulbe  sont  directe¬ 
ment  lésés.  De  plus,  il  affecte  différentes  formes,  spasmodique,  ataxique  ou 
paralytique. 

Dans  l’anarthrie  centrale,  le  trouble  de  l’articulation  des  mots  est  analogue 
mais  non  identique  à  celui  que  tous  les  médecins  ont  observé  dans  les  cas  de 
paralysie  générale,  d’hémiplégie  ou  de  paralysie  pseudo-bulbaire. 

On  a  objecté  que  le  trouble  de  l’aphasie  motrice,  d’origine  unilatérale,  et  qui 
ne  s’accompagne  pas  de  paralysies  manifestes,  était  de  nature  psychique;  que 
c’était  un  trouble  de  la  mémoire  ou  de  l’association  des  images  motrices  du 
mot;  en  d’autres  termes,  un  trouble  de  l’évocation  du  verbe  et  non  pas  de  l'articu¬ 
lation  du  mot,  tandis  que  l’anarthrie  était  un  vice  d’articulation  de  nature  para¬ 
lytique,  spasmodique  ou  ataxique.  Mais  qu’est-ce  qu’un  trouble  de  la  mémoire 
motrice  qui  supprime  la  parole,  sinon  une  paralysie  centrale?  L’anarthrie  corti¬ 
cale  est  de  même  espèce  que  les  paralysies  corticales  des  membres,  qui  sont  la 
conséquence  des  lésions  de  la  zone  motrice  dans  les  circonvolutions  rolan- 
diques  Lichtheim  disait  déjà  en  1885  ;  t  Le  mutisme  aphasique  est  une  véri¬ 
table  paralysie.  » 

M.  Ladame  conclut  en  disant  que  l’aphasie  motrice,  ou  plutôt  l’aphémie,  est 
le  plus  souvent  un  syndrome  plus  ou  moins  complexe  ayant  pour  base  anato¬ 
mique  la  lésion  fonctionnelle  ou  matérielle  d’une  partie  plus  ou  moins  étendue 
de  la  corticalité  et  de  la  substance  blanche  médullaire  dans  la  région  de  Broca, 
avec  les  dégénérescences  secondaires  dans  les  faisceaux  d’association  et  de  pro¬ 
jection  qui  en  sont  la  conséquence.  On  pourra  toujours  dégager  dans  ce  com- 
plexus  symptomatologique  un  élément  anarthrique,  indice  de  la  lésion  des  fais¬ 
ceaux  phonétiques  de  projection.  Dans  les  cas  très  rares  d’aphémie  pure  avec 
intégrité  complète  du  langage  intérieur,  il  n’y  a  plus  aucune  complication 
d’aphasie;  il  s’agit  simplement  d'anarthrie  corticale. 

L’anarthrie  commence  à  la  limite  des  domaines  psychique  et  moteur  du  lan¬ 
gage,  au  passage,  non  pas  de  l’idée  au  mot,  comme  on  l’a  dit,  mais  du  mot 
pensé  au  mot  articulé  «  du  verbe  interne  à  la  parole  extérieure  »,  ou,  pour 
parler  anatomiquement,  au  passage  des  neurones  d’association  aux  neurones  de 
projection.  Or  ce  passage  a  lieu  dans  l’écorce  cérébrale.  C’est  pourquoi  M.  La¬ 
dame  admet  une  «  anartbrie  corticale  »  répondant  à  la  lésion  du  faisceau  pho¬ 
nétique  de  projection  corticobulbaire,  dans  la  région  de  Broca,  où  il  prend  son 
origine. 

M.  Dejerine.  —  Le  terme  d’anarthrie  employé  par  M.  Ladame  au  lieu  et  place 
de  celui  d’aphasie  motrice  ou  d’aphémie  prête  à  confusion.  11  faut  réserver  le 
mot  d’anarthrie  aux  troubles  du  langage  articulé,  d’origine  paralytique,  spasmo¬ 
dique  ou  ataxique.  L’ anarthrique  peut  prononcer  plus  ou  moins  mal  tous  les 
mots,  tandis  que  l’aphasique  moteur  n’a  que  quelque  mots  à  sa  disposition  mais 
il  les  prononce  correctement.  L’aphasique  moteur  n’est  ni  un  paralytique,  ni  un 
spasmodb.iue,  ni  un  ataxique  des  organes  de  la  phonation.  En  employant  le  mot 
d’anarthrie  pour  expliquer  les  troubles  de  la  parole. dont  il  est  atteint,  on  con¬ 
fond  l’aphasie  motrice  avec  la  paralysie  pseudo-bulbaire;  lorsque  M.  Ladame 
dit  que  l’anarthrie  corticale  est  de  même  nature  que  les  paralysies  corticales 
des  membres  par  lésion  de  l’écorce  motrice,  il  est  impossible  d’être  de  son  avis. 
Dans  les  paralysies  corticales  des  membres,  en  effet,  il  y  a  une  paralysie  (mono¬ 
plégie,  hémiplégie).  Or  chez  l’aphasique  moteur,  on  le  sait  depuis  Bouillaud,  il 
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n’y  a  point  de  paralysie  des  organes  de  la  phonation,  tandis  que  cette  paralysie 
existe  toujours  chez  le  pseudo-bulbaire,  qui,  lui,  est  vraiment  un  anarthrique. 

Pour  M.  Dejerine,  il  n’y  a  aucune  espèce  de  rapport  à  établir  entre  les  troubles 
de  la  parole  de  l’anarthrie  et  ceux  de  l’aphasie  motrice.  La  question  a  été 
tranchée  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris;  il  a  été  convenu,  afin  d’éviter  toute 
confusion  avec  l’anarthrie,  de  désigner  les  troubles  du  langage  parlé  dans 
l’aphasie  motrice  par  le  terme  d’aphémie. 

Pour  ce  qui  concerne  l’existence  d’un  faisceau  cortico-bulbaire  de  la  phona¬ 
tion  dont  parle  M.  Ladame,  M.  Dejerine  fait  toutes  ses  réserves  sur  la  démons¬ 
tration  de  l’existence  d’un  tel  faisceau.  Chez  la  malade  de  Ladame,  la  lésion 
remonte  à  onze  ans  et  ce  n’est  pas  avec  la  méthode  de  Welgert-Pal  ou  du  car¬ 
min  que  l’on  peut  suivre  avec  certitude,  dans  la  protubérance  et  dans  le  bulbe, 
un  tel  faisceau.  Les  coupes  projetées  ne  sont  pas  démonstratives  à  cet  égard  et 
la  question  ne  pourra  être  tranchée  que  dans  un  cas  de  lésion  récente,  étudiée 
par  la  méthode  de  Marchi.  11  faudrait  en  outre,  même  si  le  trajet  de  ce  faisceau 
était  établi,  —  et  ce  n’est  pas  le  cas  —  pouvoir  lui  assigner  une  origine  corti¬ 
cale  précise.  Or,  dans  le  cas  de  M.  Ladame,  la  lésion  est  trop  étendue  pour  per¬ 
mettre  d’établir  cette  origine.  Par  contre  au  point  de  vue  de  la  localisation  de 
l'aphasie  motrice,  le  cas  de  M.  Ladame  est  important,  parce  qu'il  n’y  a  pas  de  lésion 
de  la  zone  lenticulaire  et  que,  partant,  il  est  tout  à  fait  confirmatif  de  la  théorie  de 
Broca. 

Mme  Dejerine  demande  à  être  fixée  sur  l’extension  en  arrière  de  la  lésion  dans 
le  cas  de  M.  Ladame  et  fait  remarquer  que,  d’après  les  dessins  et  coupes  pro¬ 
jetés  par  M.  Ladame,  la  lésion,  qui  ne  dépasserait  que  très  légèrement  en  arrière 
le  plan  de  la  circonvolution  pariétale  ascendante  —  paraît  beaucoup  moins 
étendue  que  ne  l’indique  le  texte  du  travail  publié  sur  ce  même  cas  en  commun 
avec  M.  von  Monakow. 

M.  Ladame  répond  à  M.  Dejerine  que  les  renseignements  très  précis  qu’il  a 
obtenus  sur  les  symptômes  du  début  dans  son  cas  lui  permettent  d’alTirmer  que 
la  malade  a  été  atteinte  dés  les  premiers  moments  de  son  attaque  d’une  aphasie 
motrice  pure. 

Quant  au  terme  d’anarthrie  corticale,  M.  Ladame  pense  que,  loin  de  prêter  à 
la  confusion,  il  fera  cesser  celle  qui  existe  aujourd’hui,  car  il  exprime  bien 
exactement  et  bien  clairement  les  vrais  rapports  des  symptômes  cliniques  et  de 
la  lésion  anatomique.  Ce  qui  prête  encore  à  la  confusion  dans  cette  question  de 
l’aphasie  motrice,  c’est  bien  plutôt,  comme  M.  Ladame  l’a  proclamé  dans  son 
rapport  à  la  section  de  neurologie  en  1900,  l’absence  d’une  délimitation  suffi¬ 
samment  nette  entre  les  aphasies  et  les  anarlhries.  Il  croit  avoir  trouvé  le  cri¬ 
tère  de  cette  délimitation. 

1"  Cliniquement,  en  réservant  le  terme  d'aphasie  aux  troubles  du  langage  inté¬ 
rieur,  et  celui  d’anarthrie  aux  troubles  de  l’articulation  des  mots,  dans  son  sens 
le  plus  général. 

2”  Anatomiquement,  en  rattachant  à  ïanarthrie  toutes  les  lésions  des  neurones 
de  projection,  depuis  l’écorce  de  Broca,  tandis  que  celles  des  neurones  d’asso¬ 
ciation  caractériseraient  l’aphasie. 

M.  Ladame  répond  à  Mme  Dejerine  que  les  dessins  des  coupes,  reproduits 
dans  l'Encéphale  au  moyen  du  dioptographe,  sont  absolument  exacts  et  indiquent 
d’une  façon  très  précise  la  situation  et  les  dimensions  du  foyer  destructif.  L® 
queue  de  la  lésion,  qui  pénétrait  comme  un  clou  solide  dans  la  région  tout  à 
fait  supérieure  de  P»  (ne  pas  oublier  que  dans  la  nomenclature  allemande  dont 
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les  auteurs  se  sont  servis,  le  gyrm  supra  margiualis  comprend  tout  le  lobule 
situé  au-dessus  du  sillon  interpariétal)  ne  tranchait  par  les  fibres,  mais  se  bor¬ 
nait  à  les  écarter  sans  les  léser.  E.  F. 

^20)  Situation  contemporaine  de  la  question  sur  l’Apraxie,  par  Krel. 

Journal  (russe)  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie  du  nom  S.  S.Korsakoff,  fasc.  2, 
1908. 

L’aphasie  motrice  n’est  autre  chose  que  l’apraxie  de  la  langue,  et  l’apraxie 
apparaît  comme  l’aphasie  des  gestes;  il  est  douteux  que  la  démence  puisse 
jouer  un  grand  rôle  dans  la  constitution  de  l’aphasie  ou  de  l’apraxie. 

Serge  Soukhanofp. 

^21)  Localisation  corticale  de  l’Asymbolie,  par  E.  Poggio.  Neurol  Cbtt  , 
p.  817,  l"  septembre  1908, 

Une  femme  de  26  ans,  atteinte  de  ténia,  est  opérée  de  cysticercose  oculaire 
à  droite.  Peu  de  temps  après  l’intervention,  épilepsie  jacksonienne  au 
niveau  du  bras  gauche.  L’examen  somatique  de  la  malade  ne  révèle  aucun 
*'i'ouble.  On  trépane,  et  l’on  trouve  deux  cysticerques,  l’un  au  pied  de  Fj,  l’autre 
Fo.  A  la  suite  de  l’opération,  la  malade  reconnaît  à  gauche  la  forme  des 
nLjets  et  les  décrit  minutieusement,  mais  ne  peut  en  nommer  aucun.  Elle  les 
nomme  aussitôt  après  palper  de  la  main  droite,  François  Moutier. 

^22)  L’Insula  de  Reil  dans  ses  rapports  avec  l’Anarthrie  et  l’Aphasie, 

par  Francesco  Gianülli  (dé  Rome).  Rivista  sperimentale  di  Freniatria. 
vol.  XXXIV,  fasc.  3-4,  p.  321-368,  15  déc.  1908. 

L’auteur  rappelle  les  opinions  diverses  concernant  le  rôle  physiopathologique 
ne  l’insula  et  donne  des  observations  dans  lesquelles  cette  région  est  plus  ou 
nioins  gravement  lésée.  Dans  un  cas  il  y  avait  aphasie  de  Wernicke,  hémia¬ 
nopsie  et  mutisme  complet,  le  malade  étant  incapable  de  prononcer  un  seul 

nnot. 

4.  l’autopsie  on  constate  un  vaste  ramollissement  cortical  ayant  détruit  la 
première  temporale  gauche,  entamé  le  gyrus  angulaire,  les  circonvolutions 
nccipitales,  le  cunéus.  L’insula  n’existait  plus,  mais  la  circonvolution  de  Broca 
intacte,  et  sous  l’insula  le  noyau  lenticulaire  était  à  peine  touché  dans  sa 
partie  externe. 

propos  de  ce  cas  et  des  cas  similaires,  l’auteur  discute  la  localisation 
quadrilatère  de  P.  Marie.  A  son  avis  l’anarthrie,  cette  désignation  étant  réservée 
a  la  suppression  de  toute  articulation  verbale,  est  sous  la  dépendance  de  la 
asion  d’une  zone  de  substance  blanche  située  sous  le  gyrus  marginal  de  l’in- 
SRla. 

Cette  zone  est  parcourue  par  les  voies  d’association  du  langage.  Si  l’hypo- 
*jase  du  faisceau  du  langage  de  Ladarae-Monakow  n'est  pas  démontrée,  elle 
®b  conserve  pas  moins  une  valeur  d’orientation  pour  les  recherches  à  venir. 

F.  Deleni. 

^^3)  Un  cag  d>j(^pjjasie  motrice  pure,  par  W.-K.  Hunter.  Glasgoio  medico- 
^hirurgical  Society,  6  novembre  1908.  Glasgow  medical  Journal,  janvier  1909, 
P'  48, 

Cas  clinique;  discussion  du  diagnostic  de  localisation  de  la  lésion. 

Thoma. 


464 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


MOELLE 

724)  Un  cas  de  Poliomyélite  aiguë  suivi  d’ Atrophie  Musculaire  de  la 
Face  et  des  mains,  par  S.-D.  Ingram.  The  Philadelphia  neurological  Society! 
26  novembre  1907.  Journal  of  nervous  and  mental  IJisease,  vol.  XXXV,  n"4,  p.  266, 
avril  1908. 

Homme  de  42  ans  qui  fut  atteint  de  paralysie  infantile  dans  sa  premièr® 
enfance.  La  jambe  gauche  est  atrophiée;  la  jambe  droite  est  normale,  La  face 
présente  de  l’atrophie  musculaire  et  une  parésie  bilatérale  (impossibilité  de 
sifller,  de  souffler,  de  montrer  les  dents,  de  fermer  les  yeux).  Les  deux  mains 
présentent  de  l’atrophie  de  leurs  muscles  intrinsèques,  un  aplatissement  com¬ 
plet  des  régions  thénar  et  hypothénar.  Pas  d’atrophie  des  bras  ni  des  avant- 
bras.  Troma. 

725)  Exagération  des  Réflexes  rotuliens  dans  la  Poliomyélite  anté¬ 
rieure  aiguë,  par  William  G.  Spiller.  The  Philadelphia  neurological  Society! 
26  novembre  1907.  Journal  of  nervous  and  mental  IHsease,  vol.  XXXV,  n°  4,  p.  261, 
avril  1908. 

Quand  le  réflexe  rotulien  est  exagéré  on  note  que  l’atrophie  porte  surtout  sur 
la  jambe  au-dessous  du  genou  ou  sur  la  jambe  du  côté  opposé. 

Le  premier  cas  de  l’auteur  concerne  un  homme  de  24  ans  qui  eut  sa  para¬ 
lysie  infantile  à  14  mois;  sa  jambe  droite  est  très  petite,  alors  que  sa  cuisse 
droite  est  normalement  développée.  Le  réflexe  achilléen  est  perdu  à  droite,  il 
est  vif  à  gauche;  le  réflexe  rotulien  est  très  exagéré  à  droite  et  fort  à  gauche. 

Deuxième  cas  :  enfant  de  14  ans,  la  paralysie  date  de  3  ans  (bras  et  jambe 
droits),  le  réflexe  patellaire  est  exagéré  à  droite  et  normal  à  gauche. 

Thoma. 

726)  L’Épidémie  de  Poliomyélite  à  Philadelphie,  par  Whahton  Sinkleb- 
The  Philadelphia  neurological  Society,  26  novembre  1907.  The  Journal  of  nervous 
and  mental  Diseuse,  vol.  XXXV,  n“  4,  p.  260,  avril  1908. 

La  paralysie  infantile  est  beaucoup  plus  fréquente  dans  la  saison  chaude, 
fréquence  des  cas  consécutifs  à  des  troubles  intestinaux  fait  penser  que  l’agent 
pathogène  provient  peut-être  de  l’intestin.  Thoma. 

727)  L’Épidémie  de  Poliomyélite  à  Philadelphie,  par  Spencer  M.  Fre^. 
The  Philadelphia  neurological  Society,  26  novembre  1907.  The  Journal  of  neivous 
and  mental  Diseuse,  vol.  .XXXV,  n“4,  p.  259,  avril  1908. 

Résumé  de  la  marche  générale  de  l’épidémie  d’après  une  centaine  de  cas 
observés  par  l’auteur.  Thoma. 

728)  Paralysie  ascendante  à  forme  Sensitivo-motrice  Radiculaire  paf 
Méningomyélite  aiguë,  par  H.  Claude  et  P.  Lejonne.  Journal  de  Physiologie 
et  de  Pathologie  générale,  n»  5,  p.  882-890, 15  septembre  1908. 

Les  observations  de  myélite  infectieuse  aiguë  sont  rares  ;  les  auteurs  consa¬ 
crent  le  présent  mémoire  à  l’étude  clinique  d’un  malade  qui  présente  d’un® 
façon  presque  schématique,  dans  ce  syndrome  paralysie  ascendante,  un  tyP® 
clinique  qui  mérite  d’être  individualisé. 

Chez  un  homme  de  53  ans,  au  milieu  d’une  santé  générale  excellente,  se 
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développe  à  petit  bruit,  en  une  quinzaine  de  jours,  un  syndrome  de  Brown- 
Séquard  limité  aux  membres  inferieurs.  Puis,  rapidement,  la  paralysie  suit  une 
marche  ascendante  et  quinze  jours  plus  tard  le  malade  meurt  de  phénomènes 
bulbaires. 

Les  phénomènes  pathologiques  ont  évolué  chez  ce  malade  d’une  façon  assez 
particulière  :  la  marche  ascendante  s’est  marquée  par  l’atteinte  des  étages  radi¬ 
culaires  successifs. 

Une  pareille  ascension,  par  étages  radiculaires  successifs  nettement  précisés, 
Ile  parait  pas  avoir  été  décrite  jusqu’ici  dans  la  myélite  aiguë  ascendante . 
C’est  ordinairement  d’une  façon  progressive  et  non  par  à-coup  que  se  fait 
l’extension  des  troubles  moteurs  et  sensitifs;  ces  troubles  n’affectent  jamais  une 
distribution  radiculaire  aussi  nette. 

11  était  donc  intéressant  d’individualiser,  dans  le  groupe  complexe  des  para¬ 
lysies  ascendantes,  une  forme  clinique  nouvelle  ou  peu  connue,  la  forme  sensi- 
Uvo-motrice  radiculaire,  en  rapport  avec  la  destruction  successive  des  divers 
groupes  cellulaires  d'origine  des  racines  médullaires.  E.  Feindel. 

129)  Le  Syndrome  de  la  Paralysie  ascendante  dans  ses  rapports  avec 

la  Méningomyélite  aiguë.  La  forme  Sensitivo-motrice  Radiculaire, 

par  H.  Claude  et  P.  Lejonne.  Journal  de  Physiologie  et  de  Pathologie  générale, 

■  n'  S,  p.  900-914,  15  septembre  1908. 

Dans  un  précédent  mémoire  les  auteurs  ont  établi  cliniquement  l’existence 
d’une  forme  spéciale  de  paralysie  ascendante,  la  forme  sensitivo-motrice  radi¬ 
culaire. 

Dans  le  présent  article  ils  exposent  l’examen  anatomique  de  leur  cas.  Après 
avoir  mis  en  relief  quelques  points  histologiques,  en  particulier  le  ramollisse¬ 
ment  inflammatoire  de  la  moelle,  ils  donnent  une  explication  pathogénique  de 
cette  forme  spéciale  de  paralysie  ascendante.  C’est  à  l’atteinte  prédominante 
des  éléments  vasculaires,  artères  et  veines,  et  aux  altérations  nécrotiques  qui 
en  ont  été  la  conséquence,  qu’il  convient  d’attribuer  la  marche  par  étages  radi¬ 
culaires  successifs  des  troubles  moteurs  et  sensitifs.  Feindel. 

730)  Sur  la  Métamérie  sensitive  spinale,  par  Calligahis  (de  Rome), 
i"  Congrès  italien  de  Neurologie,  Naples,  8  avril  1908. 

Recherches  concernant  la  distribution  de  la  sensibilité  superficielle  du  corps 
humain;  elle  obéit  à  des  lois  générales  très  étroites  et  se  répartit  par  étages  de 
métamères.  F.  Deleni. 

3i)  Contribution  à  l’étude  de  la  Sclérose  disséminée  aiguë,  par  Blu- 

menaü.  Journal  (russe)  de  Neuropalhologie  et  de  Psychiatrie  du  nom  S.  S.  Kor- 

sakoff,  liv.  3, 1908. 

11  est  indispensable  de  connaître  l’existence  de  la  sclérose  disséminée  aiguë, 
c’est-à-dire  d’une  affection  qui  diffère  par  son  évolution  de  la  sclérose  chro¬ 
nique  typique,  mais  qui  présente  une  base  anatomo-pathologique  identique 
(hyperplasie  de  la  névroglie,  désintégration  de  la  myéline  des  voies  nerveuses, 
intégrité  relative  des  cellules  nerveuses  et  des  cylindraxes,  absence  des  dégé¬ 
nérescences  secondaires.) 

Cette  affection  a  souvent  l’aspect  d’une  myélite  ascendante  avec  altération 
•lisséminée  des  nerfs  crâniens  avec  d’autres  phénomènes  cérébraux  et  cérébel¬ 
leux  et  souvent  avec  névrite  optique  et  polynévrite. 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


Cette  maladie  se  termine  ordinairement  par  la  mort  (en  moyenne  dans  le 
cours  de  trois  mois),  du  fait  du  décubitus  septicus,  de  la  cystite  ou  de  la  broncho¬ 
pneumonie. 

Entre  cette  maladie  aiguë  et  la  sclérose  en  plaques  chronique  paraissent 
exister  diverses  formes  transitoires.  Serge  Soukhanoff. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

732)  Paralysie  bilatérale  du  Nerf  Sus- scapulaire,  par  Ahgh.  G.  Hav. 
Glasgow  médico-chirurgical  Society,  6  nov.  1908.  Glasgow  medical  Journal,  janvier 
1909,  p.  46. 

Le  cas  concerne  un  charpentier  qui  tomba  avec  son  échelle,  et  sur  son 
échelle,  dans  la  position  à  quatre  pattes  les  membres  supérieurs  étant  étendus. 
Une  grande  partie  du  poids  du  corps  porta  sur  les  poignets  et  fut  transmis  par 
les  tiges  osseuses  rigides  des  bras  aux  omoplates  qui  furent  violemment  repous¬ 
sées  en  arrière,  d’où  étirement  des  sous-scapulaires.  Thoma. 

733)  Paralysie  isolée  du  Nerf  Circonflexe  produite  pendant  le  Soni" 
meil,  par  Francesco  Bandettini  di  Poggio.  Uivista  Neuropatologica,  vol.  G, 
n“  5,  p.  161-169,  juin  1908. 

Cette  paralysie  à  caractère  nettement  périphérique  fut  déterminée  par  l’étire¬ 
ment  du  nerf  dans  le  lourd  sommeil  d’un  sujet  alcoolique.  F.  Deleni. 

734)  Décollement  de  l’Épiphyse  Humérale  inférieure.  Paralysie  du 
nerf  Médian,  par  Fr.  Gross.  Soc.  de  méd.  de  Nancy,  12  février  1907.  Revue  medi¬ 
cale  de  l’Est,  p.  230-252,  1908. 

Garçon  de  12  ans,  vu  2  mois  après  l’accident.  Paralysie  complète  du  nerf 
médian,  enserré  dans  gouttière  osseuse  profonde.  Il  existait  de  plus  une  ulcéra¬ 
tion  trophique  sur  la  face  dorsale  de  l’index.  Gross  libère  chirurgicalement  1® 
nerf.  Amélioration  rapide  et  guérison.  —  MM.  Froelich,  G.  Gross  et  P.  André 
citent  des  cas  analogues.  M.  Perrin. 

735)  Lésion  du  Nerf  Cubital  consécutive  à  la  fièvre  Typhoïde,  par  La- 

SAHEPF.  Gazette  (russe)  médicale,  n°  31,  1908. 

Au  cours  d’une  épidémie  de  fièvre  typhoïde  grave  l’auteur  a  observé  plusieurs 
cas  de  paralysie  du  nerf  cubital.  Serge  Soukhanoff. 

736)  Paralysie  par  Névrite  Alcoolique  dans  le  territoire  du  Nerf 
Sciatique  poplité  externe,  par  C.  Negro.  Rivista  Neuropatologica,  vol-  G; 
n»5,  p.  141-134,  mai  1908. 

A  pwopos  de  ce  fait  le  professeur  rappelle  l’anatomie  de  la  distribution 
sciatique,  et  il  expose  la  pathologie  de  la  paralysie  alcoolique. 

F.  ÜELENI. 

737)  Un  cas  de  Polynévrite  aiguë  (forme  motrice)  après  l’Érysipèl® 
facial,  par  Andres.  Journal  (russe)  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie  du  nom 
S.  S.  Korsakoff,  fasc.  2, 1908. 

Il  s’agit  d’un  malade  âgé  de  39  ans  et  chez  qui,  après  un  érysipèle  de  la  fa®® 
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Se  développa  une  polynévrite.  A  noter  comme  particularité  du  cas  que,  parmi  les 
symptômes,  s’observait  une  altération  du  nerf  trijumeau. 

Serge  Soukhanoff. 

■îdS)  De  quelques  formes  de  la  Polynévrite  des  Tuberculeux  et  de  leur 
pathogénie,  par  E.  Sohel  (de  Toulouse).  La  Province  médicale,  an  XXI,  n"  32, 
p.  344-a46,  8  août  1908. 

L’auteur  considère  le  cas  où  des  lésions  nerveuses  périphériques  se  déve¬ 
loppent  sous  l’influence  du  bacille  de  Koch  ou  de  ses  toxines.  11  donne  trois 
observations  très  précises  de  celte  polynévrite  tuberculeuse,  et  ces  faits  dé- 
roonlrenl  en  particulier  qu’une  polynévrite  des  quatre  membres  peut  apparaître 
chez  des  tuberculeux  indemnes  de  tout  alcoolisme.  E.  I’eindel. 

739)  Broncho-pneumonie  compliquée  de  Polynévrite,  par  Maurice 
Perrin,  Soc.  de  médecine  de  Nancy,  H  mars  1908.  Revue  médicale  de  l’Est,  p.  447- 
430,  1908. 

Les  polynévrites  consécutives  aux  bronchopneumonies  ou  les  accompagnant 
relèvent  ordinairement  de  la  cause  même  de  la  bronchopneumûnie  (grippe, 
refroidissement).  Quelquefois  les  toxines  parties  du  foyer  pulmonaire  inter¬ 
viennent  dans  l’atteinte  des  nerfs  périphériques.  Cette  influence  paraît  s’ètre 
combinée  à  celle  du  refroidissement  dans  le  cas  d’un  tailleur  de  55  ans  chez  qui 
la  polynévrite  à  forme  de  paralysie  ascendante  aiguë  envahit  les  quatre  membres 
6t  le  tronc  en  moins  de  24  heures;  état  stationnaire  pendant  5  jours,  puis 
régression  des  troubles,  rapide  pour  les  membres  supérieurs,  lente  pour  les 
membres  inférieurs;  guérison  complète  3  mois  plus  tard.  G.  Étienne. 

740}  Polynévrite  et  Albuminurie  hydrargyriques  par  Intoxication 
aiguë  thérapeutique  chez  un  Syphilitique,  par  Juan  de  Azua.  Revisla 
clinica  de  Madrid,  an  1,  n"  1,  p.  1,  janvier  1909. 

11  s’agit  d’un  homrâe  de  vingt-cinq  ans  qui  fut  soumis  aux  frictions  mercu¬ 
rielles  pour  une  ostéopériostite  spécifique  du  fémur.  A  la  suite  de  l’intoxication 
mercurielle  aiguë  il  présenta  une  polynévrite  sensitive  et  motrice,  de  l’infection 
nasale,  puis  une  sinusite  frontale  chronique.  F.  Deleni. 

741)  Un  cas  de  Côte  Cervicale  compliqué  par  la  Névrite  du  Plexus 
brachial  et  par  une  tumeur  dans  la  région  de  celui-ci,  par  Zérénine. 
Société  des  médecins  russes  à  Moscou,  1908. 

Il  s’agit  d'une  malade  de  35  ans  chez  qui  il  y  avait  de  la  faiblesse,  de  l’en¬ 
gourdissement  et  des  douleurs  périodiques  dans  le  membre  supérieur 
gauche  ;  l’extrémité  supérieure  gauche  présentait  des  phénomènes  d’atrophie, 
surtout  dans  la  région  de  la  main. 

On  a  constaté  une  côte  cervicale  près  de  laquelle  passait  le  plexus  brachial 
ensuite  une  tumeur  attenant  à  ce  plexus.  Serge  Soukhanoff. 

742)  Paralysies  Obstétricales,  par  Karl  Osterhaus  (Norfolk,  Va),  New- 

York  medical  journal,  n"  1362,  p.  887,  7  novembre  1908. 

Helation  de  deux  cas  traités  par  la  dissociation  des  nerfs.  L’auteur  dit  le  plus 
grand  bien  de  cette  méthode  chirurgicale.  Thoma. 
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743)  Un  cas  de  Syphilis  conjugale,  par  Louis  Spillmann,  Société  de  médecine 

de  Nancy,  22  janvier  1908.  Revue  médicale  de  VEst,  p.  215-216,  1908, 

Syphilis  apportée  dans  le  ménage  par  le  mari  qui  contracte  un  chancre  du 
gland.  Traitement  nul  (15  jours).  Dix  ans  plus  lard  le  mari  fait  une  paralysie 
générale  progressive  et  la  femme  une  gomme  énorme  du  maxillaire  inférieur. 

M.  Perrin. 

744)  La  Rage  au  Canada,  par  Adrien  Loir.  Bulletin  médical  de  Québec,  an  X, 

p.  126-138,  novembre  1908. 

La  rage  n’existe  pas,  ou  du  moins  est  excessivement  rare  dans  la  province  de 
Q^iébec;  mais  elle  existe  dans  la  partie  ouest  du  Canada  et  elle  existe  aux  États- 
Unis.  E.  Feindei.. 

715)  Des  accidents  nerveux  au  cours  de  la  "Vaccination  Antirabique, 

par  \V.  Peeilschmidt.  Neurol.  Cbtt.,  n»  22,  p.  1066-1069,  16  nov.  1908. 

Inoculations  préventives  chez  un  vétérinaire  de  24  ans  après  autopsie  d'un 
chien  mort  de  la  rage.  Après  la  onzième  injection  apparurent  de  légers  troubles 
névritiques  dés  membres  inférieurs  et  de  la  rétention  vésicale.  Ces  troubles 
furent  précédés  et  accompagnés  d’un  malaise  violent  avec  frissons,  nausées, 
vomissements  et  fièvre.  Les  réllexes  tendineux  étaient  très  exagérés  aux  quatre 
membres  :  pas  d’extension  de  l’orteil,  sensibilité  normale.  Ces  différents  symp¬ 
tômes  s’évanouirent  complètement  en  dix  jours;  mais  il  apparut  alors  en  l’es¬ 
pace  de  quatre  jours  une  diplégie  faciale  complète  avec  participation  du  facial 
supérieur.  L'acmé  de  cette  paralysie  dura  deux  jours,  puis  rétrocédèrent  en 
huit  jours  ces  accidents,  l’amélioration  se  faisant  remarquer  d’abord  du  côté 
droit.  A  la  face  comme  aux  membres,  il  n’exista  jamais  de  troubles  sensitifs. 

FflANgois  Modtier. 

746)  La  Maladie  du  Sommeil  et  son  Traitement,  par  P.  Cambon.  Thèse  de 
Montpellier,  n°  54,  1908. 

Ce  travail  constitue  une  bonne  revue  générale  de  la  question  suivie  d’une 
bibliographie  très  détaillée  et  sera  consulté  avec  fruit  par  ceux  qu’intéresse  ce 
chapitre  de  pathologie  exotique.  L’auteur  étudie  le  parasite  de  la  maladie  du 
sommeil,  le  trypanosoma  gambiense  et  le  mode  de  propagation  de  la  maladie 
par  l’intermédiaire  de  la  mouche  tzé-tzé  (glossina  palpalis)  qui  s’infecte  elle- 
même  sur  les  animaux  sauvages  réfractaires  à  la  maladie. 

Au  point  de  vue  anatomique  il  s’agit  dans  la  maladie  du  sommeil  d’une 
méningo-encéphalite  diffuse.  Il  importe  pour  le  succès  du  traitement  de  faire 
un  diagnostic  précoce  que  les  recherches  de  laboratoire  facilitent  beaucoup. 

Le  traitement  prophylactique  doit  viser  à  la  destruction  des  mouches  et  des 
animaux  sauvages  infectés  en  même  temps  que  l’isolement  des  malades  dans 
des  hôpitaux  ap[irnpiiés  et  réservés  à  eux  seuls.  Parmi  les  divers  médicaments 
préconisés  l’auteur  insiste  surtout  sur  l’atoxyl  qui  lui  paraît  le  plus  efficace. 

Gossei,. 
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747)  Étiologie  et  Bactériologie  de  la  Lèpre,  par  Gaucheb.  Journal  de  Méde¬ 

cine  interne,  n°  1,  p.  1-4,  10  janvier  1909. 

L’auteur  décrit  dans  cet  article  la  technique  du  séro-diagnostic  de  la  lèpre. 
■Appliquée  à  la  différenciation  des  états  sjringomyéliques  et  des  formes  ner- 
ifeuses  de  la  lèpre,  la  méthode  a  donné  les  résultats  suivants  ;  dans  huit  cas  de 
syringomyélie  et  dans  un  cas  de  maladie  de  Morvan  la  réaction  a  été  négative, 
dans  un  cas  de  lèpre  trophonévrotique,  dans  un  autre  cas  de  panaris  analgésique 
type  Morvan  la  réaction  a  été  positive;  chez  l’un  et  l’autre  des  malades  la 
iiature  lépreuse  de  l’affection  était  impossible  à  affirmer  par  la  clinique. 

Appliquée  systématiquement  à  l’étude  des  syndromes  syringomyéliques,  du 
syndrome  de  Morvan,  des  états  nerveux  apparentés,  cette  méthode  permet  de 
l’econnaître  parmi  ces  syndromes  ceux  qui  ressortissent  au  bacille  de  Hansen  et 
®eux  qui  relèvent  de  toute  autre  étiologie.  Les  mêmes  recherches,  eflectuées  chez 
les  malades  atteints  de  sclérodactylie,  de  maladie  de  Raynaud,  pourront  montrer 
ee  qu’il  y  a  de  fondé  dans  l’opinion  de  Zambaco  pacha  qui  a  soutenu  l’origine 
lépreuse  de  ces  affections.  E.  Feindel. 

748)  Cas  de  Lèpre  tuberculeuse,  par  Jerome  Kingsbüry  (New-York).  New- 

York  medical  journal,  n°  1359,  p.  742,  17  octobre  1908. 

Las  remarquable  par  ses  accidents  cutanés  qui  simulent  la  sarcomatose. 

Thoma. 

749)  Lèpre  maculo-papuleuse,  par  Gaucher,  Louste  et  1''ouquet.  Bulletin  de 
la  Société  française  de  Dermatologie  et  de  Syphiligruptiie,  n“  8,  p.  272,  novembre 
1908. 

Ce  cas  est  intéressant  par  le  bon  état  de  la  santé  générale  qui  s’est  conservé 
depuis  23  ans,  par  l’absence  de  contagion  de  mari  à  femme  et  l’absence  de 
Iraces  d’hérédité  lépreuse.  E.  P’eindel. 

750)  Un  cas  de  Lèpre  tuberculeuse,  par  Gustave  Bureau.  Société  Médico- 
ekirurgicale  des  Hôpitaux  de  Nantes,  28  juillet  1908.  Gazette  médicale  de  Nantes. 
an  XXVI,  n«  30,  p.  713-720,  3  septembre  1908. 

Cas  classique  d’origine  cubaine.  On  constate  chez  ce  malade  des  lésions  fort 
curieuses  en  particulier  au  niveau  de  la  muqueuse  nasale  et  pharyngée.  Dans  ce 
cas  l’affection  a  débuté  très  nettement  par  des  épistaxis.  E.  Feindel. 

7^1)  Sur  un  cas  de  Lèpre  anesthésique,  par  Danlos  et  Sourdel.  Bull,  de  la 
Soc.  franc,  de  Demi,  et  de  Syphil.,  p.  162,  avril  1908. 

Il  s’agit  d’un  malade  de  40  ans  revenu  des  colonies  où  il  a  séjourné  10  ans; 
*1  présente  le  tableau  classique  de  la  maladie  et  se  plaint  surtout  de  douleurs 
Uévritiques  rebelles. 

Le  symptôme  sur  lequel  le  présentateur  attire  l’attention  est  une  tuméfaction 
'ndurée  du  nerf  brachial  cutané  interne,  tuméfaction  que  l’on  sent  et  que  l’on 
''oit  même  au  travers  de  la  peau. 

D’un  côté  le  cordon  nerveux  induré  peut  être  suivi  ainsi  que  ses  ramifications 
depuis  l’aisselle  jusqu’au  poignet;  de  l’autre  le  nerf  est  surtout  perceptible  au 
biveau  de  l’avant-bras. 

Cette  induration  du  nerf  brachial  cutané  est  un  phénomène  connu;  mais  on 
be  dit  pas  suffisamment  que  c’est  un  signe  précoce,  de  constatation  facile,  et  de 
grande  valeur  diagnostique  dans  les  cas  frustes.  E.  Feindel. 
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752)  La  Lèpre  dans  les  Pouilles,  par  Jaia.  Association 
pour  Bari  et  sa  Procincc,  2  mai  1908. 
Depuis  vingt  ans,  l’auteur  aurait  observé  une  trentaine  de 
lèpre  est  endémique  dans  les  Pouilles. 


médico-chirurgicaU 


cas;  pour  lui,  1» 
F.  Deleni. 


DYSTROPHIES 

753)  De  la  Myotonie  acquise,  par  A. -P.  Jacquemart.  Thèse  de  Paris,  1908. 

Se  basant  sur  l’observation  de  2  malades,  l’auteur  décrit  une  myotonie 
acquise,  affection  qui  se  rapproche  de  la  maladie  de  Thomsen  par  les  caractères 
de  la  contracture,  mais  qui  s’en  distingue  par  l’absence  de  congénitalité,  d’hyper* 
trophie  musculaire  et  de  réaction  d’Erb. 

L’affection  acquise  se  caractérise  par  des  troubles  myotoniques  de  la  muscula¬ 
ture  des  yeux,  de  la  langue  et  des  membres  supérieurs,  se  manifestant  par  des 
spasmes  qui  apparaissent  à  l’occasion  des  mouvements  volontaires  et  surtout  aU 
début  de  ces  mouvements. 

L’affection  apparaît  à  l’âge  adulte,  accidentellement  pour  ainsi  dire,  elle 
paraît  évoluer  lentement  et  être  sujette  à  des  rémissions;  elle  est  sans  retentis¬ 
sement  sur  la  santé  générale,  ce  n’est  qu’une  infirmité.  E.  Feindel. 

75.i)  Myotonie  atrophique,  par  Ü.-J.  IUm.say  Hu.nt.  New-York  neurologica^ 
Societij,  12  novembre  1907.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Disease,  vol.  XXX^> 
n«  i,  p.  269,  avril  1908. 

Les  deux  cas  de  l’auteur  concernent  deux  frères  présentant  des  symptômes 
similaires  de  myotonie  et  d’atrophie  musculaire.  Thoma. 

733)  Un  cas  d’ Atonie  Musculaire  congénitale  (maladie  d’Oppenheim) 

par  P. -A.  Gastonguay.  Bulletin  médical  de  Québec,  an  X,  p.  97-103,  novembre 
1908. 

Le  Bulletin  médical  de  Québec,  dont  l’allure  devient  très  intéressante,  publie 
une  observation  canadienne  de  maladie  d’Oppenheim.  La  petite  malade,  âgée  de 
3  ans  et  8  mois,  est  en  voie  d’amélioration.  E.  Feindel. 

756)  L’Atonie  Musculaire  congénitale,  par  Lévi-Sirugue.  Gazette  des  Hop^' 

taux,  an  L.XXXll,  n“  13,  p.  173,  6  février  1909. 

Etude  pathologique  de  la  maladie  de  d’Oppenheim;  l’auteur  insiste  sur  1® 
tableau  clinique  et  sur  le  diagnostic.  Bibliographie.  E.  Feindel. 

757)  Un  cas  de  Dystrophie  Musculaire  (forme  hypertrophique),  P®*" 

George  Carpenter.  Proceedings  of  the  rogal  Society  of  medicine,  vol.  Il,  n”  2.  Sec¬ 
tion  for  the  Study  of  Disease  in  children,  p.  56,  décembre  1908.  , 

Le  cas  concerne  un  enfant  de  12  ans.  La  distrophie  musculaire  est  très  éten¬ 
due,  les  muscles  de  l’épaule,  du  bras,  des  fesses,  des  mollets  sont  pseudo-hyp«®' 
trophiés.  'I'homa 

758)  Sur  la  Myasthénie  nerveuse  d’origine  périphérique,  par  Roasbnda- 

/"  Congrès  italien  de  Neurologie,  Naples,  8  avril  1908. 

Il  existerait  des  myasthénies  d’origine  nerveuse  périphérique  donnant  de® 
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tracés  tout  à  fait  comparables  à  ceux  que  l’on  obtient  dans  la  maladie  de  d’Erb 
Goldflam.  F.  Deieni. 


Histoire  d’un  Myopathique  Atrophique  du  Type  Facio  scapulo- 
huméral  suivi  pendant  30  ans,  par  L.  Landouzy  et  J.  Lobtat-Jacob. 
Presse  médicale,  n“  17,  p.  145,  27  février  1909. 

1  rès  remarquable  histoire  clinique  d’un  malade,  suivi  depuis  l’àge  de  8  ans 
jusqu’à  sa  mort  survenue  à  45  ans. 

De  ce  fait  découle,  d’abord,  la  preuve  de  la  lenteur  d’évolution  du  processus 
atrophique.  Ensuite  il  est  intéressant,  une  fois  de  plus,  de  noter  que  les  fléchis¬ 
seurs  se  sont  montrés  relativement  moins  atrophiés  que  les  muscles  extenseurs. 
A  part  le  cubital  antérieur,  aucun  muscle  n’a  été  trouvé  normal. 

Celte  constatation  vient  renforcer  les  conclusions  émises  en  1885  par 
Landouzy  et  Dejerine  :  •  L’atrophie  musculaire  frappe  les  muscles  d’une 
façon  individuelle,  et  l’on  rencontre,  dans  un  groupe  de  muscles  innervés  par 
un  même  nerf,  des  muscles  normaux,  au  milieu  d’autres  plus  ou  moins  com¬ 
plètement  détruits. 

Landouzy  et  Lortat-Jacob  tiennent  à  insister  tout  particulièrement  : 
1°  sur  la  rétraction  de  certains  muscles,  notamment  du  biceps,  déjà  constatée 
*^liez  le  malade  en  1885  ;  cette  rétraction  commandait  la  déformation  de  l’hu- 
uiérus  ;  elle  était,  à  l’exclusion  de  toute  ankylosé,  le  seul  obstacle  à  l’extension 
U6  1  avant-bras  ;  2"  sur  la  disparition  totale  des  orbiculaires  des  paupières  et 
us  orbiculaires  des  lèvres,  par  où  parait  avoir  débuté  l’atrophie,  tant  chez  le 
uujet  que  chez  son  frère,  également  myopathique. 

En  dehors  de  ces  particularités,  la  présente  obseryation  met  en  évidence  avec 
us  détails  nouveaux  de  nombreuses  déviations  osseuses  ayant  abouti  à  des 
attitudes  vicieuses,  à  des  déformations  thoraciques,  à  des  déformations  lom- 
sires  (au  thorax  myopathique,  au  bassin  myopathique)  et  à  de  l’atrophie  et  à 
de  la  raréfaction  osseuses. 

Ces  lésions,  qui  méritent  à  l'avenir  d’être  recherchées  chez  tous  les  myopa- 
diques,  peuvent,  vraisemblablement,  s’expliquer  par  la  loi  de  Colles,  la  lésion 
osseuse  étant  d’autant  plus  accusée  que  la  lésion  musculaire  est  plus  ancienne 
et  plus  profonde. 


L  examen  histologique  négatif  du  système  nerveux,  central  et  périphérique, 
eonfirme  la.  description  de  la  Myopathie  atrophique  telle  que  la  conclusion  du 
travail  de  MM.  Landouzy  et  Dejerine  la  donnait  en  1885. 

^  Aujourd’hui  encore,  ce  qui  caractérise  le  nouveau  cas  de  myopathie,  c’est 
intégrité  du  système  nerveux  périphérique  et  central  ;  le  fait  confirme,  une 
018  de  plus,  la  conception  des  atrophies  myopathiques,  progressives ,  d’ordinaire 
l'^m.iliales,  opposées  aux  atrophies  musculaires  névritiques  et  myélopalhiques. 

Feindel. 


^60)  Un  d’ Atrophie  Musculaire  progressive  atypique,  par  Silvio 
Ricca.  Rimsta  Neiiropatologica,  vol.  II,  n“  3,  p.  65-71.  'l'urin,  1908. 

Ee  malade  est  un  petit  garçon  de  6  ans  chez  qui,  à  mesure  que  l’atrophie 
oinsculaire  s’accentuait,  le  tissu  adipeux  prenait  un  grand  développement.  Un 
^it  particulier,  c’est  que  sur  la  presque  totalité  des  muscles  se  détachent  par 
9  nces  quelques  muscles  bien  conservés  :  il  en  est  ainsi  pour  le  quadriceps  aux 
niembres  inférieurs  et  pour  le  long  supinateur  aux  membres  supérieurs.  L’alro- 
P  le  musculaire  ne  se  rattache  à  aucun  type  classique. 
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D’autre  part,  le  cas  est  très  remarquable  par  l’altération  de  la  parole  et  parle 
nystagmus;  la  première  a  les  caractères  de  la  djsarthrie  bulbaire,  le  second  est 
léger,  mais  bien  net.  F.  Deleni. 

76d  )  Un  cas  de  Myosite  ossifiante  avec  Ostéochondrome,  par  Robert 
Abbe.  Practitioners  Society  of  New-York,  l"  mai  1908.  Medical  Record,  p.  921, 
30  mai  1908. 

Histoire  d’un  enfant  chez  qui  la  myosite  ossifiante  a  débuté  avant  l’âge  de  2 
ans  ;  elle  a  envahi  le  dos  et  les  muscles  des  membres  supérieurs.  Actuellement! 
l’enfant  a  5  ans  et  la  myosite  ossiflante  semble  arrêtée  dans  son  évolution. 

Elle  serait  dans  ce  cas  d’origine  infectieuse.  Thoma. 

762)  Absence  des  muscles  Pectoraux  et  Atrophie  du  Sein  correspon¬ 

dant,  par  ViANNAY.  Revue  d’ Orthopédie,  n"  .5,  1"  septembre  1908. 

Fillette  de  14  ans  présentant  une  absence  congénitale  du  groupe  des 
muscles  pectoraux  du  côté  droit,  cela  coïncidant  avec  l’atrophie  du  sein  corres¬ 
pondant.  Il  existait,  en  outre,  un  grand  pli  cutané,  s’étendant  de  la  face  anté¬ 
rieure  du  thorax  jusqu'au  bras,  et  limitant  les  incursions  du  membre  supérieur 
à  la  façon  d’une  bride  cicatricielle.  E.  Feindbl. 

763)  Contribution  ultérieure  à  la  connaissance  de  l’Atrophie  Muscu¬ 
laire  progressive  consécutive  à  la  lésion  des  canaux  sémicircu- 
laires,  par  F.  Sopkana  (de  Sassari).  Archives  italiennes  de  Biologie,  t.  XLlXi 
fasc.  2,  p.  176-184,  21  septembre  1908. 

Étude  anatomique  d’une  forme  d’atrophie  musculaire  consécutive  â  l’extirpation 
du  labyrinthe.  Cette  forme  est  caractérisée  par  sa  diffusion  à  tout  le  système 
musculaire  volontaire  et  par  sa  progression  d’une  rapidité  telle  qu’en  un  ou 
deux  mois  elle  entraîne  la  mort  de  l’animal.  L’auteur  a  observé  deux  fois  cette 
atrophie  musculaire  sur  une  vingtaine  de  pigeons  opérés. 

Il  démontre  dans  ce  travail  que  l’atrophie  musculaire  consécutive  à  l’extirpa¬ 
tion  du  labyrinthe  chez  les  pigeons  est  vraiment  une  conséquence  directe  de  la 
lésion  des  libres  du  nerf  vestibulaire ;  cette  atrophie,  qui  doit  être  placée  dans 
le  groupe  des  atrophies  musculaires  provenant  d’une  lésion  des  fibres  nerveuses 
centripètes,  est  due  à  la  propagation  de  la  dégénérescence  des  fibres  du  nerl 
vestibulaire  aux  cellules  des  cornes  antérieures.  É.  Feindel. 

764)  Étude  sur  l’Hermaphroditisme.  Cas  d’hermaphroditisme,  pa^ 

Paul  Hess.  Revue  tchèque  de  neurologie,  etc.,  Prague,  1908. 

Il  fut  amené  dans  l’hospice  des  aliénés  de  V...  une  fille  âgée  de  24  ans,  bien 
faible  d’esprit  dès  son  enfance,  provenant  d’une  famille  dans  laquelle  il  ny 
avait  pas  de  lésions  congénitales  des  organes  génitaux.  La  mère  devint  démente 
après  un  accouchement,  ses  frères  et  sœurs  ne  jouissaient  que  d’un  horizo® 
intellectuel  fort  borné.  L’examen  somatique  offrit  différents  signes  de  dégénera- 
tion  physique  :  le  crâne  démesurément  grand  en  rapport  avec  toute  l’ossaturei 
les  pavillons  des  oreilles  difformes,  les  mâchoires  irrégulières,  beaucoup  nae¬ 
vus,  la  dégénération  des  organes  sexuels,  l’hypospadie  peniscrotale,  du  côte 
droit  kryptorchisme,  l’incomplet  descensus  du  testicule  gauche,  le  man^a® 
absolu  de  menstruation.  Aucune  trace  de  sperme  reconnue  dans  la  sécrétion 
génitale.  La  structure  générale  du  corps,  l’ossature,  surtout  celle  du  thorax® 
du  bassin,  l’expression  et  la  barbe  de  la  face,  les  glandes  des  mamelles  rabou- 
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gries,  périnée  couvert  de  poils,  type  de  respiration  abdominale,  la  manifesta- 
Won  du  mouvement  étaient  de  caractère  mâle.  Les  caractères  féminins  étaient  : 
la  vulve  couverte  de  poils  en  forme  de  couronne,  la  calvitie  complète  de  la 
peau  du  tronc,  les  bras  proportionnellement  frêles,  la  formation  des  glandes 
^es  mamelles,  la  gorge  faiblement  développée  et  la  voix  non  masculine.  Cet 
individu  n’offrit  au  point  de  vue  psychique  aucune  propriété  attestant  le  sexe 
féminin.  11  s'habitua  bientôt  à  s’habiller  en  homme,  apprit  bientôt  à  fumer. 
Hés  son  enfance  il  s’habitua  à  la  vie  casanière  qui  fut  peut-être  aussi  la 
Suite  de  ses  défauts  corporels  pour  lesquels  il  fut  objet  de  sarcasme.  Les  signes 
précis  de  la  vie  sexuelle  de  cet  hermaphrodite  n’apparurent  point  jusqu’à  pré- 
®®nt.  On  le  suspecte  cependant  de  masturbation;  après  la  constatation  de  ces 
défauts  il  fut  déclaré  homme  et  transféré  dans  la  division  des  hommes,  d’où  en 
peu  de  temps  il  a  été  mis  en  liberté.  L’auteur  ajoute  des  remarques  sur  l’berma- 
Phroditisme  pour  autant  qu’il  est  d’importance  psychiatrique.  11  mentionne  sur- 
tout  l’homosexualisme  quelquefois  remarqué  chez  les  hermaphrodites,  le  rap¬ 
port  mutuel  corporel  et  psychique  de  caractère  sexuel  vu  l’anomalie  des  rela¬ 
tions  mentionnées.  Lésion  générale  de  l’organisme  telle  qu’elle  se  fait  voir  dans 
i  hermaphroditisme,  off  re  des  conditions  centrales  d’homosexualisme  contestées  par 
Krafft-Ebing.  L’anomalie  de  l’instinct  sexuel  et  du  corps  sont  des  manifesta¬ 
tions  parallèles  et  d’une  base  défective  commune.  Il  est  difficile  de  dire  s’il  y  a 
entre  ces  manifestations  une  union  plus  étroite  à  cause  de  cela  que  le  dévelop¬ 
pement  génital  anormal  a  amené  une  irrégularité  du  centre  psychosexuel,  L’in- 
tioence  de  l’éducation  inconvenante  est  incontestable,  quant  à  l’origine  de  l’ho- 
®^osexualisme  on  ne  saurait  la  déprécier.  11  y  a  des  cas  d’inversion  sexuelle, 
‘ians  lesquels  il  n’y  avait  pas  cette  influence  bien  qu’ils  soient  rares  et  prove- 
hant  de  l’erreur  de  sexe.  Il  y  a  bien  d’autres  cas  qui  démontrent  que  l’opinion 
de  Kurella  concernant  les  relations  des  caractères  physiques  et  psychiques  n’est 
pas  de  validité  complète.  L’anomalie  psychique  chez  les  hermaphrodites  est  de 
•fouble  origine,  elle  est  tantôt  jointe  à  l’anomalie  corporelle  comme  fruit  du 
’héme  sol  pathologique  dont  elles  sont  nées  toutes  deux.  Cette  hase  se  trahit 
*^hez  les  hermaphrodites  pas  des  symptômes  de  dégénération  des  nerfs  et  de 
'fâgénération  psychique  à  différents  degrés,  quelquefois  aussi  sous  les  formes 
typiques  des  névroses  et  des  psychoses.  Les  cas  les  plus  intéressants  sont  ceux 
l’esprit  est  directement  atteint  par  l’influence  de  la  difformité,  l.a  santé  des 
hermaphrodites  trahit  très  souvent  cette  influence  par  la  recherche  de  la  soli- 
fude  et  par  beaucoup  d’autres  signes  que  l’on  peut  expliquer  tant  par  la  cons- 
'-lence  de  la  propre  imperfection  que  par  ses  conséquences  communes.  11  se 
•développe  chez  quelques-uns  pendant  quelque  temps  un  état  d’oppression  sou- 
f®nue  parfois  par  la  castration  amenant  parfois  l’envie  du  suicide  et  écartant 
plus  ou  moins  dans  la  psychose  du  caractère  dépressif. 

Haskovec. 


Névroses 

Neurasthénies  et  Psychonévroses,  par  II.  Berniiei.vi.  Heme  médicale 
de  l’FM,  n»  24,  1907,  et  n«'  1,  2,  5,  6,  7,  1908. 

L  observation  clinique,  éclairée  par  la  doctrine  de  la  suggestion,  a  amené  le 
professeur  Bernheim  aux  conclusions  suivantes  : 

Laneuraithénie,  telle  qu’elle  est  décrite  dans  les  livres  classiques,  n'est  pas  une 
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entité  morbide.  Sous  ce  nom  on  a  décrit  des  troubles  psychiques,  nerveux  et 
fonctionnels  divers. 

2“  Ces  troubles  peuvent  être  toxi-infectieux;  ils  comprennent  : 

а)  La  psychasthénie  dépressive,  avec  prédominance  de  symptômes  psychiques,  cons¬ 
tituant  une  mélancolie  simple  anxieuse  ; 

б)  La  neuro-psychasthénie  ou  psycho-neurasthénie,  constituée  par  une  associa¬ 
tion  des  troubles  nerveux  et  psychiques,  avec  prédominance  des  uns  ou  des 
autres  ; 

c)  Des  neurasthénies  simples  (toxi-infectieuses),  caractérisées  par  des  symptômes 
nerveux  et  fonctionnels  divers,  avec  peu  ou  point  de  troubles  psychiques. 

3»  Ces  trois  variétés  de  nature  auto-toxique  ou  toxi-infectieuse  peuvent  avoir  une 
évolution  cyclique,  régulièrement  ou  irrégulièrement  périodique,  à  intervalles 
plus  ou  moins  éloignés,  ou  être  chroniques,  continues,  avec  exacerbations  ou 
rémissions  :  elles  ne  sont  pas  justiciables  de  la  psychothérapie,  laquelle  n’agit  que 
sur  l’élément  auto-suggesteur  qui  peut  s’y  ajouter. 

4"  Les  troubles  nerveux  et  fonctionnels  qui  les  constituent  peuvent  s’accom¬ 
pagner  de  symptômes  accusant  une  délermination  organique  nerveuse,  souvent 
légère  et  curable  ;  telles  que  parésie,  exagération  des  réflexes  patellaires,  phénomène 
du  pied,  dilatation  inégale  des  pupilles. 

3“  Ces  déterminations  organiques  nerveuses  toxiques  peuvent  être  plus  pro¬ 
fondes  et  amener  des  altérations  plus  persistantes  constitutant  une  maladie  orga¬ 
nique  bien  nette;  tabes  spasmodique,  névrites  périphériques,  psychoses  dépressives 
persistantes. 

6"  Les  troubles  fonctionnels  divers  qui  accompagnent  ces  neurasthénies,  gas¬ 
trite,  hyperchlorhydrie,  entérite  muco-membraneuse,  peut-être  troubles  oculaires, 
cutanés,  tachycardie,  etc.  peuvent  être  dus  aux  mêmes  toxines  qui  font  les  mani¬ 
festations  purement  nerveuses. 

7”  Les  causes  de  cette  toxi-infection  dite  neurasthénique  sont  :  la  diathèse 
nerveuse  native  héréditaire,  les  émotions  morales,  les  chocs  traumatiques:  certaines 
maladies  infectieuses  (influenza,  fièvre  typhoïde),  les  affections  du  tube  digestif,  les 
maladies  des  organes  génito-urinaires  ;  certaines  évolutions  physiologiques  de  l’orga¬ 
nisme  (dentition,  croissance,  puberté,  menstruation,  ménopause,  grossesse,  puer- 
péralité,  involution  sénile),  les  maladies  des  organes  d  sécrétion  interne. 

8"  Des  troubles  nerveux  et  fonctionnels  généraux,  analogues  aux  précédents, 
qualifiés  aussi  de  neurasthéniques,  se  développent  sans  toxine  ni  infection  ni 
lésion  organique  constatable;  ces  troubles  purement  dynamiques,  justiciables  de  la 
psychothérapie,  sont  d'origine  émotive  et  auto-suggestive  :  ils  succèdent  à  une  émo¬ 
tion,  k  un  traumatisme,  ou  se  greffent  par  émotivité  sur  diverses  maladies, 
dont  ils  peuvent  être  détachés  par  le  traitement  psychique.  Il  est  préférable  de 
réserver  la  dénomination  de  neurasthénie  aux  troubles  nerveux  toxi-infectieux, 
et  de  réserver  celle  de  névroses  ou  psychonévroses  à  ceux  qui  sont  purement 
dynamiques,  entretenus  par  auto-suggestion. 

9“  Ces  psychonévroses,  au  lieu  d’être  généralisées  ou  diffuses,  ressemblant 
ainsi  symptomatiquement  aux  neurasthénies  toxi-infectieuses,  peuvent  être 
partielles  ou  locales.  Ces  psychonévroses  partielles  sont  excessivement  nombreuses 
et  alfectent  tous  les  domaines  fonctionnels  (sensibilités  tactile,  profonde,  senso¬ 
rielle,  viscérale;  motilité,  fonctions  digestives,  respiratoire,  cardiaque» 
génito-urinaire,  cérébrale,  etc.  Ces  troubles,  plus  ou  moins  tenaces,  sont  justi¬ 
ciables  de  la  psychothérapie. 

10“  Ces  mêmes  syndromes  fonctionnels  nerveux  locaux  peuvent  être  créés 


Pw  des  toxines  microbiennes  ou  organiques;  on  peut  alors  les  appeler  neuras¬ 
thénies  locales  pour  les  différencier  des  psychonévroses  locales, 
i'e  diagnostie  différentiel,  en  cas  de  neurasthénies  et  de  psychonévroses, 
®vra  toujours  être  fait  entre  ce  qui  est  organique,  ce  qui  est  toxique,  ce  qui  est 
purement  dynamique.  M.  Perbin. 


La  psychologie  de  la  Neurasthénie  et  de  l’Hystérie,  par  A.-T.  Scho- 

riELn.  The  76"  animal  Meeting  of  the  British  Medical  Association,  Shefûeld,  28- 
août  1908.  Section  of  psychological  Medicine.  British  Medical  Journal, 
U"  2490,  p.  829,  19  septembre  1908. 

La  neurasthénie  et  l’hystérie  différent  absolument  au  point  de  vue  psycholo¬ 
gique. 

La  neurasthénie  est  un  épuisement  ou  un  empoisonnement  des  centres  ner- 
—  L’hystérie  est  une  maladie  mentale  à  proprement  parler,  bien  que  le 
Putient  n’ait  pas  perdu  la  notion  de  son  être.  ïhoma. 


'^67)  Psychologie  des  Neurasthéniques,  par  Paul  Habtenbkrg.  Un  volume 
in-16  de  248  pages,  Félix  Alcan,  éditeur,  Paris,  1908. 

Bien  que  les  travaux  sur  la  neurasthénie  soient  fort  nombreux  et  qu’il  en 
®tiste  d’excellents,  on  peut  constater  dans  tous  une  lacune;  c’est  l’insuffisance 
®  i  étude  psychologique  des  malades. 

7ous  les  auteurs  ont  consacré  leur  attention  et  leurs  soins  à  établir  les  détails 
une  symptomatologie  complexe  et  précise,  mais  ils  n’insistent  guère  sur  l’ana- 
^yse  de  l’état  mental,  sur  la  genèse  des  troubles,  les  réactions  qu’ils  provoquent, 
®  mécanisme  des  variations  subjectives  qui  forment  la  vie  intérieure  des  neu- 

^'nsthéniques. 

L  est  pour  combler  cette  lacune  que  M.  Hartenberg  a  écrit  le  présent  livre.  11 
ontre  que  la  neurasthénie  mérite  d’ètre  considérée  comme  un  état  fonctionnel 
®  ectueux  du  système  nerveux  par  insuffisance  d’activité.  Seule  l’émotivité  est 
^^ngerée,  par  la  diminution  de  cette  inhibition  que  le  système  nerveux  de  la 
de  relation  exerce  constamment  sur  les  appareils  émotifs. 

^  68  troubles  physiques  sont  la  conséquence  directe  de  cette  dépression  ner- 
jointe  à  l’excitabilité  organique.  L’atonie  musculaire,  l’atonie  gastrique 
J,  **'^6stinale,  le  ralentissement  du  cmur  et  de  la  respiration,  de  la  nutrition, 
Asthénie  génitale,  les  insuffisances  sécrétoires  sont  dues  à  la  diminution  des 
les  .  nerveuses  commandant  les  organes,  tandis  que  les  palpitations, 

crises  gastriques,  l’agitation  et  l’insomnie  relèvent  de  l’irritabilité, 
ç  'ii’oubles  psychiques  sont  également  le  reflet  de  cette  dépression  et  de 
cq  ^•‘‘’itabilité.  Fatigue,  tristesse,  ennui,  insuffisance  intellectuelle  et  leurs 

joy^®*ï“®''66S’  traduisent  l’asthénie  neuro-psychique,  tandis  que  l’émotivité 
s  ses  diverses  formes  dérive  de  l’irritabilité  des  appareils  viscéraux, 
de  /*^***^  troubles  psychiques  qui  forment  les  complications,  phobies,  folie 
sex  ™6'ladie  du  scrupule,  manies  mentales,  impulsions,  tics,  perversions 
^ale  *  variées,  ils  représentent  des  stigmates  dégénératifs  mis  en 

•’ise't*^  momentanément  exagérés  par  l’état  de  dépression  nerveuse  qui  favo- 
6utes  les  tendances  anormales  et  morbides  de  l’esprit. 

E.  Feindel. 

^asthénie  de  cause  morale  et  la  Neurasthénie,  par  P.  Londe.  La 
Clinique,  an  lll,  n"  42,  p.  664,  16  octobre  1908. 
neurasthénie  apparaît  comme  la  combinaison  d’une  asthénie  originelle  avec 
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d’autres  facteurs  déprimants,  en  particulier  une  cause  morale.  Cette  aüection  du 
moral  naît  sous  l’influence  d’une  cause  morale  et  ne  peut  guérir  que  par  une 
cure  morale.  C.  Feindeu. 

769)  Asthénie  générale  congénitale  de  Stiller,  par  Fai.nschmiut.  Journal 
(russe)  de  médecine,  n“  9-4,  19Ü8. 

L’auteur  commente  la  monographie  de  Stiller  sur  Vasthenia  universalis  congf' 
nila;  il  reconnaît  les  observations  comme  valables  et  admet  la  relation  établie 
par  Stiller  entre  la  constitution  du  sujet  et  la  maladie. 

SeHOE  SOUKH.V.NOKE. 


770)  Neurasthénie,  par  H.-M.  Foukes  (Biloxi,  Miss.).  New-Yorh  medical  Journal, 
n»  1576,  p.  331,  13  février  1909. 

L’auteur  esquisse  une  division  de  la  neurasthénie  en  deux  groupes  distinets, 
celui  de  la  psychose  héréditaire,  celui  de  la  névrose  vraie.  Dans  le  traitenfieu 
des  faits  rentrant  dans  l’un  comme  dans  l’autre  groupe,  la  psychothérapie  doi 
jouer  le  rôle  primordial.  Thoma. 


771)  La  Neurasthénie,  conséquence  de  la  mauvaise  Répartition  d® 
Excitations,  par  B.  Chal.met  (de  Landerneau).  Gazelle  des  Hop.,  an  L^iXM  > 
n“  13,  p.  149,  2  février  1909. 

La  vie  ne  peut  être  normale,  euphorique,  que  si  les  excitations  qui  règlent 
travail  des  organes  sont  bien  réparties;  en  conséquence  le  point  essentiel  de 
thérapeutique  de  la  neurasthénie  est  de  choisir  pour  le  cerveau  certaines  excit* 
tions  et  d’éloigner  certaines  autres.  E.  Fki.xdeu. 


772)  Neurasthénie  de  l’estomac  et  gastroptose,  par  Harris  WeinstE''’ 
(New-York).  New-York  Medical  Journal,  n"  1534,  p.  508,  12  septembre  1908. 


L’auteur  exquisse  le  diagnostic  différentiel  de  la  neurasthénie  gastrique 
montre  que  dans  bien  des  cas  on  la  soulage  presque  instantanément  en  s 
liant  l’estomac.  TuoMA. 


et  il 
oute’ 


773)  La  Neurasthénie  des  inanitiés,  par  Odiuon  Leclerc  (de  Québec). 

letin  médical  de  Québec,  an  X,  p.  16-23,  septembre  1908. 

Ces  inanitiés  sont  surtout  des  gastropathes  qui  ne  peuvent  prendre  une  nour^ 
riture  suffisante;  l’auteur  dirige  tous  ses  soins  sur  la  maladie  digestive,  1 
prime  l’état  morbide.  E.  Fei.xdel. 

774)  Névroses  Gastriques,  par  John  B.  Deaver  (Philadelphia).  The  Awarii^'' 

Journal  of  the  medical  Sciences,  n”  2,  p.  137-167,  février  1909. 

L’auteur  fait  un  exposé  d’ensemble  de  ces  névroses,  qui  souvent  simule®*  * 
la  perfection  une  maladie  grave  de  l’estomac,  la  dyspepsie  ou  le  cancer. 

Il  faut  bien  savoir  que  dans  le  traitement  de  ces  névroses  l’emploi  d’age® 
médicamenteux  est  interdit.  Thoma. 


775)  Neurasthénie  et  Névroses.  Leur  guérison  définitive  en  cO 
libre,  par  Paul-Emile  Lévy.  Un  volume  in-16  de  407  pages.  Félix  Al 
éditeur,  Paris,  1909. 

Ce  livre  fournit  le  complément  et  la  suite  de  Y  Éducalion  rationnelle  de  la»®*®”* 
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L  auteur  poursuit  les  applications  du  traitement  moral  et  rééducateur  dans  les 
allections  nerveuses,  neurasthénie,  hystérie,  voire  même  dans  des  troubles  de 
divers  ordres  où  l’on  ne  songe  pas,  d’ordinaire,  à  faire  intervenir  son  action 
pourtant  considérable,  ainsi  que  le  montrent  les  observations  très  caractéristiques 
ICI  relatées,  tels  que  les  névralgies,  sciatiques,  par  exemple,  les  affections  gas¬ 
triques,  la  spermatorrhée,  etc. 

On  lira  avec  intérêt  l’étude  d’ensemble  qui  termine  le  volume,  et  dans  la¬ 
quelle  le  docteur  Paul-Émile  Lévy  oppose  sa  conception  personnelle  sur  les 
névroses  et  leur  thérapeutique  à  celle  que  le  docteur  Dubois  (de  Berne)  en  a 
rccemment  tracée.  Un  des  faits  les  plus  intéressants  qui  se  dégagent  de  cette 
iscussion  est  la  nécessité  de  donner  au  traitement  moral  et  rééducateur  sa  con¬ 
clusion  légitime  en  substituant  la  cure  libre,  laissant  le  malade  dans  son  milieu, 
lui  permettant  de  continuer  ses  occupations  habituelles,  à  la  méthode  rigou¬ 
reuse  et  jusqu’à  aujourd’hui  bien  classique  de  l’isolement.  Feindel. 

^'h)  A  propos  de  l’Anémie  chez  les  Névrasthéniques,  par  V.  Vitek. 

Archives  bohèmes  de  médecine,  t.  IX-Xlll,  fasc.  1. 

L  auteur  a  trouvé  l'anémie  chez  100  neurasthéniques  dans  10  “/«•  Cette  ané¬ 
mie  qui  n’est  pas  provoquée  par  une  affection  organique,  n’est  pas  grave  et  elle 
nianifeste,  comme  l’oligocythémie  et  l’oligochromasie  ou  l’oligochromasie 
®6ule,  laquelle  il  était  facile  de  constater  dans  28  »/o  des  cas. 

Quant  à  la  pathogénie  de  ces  anomalies  du  sang  des  neurasthéniques,  l’auteur 
est  d  avis  que  l’anémie  au  cours  de  cette  maladie  (non  compliquée  par  les  affec¬ 
tons  organiques)  peut  se  développer  d’une  part  par  les  troubles  gastro-intesti- 
ttaux  (l’anorexie,  l’atonie,  l’ectasie)  et  d’autre  part  par  les  pertes  du  sang  après 
plusieurs  fausses  couches  ou  accouchements  ou  au  cours  des  états  physiolo- 
Btques,  qui  affaiblissent  la  femme  (p.  ex.  la  lactation,  qui  dure  très  longtemps). 

nez  les  femmes  anémiques  l’époque  climatérique  peut  provoquer  aussi  une 
^iiolution  des  états  néurasthéniques  assez  graves.  Mais  ces  cas  du  deuxième 
groupe  ne  peuvent  pas  être  rangés  dans  la  forme  de  la  vraie  neurasthénie.  Ils 
présentent  plutôt  comme  un  état  neurasthéniforme,  donc  secondaire,  résul- 
de  la  déséquilibration  nutritive  de  l'organisme  entier.  On  trouve  aussi  la 
tùeme  forme  chez  les  maladies  dyscrasiques,  par  exemple  la  tuberculose,  la 
rorcinomatose,  la  malarie,  etc.,  où  la  nutrition  universelle  est  en  désordre. 

O'Os  certains  cas  l’auteur  a  constaté  l’hyperglobulie  et  l’augmentation  de  la 
quantité  d’hémoglobine.  11  a  noté  ce  fait  intéressant  dans  les  26  °/«.  qui  se  pré- 
®6nte  presque  toujours  chez  les  hommes. 'On  peut  expliquer  cet  état  comme  un 
osordre  de  l’échange  des  matières  nutrifives  dans  l’organisme. 

Quant  à  la  vitesse  de  la  sédimentation  sp.ontalnée  du  sang  de  ces  malades, 
ùprès  laquelle  part  Biernacki  on  doit  juger  à  la  possibilité  oxydative  de  l’orga- 
^'siBe,  l’auteur  se  borne  à  affirmer,  que  dans  ses  recherches  la  sédimentation 
'jÇcélérée  se  trouvait  dans  la  plupart  des  cas  chez  les  individus  anémiques,  tan- 
que  la  sédimentation  lente  correspondait  très  souvent  avec  l’hyperglobulie. 

H. 
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777)  La  Bactériologie  du  liquide  Cérébro-spinal  dans  la  Paralysie 
Générale  (The  bacteriology  of  the  cérébro-spinal  fluid  in  general  paralysis  of 
the  insane),  par  W.  Ford  Robertson  et  R.  Dons  Brown  (Edinburgb).  Review  of 
Neurology  and  Psychialry,  vol.  Vil,  n"  d,  p.  1-7,  janvier  1909. 

Peu  d’auteurs  ont  fait  l’étude  bactériologique  du  liquide  céphalo-rachidien 
des  paralytiques  généraux;  cependant  dès  1897  Montesano  et  Montesori  y  cons¬ 
tataient  la  présence  d'un  bacille  particulier.  Ultérieurement  Ford  Robertson  et 
Douglas  Mac  Rae,  Winifred  Muirhead,  et  tout  récemment  O’Brien  y  ont  décelé 
le  bacillus  paralylicàns . 

Les  recherches  nouvelles  de  Ford  Robertson  et  Brown  ont  porté  sur  20  para¬ 
lytiques  généraux  et  sur  10  vésaniques  chez  qui  il  n’existait  pas  de  lymphocy 
tose  rachidienne;  là  aucune  apparence  microbienne. 

Par  contre,  chez  12  paralytiques  généraux,  on  a  pu  constater  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  le  bacille  libre  ou  phagocyté.  Ordinairement  le  diphtéroïde  ne 
se  trouve  qu’en  nombre  très  restreint;  une  fois  seulement  il  existait  en  abon¬ 
dance  (jusqu’à  5  par  champ  de  l’objectif  à  immersion)  ;  dans  ces  cas  la  ponction 
lombaire  avait  été  pratiquée  dans  la  période  du  début  d’une  attaque  congestive. 
Une  fois  un  diplococcus  était  associé  au  paralyticans. 

Les  auteurs  ont  ensemencé  le  liquide  céphalo-rachidien  qui  avait  fourni  des 
résultats  positifs;  sur  300  tubes,  12  seulement  ont  poussé;  ces  cultures  provien¬ 
nent  toutes  de  quatre  paralytiques  ;  trois  fournirent  la  variété  longue,  et  le  der¬ 
nier  la  variété  courte  du  bacille.  Celui-ci  se  cultive  difficilement  et  les  auteurs 
déclarent  nécessaire  de  faire  les  cultures  en  air  raréfié. 

Le  bacille  serait  donc  fréquent  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  parai}" 
tiques  généraux.  Cette  fréquence  serait  considérablement  accrue  au  cours  des 
attaques  congestives  qui  frappent  si  souvent  les  malades.  D’où  provient-ilî 
Pour  les  auteurs  le  mécanisme  de  son  envahissement  est  évident.  Chez  les  pU' 
ralytiques  généraux,  disent-ils,  il  existe  constamment  un  état  morbide  des  tissus 
naso-pharyngiens  de  ces  malades  et  il  envahit  les  lymphatiques  profonds.  Or, 
ceux-ci  communiquent  normalement  avec  le  système  lymphatique  intra-crft' 
nien;  si,  en  raison  d’un  état  morbide  tel  que  la  sclérose,  les  canaux  lymph**^' 
tiques  du  nez  s’obstruent,  on  comprend  que  la  pression  lymphatique  extrà' 
crânienne  étant  accrue,  le  cours  ordinaire  de  la  lymphe  soit  renversé  et  s® 
fasse  du  dehors  au  dedans  de  la  cavité  crânienne;  la  lymphe  d’origine  naso- 
pharyngienne  chargée  de  microbes  viendrait  donc  baigner  les  méninges.  On  ne 
saurait  s’étonner  que  d’une  chose,  c’est  que  les  voies  d’envahissement  semblen 
fréquentées  uniquement  par  le  bacillus  paralyticans  à  l’exclusion,  relativ 
cependant,  des  autres  microbes.  D’ailleurs  la  syphilis  reste  un  facteur  étiolO' 
gique  essentiel  en  déterminant  l’état  morbide  nécessaire  des  fosses  nasales. 

L’envahissement  de  la  surface  cérébrale  par  une  lymphe  infectieuse  ® 
toxique  étant  admise,  il  est  facile  d’imaginer  quelle  va  être  son  action  nocive- 
S’il  ne  semble  pas  prudent  de  tenir  pour  résolu  le  problème  palhogéniqu® 
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la  paralysie  générale,  le  fait  constaté  doit  être  retenu  :  à  savoir  qu’il  existe  fré¬ 
quemment  un  bacille  diphtéroïde  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  paraly¬ 
tiques  généraux.  Thoma, 

778)  Sur  la  pathologie  de  la  Démence  Précoce  et  des  phases  aiguës 
Qu’elle  présente  au  cours  de  son  Évolution,  par  Giacomo  Pighini 
(Reggio-Emilia).  Rivista  sperimentale  di  Freiiiatria,  vol.  XXXIV,  fasc.  3-4,  p.497- 
542,  15  déc.  1908. 

Les  épisodes  aigus  de  la  démence  précoce  ne  sont  pas  l’expression  d’atteintes 
infectieuses;  l’hyperthermie  qui  les  caractérise  et  la  perte  de  poids  qu’ils  déter¬ 
minent  sont  la  conséquence  d’une  décomposition  protéique  effectuée  dans  l’orga¬ 
nisme  sous  une  influence  inconnue. 

Les  symptômes  de  l’excitation  mentale,  c’est-à-dire  de  l’irritation  du  cerveau, 
dominent  dans  les  phases  aiguës  de  la  démence  précoce;  lorsque  le  calme  est 
revenu,  c’est  le  déficit  mental,  témoin  de  la  destruction  organique  accomplie, 
fini  tient  toute  la  place  symptomatologique. 

Les  phases  aiguës  qui  marquent  le  début  de  la  démence  précoce  ou  qui  se 
produisent  dans  les  premières  périodes  de  la  maladie  ont  pour  le  clinicien  une 
Valeur  autrement  importante  que  celle  de  simples  modifications  de  l’allure  cli- 
nifiue  générale.  Elles  correspondent  aux  moments  où  le  processus  d’irritation  et 
de  destruction  est  dans  sa  plus  grande  activité,  au  moment  où  sont  produites  les 
lésions  organiques  irréparables. 

On  peut  dire,  en  somme,  que  dans  la  première  période  de  la  démence  précoce 
11  y  a  un  processus  irritatif  et  destructif  en  action;  dans  la  seconde  période  cepro- 
cessus  est  éteint,  et  il  ne  reste  que  des  troncs  anatomiques,  que  des  lacunes  fonc¬ 
tionnelles.  Dans  la  première  période,  les  symptômes  ne  sont  pas  ceux  d’un 
®laiple  déficit;  ils  traduisent  surtout  des  excitations  et  des  inhibitions;  dans  la 
période  terminale  de  la  maladie  on  a  la  symptomatologie  d’un  cerveau  en  déficit 
fiai  se  sert  du  mieux  qu’il  peut  de  ce  qui  lui  reste.  F.  Deleni. 

779)  Démence  précoce  Paranoïde  associée  à  une  maladie  bronchiec- 
tasique  des  Poumons  et  terminée  par  des  Abcès  du  Cerveau  (micro- 
coccus  catarrhalis),  par  E.-E.  Southard  and  .I.-B.  Ayer  (Danvers).  Boston 
'nedical  and  Surgical  Journal,  vol.  CLIX,  n»  27,  p.  890-893,  31  décembre  1908. 

Il  s’agit  d’un  jeune  homme  de  25  ans,  qui  fut  défiguré  par  un  accident  d’arti- 
lice  un  4  juillet.  Six  mois  après,  il  commença  à  présenter  des  troubles 
*1®  dépression  mentale,  un  délire  paranoïde,  et  plus  tard  des  phénomènes  cata- 
laniques;  en  même  temps  une  maladie  chronique  du  poumon  évoluait.  Cet 
“Oéome  mourut  et  à  l’autopsie  on  trouva  des  abcès  dans  divers  organes,  des 
^bcès  multiples  du  cerveau  avec  méningite  chronique  localisée.  Ce  cas  prête  à 
“‘scussion  :  s’agit-il  de  concomitance  de  démence  précoce  et  d’une  maladie 
^fganique,  ou  de  troubles  psychiques  de  forme  particulière  déterminés  par  la 
*'®aladie  chronique  des  poumons.  Thoma. 

^^0)  Stir  l’autonomie  de  la  Psychose  Catatonique  aiguë  par  rapport  à 
I®-  Démence  Précoce  catatonique,  par  Arturo  Morselli  (de  Gênes).  Rivistu 
sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXXIV,  n»  3-4,  p.  568-605,  15  déc.  1908. 

L  auteur  donne  des  observations  qui  font  nettement  ressortir  les  différences 
I®a  deux  groupes  de  faits  dont  il  établit  l’opposition. 

R  après  lui,  l’autonomie  de  la  catatonie  par  rapport  à  la  forme  alliée  de  la 
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démence  précoce,  s’impose  au  jugement.  Il  y  a  différence  de  symptomatologie, 
différence  de  durée,  différence  de  terminaison. 

Alors  que  dans  un  cas  il  s'agit  de  processus  aigu  et  par  conséquent  curable, 
dans  l’autre  il  s’agit  d’un  processus  subaigu  ou  chronique,  tendant  par  consé¬ 
quent  à  l’incurabilité,  et  terminé  par  la  démence  après  des  trêves  et  des  exacer¬ 
bations. 

En  somme,  maladie  aiguë  et  maladie  chronique.  Cela  bien  entendu  ne  veut 
pas  dire  que  la  maladie  aiguë  ne  puisse  pas  devenir  chronique,  ni  que  la  cata¬ 
tonie  aiguë  et  curable  ne  se  mue  jamais  en  chronique  et  incurable.  Ce  passage 
à  la  démence  peut  se  produire  du  fait  de  la  précocité  de  l’affaiblissement  mental 
à  la  faveur  d’une  prédisposition  particulière  du  sujet. 

Catatonie  et  démence  précoce  catatonique  semblent  être  deux  branches  d’un 
même  tronc,  voisines  à  leur  origine,  puis  divergentes  à  mesure  qu'elles  croissent, 
le  processus  anatomo-pathologique  aboutissant  à  des  terminaisons  tout  à  fait 
opposées.  F.  Deleni. 

781)  Les  facteurs  psychologiques  dans  la  Démence  Précoce,  par  A. -A. 
liui.E  (de  New-York).  The  Journal  of  abnormal  psyeholoiiy.  Boston,  1908. 

La  méthode  d’analyse  psychologi(|ue  de  Freud,  basée  sur  l’examen  d’un  grand 
nombre  d’associations  d’idées  provoquées,  peut-elle  expliquer  certains  phéno¬ 
mènes  psychopathologiques  survenant  sans  liaison  apparente  entre  eux  et  avec  le 
passé,  dans  des  cas  où  l’interrogatoire  direct,  l’étude  de  l’anamnèse,  une  enquête 
soigneuse  ne  donnent  aucun  résultat.  C’est  ce  que  tendent  à  montrer  les  travaux 
de  Bleüler  (Frcndsche  raechanism  in  der  Symptomatologie  von  Psychosen. 
Psych.  Neurol.  Woohenseh.,  1905,  n”  35-36).  C’est  ce  qui  semble  découler  de 
l’observation  de  démence  précoce  publiée  par  son  élève  Bull,  et  dans  laquelle 
l’analyse  par  la  méthode  de  Freud  permit  d’expliquer  très  complètement  les  phé¬ 
nomènes  d’excitation  les  plus  variés  en  apparence  que  présentait  le  malade  par 
ailleurs  peu  communicatif.  Il  semble  au  premier  abord  que  cette  méthode 
d’un  emploi  délicat  et  demandant  beaucoup  de  patience  doive  donner  de  très 
curieux  résultats,  même  si  l’on  en  croit  les  auteurs,  au  point  de  vue  des  enquêtes 
judiciaires.  Ameuille. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 


782)  Délire  de  Persécution.  Le  Délire  chronique  à  base  d’Interpréta" 
tien,  par  Henri  Wallo.n.  Thèse  de  Paris,  107  p.,  J. -B.  Baillière  et  fils,  éditeui> 
Paris,  1909. 

Parmi  les  psychoses  chroniques  à  délire  systématisé  que  Lasègue  rangeait  aU 
nombre  de  ses  «  délires  de  persécution  » ,  il  convient  de  distinguer  les  déliref  ** 
base  d'interprétation. 

La  formule  du  délire  n'a  qu’une  importance  secondaire.  Elle  dépend  des  ten¬ 
dances  individuelles  du  sujet.  Suivant  la  nature  des  idées  qui  les  traduisent,  1® 
malade  peut  se  confiner  plus  volontiers  dans  la  simple  élaboration  de  son  rom®® 

pathologique  oü  trouver  dans  chaque  interprétation  nouvelle  une  raison  de  réag»’ 
plus  ou  rrioiris  violemment. 

Les  caractères  cliniques  essentiels  de  la  psychose  sont  l’absence  ou  la  contiD 
gence  des  troubles  sensitivo-sensoricls,  l’cxtrémc  fréquence  des  interprétations’ 


ANALYSES 


481 


Elles  peuvent  se  produire  à  propos  de  cha(|ue  perception  du  malade,  et  même 
par  un.  retour  sur  le  passé,  porter  sur  scs  souvenirs  les  j)lus  anciens. 

Les  interprétations  se  rencontrent  au  cours  des  psjciioses  les  plus  variées. 
Dans  le  délire  chronique  par  interprétation  pure,  elles  gardent  une  certaine 
.■'vraisemblance  et  n’atteignent  qu’exceptionnellement  à  un  s3’mbolisme  extrava¬ 
gant  frisant  parfois  le  calembour.  L’esprit  reste  lucide,  le  raisonnement  prend 
*^ae  part  active  à  l’élaboration  du  délire.  L’abolition  de  tout  sens  critique  fait 
contraste  avec  l’exercice  l’égulier  des  fonctions  logiques. 

S  élaborant  en  opposition  avec  le  système  réel  des  choses,  le  délire  a  sa  raison 
profonde  dans  les  dispositions  du  sujet.  D'une  inaptitude  congénitale  à  entre- 
enirdes  relations  normales  avec  le  monde  extérieur,  le  paranoïaque  en  arrive  à 
cette  conviction  qu’en  toutes  circonstances  sa  personnalité  est  en  jeu.  Les  con- 
dions  du  délire  consistent  donc  dans  l’absence  d’auto-critique  d’une  part,  dans 
'Orgueil,  l’autophilie,  l’égocentrisme  du  sujet  d’autre  part. 

E  est  entre  25  et  40  ans  que  débute  la  maladie.  Son  éclosion  et  ses  paroxysmes 
®ont  favorisés  par  toutes  les  causes  de  dépression  physique  et  morale,  notam- 
.*®entpar  les  émotions  et  troubles  divers  de  l’alTectivité.  Elle  n’a  pas  à  propre¬ 
ment  parler  d’évolution.  Une  fois  systématisées,  les  idées  varient  peu.  Mais  le 

Dre  et  les  réactions  du  sujet  ne  cessent  de  s’étendre  à  des  faits  de  plus  en  plus 
J'ombreux.  La  mémoire  présente  une  remarquable  vitalité,  les  illusions  de 
ausse  reconnaissance  sont  fréquentes.  Il  n’y  a  pas  de  terminaison  démen- 
hellc. 

Cette  psychose  se  développe  sur  un  terrain  de  dégénérescence  mentale.  Elle 
*cnt  à  la  constitution  psychique  du  sujet,  et,  jointe  au  délire  de  revendication, 
®*iquel  la  relient  une  série  d’intermédiaires,  elle  constitue  la  paranoïa. 

F'eindel. 


THÉRAPEUTIQUE 

^  l’étude  de  l’Injection  hypodermique  d’ Air  dans  la 
^érapeutique  des  Névrites  et  des  Névralgies,  par  K.vhoubi.  Thèse  de 
Montpellier,  no  bl,  ms. 

L  auteur  rapporte  quelques  observations  où  ce  traitement  préconisé  par 
ordier  paraît  avoir  donné  d’assez  bons  résultats,  en  particulier  dans  certains 
l'as  de  névralgies  sciatiques  rebelles.  La  simplicité  et  l’innocuité  de  ce  procédé 
arapeutique  permet  de  le  recommander.  Gadssel. 

De  la  Rachistovaïnisation,  par  L.  Jalabert.  Thèse  de  Montpellier,  n“  75, 
d908. 

La  rachistovaïnisation  à  la  dose  de  dO  centigrammes  est  un  procédé  d’anes- 
sie  excellent  sans  elfet  nocif  sur  l’appareil  respiratoire,  sur  le  rein  et  le  cœur, 
a  est  plus  rapide  que  l’anesthésie  générale  dont  elle  n’offre  pas  les  désagré- 
nts.  . Cette  méthode  supprime  un  aide,  ce  qui  la  recommande  dans  la  chirurgie 
**>‘gence  ou  à  la  campagne  :  elle  est  inférieure  à  l’anesthésie  générale  chez  les 
®iveux  elles  alcooliques.  Gaussel. 

Contribution  à  l’étude  de  l’Anesthésie  par  la  Novocaïne,  par  Mi- 

LEüNOucHKiNE.  Chirurgie  (russe),  septembre  1908. 

L  auteur  insiste  sur  les  avantages  de  la  rachianesthésie  avec  la  novocaïne 
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chez  les  adultes  et  les  veillards,  pour  les  opérations  devant  porter  sur  les 
régions  situées  au-dessous  de  l’ombilic.  Seroe  Soukhanoff. 

786)  La  Rachistovaïnisation  en  chirurgie  urinaire,  par  Alrahban  et 
Paul  Ertzbischoff  (de  Paris).  À7/"  Session  de  la  Société  française  déUrologie, 
Paris,  octobre  4908. 

Communication  concernant  135  rachistovaïnisations  pratiquées  en  chirurgie 
urinaire;  les  auteurs  n’ont  jamais  observé  de  complications  sérieuses. 

Ils  ont  remarqué  au  contraire  que  pour  les  lithrotrities  et  les  cytoscopies  la 
rachianesthésie  donne  des  résultats  tout  à  fait  remarquables;  ils  ont  noté  aussi 
que  pour  les  prostatectomies  suspubiennes  l’hémorragie  est  beaucoup  moindre 
qu’avec  l’anesthésie  chloroformique. 

En  somme  la  rachistovaïnisation  rend  des  services  importants  en  chirurgie 
urinaire.  Les  doses  suffisantes  pour  les  opérations  sur  la  vessie  et  la  prostate 
est  de  3  il  4  centigrammes. 

Michon.  C’est  dans  la  prostatectomie  transvésicale  que  la  rachistovaïne  paraît 
avoir  le  plus  d’avantages  à  cause  de  l’absence  complète  d’hémorragies. 

E.  Feindel. 

7S7)  Notes  préliminaires  sur  un  cas  de  Lèpre  guérie  en  apparence  par 
les  rayons  X,  par  Victor  G.  IIeiser.  Medical  Record,  n"  1892,  p.  757,  31  oc¬ 
tobre  1908. 

Cas  de  lèpre  bien  caractérisé.  Les  rayons  X  ont  fait  disparaître  les  lépromes; 
on  ne  peut  plus  trouver  de  bacilles  de  Hansen  au  siège  des  lésions,  mais  on  peut 
en  retrouver  dans  les  préparations  obtenues  par  grattage  de  la  cloison  du  nez. 

Thoma. 

788)  La  Chirurgie  orthopédique  dans  le  traitement  des  Paralysies, 

par  A.  CoDiviLLA  (de  Bologne).  /"  Congrès  italien  de  Neurologie,  Naples,  8  avril 
1908. 

L’auteur  passe  en  revue  les  traitements  chirurgicaux  que  l’on  peut  opposer 
aux  paralysies;  il  insiste  sur  les  méthodes  orthopédiques  et  les  redressements 
graduels,  préférables  dans  bien  des  cas  aux  interventions  sanglantes. 

F.  Deleni. 

789)  Nouvelles  données  sur  les  résultats  d’une  Laminectomie  dans 
un  cas  de  lésion  de  la  Queue  de  cheval,  par  Roberto  Alessandri  (d® 
Rome).  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XII,  fasc.  9,  p.  470,  sep¬ 
tembre  1907. 

Il  s’agit  d’un  malade  opéré  en  1904  et  dont  l’observation  a  déjà  été  publiée- 
Le  but  de  la  présente  note  est  de  faire  connaître  les  résultats  éloignés  de  l’ope* 
ration.  Le  malade  souffrait  de  paralysie  et  de  douleurs;  il  a  été  soulagé  par  1* 
laminectomie;  il  a  continué  à  s’améliorer  et  cette  amélioration  se  maintient. 

F.  Deleni. 

790)  L’électrothérapie  dans  les  Spasmes  fonctionnels,  par  A.  LallemeU* 

(de  Besançon).  Archives  d' Électricité  médicale,  25  février  1909. 

Après  avoir  passé  en  revue  les  diverses  étiologies  et  les  traitements  préconisé® 
contre  les  cram’pes  fonctionnelles,  l’auteur  indique  le  procédé  qui  lui  a  donn 
des  améliorations  sérieuses  et  même  des  guérisons  complètes  contrôlées  apr®® 
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plusieurs  années.  Il  cite  en  particulier  deux  observations  très  démonstratives. 
Le  traitement  a  consisté  dans  les  deux  cas  en  franklinisation  sous  forme  de 
Leln  (10  minutes)  en  localisant  par  moment  l’effluve  aux  membres  malades  et 
en  faisant  exécuter  pendant  la  séance  les  mouvements  qui  déterminent  le  plus 
ucilement  la  crampe.  Après  la  statique;  10  minutes  d’application  de  courant 
galvanique  continu  (pôle  négatif  sur  l’avant-bras  et  positif  sur  les  fléchisseurs). 
’  afin  massage  vibratoire  électrique  des  fléchisseurs  et  des  extenseurs.  Après 
quelques  séances  on  remplace  les  effluves  statiques  par  les  effluves  de  haute 
•■àquence  pendant  5  minutes.  Le  traitement  comprend  de  20  à  25  séances  faites 
an  deux  séries  avec  un  mois  de  repos  dans  l’intervalle.  P.  Allard. 
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.M.  le  professeur  Bard  (de  Genève)  assiste  ii  la  séance. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I  Résultats  rapprochés  et  éloignés  de  la  Section  de  la  branche  e*' 
terne  du  Spinal,  par  MM.  Brissaud  et  Sicard.  (Présentation  de  malades). 

Nous  avons  eu  l’occasion  de  suivre  4  cas  de  section  de  la  branche  extern® 
du  spinal  ;  un  cas  de  section  par  coup  de  couteau;  deux  autres  au  cour» 
d’une  extirpation  de  ganglions  tuberculeux  cervicaux,  un  quatrième  enfin  pou® 
anostomose  spino-faciale  {Soc.  Neurologie,  1908,  p.  325  et  679).  Or,  les  résul' 
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tats  rapprochés  de  cette  section  nerveuse  se  sont  montrés  différents  suivant  les 
malades  observés,  quoique  chez  tous  la  solution  de  continuité  nerveuse  ait 
porté  à  un  niveau  à  peu  près  identique.  Chez  deux  d’entre  eux  les  signes  fonc¬ 
tionnels  (parésie  de  l’épaule,  difficulté  manuelle  de  soulever  des  poids  lourds, 
douleurs  vives)  et  les  signes  physiques  (atrophie  musculaire  avec  réaction  de 
dégénérescence,  excavation  sus-claviculaire,  abduction  de  l’omoplate)  ont  été 
très  accusés.  Les  douleurs  ont  même  été  si  vives  chez  la  malade  que  nous  vous 
présentons  (section  thérapeutique  chirurgicale  pour  anastomose  spino-faciale) 
qu’elles  ont  pendant  trois  mois  empêché  à  peu  près  tout  sommeil.  Au  contraire, 
dans  les  deux  autres  cas,  les  signes  physiques  et  fonctionnels  ont  été  l’éduits  au 
minimum. 

Ces  séquelles  rapprochées  disparates  peuvent  s’expliquer  par  les  données 
anatomiques.  On  sait  que  le  trapèze  et  le  sterno-mastoidien  refoivent  une 
double  innervation  :  par  le  spinal  externe  et  les  nerfs  cervicaux.  Suivant  la 
prépondérance  d’innervation  de  ceux-ci  ou  de  celui-là,  on  comprend  que  les 
troubles  consécutifs  à  la  section  d’une  seule  de  ces  voies  nerveuses  soient  varia- 
bles.  Par  contre,  les  résultats  éloignés  de  ces  sections  se  sont  montrés  constam- 
i^'Cnt  favorables.  Dès  le  sixième  mois  on  pouvait  observer  une  rétrocession  à  peu 
près  complète  des  phénomènes  morbides  physiques  et  fonctionnels. 

Il  nous  a  paru  intéressant  d’opposer  ces  suites  rapprochées  et  éloignées  de  la 
Section  de  la  branche  externe  du  spinal. 

II.  Syndrome  de  la  calotte  du  Pédoncule  Cérébral,  par  MM.  F.  Ray.vio.vu 
et  Henri  Français.  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade  dont  nous  rapportons  l’histoire,  M.  M...,  est  un  homme  de  31  ans,  exerçant 
1a  profession  d’employé  de  commerce,  entré  à  la  Salpêtrière,  au  mois  de  mars 
dernier. 

Rien  d’intéressant  n’est  à  signaler  dans  ses  antécédents  héréditaires.  11  n’a  pas  eu  la 
syphilis.  Dans  ses  antécédents  personnels,  nous  relevons  seulement  une  bronchite  à 

ans,  suivie  d’amaigrissement,  et  la  lièvre  typhoïde  à  l’âge  de  28  ans. 

La  santé  était  excellente,  lorsqu’il  y  a  un  an,  en  avril  1908,  débuta  l’aliection  actuelle 
d  une  façon  lente,  insidieuse,  progressive. 

Ce  début  fut  signalé  par  des  troubles  de  la  vision.  11  remarqua  qu’il  avait  de  la  peine 
A  distinguer  les  objets  situés  au  loin,  tandis  qu’il  distinguait  plus  aisément  les  objets 
•’approeliés.  Cette  dilïieulté  de  la  vision  à  distance  s’accrut  progressivement  pendant  les 
mois  qui  suivirent,  et  dés  le  mois  de  mai  1908,  il  remarqua  (ju’il  voyait  double  lorsqu’il 
^sgardail  à  sa  droite. 

Ce  fut  seulement  au  oommenccment  de  février  dernier  que  se  produisit  la  chute  des 
PAupioi'es  que  nous  constatons  actuellement.  Ce  ptosis  se  produisit  d’abord  du  côté 
SAuche,  et  quelques  jours  plus  tard,  du  côté  droit. 

.Tandis  que  ces  troubles  oculaires  se  réalisaient,  d’autres  troubles  apparaissaient  sur  le 
®oté  gauche  du  corps,  à  partir  du  mois  d’octobre.  Ce  furent  des  sensations  de  picote- 
JAent,  de  fourmillement,  qui  apparurent  d’abord  au  niveau  de  lu  joue  gauche,  et  enva- 
h'rent  progressivement,  en  quelques  jours,  fout  le  côté  gauche  du  corps,  du  haut  en 
bas.  Le  malade  remarqua,  à  partir  de  ce  momeut,  qu’il  avait  de  la  peine  à  tenir  les 
Abjets  dans  sa  main  gauche  et  à  en  reconnaître  la  forme. 

La  démarche  était  demeurée  normale  jusqu’au  mois  de  janvier  dernier,  époque  à 
‘aquelle  il  éprouva  une  certaine  difliculté  à  descendre  les  escaliers,  son  talon  gauche 
accrochant  le  lebord  des  marches.  11  sentait  que  sa  jambe  gauche  devenait  mala¬ 
droite. 

Il  est  à  noter  qu’il  n’a  jamais  eu  d’étourdissement,  ni  de  céphalée,  ni  de  vomissement. 

Actuellement,  le  phénomène  qui  attire  le  premier  l’attention  est  la  chute  des  paupières. 
“6  ptosis  était  plus  accusé  à  droite  qu’à  gauche,  au  moment  de  l’arrivée  du  malade 

ans  le  service.  Il  est  aujourd’hui  complet  des  deux  côtés.  Lorsqu’on  soulève  les  pau- 
Pières,  on  constate  l’existence,  à  droite,  d’une  paralysie  complète,  à  la  fois  extérieure 

intérieure,  du  nerf  moteur  oculaire  commun.  La  pupille  est  dilatée  et  immobile. 
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Lo  j^rand  oblique  et  le  droit  externe  fonctionnent  normalement.  A  gauche,  il  existe  une 
paralysie  de  la  111"  paire,  moins  complète  que  de  l’autre  côté.  Le  droit  interne  est 
respecté.,  La  pupille,  un  peu  moins  dilatée  que  la  droite,  est  immobile,  11  n’y  a  pas  de 
lésion  du  fond  do  l’œil. 

11  existe  un  certain  degré  de  parésie  faciale  gauche.  La  face  est  asymétrique,  et  cette 
asymétrie  s’exagère  à  l’occasion  des  mouvements  de  la  mimique.  Il  n’existe  ici  aucune 
modilication  des  réactions  électriques  des  muscles  de  la  face.  Cette  paralysie  faciale  est  à 
type  central,  et  prédomine  sur  le  facial  inférieur. 

Pas  de  dysarthrie.  Rien  à  noter  du  côté  des  autres  nerfs  crâniens. 

Si  nous  passons  à  l’examen  des  membres,  nous  constatons  que  le  côté  droit  est  abso¬ 
lument  intact.  C’est  du  côté  gaucbe,  c’est-à-dire  du  même  côté  que  la  paralysie  faciale 
que  nous  rencontrons  des  modifications  importantes  à  signaler. 

La  force  musculaire  est  un  pou  diminuée.  Le  dynamomètre  placé  dans  la  main  gauche 
amène  seulement  le  chilfre  12  à  15,  tandis  que  la  main  droite  le  fait  monter  à  40.  On  note 
encore  un  peu  de  diminution  de  la  force  dans  les  mouvements  d’extension  de  l’avant- 
bras  sur  le  bras,  d’abduction  du  bras. 

Au  membre  inférieur  gauche,  la  diminution  de  la  force,  très  légère,  porte  sur  les  mou¬ 
vements  de  flexion  et  d’abduction  de  la  cuisse. 

Les  réflexes  tendineux,  rotuliens  et  achilléens  sont  un  peu  plus  forts  du  côté  gauche 
que  du  côté  droit.  Le  réflexe  plantaire  est  en  llexion  à  droite.  Il  est  nul  à  gauche.  Les 
réllexes  crémastériens  sont  conservés.  Les  réflexes  abdominaux,  normaux  à  droite,  sont 
affaiblis  à  gauche.  L’abdominal  inférieur  est  presque  nul. 

Ko  somme  jusqu’ici,  nous  notons  l’existence  d’une  hémiplégie  motrice  gauche,  à  peine 
accusée. 

La  sensibililé  est  le  siège  de  troubles  importants. 

Le  tact  est  perçu  jiartoul,  La  sensibilité  à  la  piqûre  est  diminuée  sur  tout  lo  côté 
gauche,  et  sur  la  face  du  côté  gauche. 

Il  y  a  en  outre  des  erreurs  d’interprétation  thermique  sur  ce  même  côté  gauche. 

Il  y  a  donc  hémianesthésie  gauche  à  la  piqûre  et  à  la  chaleur. 

La  sensibilité  profonde  n’est  pas  moins  troublée  que  la  sensibilité  superficielle.  La 
sensibilité  articulaire  est  abolie,  à  gauche,  au  niveau  des  doigts,  do  la  main,  du  poignet, 
diminuée  seulement  au  niveau  du  coude  et  de  l’épaule.  Au  membre  inférieur,  elle  est 
abolie  au  niveau  des  orteils,  du  cou-de-pied,  affaiblie  au  niveau  du  genou.  Ces  troubles 
sont  donc  moins  accusés  à  la  racine  des  membres  qu’à  la  périphérie. 

La  sensibilité  osseuse,  recherchée  à  l’aide  du  diapason,  est  diminuée  sur  toutes  les  sur¬ 
faces  osseuses,  à  gauche.  Los  vibrations  y  sont  perçues  pendant  10  secondes,  et  pondant 
25  secondes  à  droite.  Elles  sont  bien  perçues,  sur  les  os  du  crâne,  des  deux  côtés.  Les 
perceptions  stéréognostiques  sont  tout  à  faitnulles,  au  niveau  de  la  main  gauche. 

L’étude  des  mouvements  volontaires  permet  de  constater  des  troubles  ataxiques  sur 
les  mombresgauchos.  Pour  saisir  un  objet,  la  main  plane  ou  se  met  à  trembler,  puis  elle 
s’abat  sur  lui,  maladroitement.  L’ataxie  est  un  peu  moins  accusée  au  membre  inférieur. 

Le  malade,  examiné  debout,  se  tient  bien  en  équilibre.  Il  n’y  apasde  signedeRomberg. 

Pendanl  la  marche,  il  porte  la  tête  inclinée  à  droite,  et  est  entraîné  du  côté  droit.  On 
note  une  certaine  maladresse  dans  les  mouvements  de  la  jambe  gauche  La  cuisse  se 
fléchit  sur  le  bassin  plus  du  côté  droit,  et  le  pied  vient  se  poser  sur  le  sol,  avec  une 
certaine  brusquerie. 

D’autres  signes  d’asynergio  cérébelleuse  peuvent  être  mis  en  évidence  du  côté  gauche. 
L’asynergie  apparaît  nettement  dans  le  mouvement  qui  consiste  à  se  mettre  à  genoux 
sur  une  chaise,  à  sauter  à  cloche-pied.  11  convient  encore  de  signaler,  du  même  côté, 
l’existence  do  la  llexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc,  et  un  trouble  très  accusé  de 
la  diadococinésie. 

La  ponction  lombaire  a  montré  la  présence  d’un  certain  degré  de  lymphocytose  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien. 

En  résumé,  le  tableau  clinique  est  ici  constitué  par  une  paralysie  totale  dh 
moteur  oculaire  commun  droit,  parcellaire  du  moteur  oculaire  commun  gauche. 
A  ces  phénomènes  s’ajoute  une  hémiplégie  gauche,  intéressant  la  face  et  le» 
membres  du  même  côté,  et  caractérisée  par  ce  fait  que  les  troubles  de  la  moti¬ 
lité  sont  à  peine  accusés,  tandis  que  les  troubles  des  sensibilités  superficielle  et 
profonde  ont  une  importance  considérable.  11  existe,  en  outre,  de  ce  même  côté, 
des  signes  unilatéraux  d’ataxie  et  d’asynergie  cérébelleuse. 
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Si  nous  considérons  d’une  part  l’hémiplégie  gauche,  d’autre  part,  la  paralysie 
complète  de  la  III'  paire  droite,  nous  trouvons  là  les  éléments  du  syndrome 
alterne,  type  Weber,  caractéristique  d’une  lésion  pédonculaire.  Cette  lésion 
doit  siéger  dans  l’étage  supérieur  du  pédoncule,  et  intéresser  à  la  fois  les  deux 
nerfs  moteurs  oculaires  communs,  soit  au  niveau  de  leurs  noyaux  d’origine, 
adossés  l’un  à  l’autre,  au-dessous  de  l’aqueduc  de  Sylvius,  soit  au  niveau  de 
leurs  fibres  radiculaires  traversant  la  calotte.  Les  autres  phénomènes  compli¬ 
quant  l’ophthalmoplégie,  troubles  des  sensibilités,  ataxie  et  asynergie  à  disposi¬ 
tion  hémiplégique,  trouvent  également  leur  explication  dans  l’hypothèse  d’une 
lésion  de  la  calotte  du  pédoncule  cérébral  droit.  En  effet,  en  dessous  et  en  dehors 
<les  noyaux  de  la  III'  paire,  se  trouvent  les  faisceaux  sensitifs  de  la  calotte, 
et  le  noyau  rouge  de  Stilling  qui,  sur  une  coupe  vertico-transversale  correspond 
à  la  section  des  pédoncules  cérébelleux  supérieurs  entre-croisés. 

Des  faits  ont  été  rapportés,  où  à  une  lésion  de  ces  éléments  correspondaient 
des  troubles  analogues  à  ceux  que  présente  notre  malade. 

Dans  un  cas,  publié  par  MM.  Raymond  et  Cestan  (-1),  une  tumeur  avait 
détruit,  à  gauche,  la  totalité  du  noyau  rouge,  la  partie  interne  du  ruban  de 
Deil,  le  noyau  de  la  III*  paire,  et  les  phénomènes,  observés  pendant  la  vie, 
consistaient  non  en  une  paralysie  motrice  proprement  dite,  mais  en  troubles 
d  incoordination,  en  tremblement  statique  et  intentionnel  et  asynergie  cérébel¬ 
leuse  du  côté  droit. 

Les  auteurs  avaient  admis  que  l’incoordination  et  l’asynergie  relevaient  de  la 
lésion  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  interrompu  au  niveau  du  noyau 
^■ouge.  Malgré  la  destruction  de  ce  noyau,  les  réflexes  étaient  exagérés. 

L’observation  clinique  que  nous  rapportons  aujourd’hui  est,  jusqu’à  un  cer- 
.tain  point,  superposable  à  celle  de  MM.  Raymond  et  Cestan.  Nous  croyons  que, 
chez  notre  malade,  existe  une  lésion  au-dessous  du  troisième  ventricule  et  de 
aqueduc  de  Sylvius,  englobant,  de  chaque  côté  de  la  ligne  médiane,  les  noyaux 
d  origine  des  nerfs  de  la  III*  paire,  et  du  côté  droit,  le  ruban  de  Reil,  le  noyau 
l’auge,  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  et  peut-être  le  faisceau  longitudinal 
postérieur.  La  compression  par  un  foyer  éloigné  des  fibres  pyramidales  situées 
dans  le  pied  du  pédoncule  peut  expliquer  le  léger  degré  de  parésie  des  membres 
gauches.  La  réaction  méningée  révélée  par  la  lymphocytose  peut  résulter  de  ce 
lait  que  la  lésion  syphilitique  ou  tuberculeuse  affleure  la  paroi  du  troisième 

Ventricule. 

La  faible  importance  des  troubles  de  la  motilité  permet  de  bien  mettre  en 
avidence,  chez  notre  malade,  les  troubles  ataxiques  et  asynergiques.  Nous  avons 
^apporté  cette  observation  comme  un  exemple  intéressant  d’ataxie  et  d’asynergie 
cerébelleuse  unilatérale  s’expliquant  par  une  lésion  de  la  calotte  pédonculaire 
du  côté  opposé. 

^^L  Un  cas  de  Syndrome  Protubérantiel  avec  troubles  du  Goût 
hyperexcitabilité  du  nerf  Facial,  par  MM.  F.  Raymond  et  Henki  Fran¬ 
çais.  (Présentation  de  la  malade.) 

(Cette  communication  est  publiée  in  extenso  dans  le  présent  numéro  de  la 
Neurologique .) 


Endotliélionae  épitbélioïde  du  noyau  rougo.  Société  de  Neuro- 
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IV  Névralgie  paresthésique  bilatérale  du  Fém oro-cutané  et  du  per¬ 
forant  cutané  supérieur  du  Crural  (nerf  musculo-cutané  externe) 
chez  une  femme  enceinte,  par  MM.  IfENRi  Dufour  et  Gottenot.  (Présenta¬ 
tion  de  la  malade.) 

Le  cas  de  notre  malade  est  relativement  simple,  mais  cependant  très  intéres¬ 
sant  parce  qu’exceptionnel,  et  surtout  parce  qu’il  est  à  mettre  sur  le  compte  de 
la  pathologie  nerveuse  engendrée  par  la  grossesse. 

11  s’agit  d’une  femme  de  24  ans  arrivée  au  septième  mois  de  sa  grossesse. 
Depuis  deux  mois  elle  se  plaint  de  douleurs  sous  forme  de  brûlures,  avec 
picotements  siégeant  des  deux  côtés,  au  niveau  des  faces  antéro-externes  des 
cuisses.  Cette  malade  a  de  plus  l’impression  que  ces  régions  sont  comme 
mortes.  Les  douleurs  sont  continues,  augmentent  dans  la  station  debout  et  dans 
la  marche,  à  tel  point  que  cette  dernière  est  devenue  impossible. 

En  étudiant  le  territoire  de  localisation  des  phénomènes  douloureux,  on  note 
qu’il  correspond  à  la  surface  cutanée  qu’innervent  de  chaque  côté  :  a)  le  rameau 
fémoral  ou  branche  antéro-extcrne  du  fémoro-cutané,  6)  le  rameau  perforant 
supérieur  du  musculo-cutané  externe,  branche  du  nerf  crural.  Ces  zones  d’in¬ 
nervation  présentent  de  plus  une  anesthésie  complète  à  toutes  les  sensibilités, 
(tact,  piqûre,  chaud,  froid.) 

11  n’y  a  chez  cette  femme  aucun  autre  symptôme  nerveux. 

Il  s’agit  évidemment  d’un  cas  de  névralgie  paresthésique  de  Bernhardt- 
Both  avec  empiétement  sur  l’une  des  branches  du  crural,  et  il  n’est  pas  douteux 
que  ce  soit  le  développement  de  l’utérus  du  fait  de  la  grossesse,  qu’on  doive 
incriminer  ici  comme  cause  du  syndrome. 

C’est  dire  que  le  pronostic  de  cette  affection  est  essentiellement  favorable 
puisqu’elle  doit  disparaître  au  moment  de  l’accouchement. 

Mais  il  s’agit  là  d’un  symptôme  rare  au  cours  de  la  grossesse  :  à  ce  titre  il 
méritait  d’être  signalé.  11  vient  s’ajouter  aux  nombreuses  lésions  nerveuses 
ressortissant  d’une  façon  quelconque  à  la  gravidité.  Il  est  de  plus  utile  de  l’ac¬ 
compagner  de  quelques  réflexions  au  sujet  de  sa  physiologie  pathologique. 

11  est  très  vraisemblable  qu’un  utérus  de  7  mois  de  développement  normal 
ne  peut  arriver  à  comprimer  symétriquement  des  nerfs  placés  à  la  périphérie 
du  bassin.  D’autre  part,  la  localisation  de  la  lésion  à  une  seule  des  branches 
du  fémoro-cutané  et  du  crural,  branches  nerveuses  dont  l’individualité  n’existe 
qu’en  dehors  du  bassin,  n’est  pas  non  plus  en  faveur  d’une  compression.  11  est 
presque  certain  que  le  mécanisme  de  la  lésion  nerveuse  est  tout  autre.  L’utérus 
en  se  développant  a  tiré  sur  les  nerfs,  plus  sur  certaines  branches  et  nous 
pensons  que  c’est  par  le  mécanisme  de  l’élongation  qu’il  faille  expliquer  là 
lésion. 

Nous  ajouterons  que  l’un  de  nous  a  déjà  eu  cette  impression  quül  y  avait  un 
certain  antagonisme  entre  les  névralgies  des  cuisses  si  fréquentes  chez  les 
femmes  enceintes  et  l’existence  des  varices  dues  incontestablement  à  une  com¬ 
pression  utérine  sur  les  vaisseaux  du  bassin.  Les  névralgiques  ont  peu  d® 
varices  dépendant  d’une  grossesse  en  évolution.  Notre  malade  n’en  a  aucune. 
Les  variqueuses  de  grossesse  ont  peu  de  névralgies  typiques  (sciatiques,  crural, 
fémoro-cutané).  Elles  soulfrent  évidemment  de  leurs  varices,  mais  non  de  leurs 
troncs  nerveux.  Ceci  revient  à  dire  que,  d’une  façon  générale,  lorsqu’un  utérus 
de  grossesse  comprime  les  vaisseaux,  il  ne  tire  pas  sur  les  nerfs,  ou  encore,  qne 
le  développement  de  l’utérus  se  faisant  dans  un  sens  déterminé,  ne  peut  pro¬ 
voquer  que  l’une  ou  l’autre  de  ces  deux  manifestations  :  compression  qu  élongà- 
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tion.  Dans  le  premier  cas  il  y  a  production  de  varices,  dans  le  deuxième,  lésions 
nerveuses. 

M.  Souques.  —  L’interprétalion  admise  par  M.  Dufour  dans  son  cas  est  en  accord 
avec  la  fréquence  relative  de  la  névralgie  paresthésique  signalée  chez  les 
obèses. 

V.  Le  signe  d’Argyll-Robertson  dans  les  lésions  non  syphilitiques 
du  Pédoncule  cérébral,  par  MM.  Georges  Guillain,  IIochon-Duvigneaud  et 
■I.  Thoisieh.  (Présentation  d’un  malade.) 

(Cette  communication  est  publiée  in  extenso  dans  le  présent  numéro  de  la 
Revue  Neurologique.) 

VI.  Nævus  congénital  à  topographie  Zoniforme,  par  MM.  Cn,  Achard  et 

Louis  Kamond. 

A...  Henry,  âgé  de  20  ans,  porte  à  la  joue  droite  et  sur  le  côté  droit  du  front  et  du 
oez,  depuis  sa  naissance,  un  nœvus  vasculaire.  La  peau,  à  sa  surface,  est  d'une  teinte  qui 
varie,  suivant  les  moments,  du  rose  tendre  au  rouge  violacé  :  elle  est  sillonnée  de  fines 
a.rborisations  vasculaires.  La  limite  interne  du  nævus  est  exactement  marquée  par  la 
)'gne  médiane  et  comme  tirée  au  cordeau  sur  le  milieu  du  front,  du  nez  et  de  la  lèvre 
supérieure.  En  Las,  sa  limite  est  représentée  par  une  ligne  qui  part  de  la  commissure 


Distribution  cutanée  du  trijumeau  :  1  branche  ophtalmique;  II  branche  maxillaire  su¬ 
périeure;  III  branche  maxillaire  inférieure. 

Le  territoire  ombré  représente  la  topographie  du  n.ævus. 

labiale  droite,  so  dirige  vers  le  tragus  en  s’infléchissant  légèrement  pour  former  un  angb; 
su  1^*'^  ^éès  ouvert,  puis,  à  un  bon  travers  de  doigt  de  l’oreille,  remonte  brusquement 
'  é  la  tempe  et  se  perd  dans  les  cheveux.  Il  est  difficile  de  préciser  la  limite  supérieure 
Ij  dans  le  cuir  chevelu:  néanmoins,  on  reconnaît  qu’il  empiète  un  peu  sur  la 

g  e  d  implantation  des  clieveux  sans  remonter  bien  loin.  Quant  à  sa  limite  sur  la  tempe, 
son  "®D^®U3ent  dessinée.  Mais  sur  la  joue,  elle  est  moins  précise  et  il  y  a  comme  un 
d’aill  entre  la  peau  angiomateuse  et  la  peau  saine.  Ce  qui  contribue, 

eu  ^  rendre  quelque  pou  imprécise  cette  limite  inférieure,  c’est  que  le  malade  a 

gl  .  ®®®ro6nt  de  ce  côté  une  fluxion  dentaire  provoquée  par  une  dent  cariée  de  la  mà- 
ire  supérieure  et  qu’il  porte  sur  la  joue  une  cicatrice  violacée  provenant  d’un  abcès 
'’e^même  origine. 

oute  la  partie  du  visage  occupée  par  le  nævus  présente  une  légère  tuméfactiOB'  qui 
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entraîne  une  certaine  asymétrie  faciale.  Cette  tuméfaction  est  surtout  prononcée  à  la 
lèvre  supérieure  et  à  la  paupière  inférieure. 

Lorsqu’on  renverse  les  paupières,  on  voit  avec  la  plus  grande  netteté  que,  du  cMé 
droit,  leur  face  muqueuse  est  violacée  et  vascularisée.  De  môme  la  conjonctive  bulbaire 
est  sillonnée  de  fines  arborisations  vasculaires  d’une  teinte  lilas. 

Dans  la  bouche,  la  muqueuse  est  également  atteinte  par  la  télangiectasie.  La  face  in¬ 
terne  de  la  lèvre  supérieure  et  toute  la  muqueuse  gingivale  de  la  moitié  droite  de  la 
mâchoire  supérieure  sont  injectées  et  la  limite  du  nævus  est  nettement  tracée  sur  la 
ligne  médiane.  Sur  la  face  interne  de  la  joue,  on  remarque  également,  près  du  rebord 
alvéolaire  supérieur,  une  rougeur  un  peu  plus  vivo,  mais  la  différence  est  peu  marquée. 
Sur  la  voûte  palatine,  le  voile  du  palais,  l’amygdale,  les  piliers,  la  luette,  la  rougeur 
est  aussi  plus  vive  du  côté  droit  et  nettement  limitée  par  la  ligne  médiane. 

A  l’œil  droit,  la  cornée  est  intacte,  la  pupille  un  peu  paresseuse;  la  vue  est  nettement 
diminuée  de  ce  côté.  L’anosrnie  est  complète  des  deux  côtés.  La  sensibilité  cutanée  ne 
jiarait  pas  modifiée  sur  le  nævus. 

Pas  do  trouble  moteur  de  la  face.  Pas  d’autre  malformation  ni  d’autre  tache  vascu¬ 
laire.  La  santé  générale  est  bonne. 

Rien  de  particulier  n’a  été  noté  dans  les  antécédents  héréditaires  du  sujet. 


La  limitation  nette  de  ce  n.-evus  par  la  ligne  médiane,  sa  disposition  sûr  les 
zones  innervées  par  les  deux  branches  supérieures  du  trijumeau,  font  songer 

bien  plutôt  aux  territoires  d’innervation  qu’à  ceux  des  bourgeons  embryonnaires 

ou  à  ceux  de  l’irrigation  vasculaire.  Remarquons  toutefois  que,  s’il  occupe  toute 
la  zone  innervée  par  la  branche  maxillaire  supérieure,  ce  natviis  empiète  quel¬ 
que  peu  sur  celle  du  maxillaire  inférieur,  encore  que,  de  ce  côté,  ses  limites 
n’aient  pas  partout  la  même  précision  que  sur  la  ligne  médiane.  De  plus,  il  ne 
remonte  pas  dans  le  cuir  chevelu  jusqu’aux  limites  extrêmes  du  territoire  de  la 
branche  ophtalmique;  mais  encore,  dans  cette  direction  aussi,  la  lésion  va-t-elle 
se  perdre  insensiblement,  en  mourant  pour  ainsi  dire. 

On  sait  que  les  zonas  du  trijumeau  ne  se  limitent  pas  non  plus  toujours  exac¬ 
tement  aux  territoires  d’innervation  des  branches  périphériques  de  ce  nerf.  Sans 
invoquer  ici  une  lésion  des  nerfs  périphériques,  du  ganglion  de  Casser  ou  des 
centres,  il  est  permis  de  penser  que  le  système  nerveux  a  pu  exercer  quelque 
influence  sur  la  topographie  de  cette  malformation  vasculaire. 

M.  Klippel.  —  .l'ai  étudié  depuis  quelques  années  la  topographie  du  nœvus 
et  j'ai  pu  reconnaître  que  la  disposition  des  éléments  qui  le  composent  recon¬ 
naissent,  dans  quelque  cas,  une  topographie  nerveuse.  Mais  dans  mes  conclu¬ 
sions,  je  cherche  à  établir  que  celle  distribution  est  une  distribution  radicH' 
laire. 

En  cela,  je  m’éloigne  des  très  nombreux  auteurs  qui  ont  admis  l’existence  de 
na-.vi  distribués  suivant  les  branches  d’un  nerf  périphérique,  ce  qui  paraît  être 
le  cas  du  malade  de  M.  Achard  et  l’interprétation  qu'il  en  donne. 

Cependant,  M.  Achard  compare  la  topographie  natvique  que  présente  son 
malade  à  la  distribution  du  zona.  C’est  aussi  la  comparaison  que  je  donne  pour 
mes  cas,  mais  en  ayant  en  vue  le  zona  à  distribution  radiculaire. 

L’autopsie  de  l’un  de  mes  malades  m’a  d’ailleurs  montré  une  lésion  spinal® 
ancienne  (le.natvus  datait  de  la  naissance)  et  caractérisée  par  des  dépôts  pig¬ 
mentaires. 

D’autre  part,  il  reste  prouvé  que  beaucoup  de  nævi  ne  répondent  ni  à  un® 
topographie  ni  à  une  lésion  radiculaires,  mais  à  une  disposition  dermatonoéta 
mérique. 

On  pourrait  donc  établir  une  double  division  première  dans  l’ensemble  d®® 
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n*vi  ;  les  uns  répondant  à  des  radiculites  et  se  rapprochant  du  zona;  les  autres 
répondant  à  une  vascularité  et  se  rapprochant  du  purpura  télangiectasique  (1). 


VU.  Troubles  trophiques  des  Ongles  chez  un  Saturnin,  par  MM.  Ch, 

Achahd  et  Louis  Ramond.  (Présentation  du  malade.) 


Mét...,  Agé  de  50  ans,  a  exercé  Je  métier  de  plombier  de  1888  à  1903.  Il  a  eu  plusieurs 
coliques  de  plomb  violentes  en  1892  et  1898.  En  1902,  il  a  été  atteint  d’une  paralysie  des 
extenseurs  du  côté  gauche,  qui  est  survenue  assez  brusquement  avec  une  douleur  vive 
•nais  passagère.  Actuellement,  l'attitude  de  la  main  gauche  est  celle  des  descriptions 
classiques.  La  main  ne  peut  s’étendre  sur  le  poignet.  On  voit  une  tumeur  dorsale  du 
carpe  très  apparente.  L’atrophie  musculaire  est  très  nette  à  l’avant-bras. 

Le  membre  supérieur  droit  est  indemne  de  paralysie. 

On  remarque  aux  ongles  des  altérations  très  particulières.  Ils  sont  cannelés,  striés  pa- 
rallèlement  à  l’axe  des  doigts,  et  bomliés  dans  le  sens  de  la  largeur.  Ils  sont  fragiles,  cas- 
sants;  certains  sont  très  épaissis  à  leur  base  et  divisés  en  deux  par  un  rebord  saillant 
ransversal,  qui  les  fait  paraître  dédoublés.  Leur  surface  est  rugueuse,  leur  couleur  d’un 
anc  mat,  ils  ont  l’aspect  de  nacre  dépolie.  Cet  état  particulier  existe  aux  cinq  doigts  de 
a  main  gauche;  mais  à  la  main  droite,  il  ne  se  trouve  qu’au  pouce,  à  l’index  et  au  petit 
••cigt  ;  l’index  est  mémo  moins  atteint  que  les  autres.  Quant  au  médius  et  è  l’annulaire, 
ciirs  ongles  ont  l’aspect  lisse,  brillant  et  régulier  habituel.  Cette  topographie  des  lésions 
unguéales  à  la  main  droite  est  l’inverse  de  celle  des  doigts  fonctionnellement  atteints 
oans  la  paralysie  saturnine,  alors  que  les  malades  «  font  les  cornes  »,  le  médius  et  l’an¬ 
nulaire  jouissant  de  moins  de  mouvements  que  les  autres  doigts. 

Les  mêmes  troubles  trophiques  existent  à  tous  les  ongles  des  deux  pieds. 

On  ne  remarque  pas  de  troubles  vasculaires  des  extrémités.  La  sensibilité  cutanée 
Pc-rait  également  bien  conservée  partout  et  l’on  ne  note,  on  particulier,  aucune  diffé- 
cuce  à  cet  égard  entre  les  doigts  atteints  et  ceux  respectés  par  le  trouble  trophique. 

Les  réflexes  rotulions  sont  normaux,  les  réflexes  pupillaires  aussi. 

"as  d’albumine  ni  de  siicre  dans  l’urine. 


Deux  particularités  sont  à  relever  chez  ce  malade. 

Contrairement  à  la  règle,  la  paralysie  saturnine  s’est  localisée  à  gauche.  C’est 
ans  la  main  gauche  que  le  sujet,  dans  son  métier,  tient  la  masse  plombifére, 
a  main  droite  portant  le  fer  à  souder.  Faut-il,  suivant  la  théorie  de  l’imprégna- 
.  ion  locale,  attribuer  au  contact  du  plomb  la  localisation  à  gauche?  Il  nous 
paraît  plus  satisfaisant  de  faire  intervenir  l’effort  plus  grand  et  le  travail  plus 
•considérable  des  muscles  du  côté  gauche  qui  portent  un  poids  plus  lourd  que  du 
®^té  droit.  Le  malade,  d’ailleurs,  déclare  que  sa  main  gauche  était  celle  qui 
•-prouvait  le  plus  de  fatigue. 

La  seconde  particularité  est  l’existence  des  troubles  trophiques  des  ongles.  On 
on  rencontre  guère  d’analogues  que  dans  des  cas  de  lésion  spinale,  tabétique 
•en  autre,  ou  de  névrite.  Ici,  l’on  ne  trouve  aucune  autre  étiologie  que  le 
saturnisme.  Mais  le  trouble  trophique  n’existe  pas  seulement  au  seul  membre 
®  oint  d’une  névrite  évidente.  Peut-être  s’agit-il  pour  les  autres  membres  de 
sions  nerveuses  minimes  dont  l’altération  unguéale  serait  la  seule  manifesta- 
•on  apparente. 

Ajoutons  enfin  que  la  topographie  singulière  de  ce  trouble  trophique  à  la  main 
ooite,  dont  l’annulaire  et  le  médius  sont  respectés,  n’est  en  rapport  niavecl’in- 
oovation  périphérique,  ni  avec  l’innervation  radiculairé. 


rfJV  ^•'••’PEL  et  Pierre  Weii,.  Mémoire  inédit  avec  planches,  à  paraître  in  Iconographie 
ta  Salpétrière. 
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VIK.  Pseudo-sclérose  en  plaques  juvénile  par  Tumeur  Cérébrale,  par 

MM.  Brissal'ü  et  Sicaki».  (Présentation  du  malade.) 

A  la  dernière  séance,  MM.  Raymond  et  Lejonne  ont  discuté  chez  un  jeune 
enfant  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques,  et  M.  Pierre  Marie  montrant  les 
erreurs  fréquemment  commises  à  ce  sujet  a  nié  l’cxisteneede  lasclérose  en  plaques 
chez  l’enfant. 

Voici  un  cas  qui  vient  à  l’appui  de  sa  manière  de  voir.  Il  s’agit  d’un  gar¬ 
çonnet  J...,  de  12  ans,  qui  nous  est  adressé  avec  le  diagnostic  de  sclérose  en 
plaques  porté  par  plusieurs  de  nos  collègues  des  hôpitaux.  11  présente  depuis 
l’Age  de  6  ans  :  de  la  paraplégie  spasmodique,  du  tremblement  intentionnel  de 
la  tête  et  des  membres  supérieurs  ;  il  existe  du  nystagmus,  de  la  parole  lente  et 
scandée,  et  l’examen  actuel  montre  de  l’asynergie  et  de  la  diadococinésic. 
M.  Péchin  qui  a  bien  voulu  faire  l’examen  oculaire  de  ce  jeune  malade,  a 
constaté  que  seuls  les  mouvements  d’adduction  oculaire  étaient  possibles,  que 

les  yeux  étaient  immobiles  dans  toutes  les  autres  directions  et  qu’il  n’existait 

aucune  réaction  pupillaire.  A  droite  on  notait  une  atrophie  papillaire  avec 
amaurose,  à  gauche,  début  d’atrophie  avec  encore  un  peu  de  vision  et  cette 
atrophie  papillaire  présentait  les  caractères  d’une  atrophie  primitive. 

Mais  cet  enfant  avait  déjà  été  hospitalisé  à  la  Salpêtrière  et  le  5  mars  1902 
on  avait  pu  constater  t  une  stase  papillaire  franchement  accusée,  avec  papills 
saillante,  œdémateuse,  congestionnée,  veines  dilatées,  quelques  hémorragies 
en  flammèches  autour  des  papilles  •.  Les  examens  ultérieurs  de  cette  époque 
ti’avaient  fait  que  confirmer  cette  image  ophtalmoscopique  type  de  la  stase 
papillaire.  A  cette  date,  du  reste,  J...  présenta,  à  des  périodes  intermittentes,  de 
la  céphalée  avec  nausées. 

Il  n’est  donc  pas  douteux  qu’il  s’agisse  ici  d’un  cas  de  néoplasie  cérébrale  à 
localisation  vraisemblablement  cérébelleuse  et  à  évolution  très  lente,  ou  encore 
d’hydrocéphalie,  le  crâne  étant  augmenté  dans  ses  diamètres,  syndrome  simu¬ 
lant  celui  de  sclérose  en  plaques. 

l.V.  Méningite  Hérédo  syphilitique  à  forme  Tabétique,  par  MM.  F.Raï- 
MOND  et  I’.  ToL’CHARn.  (Présentation  de  malade.) 

La  question  du  tabes  juvénile  a  été  récemment  l’objet  de  travaux  d’ensemble 
(llirtz  et  Lemoine,  Cantonnet,  etc.),  qui  montrent  d’une  part  la  rareté  des 
observations  précises  et  indiscutables  à  ce  sujet  et  d’autre  part  quelle  prudence 
on  doit  observer  avant  de  poser  définitivement  le  diagnostic  du  tabes  juvénile- 
En  effet,  le  tabes  juvénile  présente  le  plus  souvent  une  symptomatologie  fruste, 
et  ne  réalise  qu’imparfaitemcnt  les  formes  caractéristiques  que  l’on  observe 
chez  l’adulte;  et,  par  ailleurs,  l’hérédo-syphilis  nerveuse  peut  réaliser  un 
ensemble  symptomatique  présentant  de  grandes  analogies  avec  le  tabes  juvé¬ 
nile  ou  infantile. 

C’est  un  cas  de  ce  genre  que  nous  rapportons  aujourd’hui. 

G...  Lucienne.  —  Cette  petite  malade  est  entrée  dans  nos  salles  pour  une  amblyop’® 
qui  serait  survenue  brusquement  le  4  janvier.  , 

Père  alcoolique  invétéré,  très  souvent  ivre,  brutal,  paresseux.  Sa  femme  ne  P®u^ 
donner  aucun  autre  renseignement  sur  sa  santé;  toutefois  ta  sage-femme  qui  l’assistai^ 
habituellement  au  moment  do  ses  couches  lui  a  fait  comprendre  que  le  mauvais  état 
.ses  entants  était  dû  à  la  santé  défectueuse  de  son  mari. 

La  mère,  en  effet,  âgée  aujourd’hui  de  38  ans,  toujours  bien  portante  dans  sa  jeunes»  • 
eut  trois  grossesses. 
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La  première  survenue  dès  le  début  du  mariage  se  termine  par  l'expulsion  prématurée, 
à  6  mois  1/i  ou  7  mois  d’un  enfant  qui  vécut  2  mois  1/2;  il  mourut  à  ce  moment  athreji- 
sique  sans  autres  nianil'estations  morbides  que  sa  faiblesse  congénitale;  il  ne  présente 
point  d’éruptions. 

La  deuxieme  grossesse  commen(;a  S  mois  après  le  premier  accoucliement, et  se  termina 
par  la  naissance  à  terme  de  notre  petite  malade.  Celle-ci  présentait  é  sa  naissance  l’appa¬ 
rence  d’n  ne  excellente  santé  (pas  d'éruption,  etc.). 

La  troisième  grossesse.  3  ans  après,  se  termina  par  la  naissance  à  terme  d’un 
enfant  déldle  qui  vécut  mois  et  mourut  comme  le  premier,  de  débilité  congénitale. 

Aussi  bien  lors  de  sa  première  grossesse  que  lors  dos  suivantes,  la  mère  n’a  jamais 
présenté  d’accident  attribuable  à  la  spécilicilé  et  actuellement  encore  elle  jouit  d’une  excel¬ 
lente  santé  et  ne  présente  aucun  accident  cutané  ou  nerveux  que  l’on  puisse  rapporter  à 
la  syphilia. 

L’enfant  venue  au  monde  à.  terme,  nourrie  au  sein  par  la  mère,  fut  en  excellente  santé 
jusqu’à  l’âge  de  2  ans. 

bon  développement  se  lit  normalement,  elle  ne  commença  toutefois  à  marcher  qu’à 
22  mois. 

A  l’âge  de  2  ans  elle  est  prise  au  milieu  de  la  nuit  d’agitation  et  de  vomissements  que 
la  mère  attribue  à  une  indigestion.  Le  lendemain,  dans  la  matinée,  elle  perd  brusquement 
connaissance,  elle  pâlit,  ses  yeux  et  ses  muscles  sont  animés  de  secousses,  la  crise  avait 
duré  5  minutes  environ  Le  soir,  l’enfant  était  abattue  et  s’endormait  profondément. 

Environ  un  mois  après  cette  crise,  la  mère  s’aperçoit  que  l’enfant  présente  du  stra¬ 
bisme  dans  certaines  positions  du  regard  qu’elle  ne  peut  préciser:  ce  strabisme  d’abord 
passager  devient  permanent,  si  bien  que  lorsque  l’enfant  eut  4  ans.  la  mère  vient  con¬ 
sulter  à  Paris  un  oculiste  dans  le  but  de  faire  disparaître  le  strabisme;  or  l’oculiste  se 
borna  à  prescrire  de  mettre  des  gouttes  dans  l’otil;  peut-être  déjà  à  ce  moment  exis¬ 
tait-il  de  l’irilis  dont  l’examen  ophtalmologique  montre  aujourd’hui  les  traces. 

Quoi  qu’il  en  soit,  depuis  le  jour  des  premières  convulsions  survenues  à  l’âge  de  2  ans  : 

Le  strabisme  a  persisté; 

2"  Les  crises  comitiales  ont  persisté  également;  depuis  l’âge  de  S  ans,  en  effet,  des 
crises  à  caractère  nettement  comitial  (nous  en  avons  observé  dans  le  service)  se  pro¬ 
duisent  pai'  séries,  il  on  survient  parfois  doux  ou  trois  dans  la  même  journée;  il  est  raro 
que  (leux  ou  trois  mois  consécutifs  se  passent  sans  crises,  les  crises  enfin  semblent 
augmenter  do  nombre  depuis  le  mois  de  juillet  dernier;  il  est  vrai  qu’à  ce  moment  on 
interrompit  un  traitement  bromurôqui  était  institué  depuis  assez  longtemps.  Les  crises 
ont  un  caractère  comitial  franc  ne  donnant  pas  à  penser  à  l’épilepsie  jacksonienpc. 

Lepuis  très  longtemps  enfin  (la  mère  ne  peut  pas  préciser)  si  c’est  ilepuis  2  ou  3  ans 
ou  même  davantage,  l’enlant  se  plaint  d’une  façon  constante  de  céphalée. 

A  l’éco  e  où  elle  va  depuis  l’âge  de  4  ans  elle  apprend  difficilement,  «  elle  a  la  tête 
dure  »,  elle  n’a  pu  passer  son  certificat  d’études. 

Cependant,  elle  est  d’un  caractère  doux,  obéissant,  plutôt  apathique,  endormie.  N’est 
pas  réglée. 

Le  début  remonte  en  réalité  à  la  première  crise  convulsive  survenue  U  y  a  H  ans. 
u>ais  l’état  s’est  complètement  modifié  en  janvier  dernier. 

Le  4  janvier  dernier  elle  va  à  l’école  comme  de  coutume,  et  dans  le  courant  de  la 
journée  elle  s’apençoit  que  sa  vue  s’obscurcit  progressivement  à  tel  point  qu’elle  ne  peut 
fevenir  seule  chez  elle  et  qu’on  est  obligé  de  la  reconduire. 

Toutefois,  il  semble,  autant  qu’on  peut  ajouter  foi  aux  récits  parlois  contradictoires  de 
•enfant,  que  la  vue  avait  baissé  assez  notablement  depuis  environ  2  mois  auparavant. 

l’endaut  à  peu  près  la  même  période,  la  céphalée  avait  augmenté  d’intensité;  elle  était 
(et  est  encore  aujourd’hui)  surtout  frontale.  L’enfant  en  précise  le  siège  en  portant  le 
doigt  au  milieu  du  Iront,  elle  la  compare  à  un  coup  de  couteau  survenant  brusquement 
Péi'  instants,  enfln  elle  est  très  alfirmative  sur  la  prédominance  de  la  côplialée  le  soir 
et  surtout  la  nuit. 

Lepuis  le  4  janvier  la  céphalée  a  été  en  augmentant  encore.  La  ponction  lombaire  pra- 
“quée  ne  l’a  point  atténuée. 

Les  cr  ises  comitiales  se  sont  reproduites  cinq  fois  depuis  l’entrée  à  l’hôpital  ;  à  signaler 
egalement  une  crise  avortée  (vertige).  Les  crises  ne  sont  précédées  d’aucun  cri  initial; 

perte  de  connaissance  est  complète,  les  secousses  musculaires  sont  égales  des  deux 
eôtés,  la  tête  a  tendance  à  s’incliner  vers  la  droite  ;  on  n’a  pas  observé  de  morsure  de  la 
langue  ni  d’émission  involontaire  d’urine.  La  durée  est  de  3  à  4  minutes.  Un  peu 
•tébélée  pendant  quelques  instants,  à  la  suite,  elle  reprend  rapidement  connaissance  et 


Revoe  neürologiqde. 
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n’éprouve  pas  de  fatigue  particulière.  Elle  accuse  seulement  à  la  suite  de  ces  crises  une 
sensation  gustative,  il  lui  semble  qu’elle  a  des  pastilles  de  menthe  dans  la  bouche;  c'est 
à  cette  sensation  particulière  qu’elie  reconnaît  qu’elle  vient  d’avoir  une  crise. 

Â  part  la  céphalée  la  malade  n’a  jamais  éprouvé  de  douleurs  quelconques  dans  le  reste 
du  corps. 

Elle  n’a  jamais  eu  de  nausées  ni  de  vomissements. 

Jamais  de  troubles  urinaires  ou  rectaux  (confirmé  par  ta  mère  de  la  malade). 

Enfin  avant  l’amblyopie,  elle  n’avait  observé  ni  troubles  de  la  marche,  ni  maladresse 
des  membres  supérieurs. 

Examen.  —  La  malade  est  une  grosse  fille,  fortement  constituée,  au  visage  coloré. 

On  est  d’abord  frappé  par  l’aspect  un  peu  particulier  de  la  face  du  crâne. 

Le  crâne  est  volumineux. 

La  circonférence  maxima  du  crâne  est  de  bS  cent.  t/2. 

De  la  racine  du  nez  â  la  crête  occipitale,  35  cent.  1/2. 

D’une  articulation  temporale  â  l’autre,  37  cent.  1/2. 

Ces  chilfres  comparés  à  ceux  que  donne  Topinard  sont  supérieurs  à  ceux  d’une  femme 
adulte  moyenne. 

De  plus  la  forme  générale  du  crâne  est  fortement  brachycéphale. 

La  face  est  aplatie  et  arrondie.  ^ 

Le  front  court  et  proéminent. 

Le  nez  court  et  droit. 

Le  menton  proéminent. 

Les  oreilies  sont  bien  conformées. 

Les  dents  petites  et  régulières  (il  ne  semble  pas  que  les  premières  dents  soient 
tombées) 

La  voûte  palatine  est  plus  excavée  que  normalement. 

La  peau  des  mains,  des  jambes  est  violacée,  desquamée. 

L’examen  permet  de  relever  trois  groupes  de  symptômes  importants  ; 

1”  Du  côté  des  yeux  (docteur  Dutemps). 

а)  Cborio-rétinite  à  forme  pigmentaire  avec  atrophie  papillaire  consécutive. 

CÉil  droit  v.  1/5  avec  rétrécissement  du  champ  visuel  qui  est  presque  réduit  au  point 
de  fixation. 

Œil  gauche  ne  voit  plus  la  lumière. 

б)  Pupilles  inégales  irrégulières  (la  droite  plus  large).  Signe  d’Argyll. 

c)  Un  léger  dépôt  pigmentaire  sur  la  cristalloïde  témoigne  d’une  iritis  ancienne. 

d)  Il  reste  aussi  des  traces  d’infiltration  cornéenne  des  deux  côtés  (reiiquat  probable  do 
kératite,  lésion  héréditaire  spécifique.) 

Nous  ajouterons  des  secousses  nystagmiformes  dans  toutes  les  positions  des  globes 
oculaires. 

Et  un  manque  de  synergie  dans  les  différents  mouvements  associés  dos  yeux. 

2“  Du  côté  de  la  réflectivité  : 

Réflexes  rotuliens,  abolis. 

Réflexes  acbilléens,  abolis. 

Réflexes  du  poignet,  abolis. 

Réflexes  olécraniens,  abolis. 

Réflexes  de  l’orteil,  en  flexion. 

Réflexes  d’Oppenheim,  en  flexion. 

Réflexes  cutanés  (abdominaux),  conservés. 

3»  L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  : 

Très  forte  pression  pendant  la  ponction  lombaire  (non  mesurée  au  manomètre). 
Lymphocytose  très  abondante. 

Liquide  fortement  albumineux. 

A  part  cet  ensemble  de  symptômes  (plus  la  céphalée)  l’examen  est  négatif  pour  les 
autres  appareils. 

.  Force  musculaire  conservée  partout. 

Station  debout  :  pas  de  Romberg. 

Equilibre  volitionnel  statique  :  un  peu  d’instabilité  des  membres  supérieurs  plus 
marquée  à  droite.  Aux  membres  inférieurs,  â  peine. 

Ras  d’incoordination  des  membres  supérieurs  ni  inférieurs. 

Marche  avec  précaution  d’une  aveugle;  ni  ataxie  ni  titubation. 

Pas  de  symptômes  de  la  série  cérébelleuse. 

Pas  d’hypotonie. 
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Sensibilité  superficielle .  1 

_ r _ (  attitude .  J 

^  °  ®  (  diapason . (  intactes 

Sens  stéréognostique . i  partout 

—  du  tendon  d'Acliille .  1 

—  de  la  trachée .  | 

Jamais  de  douleurs  dans  les  membres,  céphalée. 

Nerls  crâniens,  à  part  l’optique,  et  muscles  de  l’ouïe,  intacts. 

Ouïe  bonne,  égale  des  deux  côtés. 

Oustation  bonne  (sel,  sucre). 

Olfaction  bonne. 

Pas  de  troubles  urinaires. 

,  Parcussion  de  la  tête,  pas  do  matité  très  accentuée,  pas  de  bruit  de  pot  fêlé, 
f  . 7’ ‘“^aP'gence  est  peu  vive  ;  c’est  une  enfant  timide,  facilement  suggestionnable;  elle 
ait  assez  bien  de  petites  additions  de  tête,  sait  sa  table  de  multiplication.  Nous  avons 
“qu’elle  avait  eu  assez  de  peine  à  apprendre  peu  de  choses  à  l’école, 
santé  générale  bonne. 


lels  sont  les  symptômes  observés  chez  notre  jeune  malade  et  les  circons- 
ances  dans  lesquelles  ils  se  sont  produits. 

L  hérédo-syphilis  nous  paraît  ici  incontestable  :  sans  parler  de  la  débilité 
^Obgénitale  des  deux  autres  enfants  issus  de  la  même  souche  que  notre  malade, 
hydrocéphalie,  la  forme  et  l’aspect  particuliers  du  crâne  et  de  la  face,  les 
esions  oculaires  (chorio-rétinite  pigmentaire,  signe  d’Argyll  avec  inégalité 
pupillaire,  irltis  ancienne,  kératite  parenchymateuse),  la  lymphocytose  du 
^uide  céphalo-rachidien  enfin,  nous  paraissent  de  nature  à  appuyer  cette  con¬ 
viction. 

Oc.  on  ne  peut  ne  pas  être  frappé  de  la  réunion,  chez  cette  hérédo-syphili- 
i^ue,  des  symptômes  suivants  ; 

Signe  d’Argyll-Robertson; 

Atrophie  papillaire  bilatérale  ; 

Abolition  de  tous  les  réflexes  tendineux  ; 

Lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Ce  seul  groupement  symptomatique  chez  un  adulte  appelle  le  diagnostic  de 
labes. 


Et  cependant  aucun  de  ces  symptômes  n’appartient  en  propre  au  tabes  :  le 
®igne  d’Argyll  et  la  lymphocytose  ne  doivent  être  interprétés  que  comme  des 
®icnifestations  de  syphilis  ;  l’atrophie  optique  n’a  point  les  caractères  de  l’atro- 
^  le  tabétique  :  elle  est  commandée  par  la  chorio-rétinite  syphilitique  à  laquelle 
e  est  consécutive.  L’abolition  des  réflexes  cependant  est  d’une  interprétation 
us  délicate;  deux  hypothèses  peuvent  l’expliquer.  Ou  bien  il  s’agit  d’une  mé- 
t  radiculaire,  d’une  radiculite  semblable  à  celle  qu’on  observe  dans  le 
es;  dans  ce  cas,  nous  devrions  considérer  cette  malade  comme  véritablement 
dét  ^**^!*®’  serait  assez  remarquable  que  cette  radiculite  postérieure  n’ait 
t^  aucun  symptôme  subjectif  (douleurs)  ou  objectif  (bandes  d’anes- 

I  ’  Lien  l’abolition  des  réflexes  serait  imputable  à  un  autre  mécanisme, 
par  exemple  à  celui  que  M.  Lejonne  a  décrit  dans  le  syndrome  radi- 
cé  .'^®'”®'Lohnaire.  On  sait  que  dans  ce  cas,  la  seule  hypertension  du  liquide 
se  t  *^'.'’^*^Lidien  peut  déterminer  des  lésions  radiculo-ganglionnaires;  celles-ci 
dit  cliniquement  par  l’abolition  des  réflexes  tendineux.  Or,  nous  avons 

«A  ‘ians  notre  cas,  il  existe  une  hypertension  assez  marquée  du  liquide 

«éphalo-rachidien. 
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Deux  (les  symptômes  les  plus  fréquents  du  tabes  manquent  ici  :  les  douleurs 
et  les  troubles  vésicaux. 

Par  contre,  il  existe  ici  des  symptômes  qui  ne  font  pas  partie  du  tableau  cli¬ 
nique  du  tabes  :  la  céphalée,  les  crises  épileptiformes. 

Pour  toutes  ces  raisons,  nous  repoussons  le  diagnostic  de  tabes  juvénile. 

Cette  enfant  a  fait  à  deux  ans  une  première  atteinte  de  méningite  spécifiqu® 
qui  a  laissé  comme  trace  de  son  passage  du  strabisme,  des  crises  épileptiformes, 
un  peu  d’arriération  intellectuelle  avec  hydrocéphalée. 

Une  nouvelle  reprise  de  méningite  semble  s’être  faite  récemment,  réalisant 
une  forme  qui,  par  certains  côtés,  peut  simuler  le  tabes. 

Ce  cas  nous  a  paru  intéressant  pour  montrer  combien  il  faut  analyser  minu¬ 
tieusement  les  symptômes  lorsqu’on  soupçonne  l’existence  d’un  tabes  juvénile» 

iM  PiEiiRE  Marie.  —  La  question  du  tabes  junivile  mériterait  une  discussion 
spéciale  k  la  Société  de  Neurologie. 

Pour  ma  part,  je  crois  que  cette  appellation  est  mauvaise,  car  dans  les  cas  où 
elle  a  été  employée,  je  ne  pense  pas  qu’il  s’agisse  de  tabes  véritable.  Je  n’ai  ja¬ 
mais  observé  chez  les  jeunes  sujets  une  affection,  qui,  cliniquement,  ressemblât 
exactement  au  tabes  de  l’adulte,  et  je  n’ai  jamais  rencontré  non  plus  chez  ces 
jeunes  sujets  des  lésions  delà  moelle  correspondant  exactement  à  celles  du  tabes 
classique. 

On  observe  bien  chez  les  enfants,  d’une  part  des  troubles  de  la  coordination 
motrice,  d’autre  part  des  lésions  médullaires  présentant  une  certaine  ressem* 
blanceavec  ce  qui  se  voit  dans  le  tabes  de  l’adulte;  mais  je  ne  crois  pas  quil 
soit  permis  de  confondre  ces  troubles  ou  ces  lésions  sous  une  même  dénomina¬ 
tion  commune;  autrement  dit,  l’existence  du  tabes  juvénilemeparait  très  contes¬ 
table. 

X .  Contribution  à  l’étude  anatomo-pathologique  de  la  Névrite  AS' 

cendante  (à  propos  d’un  cas  suivi  d’autopsie),  par  MM.  .1.  Üisjerinb  e 

ANDRlî-'fHOMAS. 

La  névrite  ascendante  est  une  affection  très  rare  et  dont  nous  ignorons  en¬ 
core  complètement  la  pathogénie.  Nous  n’avons  pu  trouver  dans  la  littératufO 
et  en  particulier  dans  le  rapport  très  complet  de  J. -A.  Sicard  au  Congrès  d 
Rennes  (1905)  aucun  cas  suivi  d’autopsie,  dans  lequel  les  nerfs  et  le  systèniB 
nerveux  central  aient  été  soumis  à  un  examen  méthodique  :  cette  étude  nou* 
paraît  cependant  avoir  une  importance  de  premier  ordre  pour  discuter  sur 
nature  delà  maladie.  C’est  pourquoi  nous  communiquons  aujourd’hui  les  résu 
tats  de  l’autopsie  et  de  l’examen  histologique  que  nous  avons  pratiqués  sur  une 
malade  du  service  de  l’un  de  nous  à  l’hospice  de  la  Salpêtrière. 

Cette  malade  vous  a  d’ailleurs  été  présentée  à  la  séance  du  6  juin  1907 
M.  Aynaud.  Nous  empruntons  à  l’observation  qu’il  a  publiée  les  principaux  ren 
seignements  sur  l’évolution  clinique. 

Observation  clinique.  —  En  octobre  1906,  la  malade,  âgée  de  55  ans,  s’était 
avec  une  épingle,  à  la  face  antérieure  du  pouce  gauche  (plus  prés  du  bord  interne  qné 
bord  externe),  plaie  insignifiante  qui  n’avait  pas  saigné,  qui  n’avait  pas  été  plus 
reuse  qu’une  piqûre  banale  ;  il  n’y  a  jamais  eu  ni  plaie,  ni  môme  lymphangite.  Mais 
puis  cette  époque,  la  légère  douleur  qu’avait  ressentie  la  malade  au  moment  de  sa 
est  allée  on  croi.ssant  au  point  que  deux  mois  plus  tard  la  malade  ne  pouvait  mêras 
s’habilliT  toute  seule,  tant  la  douleur  était  vive.  Depuis  le  mois  de  janvier,  les  doigt® 
commencé  à  se  fléchir 
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État  actuel  (5  mai  1907).  —  La  malade  se  présente  avec  son  ayant-bras  gauche  en 
demi-dexion  et  en  pronation,  la  main  en  extension,  les  doigts  fléchis,  sauf  le  pouce  qui 
'-'St  en  abduction  et  en  extension, 

Ou  côté  malade  les  doigts  vont  eu  s’eflilant,  la  peau  est  amincie,  lisse,  luisante  :  les 
ongles  sont  incurvés  et  striés  :  au  toucher  la  peau  a  perdu  sa  souplesse,  ne  glisse  plus 
sur  les  parties  profondes.  Bref  on  a  un  aspect  qui  rappelle  la  sclérodermie. 

Les  mouvements  des  doigts  de  la  main  sont  extrêmement  limités,  aussi  bien  les  mou- 
''ements  volontaires  que  les  mouvements  passifs  ;  ils  résultent  des  douleurs  extrêrne- 
inent  vives  qui  constituent  le  symptôme  le  plus  saillant  et  le  plus  pénible  de  la  maladie. 

La  malade  accuse  une  sensation  permanente  douloureuse  de  piqûre  au  niveau  du 
pouce  et  de  la  région  externe  de  l’avant-bras.  Toutes  les  cinq  minutes  surviennent  des 
oxacerbations  extraordinairement  pénibles,  au-dessus  de  toute  description,  qui  commen- 
oenl  au  niveau  du  pouce  et  qui  irradient  en  remontant  le  long  de  l’avant-bras.  Ces  dou- 
leurs,  jusqu’ici  rebelles  à  la  thérapeutique,  empêchent  le  sommeil  et  ont  retenti  sur 
1  état  gi'uéral. 

Objectivement  on  constate  de  l'hyperesthésie  à  tous  les  modes  au  niveau  du  pouce  et 
4u  bord  externe  de  l’avant-bras  ;  il  y  a  également  de  l’hyperesthésie  au  diapason.  Enfin 
pression  du  ple.vus  brachial  du  côté  gauche  dans  le  creux  sus-claviculaire  provoque  la 
douleur. 

9  y  a  un  certain  degré  d’atrophie  musculaire  de  la  région  externe  de  l’avant-bras.  Les 
articulations  de  la  main  sont  indemnes.  Les  reins,  les  poumoni,  le  cœur,  le  tube  digestif 
sont  sains. 

La  malade  est  une  tabétique  fruste  :  scs  pupilles  sont  en  myosis  avec  signe  d’Argyll 
bilatéral  ;  réflexes  roiuliens  vifs,  mais  achilléens  abolis. 

Voici  maintenant  les  résultats  de  l’examen  clinique  pratiqué  au  mois  d’avril  1908 
quelques  jours  avant  le  décès  de  la  malade  ;  la  main  gauche  est  en  extension  sur 
1  avant-bras  ;  c’est  la  même  attitude  que  celle  de  la  main  de  prédicateur. 

Le  pouce  est  en  extension,  les  premières  phalanges  des  autres  doigts  sont  fléchies  à 
angle  droit  sur  la  paume  de  la  main  ;  les  deuxièmes  et  troisièmes  pbalxnges  sont  égale- 
tient  llécliics,  surtout  les  troisièmes  dont  les  ongles  touchent  la  paume.  Cette  atti¬ 
tude  est  maintenue  par  l’ankyloso  des  articulations  phalango  phalangiennes  et  phalango- 
roétacarpiennes.  L’éminence  thénar  parait  un  peu  atrophiée  et  les  interosseux  amaigris. 

La  peau  des  doigts  est  lisse  ;  la  pulpe  des  phalanges  unguéales  du  pouce  et  de  l’index 
®8t  aplatie  et  les  doigts  sont  très  effilés.  L’ongle  du  pouce  et  de  l’inde.v,  surtout  de  l’in- 
ucx,  est  bombé  et  fortement  incurvé  sur  la  pulpe,  disposition  beaucoup  moins  marquée 
®ur  les  trois  derniers  doigts  :  les  ongles  sont  striés  transversalement. 

La  moindre  pression  exercée  sur  le  pouce,  l’index,  l’éminence  thénar  provoque  des 
douleurs  excessives,  même  si  on  ne  passe  pas  sur  le  trajet  d’un  tronc  nerveux. 

Au-dessus  du  poignet  la  pression  du  médian  est  très  douloureuse.  Celle  du  cubital 
i  est  également. 

La  pression  du  radial  et  du  cubital  aux  lieux  d’élection  (pli  du  coude  et  gouttière  de 
orsins)  est  douloureuse,  plus  pour  le  radial  que  pour  le  cubital. 

La  pression  du  plexus  brachial  est  très  douloureuse. 

Il  existe  une  hyperesthésie  très  marquée  dans  la  région  du  thénar  :  le  frôlement  le 
l'ius  léger  avec  de  l’ouate  provoque  des  douleurs  très  vives.  Hyperesthésie  très  marquée 
la  douleur,  au  chaud  et  au  froid. 

•  La  sensibilité  vibratoire  au  diapason  n’est  pas  du  tout  augmentée  dans  les  régions 

byperesthésiees. 

*1  existe  une  atrophie  légère  des  muscles  de  la  région  antérieure  et  postérieure  de 
*  avant-bras  ;  un  peu  d’œdème  dans  la  région  du  pli  du  coude,  les  muscles  de  l’avant- 
bras  près  du  coude  sont  un  peu  douloureux  à  la  pression. 

Le  ri'flexe  radial  est  nul  à  gauche  (côté  malade)  et  faible  à  droite.  Les  réflexes  olécra- 
"liens  ne  péuvent  être  perçus  ni  d’un  côté  ni  de  l’autre. 

L’état  des  pupilles  est  le  même,  le  réflexe  patellaire  est  conservé. 

La  malade  s’est  amaigrie,  elle  présente  des  signes  nets  de  tuberculose  pulmonaire  des 
ueux  côtés.  Les  escarres  commencent  ù  se  creuser  à  la  région  sacrée. 

Elle  meurt  le  avril!  908. 

A  l’autopsie,  au  sommet  des  deux  poumons  on  trouve  des  lésions  tuberculeuses  avan¬ 
cées  (ramollissement,  caverne)  :  le  foie  est  hy'pertrophié.  Sur  la  coupe  du  rein  gauche  il 
existe  deux  tubercules. 

A  la  dissei-tion  des  muscles  et  des  nerfs  du  membre  supérieur  gauche,  on  ne  note  rien 
9e  spécial,  si  ce  n’est  la  coloration  grise  du  médian  au  niveau  de  l’extrémité  inférieure 


498 


SOCIÉTÉ  DE  NEDROCOGIE 


de  l’avant-bras.  Aucun  renflement  sur  le  trajet  des  nerfs.  Los  muscles  ont  leur  couleur 
habituelle.  La  7*  et  la  6»  racines  cervicales  postérieures  gauches  sont  très  atrophiées. 

E.xamen  histologique.  —  Cet  examen  a  porté  sur  les  nerfs  périphériques,  sur  les 
troncs  nerveux,  sur  les  muscles,  sur  les  ganglions  rachidiens,  les  racines  rachidiennes 
et  la  moelle. 

Nerf  médian  et  ses  branches.  Nerfs  collatéraux  palmaires  du  pouce  (coloration  par 
l’acide  osmique  et  le  picrocarmin).  —  Les  premier  et  deuxième  collatéraux  palmaires  du 
pouce,examinés  surcoupes,  après  inclusion  à  la  parafine,  ne  contiennent  plus  que  quelques 
rares  libres  à  myéline,  la  très  grande  majorité  des  fibres  n’est  plus  représentée  que  par  des 
gaines  vides  :  il  n’y  a  pas  d’épaississement  notable  du  névrilemmn,  ni  de  l’endonèvre, 
pas  plus  que  du  tissu  interfasciculaire.  Sur  les  dissociations,  les  fibres  ayant  conservé 
leur  gaine  de  myéline  sont  pour  la  plupart  malades  :  quelques-unes  sont  en  dégénéres¬ 
cence  wallérienne  ;  d’auti  es  sont  irrégulières,  présentent  des  renllements  variqueux  sur 
leur  trajet,  sur  la  plupart  il  y  a  des  inégalités  de  calibre,  on  y  remarque  encore  la  for¬ 
mation  de  fines  gouttelettes  de  myéline. 

Nerf  collatéral  palmaire  externe  de  l'index.  —  Ce  sont  les  mêmes  altérations  que  ?ur 
les  nerfs  collatéraux  du  pouce. 

La  branche  cutanée  palmaire  est  très  dégénérée,  mais  il  persiste  encore  un  certain 
nombre  de  fibres  saines. 

Pas  plus  sur  les  coupes  longitudinales  du  nerf  collatéral  interne  du  pouce,  au  voisi¬ 
nage  do  la  région  traumatisée  (coupes  comprenant  non  seulement  le  nerf,  mais  encore 
le  tissu  cellulaire  ambiant,  des  vaisseaux,  des  culs-de-sac  glandulaires)  que  surles  coupes 
de  la  peau,  nous  n’avons  trouvé  de  vestiges  d’altérations  infiainmatoires. 

Nerf  médian  examiné  sur  coupes  (après  fixation  par  le  bichromate  et  le  formol,  colo¬ 
ration  par  le  Pal,  ou  le  van  Grison). 

A  l’extrémité  inferieure  de  l'avant-bras,  et  au  niveau  du  ligament  annulaire  antérieur 
du  caipe  (divisions  du  médian),  la  plupart  des  fibres  sont  dégénérées  et  réparties  à  peu 
près  également  dans  tous  les  fascicules;  mais  il  n’y  a  pas  de  fascicule  qui  ne  contienne 
quelques  grosses  fibres  à  myéline.  Dans  presque  tous  les  fascicules  on  constate  la  pré¬ 
sence  d’un  ou  deux  blocs  fibreux  dont  quelques-uns  prennent  la  coloration  à  la  fuchsine, 
tandis  qi  e  d’autres  se  colorent  mal.  On  se  trouve  probahlement  en  présence  de  vais¬ 
seaux  oblitérés,  fibreux,  sans  qu’on  puisse  l’alfiriner,  d’autant  plus  que  dans  les  mêmes 
fascicules  on  voit  des  petits  vaisseaux  perméables  avec  une  paroi  peu  épaissie.  Ces  petits 
blocs  fibreux  sont  situés  soit  sous  le  névrilemme,  soit  en  plein  fascicule.  11  n’existe  pas 
de  prolifération  manifeste  du  névrilemme,  ni  de  l’endonèvre.  Le  tissu  interfasciculaire 
est  légèrement  épaissi,  les  vaisseaux  sont  perméables  et  peu  altérés. 

A  la  moitié  de  l’avant-bras,  le  médian  est  encore  très  dégénéré;  la  dégénération  est 
plus  marquée  sur  certains  fascicules  que  sur  d’autres  :  le  tissu  interfasciculaire  est 
légèrement  épaissi. 

Au  niveau  du  pli  du  coude  on  trouve  plus  défibrés  saines  que  dans  les  coupes  du  mé¬ 
dian,  au  niveau  de  l’avant-bras. 

A  la  partie  moyenne  du  bras  le  nombre  des  fibres  saines  augmente  :  malgré  cela  les 
fibres  dégénérées  sont  encore  très  nombreuses.  Elles  se  groupent  de  préférence  dans 
certains  faisceaux  qui  sont  complètement  dégénérés,  d’autres  faisceaux  contenant  une 
majorité  de  fibres  saines. 

L’examen  bactériologique  sur  les  coupes  du  nerf  médian  adonné  des  résultals  négatifs* 

Cubital.  —  A  l’exlrémitc  inférieure  de  l’avant-bras  ce  nerf  contient  quelques  gaines 
vides,  par  conséquent  il  est  très  légèrement  dégénéré.  Au  niveau  du  bras,  toutes  ses 
fibres  se  colorent  bien,  il  est  absolument  sain. 

Nerfs  collalérnuc  palmaires  fournis  par  le  cubital.  —  La  plupart  des  fibres  ont  leur 
gaine  de  myéline  bien  colorée  :  il  existe  cependant  quelques  rares  gaines  vides  et  aussi 
quelques  fibres  régi  nérées  (on  voit  des  petits  groupes  de  fibres  grêles  contenues  dans 
une  seule  gaine  de  Schwann).  En  tout  cas  la  différence  entre  les  collatéraux  palmaires 
du  cubital  et  ceux  du  médian  est  frappante. 

Radial.  —  A  l’extrémité  inférieure  de  l’avant-bras  deux  petits  fascicules  partielle¬ 
ment  dégénérés. 

Les  nerfs  collatéraux  dorsaux  du  radial  n’ont  pas  été  examinés,  mais  la  branche  cuiH' 
née  du  môme  nerf,  dont  ils  proviennent,  a  été  examinée  sur  coupes  après  fixation  parle 
formol  et  le  bichromate,  et  coloration  par  la  méthode  de  l*al.  Le  nerf  contient  beaucoup 
de  gaines  vides  et  doit  être  par  conséquent  considéré  comme  passablement  dégénéré. 

Au  niveau  du  bras,  il  ne  manque  quelques  fibres  que  dans  un  fascicule. 
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Le  musculo-cktanb,  le  brachial  cutané  interne  sont  sains. 

Nerfs  musculaires.  —  Les  nerfs  musculaires  sont  peu  altérés  ;  dans  le  filet  du  court 
fléchisseur  du  pouce  il  y  a  cependant  quelques  gaines  vides;  on  voit  également  quel¬ 
ques  fibres  de  régénération  (fibres  très  fines  contenues  dans  une  même  gaine  de  Schvann). 

Les  nerfs  du  fléchisseur  superficiel  des  doigts,  du  cubital  antérieur,  de  l’éminence 
uypothénar  sont  sains.  Il  existe  des  fibres  dégénérées  dans  les  filets  nerveux  du  fléchis¬ 
seur  profond  des  doigts,  aussi  bien  dans  les  filets  du  médian  que  dans  ceux  du  cubital. 

Muscles.  —  11  n’y  a  pas  d’atrophie  manifeste  des  muscles  innervés  par  le  médian 
(muscles  de  l’éminence  thénar,  lombricaux  (1"  et  2"  grand  palmaire)  ;  on  trouve  cepen¬ 
dant  un  Certain  nombre  de  fibres  musculaires  atrophiées  dans  le  long  fléchisseur  com¬ 
mun  des  doigts.  Sur  beaucoup  de  fibres  et  dans  différents  muscles  la  striation  transver¬ 
sale  est  peu  apparente,  elle  fait  souvent  place  à  la  striation  longitudinale  et  à  l’état  gra¬ 
nuleux.  Le  même  les  noyaux  sont  irréguliers,  volumineux,  en  voie  de  multiplication  : 
mai.s  CO  sont  des  altérations  récentes  qui  nous  paraissent  devoir  être  mises  sur  le  compte 
ne  la  cachexie. 

Plexus  brachial.  —  Nous  avons  fait  des  coupes  comprenant  tout  le  plexus  brachial  et 
artère  humérale  (coloration  par  la  méthode  de  Pal,  par  le  carmin,  par  le  van  Gieson). 
Le  plexus  brachial  contient  encore  un  assez  grand  nombre  de  fibies  dégénérées  dans 
deux  groupes  de  fascicules.  Dans  les  fascicules  dégénérés,  le  tissu  interstitiel  n’a  pas 
proliféré,  il  n'y  a  pas  d’amas  nucléaires.  Le  tissu  interfasciculaire  du  plexus  est  un  peu 
plus  épaissi  au  voisinage  des  fascicules  dégénérés  qu’au  voisinage  des  fascicules  sains. 

1  us  trace  d’inflammation  autour  des  vaisseaux. 

Examen  ues  racines  du  plexus  brachial.  —  Sur  des  coupes  passant  immédiatement  au- 
dessous  du  ganglion  rachidien  (coloration  par  la  méthode  de  Weigert-Pal  et  par  le  van 
Lioson). 

racine  dorsale  :  saine. 

racine  cervicale  :  sur  quelques  fascicules  quelques  rares  fibres  dégénérées. 

7'  racine  cervicale  :  c’est  la  plus  dégénérée,  trois  fascicules  sont  complètement  dégé- 
•térés.  Sur  les  autres  fascicules, il  y  a  des  fibres  saines  et  des  fibres  malades;  mais  géné- 
•uleinent  ces  fibres  ne  sont  pas  intinienient  mélangées  entre  elles.  Dans  un  fascicule  par 
j^^mplè’  il  y  a  une  partie  bien  colorée,  tandis  que  l’autre  est  presque  complètement 

La  6«  racine  cervicale  contient  quelques  fibres  dégénérées. 

La  5»  racine  cervicale  est  saine. 

Examen  ues  7=  et  6"  racines  postérieures  entre  la  moelle  et  le  ganblion.  — 
OHiine  nous  l’avons  déjà  fait  remarquer  en  relevant  le  protocole  d’autopsie,  les  7“  et  6“ 
'■acines  postérieures  gauches  paraissaient  très  atrophiées  par  rapjiort  aux  racines  cor- 
‘'espondantes  du  côté  droit. 

Après  fixation  par  l’acide  osmique  et  le  picrocarmin,  les  deux  7«  racines  postérieures 
vdroite  et  gauche],  les  deux  6«  racines  postérieures  (droite  et  gauche)  ont  été  incluses 
ansemble  dans  la  parafine  de  manière  à  pouvoir  les  comparer. 

'*  racine  poslérieure,  gauche  el  droite  :  ces  deux  racines  sont  extrêmement  dégénérées  : 
elles  ne  contiennent  que  quelques  rares  fibres  ayant  une  gaine  de  myéline.  La  dégéné- 
'escence  est  égale  sur  les  deux  racines, 
h'  racine  poslérieure  gauche  :  dégénération  et  atrophie  considérable, 
u'  racine  poslérieure  droite  :  deux  ou  trois  petits  fascicules  contiennent  un  assez  grand 
ombre  de  fibres  dégénérées  ;  mais  la  majorité  des  fibres  sont  saines. 

Ganglions  rachidiens.  —  Cet  examen  a  porté  sur  les  (i®  et  7”  ganglions  cervicaux 
saui'hes.  Comme  le  laissaient  prévoir  les  examens  des  racines  posiérieures  correspon- 
Anles  dans  b  ur  trajet  sus  et  sous-ganglionnaire,  c’est  dans  le  7*  ganglion  cervical  que 
prédominent  les  lésions. 

un  '  cervical  :  il  a  été  fixé  dans  l’alcool  à  90",  puis  fendu  longitudinalement; 

^ne  moitié  a  été  colorée  par  la  méthode  de  Ramon  y  Cajal,  l’autre  par  la  méthode  de 
An  Gieson  ;  quelques  coupes  ont  été  colorées  également  par  le  violet  de  gentiane  pour 
Aainen  bactériologique,  d’autres  par  le  bleu  de  toluidine.  Voici  en  quelques  mots  les 
S'ons  essentielles.  Elles  sont  caractérisées  :  1»  par  la  disparition  d’un  nombre  considé- 
éble  de  cellules  nerveuses,  à  la  place  desquelles  on  voit  des  amas  de  cellules  de  la  cap- 
‘e  endothéliale  proliférées;  2“  une  atro|ihie  considérable  du  bout  central  de  la  racine 
^^^rieure  ;  3“  une  atrophie  très  marquée  du  bout  périphérique  de  la  racine  postérieure; 
^  épaississement  de  la  capsule  ganglionnaire  au  niveau  du  pôle  périphérique  comme  au 
Veau  du  pôle  central  ;  5°  l’épaississement  fibreux  de  la  paroi  sur  quelques  vaisseaux. 
'  ganglion  cervical.  —  Les  lésions  y  sont  du  même  ordre,  mais  la  diminution  du 
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nombre  dos  cellules  est  beaucoup  moindre  et  il  en  est  de  même  de  l'atropbie  du.  bout 
péripliérique  de  la  racine  postérieure.  Sur  les  coupes  colorées  à  l’arf^cut  réduit  (métliode 
de  Ramon  y  Cajal)  on  voit  des  altérations  très  intenses  des  cylindraxes  dans  le  bout 
central  de  la  racine  postérieure,  mais  on  y  trouve  aussi  un  grand  nombre  de  libres  fines 
groupées  en  petits  faisceaux,  qui  ne  sont  vraisemblablement  que  des  libres  régénérées. 

Moelle.  —  Les  lésions  sont  limitées  aux  cordons  postérieurs  et  sur  presque  toute  la 
liauteur,  elles  ne  délioi'dent  pas  la  bandelette  externe  :  ce  sont  les  lésions  du  tabes  inci- 
piens.  Ce  n’est  guère  qu’au  niveau  de  la  1‘  et  de  la  6"  racine  que  les  dégénérescences 
prennent  une  plus  grande  extension. 

Au  nireau  de  la  7'  racine  cercicale,  il  existe  des  deux  côtés  une  dégénérescence  totale 
des  cliarnps  radiculaires  correspondants;  d’où  la  dis|)nrition  des  collatérales  réllexes, 
l’alropbie  des  cornes  postérieures.  La  dégénératiori  se  poursuit  sur  toute  la  bauteur  de  la 
moelle  cervicale,  en  se  déplaçant  de  dehors  en  dedans,  tout  en  restant  limitée  dans  le 
faisceau  de  Burdacb  ;  le  cordon  de  Goll  n’est  pas  dégénéré. 

Au  niveau  de  la  6"  racine  cervicale,  il  existe  à  gauche  une  dégénérescence  totale  du 
cliamp  radiculaiie  correspondant,  tandis  qu’à  droite  le  champ  radiculaire  de  la  6*  racine 
est  à  peine  dégénéré.  Atropine  très  marquée  de  la  corne  postériiuire  gauche,  tandis  qu  à 
droite  elle  est  normale,  üisjiarition  des  collatérales  réllexes  à  gauche,  conservation  à 
droite.  La  corne  antérieure  est  diformee  et  paraît  plus  petite  A  gauche. 

Nous  ne  pouvons  insister  sur  les  détails  des  lésions  médullaires  qui  trouveront  leur 
place  ailleurs,  nous  nous  sommes  bornés  à  signaler  les  lésions  qui  piésunlaiont  un  inté¬ 
rêt  spécial  en  raison  do  leur  localisation. 

La  pie-mére  est  légèrement  épaissie  sur  toute  la  hauteur  do  la  moelle;  entre  les  fais¬ 
ceaux  du  tissu  conjonctif  on  aperçoit  par  places  des  amas  lympbocytaii  es. 


Kêflexio.ns.  —  1°  Le  début  des  accidents,  les  caractères  de  la  douleur,  son 
fiscension  progressive  sur  les  nerfs  périphériques,  les  troncs  nerveux  elle  plexus 
brachial,  ses  exacerbations  sous  l’influence  de  la  moindre  pression  des  régions 
traumatisées  et  des  nerfs,  ne  laissent  aucun  doute  sur  le  diagnostic  de  »  névrite 
ascendante  ».  Nous  insistons  sur  ce  point,  à  cause  de  la  coexistence  du  tabes  : 
on  pourrait,  en  effet,  être  tenté  de  mettre  les  crises  douloureuses  sur  le  compte 
de  cette  affection,  mais  cette  hypothèse  n’est  plausible  que  pour  les  crises  spon¬ 
tanées,  car  la  douleur  à  la  pression  des  troncs  nerveux  ne  se  rencontre  pas  dans 
le  tabes,  alors  qu’elle  est  un  des  signes  capitaux  de  la  névrite  ascendante;  dans 
le  tabes,  au  contraire,  les  troncs  nerveux  sont  indolores  à  la  pression  et  souvent 
dès  le  début  de  la  maladie. 

2"  Le  traumatisme  qui  a  mis  en  branle  la  névrite  ascendante  a  porté  sur  une 
région  innervée  par  te  nerf  médian  :  or,  c'est  précisément  sur  les  filets  cutanés 
que  fournit  ce  nerf,  c’est  sur  ses  propres  éléments  que  siègent  pour  ainsi  dire 
cxclnsivement  les  lésions  du  système  nerveux  périphérique.  Les  filets  nerveux 
les  premiers  intéressés  (collatéraux  palmaires  du  pouce)  sont  les  plus  dégénérés, 
puis  la  dégénéralion  remonte  le  long  du  nerf  médian,  et  accompagne  ses  fibres 
jusque  dans  les  VIL'  et  VI"  racines  cervicales.  Ainsi  envisagé,  le  processus  dégé' 
nératif  suit  les  mêmes  étapes  que  l’évolution  clinique  ;  l’un  et  l’autre  ont  1» 
même  marche  ascendante  de  la  périphérie  vers  les  centres. 

La  dégénération  de  la  branche  cutanée  dorsale  du  radial  s’explique  de 
même  manière,  et  n’est  que  la  conséquenre  de  la  dégénération  ascendante  des 
collatéraux  dorsaux  du  pouce;  elle  s’atténue  à.  mesure  que  les  fibres  remonten 
dans  le  tronc  du  radial. 

3”  Cette  marche  ascensionnelle  de  la  dégénération,  qui  est  tout  l’opposé  de  1®' 
marche  descendante  de  la  dégénération  wallérienne,  ne  saurait  cependant  expli¬ 
quer  à  elle  seule  toutes  les  lésions  observées  dans  les  nerfs  périphériques  et  dans 
le  médian  lui-même.  N’oublions  pas,  en  effet,  que  sur  les  coupes  de  ce  nerf, 
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niveau  de  ses  divisions  terminales,  la  dégénération  n’atteint  pas  seulement  les 
fibres  des  collatéraux  palmaires  du  pouce,  elle  a  diffusé  sur  beaucoup  d’autres 
tubes  nerveux,  destinés  à  d’autres  régions;  ta  dégénération  très  intense  des  col¬ 
latéraux  de  l’index  et  de  la  branche  cutanée  palmaire  en  est  la  meilleure  preuve. 
OeMe  extension  transversale  du  processus  dégénératif  paraît  s’être  faite,  d’une 
part,  indépendamment  de  toute  inflammation  locale,  et,  d’autre  part,  d’une 
uianière  élective,  sur  les  fibres  sensitives,  comme  le  démontrait  l’intégrité  des 
•larfs  musculaires  et  l’absence  d’atrophie  musculaire. 

4“  Il  est  assez  difficile  de  se  représenter  la  nature  de  ce  processus.  La  dégéné- 
l’ation  a-t-elle  en  réalité  suivi  une  marche  ascendante  de  la  périphérie  jusqu’au 
Sanglion  rachidien,  ou  bien  n’est-elle  pas  plutôt  le  résultat  de  l’action  à  distance 
exercée  par  l’irritation  périphérique  sur  les  cellules  trophiques  des  libres  ner- 
''euses  correspondantes  (action  qui  s’est  traduite  à  un  moment  donné  par  la 
disparition  de  ces  éléments)'?  Cette  dernière  hypothèse  ne  pourrait  tout  au  plus 
expliquer  que  la  dégénérafion  des  filets  traumatisés,  elle  ne  peut  expliquer  la 
dégénération  des  autres  filets  cutanés  du  médian.  Nous  ferons  remarijuer  encore 
•’i  ce  sujet  que  les  sections  des  troncs  nerveux  au  cours  des  amputations,  ne  pro¬ 
duisent  pas  dans  les  ganglions  rachidiens  des  altérations  cellulaires  aussi  consi¬ 
dérables  que  celles  que  nous  avons  observées  dans  ce  cas,  quelle  que  soit  la 
durée  de  la  survie,  et  cela  malgré  la  brusquerie  de  l’irritation  et  la  plus  grande 
Pi’oximité  des  centres.  On  ne  saurait,  il  est  vrai,  assimiler  complètement  l’ir- 
l’itation  momentanée  produite  par  la  section  d’un  nerf,  et  l’irritation  perma- 
Uente  ou  réfiétée  qui  est  le  propre  de  la  névrite  ascendante. 

La  diminution  considérable  des  cellules  du  ganglion  rachidien  ne  dépend  pas 
davantage  du  tabes  et  de  l’atrophie  des  racines  postérieures  (entre  le  ganglion 
la  moelle)  Quelles  que  soient  l’intensite  de  l’atrophie  radiculaire  et  la  durée 
du  tabes,  nous  n’avons  jamais  constaté  une  raréfaction  aussi  notable  des  cel¬ 
lules  dans  cette  affection.  D’ailleurs,  il  est  exceptionnel  que  la  névrite  périphé- 
l’ique  des  tabétiques  remonte  jusqu’au  ganglion  rachidien.  Par  contre,  on  ne 
peut  mettre  tout  à  fait  hors  de  cause  l’influence  combinée  de  ces  deux  lésions 
®ifnul  anées  :  irritation  et  dégénération  des  nerfs  périphériques,  d’une  part  ; 
utri  phie  radiculaire,  d’autre  part. 

Quelle  que  soit  l’explication  qu’il  convient  de  donner  à  la  progression  du 
processus  dégénératif  jusqu’au  ganglion  rachidien,  il  reste  toujours  à  recher- 
•^uer  pourquoi  la  dégénération  existe  dans  d’autres  nerfs  cutanés  que  les  collaté- 
lauxdu  pouce,  pourquoi,  au  niveau  des  divisions  terminales  du  médian,  ladégé- 
•^eration  s’est  étendue  transversalement.  Il  faut  sans  doute  faire  intervenir  un 
^utre  facteur,  fie  n’est  pas  seulement  la  dégénérescence  qui  a  remonté  le  long 
6s  nerfs  collatéraux  palmaires  du  pouce,  mais  encore  la  cause  même  qui  a 
produit  cette  dégénérescence  ;  agent  microbien  ou  toxine;  et,  en  fin  de  compte, 
6st  légitime  d’admettre  que  la  dégénération  des  nerfs  est  au  moins,  sur  une 
certaine  hauteur,  la  conséquence  immédiate  de  l’irritation  directe  des  fibres  ner- 
reuses,  produite  par  un  élément  étranger,  qui  remonterait  vers  les  centres,  en 
suivant  les  nerfs,  comme  dans  la  rage  ou  le  tétanos.  Alors,  rien  n'empêche 
S-dmettre  son  ascension  jusqu’au  ganglion  rachidien. 

fi"  Plusieurs  auteurs  se  sont  demandé  si  la  névrite  ascendante  ne  serait  pas 
susceptible  de  franchir  le  ganglion  rachidien  et  de  se  propager  par  l’intermé- 
laire  des  racines  jusqu’à  la  moelle?  La  coexistence  du  tabes  dans  notre  obser- 
'^ation  ne  nous  permet  pas  de  répondre  à  cette  question.  Nous  ferons  seulement 
'^aiDarquer  que  les  lésions  des  cordons  postérieurs,  qui  sur  toute  la  hauteur  de 
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la  moelle  ne  débordent  pas  les  limites  des  bandelettes  externes,  n’envahissent  la 
totalité  des  champs  radiculaires  qu’au  niveau  de  la  Vil»  et  de  la  VI'  racine 
cervicale  :  au  niveau  de  la  VII'  racine,  la  dégénération  est,  il  est  vrai,  bilaté¬ 
rale. 

7»  La  dégénération  si  marquée  de  la  VII'  racine  cervicale,  au-dessous  du  gan¬ 
glion  rachidien,  tend  à  prouver  que  le  plus  grand  nombre  des  fibres  sensitives 
du  nerf  médian  passent  par  cette  racine. 


M.  Georges  Guillain.  —  La  communication  anatomo-pathologique  de 
MM.  Dejerine  et  Thomas  me  parait  d’une  grande  importance,  car  elle  démontre 
la  réalité  de  la  névrite  ascendante.  De  par  la  clinique,  la  notion  de  la  névrite 
ascendante  s’imposait  déjà;  nous-mème  avons  plusieurs  fois  attiré  l’attention  sur 
le  rôle  des  nerfs  comme  voie  de  conduction  des  microbes  et  des  toxines,  comme 
voie  d’infection  du  système  nerveux  central.  Si  j’insiste  encore  aujourd’hui  sur 
ce  point,  c’est  que  quelques  auteurs,  en  particulier  M.  Sicard,  dans  un  rappel'*' 
d’ailleurs  fort  intéressant  présenté  en  1905  au  Congrès  de  Rennes,  semblent 
nier  la  possibilité  de  la  névrite  ascendante.  Dans  son  travail  M.  Sicard  me 
parait  avoir  limité  beaucoup  trop  son  sujet  et  c’est  à  tort,  je  le  crois,  qu’** 
rejette  du  cadre  des  névrites  ascendantes  nombre  de  faits  qui  leur  appartiennent. 
Les  nerfs  servent  de  voie  de  conduction  à  la  toxine  tétanique;  l’infection  ascen¬ 
dante  des  nerfs  est  prouvée  dans  la  rage;  la  névrite  lépreuse  paraît  être  parfois 
une  névrite  ascemlante;  certaines  plaies  des  membres  donnent  naissance  à  un 
syndrome  extrêmement  douloureux  et  à  des  troubles  variés  créés  par  la  névrite 
ascendante;  rap[)etidicite  elle-même,  comme  nous  l’avons  montré  avec  M.  RàJ' 
mond,  peut  être  le  point  de  départ  d’une  infection  nerveuse  ascendante.  Rien 
des  lésions  médullaires  cliez  les  amputés  semblent  dues  aussi  à  des  névrites  ascen¬ 
dantes;  ces  amputés  d’ailleurs  avaient  souvent  de  graves  lésions  infectieuses  des 
membres  qui  justifiaient  l’opération.  Rappelons  enfin  que  beaucoup  d’auteurs 
admettent  les  myélites  «  ex  neuritide  »  suivant  l’expression  consacrée.  Le  cas 
de  MM.  Dejerine  et  Thomas  si  bien  étudié  vient  apporter  la  preuve  anatomiqu® 
du  processus  de  la  névrite  ascendante. 

•MM.  Dejerine  et  Thomas  ont  signalé  sur  leurs  coupes  une  dégénération  mC" 
dullaire  bilatérale  dans  les  cordons  postérieurs.  Ce  fait  mérite  d’être  noté,  cal 
l’on  voit  parfois,  consécutivement  à  une  névrite  ascendante  d’un  membre  put 
exemple,  certains  troubles  apparaître  dans  le  membre  symétrique;  j’ai  eu  l’o*^' 
casinn  d’observer  un  fait  semblable  à  l’Institut  médico-légal  avec  le  professeur 
Thoinot  chez  un  malade,  accidenté  du  travail,  (jui  avait  eu  une  blessure  du  mem- 
bre  supérieur  et  une  névrite  ascendante  très  typique  du  plexus  brachial. 

M.  Sicard  a  noté  que  par  la  méthode  expérimentale  il  n’a  pu  réaliser  chez 
l’animal  la  névrite  ascendante.  Le  fait  est  très-  exact  et  nous-mème  avons 
constaté  combien  il  était  difficile  de  créer  chez  le  lapin  une  infection  ascen¬ 
dante  des  nerfs  avec  les  microbes  ordinaires  (streptocoques,  staphylocoques» 
pneumocoques,  colibacilles).  M.  llomen,  dans  des  expériences  personnelles» 
a  été  plus  heureux  et  a  publié  à  ce  sujet  des  cas  paraissant  démonstratRs- 
D’ailleurs  il  ne  semble  pas  que  les  microbes  vulgaires  auxquels  nous  faisions 
allusion  aient  une  affinité  très  grande  pour  le  système  nerveux,  ils  s’y  déve* 
loppent  mal.  Les  microorganismes  qui  cultivent  facilement  dans  le  système  nef' 
veux  sont  relativement  rares  et  il  est  vraisemblable  que,  dans  beaucoup  de  ca* 
de  névrite  ascendante,  il  existe  des  microbes  particuliers  et  peut-être  spéciflfiu®®- 
Les  névrites  ascendantes  sont  certes  peu  fréquentes  après  les  plaies  péripher* 
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ques,  mais  cette  rareté  n’est  pas  une  raison  pour  en  nier  l’existence;  les  cas 
de  tétanos  après  les  plaies  sont  également  rares  et  cependant  sont  indiscutés. 

M.  SicARD  —  La  communication  de  MM.  Dejerine  et  Thomas  est  d’un  grand 
intérêt  anatomo-pathologique.  J’avais,  en  effet,  en  compulsant  les  observations 
de  névrite  ascendante,  pour  mon  rapport  de  1905,  signalé,  en  cette  matière,  la 
pénurie  de  contrôles  histologiques  méthodiquement  poursuivis. 

Mais  je  ne  crois  pas  que  la  relation  de  M.  Thomas  puisse  mettre  fin  à  toute 
discussion  pathologique. 

Pour  répondre  d’abord  à  mon  ami  Guillain,  il  m’avait  semblé,  comme  je 
m  étais  efforcé  de  le  faire,  que  sur  le  terrain  de  la  clinique  et  de  la  pathogénie, 
^6  syndrome  de  névrite  ascendante  avec  ses  douleurs  paroxystiques  et  sa 
physionomie  si  particulière  devait  être  nettement  séparé  des  toxi-infections 
Ascendantes  rabique,  tétanique  ou  même  lépreuse.  Je  continue  à  considérer 
cette  scission  comme  tout  à  fait  légitime.  11  ne  peut  exister  d’analogie  entre 
Affinité  de  la  toxine  tétanique  ou  du  virus  rabique  vis-à-vis  du  tissu  nerveux, 
celui-ci  ou  celle-là  cheminant  sournoisement,  sans  douleurs,  le  long  des  troncs 
àerveux  pour  frapper  hâtivement  le  relais  bulbaire  et  la  réaction  douloureuse 
P^J'oxystique  si  lentement  progressive  et  souvent  régressive  du  syndrome  dit  de 
•lévrite  ascendante. 

En  me  fondant  sur  l’observation  cliniq 
^omie  macroscopique  des  cas  que  j’a 
J  avais  été  amené  à  penser  que  la  théorie 


nique  autant  que  sur  l’évolution  et  Tana- 
s  eus  à  cette  époque  à  ma  disposiiion, 
.  ,  rie  invoquée  jusqu’alors  de  l’envahissc- 

^ent  successif  ascendant  des  troncs  nerveux  par  des  microbes  banals  ou 
spécifiques?  ne  méritait  pas  gain  de  cause.  Et,  avec  M.  Bauer,  dans  le  labora- 
'ce  de  M.  Brissaud,  nous  avions  fait  de  nombreuses  expériences  chez  le  chien 
Juapport,  p.  81)  d’injections  intra-nerveuses  de  microbes  ou  de  particules  asep- 


Wques, 


sans  jamais  observer  l’ascension  que  nous  voulions  provoquer.  Si 


_  Omen,  invoqué  par  M.  Guillain,  a  pu  retrouver  dans  la  moelle  les  microbes 
Ajectés  dans  les  nerfs  (pneumocoque,  streptocoque,  staphylocoque)  c’est  que, 
Opérant  sur  des  lapins,  ces  petits  animaux  ont  été  infectés  par  voie  circulatoire 
générale  Aussi  notre  collègue  Verger  avec  Brandeis,  dans  le  laboratoire  de 
•  Pitres,  reprenant  dans  de  bonnes  conditions  nos  expériences,  sont-ils 
®iTivés  aux  mêmes  résultats  négatifs  (Soe.  de  Biologie,  1907,  p.  99,  193,  269; 
^■^1908,  p.  137). 

Mais  puisque  nous  n’admettions  pas  le  mécanisme  pathogénique  d’une  névrite 
ii-microbienne  remontant  progressivement  et  directement  de  la  périphérie 
les  centres,  il  nous  fallait  cependant  invoquer  une  autre  théorie  pour 
puquer  ce  syndrome  douloureux  ascensionnel  et  rayonnant  si  caractéristique? 
avais  alors  proposé  la  théorie  de  la  réaction  ganglionnaire  à  distance.  Suppo- 
®»  par  exemple,  que  les  extrémités  nerveuses  digitales  du  radial  soient 
.^globées  par  un  processus  cicatriciel  irritatif  post-traumatique,  après  infection 
la  titillation,  l’irritation  périphérique,  constantes  et  prolongées,  ne 
^  ntiront-elles  pas  à  distance  sur  les  centres  ganglionnaires  d’origine  du 
'Al,  et  même,  à  la  longue,  suivant  la  loi  de  Pflüger,  sur  les  centres  directe¬ 
ment  avoisinants? 

ca^"  '^'^mprend  ainsi  les  réactions  dégénératives  nerveuses  observées  dans  des 
analogues  à  celui  de  M.  Thomas,  dégénérescences  consécutives  aux  réactions 
les  *1  Thomas  a  suffisamment  mis  en  lumière,  dans  le  cas  présent 

esions  tabétiques  pour  que  je  n’insiste  pas  sur  cette  association  morbide 
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quand  mèrae  un  peu  troublante.  Mais  je  ne  puis  m’empêcher  de  relever  dans 
son  observation  deux  faits  qui  vont  à  l’encontre  de  la  théorie  toxi-infectieuse 
ascendante  soutenue  par  la  majorité  des  auteurs  et  notamment  par  M.  Guillain  . 
a)  d’une  part,  M.  Thomas  a  montré  Vahsence  dans  le  tronc  nerveux  adultéré  de 
toute  réaction  interstitielle;  b)  d’autre  part,  le  plexus  brachial  est  relativement 
indemne,  alors  qu’au  delà  et  en  deçà,  à  la  périphérie  du  nerf  incriminé  aussi 
bien  qu’à  son  ganglion  d’origine,  les  lésions  sont  très  prononcées.  Comment 
expliquer  que  les  microbes  supposés  aient  pu  se  diriger  si  intelligemment  à 
travers  les  branches  intriquées  du  plexus  brachial,  sans  laisser  trace,  à  ce  ni¬ 
veau,  de  leur  passage,  et  par  une  sorte  de  préscience  se  diriger  tout  juste  vers 
les  régions  supérieures  et  frapper  le  ganglion  responsable! 

Combien  ces  faits  histologiques  s’expliquent  mieux  par  la  théorie  de  la  réac¬ 
tion  ganglionnaire  à  distance. 

.le  demande  donc  la  permission,  jusqu’à  ce  qu’une  observation  rigoureuse¬ 
ment  démonstrative  m’enseigne  le  contraire,  de  parler  encore  d’un  syndrome 
de  névrite  douloureuse  régionale,  irradiante  par  réaction  ganglionnaire  à  distance. 

M.  André  Thomas.  —  Je  ne  crois  pas  que  l’on  puisse  comparer  absolument 
les  nerfs  des  amputés  et  ceux  de  la  névrite  ascendante.  Les  cellules  des  gan¬ 
glions  rachidiens  se  comportent  différemment  dans  les  deux  cas  Dans  les  gan¬ 
glions  des  amputés,  les  cellules  ne  disparaissent  pas,  ou  du  moins,  en  aussi 
grand  nombre;  on  y  trouve  beaucoup  de  fibres  nerveuses  avec  des  rentlements 
en  massue  (André  Thomas,  Nageolte),  et  les  extrémités  des  nerfs  contiennent 
beaucoup  de  fibres  régénérées  qui  forment  les  névromes  terminaux. 

D’aulre  part,  je  ferai  remarquer  encore  une  fois  qu’à  cause  de  la  coexis¬ 
tence  du  tabes,  cette  observation  démontre  seulement  que  le  processus  de  la 
névrite  ascendante  peut  remonter  à  une  très  grande  distance  du  point  trau¬ 
matisé,  sans  pouvoir  en  préciser  le  terme  exact.  Pour  la  raison  que  je  viens  d® 
signaler,  je  ne  puis  affirmer  que  ce  processus  dégénératif  a  franchi  le  ganghu® 
rachidien  et  s’est  propagé  jusqu’à  la  moelle  par  l’intermédiaire  des  racines  pos¬ 
térieures.  L’étape  radiculo-médullaire  de  la  névrite  ascendante  n’eSt  pas  encore 
formellement  démontrée.  En  tout  cas,  on  ne  peut  mettre  sur  le  compte  d  uU® 
irritation  ganglionnaire  à  distance  l’ensemble  des  lésions  observées  dans  le  ue*' 
médian  et  ses  branches  :  cette  hypothèse  pourrait  tout  au  plus  expliquer 
dégônération  des  filets  nerveux  irrités  par  le  traumatisme,  elle  est  insuffisan 
pour  expliquer  la  dégénéralion  des  autres  filets  nerveux  (collatéral  de  l’index, 
branche  cutanée  palmaire),  et  il  faut  tout  au  moins  admettre  que  le  processus 
névritique  est  remonté  sur  le  médian  jusqu’au  point  où  ces  derniers  filets  s® 
détachent  du  tronc  nerveux. 

M.  A.  Léri.  —  Le  travail  sur  les  moelles  d’amputés  auquel  il  vient  d  êtr® 
fait  allusion  n’a  jusqu’ici  été  signalé  par  nous  qu’à  propos  de  la  discussion  du 
rapport  de  .M.  Sicard  sur  les  névrites  ascendantes.  , 

Il  portait  sur  12  moelles  d’amputés.  Les  lésions  médullaires  observées  étai® 
extrêmement  variables,  tant  du  côté  de  l’amputation  que  du  côté  opposé.  Ce® 
ainsi  que  des  dégénérescences  secondaires  à  certaines  amputations  de  juou 
étaient  plus  accentuées  que  d’autres  dégénérescences  consécutives  à  des  anip“^ 
tâtions  de  cuisse  ;  c’est  ainsi  que  les  lésions  hétérolatérales,  généralement  lO* 
nimes,  étaient  parfois  presque  aussi  intenses  que  les  lésions  homolatérales.  ^ 

Ces  différences  ne  nous  ont  paru  entièrement  explicables  ni  par  la  plu®  ® 
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moins  longue  survie  à  l’amputation,  ni  par  l’existence  ou  non  d’une  suppura¬ 
tion  ayant  précédé  ou  suivi  l’intervention  chirurgicale. 

Dans  plusieurs  cas  nous  avons  constaté  des  reliquats  d’une  inflammation  mé¬ 
ningée.  Qu’il  s’agisse  d’un  trouble  mécanique  ou  trophique,  secondaire  à  la 
lésion  médullaire,  comme  M.  Sicard  en  a  émis  l’hypothèse,  ou  d’une  altération 
méningée  consécutive  à  un  processus  ascendant  de  névrite  ou  de  périnévrite,  ce 
qui  nous  a  semblé  beaucoup  plus  probable,  en  to\it  cas  la  méningite  dont  nous 
avons  constaté  les  traces,  interposée  entre  la  lésion  périphérique  de  la  lésion 
centrale,  nous  a  paru  avoir  une  importance  essentielle  dans  la  diffusion  et  la 
Yariabilitc  des  altérations  médullaires.  Une  opinion  analogue  a  été  exprimée 
depuis  lors  par  M.  Nageotte  dans  son  bel  article  du  Manuel  d’histologie  patholo¬ 
gique. 

Ce  qui  manquait  jusqu’ici,  c’est  l’étude  anatomique  du  segment  interposé 
entre  les  lésions  périphériques  et  la  moelle  ;  des  examens  de  ce  genre  sont  de  la 
plus  grande  utilité. 

M.  Brissadd.  —  Dans  les  cas  de  névrite  ascendante,  j’ai  été  frappé  de  deux 
faits.  D’abord,  la  lésion  initiale  est  presque  toujours  une  lésion  du  pouce  ou  de 
l’index.  En  second  lieu,  l’évolution  des  accidents  se  fait  avec  une  rapidité  sur- 
Pvenante;  par  exemple,  à  la  suite  de  l’atrophie  de  l’éminence  thénar,  on  voit 
survenir  en  très  peu  de  temps  l’atrophie  de  l’éminence  hypothénar.  Et  l’on 
peut  se  demander  si  la  rapidité  de  ce  processus  névritique  est  compatible  avec 
nne  réaction  nerveuse  d’origine  ganglionnaire. 

M.  Dejerine.  —  L’autopsie  que  je  rapporte  à  la  Société  avec  M.  A.  'l’homas 
^  trait,  je  le  répète,  à  un  cas  typique  de  névrite  ascendante.  Blessure  insigni¬ 
fiante  du  pouce  avec  douleurs  excessives  dans  les  nerfs  du  bras.  Amincissement 
fia  pouce,  état  lisse  de  la  peau,  pression  même  légère  extrêmement  douloureuse 
à  ce  niveau,  etc.  C’est  la  première  autopsie  qui  ait  encore  été  rapportée  de  cette 
affection,  heureusement  fort  rare  et  d’une  pathogénie  encore  inexpliquée. 

Troubles  nerveux  observés  chez  des  survivants  de  la  catas¬ 
trophe  de  Messine,  par  M.  Nkri  Ide  Naple.s).  (Note  présentée  par  M.  Ba¬ 
binski.) 

Ayant  continué  mes  observations  sur  les  rescapés  de  notre  grande  catastrophe 

en  ayant  examiné  environ  2  000,  je  tiens  à  faire  un  résumé  un  peu  plus  dé¬ 
taillé  des  résultats  obtenus. 

Les  troubles  mentaux,  tels  que  confusion  mentale,  phrénose  sensorielle  aiguë 
observés  les  premiers  jours  après  le  désastre  chez  quelques  victimes  ont  dis¬ 
paru  complètement,  presque  dans  tous  les  cas,  au  bout  de  quelques  semaines. 

Un  mois  après  j’ai  constaté  que  10  "/»  sur  500  blessés,  et  3  mois  après 
environ  5  «/o  sur  1  200  parmi  les  blessés  et  les  rescapés  souffraient  de  névrose 
traumatique  essentiellement  neurasthénique. 

Les  symptômes  objectifs  constatés  peuvent  être  ainsi  énumérés,  d’après  leur 
fréquence  :  1"  accélération  du  pouls,  qui  chez  presque  tous  dépassait  cent  pul¬ 
sations  ;  2“  dermographisme  prononcé  ;  3»  tremblement  évident  surtout  aux 
®ains  et  aux  paupières;  4“  transpiration  abondante.  Parmi  les  symptômes  sub¬ 
jectifs  :  1»  insomnie  causée  par  une  phobie  obsessive  du  tremblement  de  terre  ; 

(1)  Voir  la  première  communication  do  M.  NÉiu  sur  ce  sujet.  Revue  Neurologique, 
1909,  p.  221. 
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2“  sensation  de  chaleur  intermittente  aux  mains  et  à  la  figure  ;  3»  palpitations  ; 
4"  asténopie  ;  5"  vertiges,  etc. 

Les  désordres  psychiques  se  lisent  sur  leurs  figures  ;  ils  sont  tristes,  l’avenir 
ne  les  intéresse  pas,  ils  n’ont  plus  d’énergie,  ils  se  plaignent  d’une  grande 
fatigue  et,  quoique  libres  de  sortir,  ils  restent  couchés  des  journées  entières. 

J'ai  eu  l’occasion  d’observer  quelques-uns  de  ces  rescapés  qui,  ayant  repris 
leur  travail,  retournent  à  la  consultation,  se  plaignant  de  troubles  neurasthé¬ 
niques.  Les  réflexes  tendineux  chez  ces  traumatisés  sont  normaux.  Les  diverses 
formes  de  sensibilité  sont  intactes.  Le  champ  visuel  est  normal,  et,  quoique 
parmi  les  examinés  il  y  eût  beaucoup  de  jeunes  filles,  je  n’ai  observé  aucun 
phénomène  hystérique. 

Le  seul  cas  de  monoplégie  brachiale  non  organique  fut  simulé  par  un  rescapé 
qui  ne  voulait  pas  quitter  l’hôpital. 

XI 1.  De  la  Flexion  spontanée  du  Pouce  par  redressement  provoqué 

des  autres-  doigts  chez  les  Hémiplégiques  contracturés,  par  MM.  Kmp- 

PEL  et  Math.  Pierre  Weil. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer,  chez  les  hémiplégiques  avec  contracture, 
l’existence  d’un  phénomène  qui  n’a  jamais  encore  été  signalé,  à  notre  connais¬ 
sance  tout  au  moins. 

Lorsque,  chez  un  sujet  normal  qui  a  mis  les  doigts  en  demi-flexion,  et  qui 
laisse  les  muscles  de  son  membre  supérieur,  et  plus  particulièrement  les  muscles 
de  sa  main,  dans  une  flaccidité  complète,  on  essaie  de  redresser,  lentement, 
avec  douceur,  ses  quatre  derniers  doigts,  on  peutvoir  parfois  le  pouce,  abandonné 
cependant  à  lui-même,  ébaucher,  pendant  ce  mouvement  provoqué  des  quatre 
premiers  doigts,  un  mouvement  spontané  d’extension;  ce  mouvement  est  d’ail¬ 
leurs  inconstant;  mais  jamais  on  ne  provoque  ainsi  un  mouvement  net  de  flexion 
du  pouce.  —  Si  au  contraire  on  fait  la  même  manœuvre  avec  h,  main,  raidie  en 
flexion,  de  l’hémiplégique  contracturé,  on  observe  au  contraire  un  mouvement 
de  flexion  du  pouce  dans  la  paume  de  la  main,  mouvement  de  flexion  dont  l'am¬ 
pleur  est  plus  ou  moins  grande,  qui  est  parfois  très  étendue,  toujours  assez  mar¬ 
quée.  Pour  rechercher  ce  phénomène,  le  médecin  prendra  dans  ses  doigts  les  qua¬ 
tre  derniers  doigts  fléchis  par  contracture  de  la  main  de  l’hémiplégique,  et  les 
redressera  doucement.  La  flexion  spontanée  du  pouce  frappera,  alors,  d'autant 
plus  vivement  que  fréquemment  on  est  en  présence  d’un  malade  qui  volontaire¬ 
ment  ne  peut  faire  aucun  mouvement  ni  de  son  pouce,  ni  de  ses  autres  doigts. 
'  Le  malade  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  est  de  ce  dernier  cas 
un  exemple  des  plus  typiques  :  volontairement  il  ne  peut  faire  aucun  mouve¬ 
ment  de  ses  doigts,  immobilisés  par  la  paralysie  et  la  contracture,  mais  le  redres¬ 
sement  provoqué  des  quatre  derniers  doigts  provoque,  du  côté  du  pouce,  un 
'  mouvement  de  flexion  très  marqué,  mouvement  tout  spontané,  que  nous  propo- 
'  sons  d’appeler  le  eigne  du  pouce. 

On  peut  observer  le  signe  du  pouce  par  le  redressement  de  l’index  seul;  on 
peut  l’observer  très  ébauché  par  le  redressement  isolé  des  doigts,  mais  il  est 
toujours  beaucoup  plus  marqué  lorsqu’on  redresse  ensemble  les  quatre  derniers 
doigts  de  la  main. 

I  II  est  un  point  sur  lequel  nous  voulons  maintenant  attirer  l’attention  ;  le  signe 
/  du  pouce  s’atténue  et  disparaît  par  la  fatigue.  Si  on  essaie  de  le  provoquer  plu¬ 
sieurs  fois  consécutives  chez  le  même  malade,  on  voit  l’ampleur  du  mouvement 
spontané  du  pouce  diminuer  peu  à  peu,  et  bientôt,  par  le  redressement  des 
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quatre  derniers  doigts,  on  ne  peut  plus  provoquer  le  signe  du  pouce.  Après 
quelques  instants  de  repos,  il  acquerra  à  nouveau  sa  netteté  prinaitive. 

Nous  avons  recherché  chez  tous  les  hémiplégiques  de  notre  service  l’existence 
^u  signe  du  pouce.  Aucun  de  nos  5  hémiplégiques  non  contracturés  ne  l’a 
présenté  ;  mais  les  9  hémiplégiques  avec  contractures  que  nous  traitons  en  ce 
'iioment  nous  l’ont  invariablement  présenté.  Nous  serions  donc  tenté  de  dire 
que  ce  signe  est  constant,  ou  tout  au  moins  des  plus  fréquents.  Nous  recon¬ 
naissons  toutefois  que  seules  des  statistiques  beaucoup  plus  importantes  pour¬ 
ront  nous  renseigner  sur  la  fréquence  réelle  de  ce  phénomène. 

Peut-être  le  signe  du  pouce  a-t-il,  au  point  de  vue  sémiologique,  plus  de 
valeur  qu’un  simple  mouvement  associé;  peut-être  y  a-t-il  là  un  élément  de 
diagnostic  nouveau  entre  la  contracture  organique  et  la  contracture  hystérique. 
Nous  n’avons  pu,  il  est  vrai,  examiner,  ces  temps  derniers,  de  contracture 
mystérique  du  membre  supérieur;  nous  n’avons  pu  davantage  étudier  des  con¬ 
tractures  organiques  des  orteils  :  mais  nous  avons  pu  examiner  un  malade 
atteint  de  contracture  hystérique  du  pied  (1),  et  il  est  très  probablement  permis 
me  rapprocher  les  constatations  faites  au  niveau  de  la  main  chez  nos  hémiplé- 
êiques  contracturés  et  celles  faites  au  niveau  du  pied  chez  notre  hystérique  en 
contracture.  Or,  si  le  redressement  des  quatre  derniers  doigts  provoquait,  chez 
mos  hémiplégiques  contracturés,  la  flexion  spontanée  du  pouce,  le  redressement 
des  quatre  derniers  orteils  de  notre  hystérique  avec  contracture  provoquait  au 
Contraire  le  redressement  spontané  du  gros  orteil.  11  semble  donc  que  le  signe 
0  pouce  soit  plus  qu’une  simple  curiosité  clinique,  mais  qu’il  y  a  là  un  phéno¬ 
mène  qui  puisse  dans  certains  cas  aider  au  diagnostic  de  la  nature  d’une  con¬ 
tracture. 

Rétraction  du  Testicule  associé  à  la  Contractiu-e  Hys¬ 
térique  du  membre  inférieur,  par  MM.  Klippei.  et  Math.  Piebre-Weil. 
(Présentation  du  malade.) 

Nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  un  malade  qui  présente  une 
contracture  hystérique  du  membre  inférieur  droit.  Nous  ne  pouvons  préciser 
s  conditions  dans  lesquelles  a  débuté  cette  contracture  ;  le  malade  dit  que 
cpuis  longtemps  il  marche  en  boitant.  Lorsqu’il  dut  passer  le  conseil  de  revi- 
cette  boiterie  s’accentua,  le  membre  se  contractura,  chacun  de  ces 
segments  étant  à  demi  fléchi;  cet  homme  fut  réformé,  après  quoi  la  contracture 
'oiinua.  —  Sous  l'influence  de  douleurs  rhumatoïdes  récentes,  le  pied  droit 
contractura  à  son  tour,  les  orteils  fléchis  fortement,  la  plante  du  pied  tournée 
m  dedans.  Cette  contracture  du  pied  est  variable  selon  les  moments;  elle 
pendant  le  sommeil,  ainsi  que  nous  avons  pu  le  constater. 

1  On  essaie  de  redresser  les  derniers  orteils  droits,  alors  qu’ils  sont  fléchis, 
coï^state  que  le  gros  orteil  droit  se  redresse  en  même  temps  que  les  autres 
,  ■  nous  insistons  sur  ce  point,  car  nous  avons  montré  dans  une  note  pré- 

ente  (2)  que  chez  les  contracturés  organiques,  dont  la  main  est  en  flexion 
,  ns  n’avons  pu  rechercher  ce  signe  qu’au  niveau  du  membre  supérieur),  le 

Pïerre-Weil,  un  cas  de  rétraction  du  testicule  associé  à  la  con- 
avr*iî  membre  inférieur,  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du 

vo^qu^V'”''***  P'errk-Weil,  De  la  flexion  spontanée  du  pouce  par  redressement  pro- 
PoMi  nôtres  doigts  chez  les  hémiplégiques  contracturés.  Société  de  Neurologie  de 
Séance  du  1"^  avril  1909. 
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redressement  mécanique  des  quatre  derniers  doigts  provoque,  du  côté  du  pouce,, 
non  pas  un  mouvement  synergique  d’extension,  mais  bien  un  mouoeinent  syner¬ 
gique  de  flexion. 

Enfin,  —  et  c’est  là  le  détail  le  plus  intéressant  qu’olïre  notre  malade,  — 
constate  chez  lui,  en  plus  de  cette  contracture  du  membre  inférieur  droit,  une 
rétraction  de  bourses,  due  à  la  contraction  des  muscles  crémasters. 

Cette  rétraction  est  beaucoup  plus  marquée  à  droite  qu’ii  gauche.  Le  scrotum 
est  bien  plus  fortement  plissé  que  de  normale,  à  droite  surtout;  le  testicule  droit 
est  appliqué  sur  l’anneau  inguinal  externe.  —  D’autre  part,  si  on  parvient  à  vaincre 
la  contracture  du  pied,  on  voit  aussitôt  le  testicule  s’abaisser;  par  l’examen  du 
scrotum  seul,  on  peut  d’ailleurs  déduire  l’état  de  contracture  du  pied,  variable 
selon  les  moments,  comme  nous  l’avons  dit  ;  lorsque  la  contracture  du  pied 
s’accentue,  un  mouvement  vermiculaire  remonte,  sur  la  moitié  droite  du 
scrotum,  de  bas  en  haut,  sur  l’orifice  externe  du  canal  inguinal;  lorsque  la 
contracture  du  pied  diminue  au  contraire,  le  testicule  redescend  de  quelques 
centimètres  dans  l'intérieur  des  bourses. 

Nous  avons  ici  l’exemple  d’un  mouvement  qui,  échappant  normalement  à  la 
volonté,  à  la  simulation  et  à  la  suggestion,  est  produit,  chez  noire  malade,  à 
titre  de  phénomène  associé  au  mouvement  volontaire,  simulé  ou  exagéré.  C® 
phénomène,  et  ceux  du  même  genre,  sont  donc  l’irradiation,  en  des  territoires 
à  fonctions  automatiques,  des  manifestations  hystériques  suggestibles.  De  telles 
manifestations  sont  certainement  l’un  des  caractères  de  l’hystérie,  celle-ci  étant 
définie  en  partie  par  ce  Irait  vraiment  anormal  et  pathologique . 

Si  l’on  admet  que  les  manifestations  de  l’hystérie  sont  le  résultat  de  la  sug¬ 
gestion  agissant  dans  le  domaine  de  la  volonté  et  de  la  simulation,  il  se  produit 
de  par  cette  action  des  phénomènes  associés,  qui  en  sont  l’accompagneroent, 
qui  apparaissent  et  disparaissent  avec  cette  action,  que  la  volonté  ne 
reproduire  à  l’état  isolé  et  directement  chez  le  malade,  pas  plus  que  chez  1® 
sujet  normal;  chez  le  sujet  normal,  ces  mouvements  ne  peuvent  même  pas  être 
produits  à  l’état  associé,  ainsi  qu’ils  le  sont  chez  le  sujet  hystérique. 

Ne  serait-il  pas  logique  de  donner  une  part  il  ces  phénomènes  dans  la  défini¬ 
tion  de  l’hystérie,  en  ce  qu’ils  en  soulignent  le  caractère  pathologique  ? 

Voici  d’ailleurs  l’observation  du  malade  : 

Tr...  Jos.  entre  à  l’fiôpital  Tenon,  le  8  février  1909,  salle  Bartli,  dans  le  service  ds 
M.  le  Docteur  Florand,  qui  nous  fait  la  gracieuseté  de  bien  vouloir  faire  passer  ce  m®' 
lade  dans  notre  service,  salle  Bichat,  n"  32,  .  ,  u  i 

C’est  un  homme  de  31  ans,  exen-ant  la  profession  de  menuisier;  il  est  venu  à  riiôi'its 
pour  des  douleurs  rhumatoïdes  qui  siégeaient  aux  épaules,  dans  les  masses  musculaire 
de  l'avant-bras,  ainsi  que  dans  les  jointures  des  membres  inférieurs.  Depuis  3  ans 
malade  était  sujet  à  ces  douleurs,  qui  survenaient  lors  dos  temps  pluvieux  et  fro*®  ' 
cessaient  lorsqu’il  faisait  beau  temps,  étaient  surtout  intenses  lors  des  changements  ® 
température.  Jamais,  jusqu’à  ce  jour,  elles  n’avaient  été  assez  vives  pour  nécessït 
son  alitement. 

Ce  qui  frappe,  à  l’examen,  c’est  moins  ses  douleurs  rhumatoïdes,  qui  sont  peu  P^® 
cises,  qu’une  contracture  bien  spéciale  du  membre  inférieur  droit.  Lorsque  le  malade  e 
couché  sur  le  dos,  et  placé  dans  une  position  symétrique,  on  constate  que  les  de® 
épines  iliaques  antéro-supérieures  ne  sont  pas  situées  sur  la  même  ligne  horizontale  : 
droite  est  de  li  centimètres  environ  sus-jacente  à  la  gauche.  D’autre  part,  la  face  P°®*  i 
rieure  du  membre  droit  ne  repose  pas  sur  le  plan  du  lit,  et  ne  peut  y  reposer 
tous  les  elTorts  du  malade,  la  cuisse  ne  pouvant  pas  se  mettre  en  extension  coinpl® 
sur  le  bassin,  ni  la  jambe  sur  la  cuisse.  Une  forte  pression  exercée  sur  la  face  antériem^ 
du  genou  droit  ne  peut  pas  amener  ce  membre  à  la  rectitude.  Enfin  le  pied  est 
en  dedans,  la  plante  regardant  le  pied  opposé.  Les  orteils  sont  contractés  en  floxiou 
comme  crispés  dans  cette  position  vicieuse. 
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palpation  des  masses  musculaires  permet  do  confirmer  ce  quo  la  simple  inspection 
permettait  déjà  de  prévoir  :  un  état  de  contraction  très  accentué  de  toutes  les  masses 
musculaires  du  membre  inférieur  droit.  Cette  contraction  musculaire  est  très  marquée 
sur  les  groupes  des  muscles  adducteurs  et  fléchisseurs  de  la  loge  postérieure  de  lajambe: 
elle  est  beaucoup  moins  accentuée  au  niveau  du  quadriceps  crural.  Cette  contracture 
est  tellement  prononcée  qu’elle  diminue  considérablement  le  volume  du  membre.  Si  on 
veut  provoquer  des  mouvements  dans  les  trois  principales  articulations  de  ce  membre, 
on  constate  que  le  malade  s’y  oppose  :  il  faut  tout  parliculièrement  une  certaine  force 
pour  provoquer  des  mouvements  dans  la  tibio-tarsienne,  et  on  ne  peut  obtenir  ni 
l'extension  complète  de  la  cuisse  et  do  la  jambe,  ni  l’abduction  de  la  cuisse. 

L’état  de  contracture  du  pied  est  d’ailleurs  variable  selon  les  conditions.  Le  pied  prend 
'déposition  normale,  lorsqu’il  est  dans  la  chaussure,  aux  dires  du  malade;  au  chaud, 
sous  les  rouvorlures.  la  contraction  du  pied  disparait  ou  s’atténue  considérablement; 
lo  froid  au  contraire  l’exagère.  Le  décubitus  latéral  droit  la  diminue,  surtout  lorsqu’on 
même  temps  les  jambes  sont  croisées,  la  gauche  passant  au-dessus  de  la  droite,  son 
talon  venant  se  poser  sur  le  dos  du  pied  droit  ;  —  le  décubitus  latéral  gauche  l’exagère 
au  contraire  ;  le  malade  atténue  la  contracture  de  son  pied  en  pliant  fortement  la  cuisse 
sur  le  bassin,  et  la  jambe  sur  la  cuisse;  s’il  veut  étendre  quelque  peu  son  membre,  le 
pied  se  contracte  aussitôt  avec  une  force  beaucoup  plus  grande.  D’ailleurs,  au  dire 
du  malade  môme,  cet  état  de  contracture  du  pied  cesse  parfois  momentanément,  mais 
«lu  moindre  bruit  subit,  inattendu,  le  malade  contracte  aussitôt  son  pied  dans  la  posi¬ 
tion  décrite. 

Lorsqu’on  examine  le  malade  pendant  quelques  instants,  alors  même  qu’on  lui  a 
recommandé  de  rester  tout  à  fait  au  repos,  on  constate  de  fréquentes  contractions  mus¬ 
culaires,  au  niveau  du  muscle  droit  antérieur  de  la  cuisse,  et  des  muscles  de  la  face 
postérieure  de  la  jambe,  surtout,  qui  apparaissent  alors  nettement  en  relief  au-dessus 
du  plan  des  téguments.  Cette  contraction  est  éphémère,  mais  elle  se  répété  bientôt. 

Cette  contracture  du  membre  inférieur  droit  est  douloureuse  :  c’est  surtout  au  niveau 
de  l’aine  que  le  malade  soutire  :  il  a  la  sensation  que  «  la  jambe  est  décrochée  »,  qu’un 
■'  Os  pénètre  dans  les  chairs  »,  et  c’est  «  pour  se  reposer  »  que  le  malade  emploie 
fés  subterfuges  mentionnés  plus  haut  :  décubitus  latéral  droit  et  croisement  dc.s 
jambes. 

Pour  s’endormir,  le  malade  se  met  dans  le  décubitus  latéral  droit;  il  se  couche  «  en 
'■bien  de  fusil  »,  les  cuisses  et  les  jambes  étant  fortement  fléchies  ;  la  jambe  gauche 
croisant  la  droite.  Alors  le  malade  peut  dormir,  car  «alors  la  contraction  cesse  »,  nous 
dit-il.  11  ne  pourrait  dormir  dans  une  autre  position,  à  cause  de  cet  état  de  rigidité  du 
uiembre  inférieur  droit  qui  le  tiendrait  en  éveil. 

Nous  avons  d’ailleurs  examiné  le  malade  pendant  son  sommeil,  et  pouvons  ainsi  con- 
"  mer  ses  dires.  Nous  avons  constaté  nettement  que  le  pied  droit  n’était  alors  nullement 
contracturé;  les  jambes  droite  et  gauche  étaient  en  demi-flexion.  Sur  ces  entrefaites,  le 
•naïade  s’est  alors  réveillé  brusquement,  si  bien  qu’il  nous  est  impossible  de  dire  si  à 
coup  sûr,  ainsi  que  cela  est  bien  probable,  les  muscles  de  la  cuisse  droite  étaient  en  état 
de  llaccidité.  Aussitôt  le  malade  réveillé,  son  pied  s’est  contracturé  à  nouveau. 

Dans  un  autre  ordre  d’idées,  notons  que  si  l’on  veut  redresser  les  derniers  orteils  du 
Pjcd  droit,  fortement  fléchis  quand  ils  sont  abandonnés  à  oux-mémes,  on  provoque 
ainsi  passivement,  synergiquement,  le  redressement  du  gros  orteil.  C’est  là,  ainsi  que 
nous  l’avons  démontré  dans  une  note  antérieure,  le  mouvement  inverse  de  celui  que  l’on 
observe  chez  les  hémiplégiques  avec  contracture. 

Lnfin,  on  n’est  pas  peu  frappé,  en  observant  ce  malade,  de  constater  que  son  cré- 
"laster  droit  est  contracté. 

Le  scrotum  est  fortement  ridé  dans  sa  moitié  droite,  il  l’est  beaucoup  moins  à  gauche; 
*8  testicule  droit  est  rétracté  à  l’anneau  inguinal  externe,  tandis  que  le  testicule  gau- 
ciio,  un  peu  rétracté  également,  il  est  vrai,  reste  à  un  niveau  inférieur  au  droit.  Si  on 
essaie  d’abaisser  les  testicules,  ils  remontent  bien  vite  à  la  position  qu’ils  occupaient 
auparavant,  et  que  nous  venons  de  préciser.  Fait  important,  lorsqu’on  redresse  méca¬ 
niquement  les  orteils  droits  crispés  en  flexion,  le  testicule  droit  redescend  dans  le 
scrotum,  dont  les  plis  s’atténuent;  lors  des  crises  de  contraction  des  orteils,  au  contraire, 
détendus  qu’ils  étaient,  les  orteils  se  fléchissent,  ou  bien  lorsque  les  orteils, 
échig,  se  crispent  davantage  dans  cette  position  de  flexion  qui  s’accentue  alors,  le  tes- 
cule  droit  remonte  encore  plus  fortement  vers  l’anneau  inguinal,  contre  lequel  il  vient 
utter;  on  peut  apercevoir  en  môme  temps,  sur  le  scrotum,  un  mouvement  vermiculaire 
^montant  de  bas  en  haut.  En  examinant  simplement  le  scrotum  du  malade,  on  peut 
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])r6jugor  à  coup  sûr  dos  luomonts  do  contraction  des  orteils.  Le  testicule  gauche,  a 
l’inverse  do  son  congénère,  n’est  nullement  associé  aux  contractions  des  orteils. 

Le  naalade  ne  peut  marclier  qu’avec  de  grandes  difficultés  :  il  avance  péniblement,  en 
jjienant  point  d’appui  sur  les  lits  voisins,  boitant,  le  membre  inférieur  droit  contracté  en 
iloxion  (flexion  de  la  cuisse,  flexion  de  la  jambe),  le  pied  en  adduction  (le  malade  s’appuie 
sur  son  bord  externe),  les  orteils  fortement  fléchis.  Lorsque  le  pied  doit  louclier  le  sol, 
c’est  par  son  extrémité  antérieure  qu’il  s’y  appuie  tout  d’abord,  et  ee  n’est  que  secon¬ 
dairement  que  le  talon  vient  prendre  contact  avec  le  plancher.  La  marche  provoque  de 
la  douleur  au  niveau  du  pli  de  l’aine  droite.  Du  côté  du  momhre  infiTieur  gauche,  la 
marche  ne  révèle  aucun  trouble  de  la  locomotion.  Le  malade  nous  assure  que  s’il  marche 
chaussé,  et  non  pas  les  pieds  nus,  le  pied  repose  sur  le  sol  par  la  plante,  et  non  par  son 
bord  externe,  les  orteils  étant  normalement  étendus,  et  non  plus  on  ilexion,  à  condition 
toutefois  que  la  chaussure  serre  le  pied  ;  si  la  chaussure  est  trop  large,  si  le  pied  y  est 
trop  à  l’aise,  il  se  met  en  adduction  et  les  orteils  se  fiéchissent,  rigides. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  est  incontestable  que  le  malade  marche  d’une  façon  beaucoup  phis 
satisfaisante  si  on  lui  ordonne  avec  véhémence  do  marclier  plus  convenablement  :  In 
boiterie  est  alors  moins  marquée,  la  marche  devient  possible  sans  point  d’appui. 

L’exploration  de  la  sensibilité  cutanée  ne  révèle  aucun  trouble  dans  la  perception,  ni 
du  contact,  ni  de  la  piqûre,  ni  du  froid,  ni  du  chaud.  Il  semble  toutefois  que  le  chaud  et 
le  froid  soient  sentis,  au  niveau  dos  deux  membres  inférieurs,  d’autant  plus  vivement 
que  l’excitation  porte  sur  un  point  plus  rapproché  de  la  racine  du  membre. 

Tous  les  réflexes  sont  normaux,  cutanés,  tendineux,  oculaires.  Mais,  du  côté  du 
membre  inférieur  droit,  ils  sont  très  difficiles  à  obtenir  du  fait  de  la  rigidité  musculaire. 
Il  on  de  même  du  réflexe  crémastérien,  très  difficile  à  obtenir  du  fait  do  la  conlraction 
crémastérienne,  ordinaire  chez  ce  malade,  nous  l’avons  vu.  Le  réflexe  contra-latéral 
plantaire  manque. 

Pas  d’insensibilité  cornéenno  ni  pharyngée;  pas  de  rétrécissement  du  champ  visuel; 
pas  de  dyschromatopsie.  Le  malade  n’a  jamais  eu  de  crises  do  nerfs. 

L’examen  dos  organes  thoraciques  et  abdominaux  ne  révéle  rien  d’anormal. 

Les  deux  pieds  sont  plats. 

Le  thermomètre  à  températures  locales  ne  relève  aucune  différence  thermique  de  la 
surface  cutanée  entre  les  doux  régions  tibia-tarsiennes  droite  et  gauche. 

Histoire  de  la  maladie.  —  Le  malade  nous  dit  qu’il  est  «  raide  »  de  son  membre 
inférieur  droit  depuis  longtemps  déjà.  Il  a  été  réformé  du  service  militaii'e,  à  cause  de 
la  boiterie  que  provoquait  cet  état,  car  cette  claudication  et  la  rigidité  du  membre 
s’étaient  exagérées  le  jour  du  conseil  do  révision!  (11  y  a  des  claudications  de  circons¬ 
tance,  comme  il  y  a  des  grippes  de  circonstance.)  Mais  jamais  jusqu’à  il  y  a  trois  mois 
environ,  le  pied  n’avait  été  intéressé  par  la  rigidité  musculaire  :  le  malade  marchait  bien, 
sa  boiterie  mise  à  part;  le  pied  droit  reposait  à  plat  sur  le  sol,  et  c’était  parle  talon 
qu’il  prenait  contact  avec  lui. 

C’est  au  commencement  de  cette  année  que  le  pied  et  les  orteils  ont  commencé  à  se 
dévier,  à  se  contracturer  :  il  ne  semble  y  avoir  eu,  à  l’origine  de  ces  troubles,  aucune 
cause  émotionnelle;  mais  c’est  alors  que  revenaient  à  nouveau,  plus  vives,  ces  douleurs 
rhumatoïdes  qui  allaient  bientôt  nécessiter  son  hospitalisation,  et  dont  le  malade 
n’avait  plus  soufl'ert  depuis  de  longs  mois.  La  contracture  du  pied  et  des  orteils  s’est 
accentuée  peu  à  peu,  progressivement;  le  malade  remarquait  qu’en  ôtant  ses  souliers 
les  orteils  droits  se  fléchissaient  et  la  plante  du  pied  se  tournait  en  dedans.  Cet  état 
entrava  bientôt  la  marche;  le  malade  no  put  bientôt  plus  descendre  dans  la  rue,  géné 
qu’il  était  par  la  contracture  de  son  pied,  et  par  ses  douleurs  rhumatismales,  vives 
alors.  C’est  à  ce  moment  qu’il  prit  le  lit;  4  ou  5  jours  plus  tard,  il  entrait  à  l’hôpital. 

Antécédents  héréditaires  et  coltatéraux.  —  Père  mort  d’une  congestion  pulmonaire  a 
50  ans;  mère  bien  portante,  âgée  de  75  ans.  Doux  frères  et  deux  sœurs  bien  portantes. 
Aucun  n’rst  «  nerveux  »  au  sens  banal  du  mot.  Le  père  ne  semble  pas  avoir  été  alcooliqu®' 

Antécédents  personnels.  —  Le  malade  no  semble  pas  émotif,  ni  manifestement  nervou*’ 
au  sens  vague  de  ce  mot.  Blennorragie  à  24  ans.  Aucune  autre  maladie.  Pas  de  syphiHS’ 
Il  n’a  été  qu'une  fois  à  l’hôpital,  avant  cette  fois-ci  :  l’an  dernier  en  cfl'et  il  est  resté 
15  jours  à  Saint-Louis  pour  des  accidents  rhumatismaux.  Il  a  fait  des  excès  do  boisson 
depuis-  l’àge  de  16  ans,  buvant  surtout  beaucoup  do  vin,  n’usant  pas  d’absinthe.  H  ® 
présenté  as-sez  souvent  des  accidents  aigus  d’éthylisme. 

M.  Klippel.  —  J’ai  songé  chez  le  malade  que  je  vous  présente  à  la  possibilité 
d’une  hémiplégie  infantile  et  je  l’ai  examiné  à  ce  point  de  vue. 
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L’intégrité  de  la  face  est  complète. 

Du  côté  du  membre  supérieur  il  n’j  a  pas  la  moindre  maladresse,  aucune 
modification  des  réflexes,  aucune  atrophie  musculaire  et  aucune  contraction 
permanente.  11  ne  se  produit  ici  de  spasme  que  dans  les  accès  très  violents  de  la 
contraction  de  la  jambe. 

Dans  le  membre  inférieur  il  n’y  a,  autant  qu’on  en  peut  juger,  aucune  exalta- 
iion  des  réflexes.  Le  bassin  est  fortement  dévié  latéralement,  ce  qui  explique 
le  raccourcissement  apparent  du  membre  inférieu’’. 

Si  d’autre  part  on  suit  ce  malade  dans  son  histoire  clinique,  on  voit  qu’au 
cours  de  son  existence  il  a  présenté  deux  accès  de  contracture  du  membre  infé- 
rieur,  l’un  qui  répond  à  sa  présentation  au  conseil  de  révision,  qui  l’a  exempté 
du  service  militaire;  l’autre  depuis  quelques  mois,  où  il  vit  à  l’hôpital. 

En  cherchant  à  modifier  par  des  procédés  divers  l’état  de  contraction  de  la 
jambe,  nous  avons  plusieurs  fois  réussi,  sinon  à  la  faire  disparaître,  du  moins 
à  l’atténuer  notablement. 

Dans  ces  conditions,  que  reste-t-il  en  faveur  d’une  lésion  organique  de  l’hémis- 
phère  gauche  du  cerveau?  Le  malade  nous  raconte  que  de  tout  temps  il  boitait 
très  légèrement  à  droite.  En  admettant  ce  fait,  qui  est  d’ailleurs  suspect,  et  en 
y  Voyant  un  argument  en  faveur  d’une  hémiplégie  ancienne,  il  faudrait  en  tout 
cas  admettre  une  névrose  associée,  l’hémiplégie  organique  étant  au  minimum 
de  ce  qu’une  hémiplégie  cérébrale  peut  être  (intégrité  des  mouvements  les  plus 
délicats  de  la  main)  et  la  névrose  associée  étant  au  maximum  et  pouvant 
seule  expliquer  les  deux  périodes  de  contracture  observées  au  cours  de  l’exis¬ 
tence  de  ce  malade. 

11  nous  semble  donc  que  les  réflexions  que  nous  avons  faites  au  sujet  de  ce 
Malade  doivent  conserver  leur  importance  en  ce  qu’elles  s’adressent  à  la  névrose, 
fiui  est  certaine. 

^IV)  Paralysie  générale.  Sclérose  en  plaques  ou  maladie  de  Par¬ 
kinson?  par  MM.  Bbissauu,  Bauer  et  Gy.  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade,  que  nous  présentons  à  la  Société,  est  atteint  d’une  série  de 
troubles,  dont  les  caractères  particuliers  et  le  groupement  général  soulèvent  un 
problème  diagnostique  qui  nous  paraît  insoluble  pour  le  moment. 

Suivant  l’importance  attribuée  à  tel  ou  tel  symptôme,  à  tel  ou  tel  groupement 
partiel  des  signes,  des  affections  diverses  sont  tour  à  tour  envisagées,  puis  éli- 
®omées  (paralysie  générale,  paralysie  pseudo-bulbaire,  maladie  de  Parkinson, 
sclérose  en  plaques)  et  en  fin  de  compte  le  diagnostic  reste  en  suspens. 

H...  Gabriel,  marchand  de  vins,  âgé  de  42  ans,  entre  le  20  mars  1909  à  l’Ilôtel-Dieu,  à 
a  suite  d’une  contusion  du  bras  gauche. 

.  E’attontion  est  immédiatement  attirée  par  la  physionomie  de  cet  homme;  le  visage  est 
merte,  immobile,  comme  figé  dans  une  expression  d’hébétude;  c’est  le  faciès  de  la 
maladie  de  Parkinson.  L’attitude  générale  est  celle  qu’on  observe  habituellement  dans 
rette  affection. 

Puis  on  est  frappé  par  les  troubles  de  la  parole.  D’une  voix  monotone  et  parfois  cham 
.  ®““8,nte,  le  malade  répond  très  lentement  aux  questions  qu’on  lui  pose,  il  articule 
syllabe  par  syllabe  et  traîne  sur  chacune  d’elles.  La  parole  est  scandée,  traînante  ; 
®llo  n’est  pas  spasmodique.  Le  malade  ne  cherche  pas  ses  mots,  il  n’a  pas  le  moindre 
,  oppement,  pas  de  bredouillement.  Il  est  seulement  arrêté  quelquefois  par  une  reprise 
oiertoreuse. 

Peu  de  troubles  moteurs.  La  force  musculaire  est  intacte  aux  membres  supérieurs  et 
ux  membres  inférieurs.  Le  malade  présente  cependant  des  troubles  de  la  marche.  Il 
marche  à  pas  assez  rapides,  les  jambes  un  peu  raides  et  écartées,  traînant  quelque  peu  la 
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jambe  gauche,  i)Oitant  le  poids  de  son  corps  alternativement  de  chaque  côté,  et  parfois 
titubant  légèrement.  Rien  qui  rajipelle  la  démarche  à  petits  pas  des  pseudo-bulbaire.s. 

Il  peut  s’arrêter  sans  chanceler,  se  tient  debout  les  yeux  fermés  sans  difficulté,  peut 
SC  tenir  sur  une  seule  jambe  (droite  ou  gauche).  Cependant  il  est  quelquefois  incapable 
de  faire  ces  exercices;  il  lui  arrive,  en  s’arrêtant  brusquement  et  en  faisant  demi-tour, 
d’avoir  quelques  oscillations  éhrieuses.  Quelquefois,  après  avoir  tenu  les  yeux  fermés 
pendant  quelques  inslants,  il  a  tendance  à  tomber,  et  toujours  en  arrière. 

Après  être  resté  debout  pendant  quelque  temps,  il  est  pris  de  tremi  lement  en  masse 
de  la  tête  et  des  membres,  tantôt  généralisé,  tantôt  localisé  4  un  côté  ou  à  un  membre, 
plus  particulièrement  au  côté  gauclie,  mais  il  peut,  sans  difficulté,  prendre  en  main 
un  verre  plein  et  le  porter  à  scs  lèvres  sans  le  renverser.  Le  malade  peut  porter  la 
main  à  son  nez  sans  hésiter.  Si  on  le  fait  écrire,  au  bout  d’une  ligne  à  peine  il  est 
pris  de  tremblements  on  masse  de  la  tête  et  des  membres.  Son  écriture  est  tremblée, 
inégale,  souvent  avec  quelques  jambages  en  trop;  aucun  mot  n’est  sauté,  aucune 
lettre.  Il  n’a  pas  de  tremblement  de  la  langue.  Si  on  recherche  la  diadococinésie  aux 
membres  supérieurs,  on  trouve  que  les  deux  mains  sont  malhabiles,  et  ont  des  mou¬ 
vements  mal  coordonnés. 

La  sensibilité  est  intacte  aux  divers  modes  aux  membres  supérieurs  comme  aux 
membres  inférieurs;  pas  do  troubles  du  sens  stéréognostique,  pas  de  troubles  du  sens 

Les  réflexes  rotuliims  sont  exagérés  dos  deux  côtés;  les  rélloxcs  acbilléens  également. 
Les  rélloxes  olécraniens  sont  vifs,  ainsi  que  les  réflexes  des  extenseurs  des  doigts  et  le 
réflexe  massétérin 

Le  rcllexe  des  orteils  se  fait  en  flexion  des  deux  côtés;  il  n’a  pas  de  clonus  du  pied;  à 
peine  une  légère  acbillotonie. 

Les  réflexes  cutanés  sont  normaux. 

Les  pupilles,  égales,  régissent  à  la  lumière  et  à  l’accommodation,  mais  paresseu¬ 
sement.  Il  n’y  a  [las  de  nystagmus;  mais  si  on  demande  au  malade  de  suivre  un  objet 
qui  se  déplace  de  haut  en  bas  et  inversement  d’un  mouvement  lent  et  continu,  les 
globes  oculaires  suivent  l’objet  par  saccades,  avec  des  arrêts.  Il  y  a  aussi  de  l’asy- 
nergie  dans  les  mouvements  de  la  paujûère  et  du  globe.  Pas  de  lésions  du  fond  de 
l’œil. 

Une  ponction  lombaire  faite  le  jour  do  son  entrée  montre  un  liquide  clair,  non  hyper¬ 
tendu,  avec  lymphocytose  légère  ;  cet  homme  nie  toute  syphilis,  ne  présente  aucun 
signe  somatique  qui  puisse  y  faire  penser. 

Le  malade  ne  jirèsente  aucun  trouble  fonctionnel  eu  dehors  de  ces  troubles  de  1» 
parole  et  de  l’équilibre. 

Ses  voisins  do  salle  l’ont  vu  souvent  avoir  brusquement  on  se  levant  de  son  lit  du 
dérobement  des  jambes,  ou  trébucher  et  tomber,  quelquefois  sans  pouvoir  se  retenir;  il 
lui  est  même  arrivé,  étant  assis  sur  sa  chaise,  de  chanceler  et  de  tomber  sur  le  côté;  ü 
tombe  alors  toujours  sur  le  côté  gauche. 

L’intelligence  n’est  pas  très  ouverte;  mais  il  n’y  a  qu'un  affaiblissement  global.  La 
mémoire  semble  intacte;  le  malade  calcule  sans  se  tromper.  Il  parait  être  d’un  carac¬ 
tère  facile,  se  monfre  très  docile,  ne  s’est  jamais  emporté  depuis  son  entrée  à  l’hôpital 

Il  reste  la  journée  entière  assis  sur  une  chaise  ou  couché  dans  son  lit,  sans  rien  faire; 
se  déplaçant  quelquefois,  mais  mettant  dans  tous  ses  mouvements  une  très  grande  len¬ 
teur. 

Il  ne  lit  pas  de  journaux,  ne  travaille  |)as,  parle  peu  à  ses  voisins  ;  il  pleure  facilement, 
mais  ni  le  pleurer  ni  le  rire  no  sont  spasmodiques. 

Il  parait  jouir  d’une  bonne  santé  générale.  Il  ne  se  plaint  d’aucun  trouble  viscéral. 

Le  début  de  la  maladie  remonterait  à  2  ans,  mais  auparavant  déjà  le  malade  était 
allé  à  riiôpital;  il  avait  contracté  la  fièvre  typhoïde  durant  son  service  militaire,  et  à 
la  môme  époque  avait  eu  un  ictère  vraisemblablement  catarrhal.  Pend  mt  10  ans  il  fut 
commissionnaire  eu  vins,  puis  s’établit  marchand  de  vins;  et  il  prit  ainsi  des  habitudes 
d’éthylisitio.  Aussi  en  1904  eut-il  un  nouvel  ictère,  qui  se  prolongea  pendant  trois  mois- 
et  laissa  à  la  suite  une  teinte  subictériquo  des  téguments  et  des  troubles  dyspepliqi®®- 

Le  21  septembre  1905,  il  élait  amené  à  l’Ilôtel-Dicu,  salle  Saint-Charles,  avec  un  troi¬ 
sième  ictère,  et  il  y  fut  pris  d’une  crise  de  delirinm  tremens.  Après  un  mois  et  demi 
de  repos,  il  quittait  l’hôpital  pour  reprendre  ses  anciennes  habitudes. 

Il  les  supporta  un  an  encore,  mais  en  sci)lcmbro  1906,  d’après  les  dires  de  sa  femme, 
apparaissent  les  premiers  truublcs  de  la  parole  et  de  l’équilibre.  Il  avait  déjà  du  tremble¬ 
ment  des  mains,  mais  il  devint  plus  marqué  à  cette  époque;  et  ce  tremblement  appaems- 
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sait  à  l’occasion  des  mouvements,  et  par  la  fatigue.  Il  tremblait  en  prenant  un  verre;  et 
son  tremblement  augmentait  d’amplitude  à  mesure  qu’il  approchait  le  verre  de  scs  lèvres, 
lui  taisant  renverser  rréquemment  une  partie  du  liquide. 

il  tombait  fréquemment  de  sa  hauteur,  et  dans  ces  chutes,  il  tombait  toujours  en 
arrière;  il  ne  pérdait  pas  connaissance,  mais  il  ne  se  relevait  pas  seul,  et  restait  étendu 
“  terre  jusqu’à  ce  qu’un  vînt  le  relever. 

il  lui  arrivait  souvent,  étant  assis,  de  s’incliner  peu  à  peu  sur  le  côté  gauche;  et  il 
était  pris  alors  de  tremblements  gémiralisés.  Cependant  il  n’était  jamais  tombé  dans  la 
rue,  et  sa  femme  le  laissait  sortir  seul. 

Il  devenait  de  plus  en  plus  paresseux,  physiquement  et  intellectuellement;  —  son  ca¬ 
ractère  changeait;  et  bien  qu’il  eût  toujours  été  emporté,  on  remarquait  qu’il  se  mettait 
6U  Colère  plus  facilement  et  plus  fréquemment  qu’auparavant. 

Il  éprouva  des  ennuis  d’argent.  Il  perdit  successivement  son  beau-frère,  son  père,  sa 
“lèce,  et  parut  en  être  assez  touclié. 

l’eu  à  peu  on  remarqua  chez  lui  des  troubles  de  la  marche,  une  démarche  plus  ou 
moins  cbrieusc  suivant  les  jours;  il  lui  arrivait  de  tomber  plusieurs  fois  par  jour,  si  bien 
îu  on  ne  le  laissait  plus  sortir  seul,  bien  qu’il  ne  fût  jamais  tombé  dans  la  rue,  bien 
qu  il  ne  se  fût  jamais  égaré  dans  ses  sorties. 

Son  tremblement  était  devenu  tel  qu’il  versait  à  boire  à  côté  des  verres;  de  plus  il 
>1  était  plus  capable  de  soutenir  une  conversation  avec  ses  clients,  et  ceux-ci  le  quittaient 
pou  à  peu.  Aussi  sa  femme,  chaque  fois  qu’un  client  arrivait,  renvoyait-elle  son  mari 
dans  sa  chambre;  il  y  allait  docilement,  se  couchait,  et  dormait,  passant  ainsi  une  grande 
partie  de  la  journée. 

Il  avait  cessé  toutes  relations  avec  sa  femme  depuis  le  début  de  sa  maladie,  et  se  li- 
vrait  Iréquemment  à  la  masturbation. 

Depuis  le  début  de  1908,  les  troubles  se  sont  aggravés.  Do  plus,  il  lui  est  parfois  arrivé 
Q  uriner  dans  son  lit.  Quelquefois  le  matin  il  se  levait,  se  promenait  dans  sa  chambre, 
®1  urinait  contre  son  armoire  à  glace.  Il  avait  également  de  l’incontinence  des  selles. 
®on  intelligence  s’obscurcissait  encore.  Il  riait  plus  facilement  qu’autrefois,  aux  éclats, 
d  un  pipg  son  entourage  II  pleurait  plus  facilement  aussi  ; 

il  pleurait  aussi  chaque  fois  qu’il  s’était  mis  en  colère. 

bn  juillet  1908,  il  eut  brusquement  un  ictus  :  un  matin,  on  se  levant,  il  retomba  sans 
éonnaissanco,  et  resta  ainsi  pendant  trois  heures;  un  médecin  lui  fit  une  saignée,  et  il  se 
ï'éveilla,  sans  présenter  alors  aucun  trouble  paralytique.  La  même  perte  de  connaissance 
®6  reproduisit  le  soir  du  même  jour,  mais  moins  longue. 

Depuis,  plus  rien.  Les  troubles  do  la  parole  et  de  l’équilibre  progressent  lentement; 
Andis  que  le  tremblement  parait  moins  accusé  qu’il  n’a  été.  Au  commencement  du  mois 
de  mars  1909,  dans  une  de  ses  chutes,  le  malade  se  fit  une  contusion  telle  qu’on  songea 
®  dne  fracture  du  cubitus,  et  sa  femme,  qui  voulait  le  faire  placer  dans  un  asile,  profita 
de  1  occasion  pour  l’amener  à  l’hôpital. 

Des  Myokymies  et  des  Acaralgies  éphémères,  par  M.  René  Cruchet 
(de  Bordeaux). 

Les  phénomènes  dont  je  désire  vous  entretenir  se  rapprochent  certaine- 
hient  davantage  de  l’état  physiologique  que  de  l’état  morbide.  Les  uns  sont 
•tordre  moteur  et  les  autres  d’ordre  sensitif  :  mais  leur  apparition  imprévue  et 
soudaine,  leur  durée  courte,  leurs  caractères  superficiels  et  «  comme  à  fleur  de 
peau  j>,  leur  production  essentiellement  irrégulière  et  éphémère,  leur  grande 
leequence,  leur  limitation  en  surface  et  leur  non-tendance  à  la  généralisation 
^findent  à  en  faire  des  réactions  d’origine  analogue,  ce  qui  explique  leur  rap¬ 
prochement. 


Commençons  par  le  type  moteur.  —  a)  Soudain,  chez  un  sujet,  parfaitement 
oien  portant,  d’âge  très  variable,  sans  cause  connue,  apparaît  subitement  une 
®érie  de  petites  secousses  au  niveau  des  paupières  d’un  des  yeux.  Souvent  ces 
palpitations  fibrillaires  durent  à  peine  quelques  secondes,  si  bien  que  le  sujet 
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éprouve  une  gêne  tellement  peu  marquée,  et  de  durée  si  courte,  qu’il  passe  presque 
inconsciemment  le  dos  de  son  index  sur  le  bord  des  paupières,  et  n’y  pense 
plus.  D’autres  fois,  les  secousses  se  prolongent  8,  10,  15,  20  secondes  :  le 
sujet  a  la  sensation  —  nullement  douloureuse  —  que  ses  paupières  battent  rapi¬ 
dement  d’elles-mèmes,  sans  qu’il  puisse  les  en  empêcher;  s’il  lui  arrive  de  fer¬ 
mer  les  yeux  fortement  pour  essayer  d’arrêter  cette  onde  naissante,  ou  de  se  les 
frotter  vigoureusement,  dans  le  même  but,  avec  le  dos  des  doigts  ou  de  la 
main,  il  se  rend  parfaitement  compte  que  ces  mouvements  provoqués  sont  aussi 
vains  que  sa  volonté  seule  :  les  palpitations  cessent  quand  il  leur  plaît.  Enfin, 
ces  vibrations  fîbrillaires  dépassent  quelquefois  la  durée  précédente  :  elles 
atteignent  30,  33,  45  secondes  ;  mais  il  est  rare  qu’elles  s’éternisent  au  delà 
d’une  minute.  Il  en  résulte  que  la  sensation  ressentie  est  si  peu  prolongée  que  le 
sujet  n’a  presque  jamais  le  temps  d’en  constater  objectivement  l’existence,  si 
bien  qu’il  en  arrive  à  croire,  quand  i  saute  son  œil  »,  qu’il  est  l’objet  d’une  illu¬ 
sion.  J’ai  connu  plusieurs  personnes  qui,  ayant  pris  conscience  de  ce  sautille¬ 
ment  palpébral,  soit  par  la  sensation  transmise  à  la  conjonctive,  soit  même  par 
l’apposition  du  bout  des  doigts  sur  la  paupière  trémulante,  voulurent  le  saisir 
sur  le  vif  et,  à  cet  effet,  d’un  pas  rapide  se  rendirent  vers  la  glace  la  plus  pro¬ 
che  :  mais  déjà  le  phénomène  avait  disparu. 

Cependant,  quand  la  durée  atteint  de  30  à  43  secondes,  il  devient  possible 
de  l’étudier.  Or,  voici  ce  que  l’on  constate  :  au  niveau  d’un  œil,  sur  la  pau¬ 
pière  supérieure  ou  inférieure  ,  ou  les  deux  à  la  fois,  apparaissent  de  petites 
secousses  fîbrillaires  très  fines  qui,  suivant  les  moments,  ou  les  cas,  rident  irré¬ 
gulièrement  la  paupière,  soit  verticalement  de  haut  en  bas  ou  vice  versa  (rides 
courtes),  soit  latéralement  de  droite  à  gauche  ou  vice  versa  (rides  longues)  :  ce 
sont  surtout  celles-ci  qui,  tendant  à  fermer  l’œil  ou  tout  au  moins  à  rapprocher 
les  paupières  l’une  de  l’autre,  donnent  la  sensation  de  la  «  saute  de  l’œil  » .  Ces 
secousses  sont  irrégulières,  inégales,  arythmiques,  de  type  tonico-clonique,  et 
surtout  clonique,  plus  courtes  ou  plus  longues,  variant  de  sens,  d’un  instant  à 
l’autre;  elles  provoquent  une  sensation  de  chatouillement  conjonctival,  et  même, 
mais  beaucoup  plus  rarement  un  larmoiement  léger;  puis  elles  cessent  brusque¬ 
ment.  Leur  reproduction  a  lieu  également  à  des  intervalles  de  temps  des  plus 
variables  ;  elles  peuvent,  chez  certains  sujets,  se  montrer  sous  forme  de  crises 
uniques  et  isolées,  et  ne  plus  revenir;  chez  d’autres,  elles  reparaissent  au  bout 
de  plusieurs  semaines,  de  plusieurs  mois,  de  plusieurs  années,  mais  sans  au¬ 
cune  régularité;  chez  d’autres  enfin,  elles  se  répètent,  plusieurs  jours  de  suite, 
par  courtes  crises  de  10  à  15  ou  20,  30  ou  45  secondes,  avec  des  caractères  tou¬ 
jours  identiques  à  ceux  que  nous  venons  de  décrire;  puis  elles  s’évanouissent 
complètement,  ne  laissant  derrière  elles  qu’un  souvenir  effacé.  Ce  souvenir 
peut  être  d’autant  plus  effacé  que  ces  crises  ne  sont  pas  toujours  perçues  par  le 
sujet  qui  les  présente;  il  m’est  arrivé,  à  diverses  reprises,  en  causant  avec  des 
personnes  normales  à  tous  les  autres  points  de  vue,  de  voir  ainsi,  pendant  10, 
20,  30  ou  40  secondes,  les  paupières  d’un  de  leurs  yeux  vibrer  irrégulièrement 
en  ondes  sautillantes;  quand  je  leur  demandais,  de  suite  après,  quelles  sensa¬ 
tions  oculaires  elles  venaient  d’éprouver,  elles  ne  se  souvenaient  de  rien;  même, 
plusieurs  fois,  en  les  interrogeant,  alors  que  le  phénomène  existait  encore, 
elles  me  regardèrent  d’un  air  surpris,  ne  sachant  point  de  quoi  je  voulais  parler. 

h)  J’ai  pris  l’exemple  des  paupières,  particulièrement  typique;  mais  on  pour¬ 
rait  prendre  aussi  toutes  les  autres  parties  du  corps  sans  exception.  Il  y  a  quel- 
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ques  mois,  je  marchais  tranquillement  dans  la  rue,  quand  soudain,  je  reçus 
comme  une  petite  tape  sur  l’épaule  gauche,  dans  la  région  sus-épineuse  :  je  me 
l'ctournai  aussitôt  pour  voir  qui  m’avait  accosté,  mais  ma  vue  ne  rencontra 
personne.  Un  peu  surpris  sur  l'instant,  j’éus  presque  en  même  temps  le  mot 
*le  l’énigme,  car  je  m’aperçus  que  la  sensation  que  j’avais  éprouvée  persistait 
tlans  la  région  intéressée  :  elle  dura  môme  quelques  secondes  encore,  puis  cessa 
brusquement  au  bout  de  20  à  30  secondes.  Le  phénomène  se  produisit  deux  ou 
trois  fois  dans  la  même  journée;  je  puis  même  sentir  avec  la  main  appliquée 
sur  la  région  sus-épineuse  ce  sautillement  vermiculaire  singulier,  qui  ne  dépas¬ 
sait  guère  la  superficie  d’un  fuseau  de  7  à  8  centimètres  de  long  sur  1  à  3  cen- 
timètues  de  large,  puis  tout  rentra  dans  l’ordre  pour  ne  plus  revenir. 

Quand  on  interroge  autour  de  soi  des  personnes  tout  à  fait  saines,  on  apprend 
bien  vite  qu’un  grand  nombre  d’entre  elles  ont  ressenti  des  vibrations  de  ce 
genre  ;  chez  les  unes  c’est  un  point  limité  de  la  cuisse  ou  du  mollet  ou  du  dos 
du  pied  qui,  un  beau  jour,  se  mit  à  palpiter  durant  quelques  secondes  ;  chez  les 
autres,  le  phénomène  se  produisit  au  niveau  du  ventre  ou  du  dos;  chez  celui  ci, 
cest  un  point  de  l’avant-bras  qui  se  mit  soudain  à  tressaillir  ;  chez  celui-là  un 
point  localisé  de  la  région  lombaire,  et  ainsi  de  suite.  Ces  mouvements  fibril- 
laires,  où  qu’ils  soient,  sont  toujours  essentiellement  limités  et  superficiels, 
O  entraînant  jamais  d’effet  locomoteur  et  se  présentant  avec  des  caractères 
généraux  analogues  à  ceux  que  j’ai  décrits  plus  haut  au  niveau  de  l’œil  :  il  est 
donc  inutile  d’y  revenir. 

—  Ces  phénomènes  moteurs,  tels  que  je  viens  de  les  rapporter,  ont-ils  fait 
jusqu’ici  l’objet  d’une  étude  particulière?  Je  ne  le  crois  pas.  Sans  doute,  certains 
outeurs,  tels  que  bernhardt,  Newmark,  Henri  Frenkel  (1)  ont  décrit,  au  niveau 
de  la  face,  sous  le  nom  de  myokymie,  des  secousses  flbrillaires  qui,  au  premier 
obord,  y  ressemblent  beaucoup.  Mais  quand  on  lit  de  près  ces  observations,  on 
est  obligé  de  se  ranger  a  l’opinion  de  Henry  Meige  pour  qui  ces  trémulations 
'ont  <c  partie  intégrante  »  de  la  symptomatologie  du  spasme  facial  (2).  Pour  moi, 
on  tous  les  cas,  qui  ai  particuliérement  étudié  ces  secousses  librillaires  du 
spasme  facial,  la  question  me  parait  définitivement  jugée  dans  le  sens  de  Meige. 

Schultze,en  1894,  a  également  décrit,  en  rapprochant  ses  observations  de  celles 
intérieures  de  Kny,  une  autre  forme  de  myokymie.  Mais  de  même  que  la  myo- 
by raie  de  bernhardt,  de  Newmark  etd’Henri  Frenkelne  peutse  séparerduspasme 
'acial,  de  môme  celle  de  Hny  et  de  Schultze  ne  peut  se  différencier  du  paramyo- 
olorius  multiplex  :  il  suffit,  pour  être  convaincu,  de  lire  d’abord  dans  le  texte 
'os  observations  originales  de  Kny  (3)  et  de  remarquer  ensuite  avec  Morvan,  dès 
1890  (4),  que  le  caractère  fibrillaire  des  secousses  musculaires  ne  peut  suffire, 
i  lui  seul,  pour  établir  un  type  distinct  du  paramyoclonus  multiple,  quand  tous 
les  autres  signes  de  l’affection  (début,  durée,  évolution,  tendance  à  la  générali- 
Oition,  etc.)  sont  identi([ues.  Morvan,  du  reste,  après  avoir  étudié  minutieuse- 

(1)  Henry  Fiienksl,  Spasme  du  lacial  avec  mouvements  flbrillaires  continus  (myo- 
*^ymie),  Revue  neurologique,  p.  609,  30  juin  1903.  Cet  auteur  donne  les  indications  biblio- 
gfaphiques  concernant  les  auteurs  précédents  (s’y  reporter). 

(2)  Henry  Misiuk,  Le  spasme  facial.  Revue  neurologique,  30  octobre  1903. 

(3)  Eugen  Kny,  Ueber  ein  doin  Paramyoclonus  multiplex  (Friedreich)  nahestehendes 
Hrankheitsbild,  Arch,  für.  Psych.  and.  Nerven.  Krankh.,  1888,  p.  577  à  590.  A  noter  que 
®et  auteur  propose  pour  le  type  qu’il  décrit  les  termes  de  «  myoclonus  librillaris  mul- 
bplex  »,  ce  qui  est  plus  justifié  que  le  terme  myokymie  défendu  ultérieurement  iiar 

bchultze. 

(4)  Moiivan,  La  chorée  fibrillaire,  Gazette  hebdomadaire,  19  avril  1890. 
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ment  ce  qu’il  appelait  la  chorée  fibrillaire ,  et  cru  tout  d’abord  avoir  découvert, 
sous  ce  nom,  une  maladie  distincte  du  paromyoclonus,  conclut  sagement  que  les 
deux  maladies  sont  analogues  :  or,  comme  la  chorée  fibrillaire  de  Morvan  et  la 
myokjmie  de  Kny  et  de  Schultze  sont  identiques,  le  raisonnement  de  Morvan 
doit  s’appliquer  à  la  myokymie  de  Kny-Schultze;  donc,  cette  myokymie,  comme 
la  chorée  fibrillaire,  doit  rentrer  dans  le  cadre  du  paramyoclonus  multiplex 
Pour  ces  différentes  raisons,  le  terme  myokymie,  tel  qu’il  a  été  compris  jus¬ 
qu’ici,  ne  correspond  nullement  à  un  syndrome  inédit,  comme  l’avait  noté  déjà 
Henry  Meige.  Mais  puisque  ce  mot  est  dans  la  littérature,  et  pour  ne  pas  en 
forger  un  autre,  je  propose  de  l’utiliser  pour  définir  le  syndrome  nouveau  que 
je  viens  de  signaler  aujourd’hui.  Je  désignerai  donc  sous  le  nom  de  myokymie 
(de  [J1.ÜÇ,  [1.00;,  muscle,  et  xîîrjiï,  onde,  vague),  le  syndrome  moteur  caractérisé 
par  des  secousses  (ibriUaires  et  comme  «  à  fleur  de  peau  »,  isolées,  de  superficie 
limilée,  pouvant  siéger  en  tout  point  du  corps,  survenant  par  crises  de  durée  extrême¬ 
ment  courte  (5  à  40  ou  45  secondes),  à  début  soudain  et  cessation  brusque,  de  produc¬ 
tion  éphémère  et  sans  tendance  à  marche  progressive . 


Voyons  maintenant  le  type  sensitif.  Brusquement,  sans  raison,  chez  des 
sujets  de  tout  âge  et  de  toute  condition,  dans  les  plus  diverses  parties  du  corps, 
une  douleur  subite  apparaît.  C’est  au  niveau  de  la  plante  du  pied,  sur  la  face 
plantaire  d’un  gros  orteil  ou  la  face  dorsale  d’un  des  autres  orteils,  c’est  dans  un 
point  très  limité  de  la  fesse  ou  du  flanc,  des  régions  axillaire  ou  ombilicale,  de 
la  jambe,  de  la  main  ou  du  bras,  de  la  nuque,  etc.,  etc.,  que  surgit  la  douleur. 
Les  caractères  de  cette  douleur  senties  suivants  :  variable  comme  forme  (picote¬ 
ments,  brûlure,  engourdissement,  fourmillement,  piqûre  d’aiguilles,  lancées  etc.), 
causant  parfois  une  impression  fort  désagréable,  elle  est  très  limitée  comme 
surface  de  projection  cutanée  (ne  dépassant  guère  la  superficie  d’une  pièce  de 
Ofr.  50  à  2  francs),  et  de  durée  très  courte  (10  à  20,  ou  30,  ou  40  secondes), 
non  modifiée  par  les  mouvements  ou  frottements,  ou  frictions  de  la  région 
douloureuse,  n’a  pas  de  zone  d’irradiation  profonde  ou  latérale,  demeure  «  à 
Heur  de  peau  »,  puis  s’éteint  brusquement,  comme  elle  est  venue,  souvent  pour 
ne  plus  revenir.  Parfois,  il  peut  exister  de  petites  crises  subintrantcs,  de  durée 
toujours  aussi  courte,  qui  se  succèdent  deux,  trois,  quatre,  cinq  fois  de  suite, 
à  des  intervalles  de  temps  inégaux  dans  l’espace  d’un  quart  d’heure,  d'une 
demi-heure,  de  2  heures,  d’une  journée,  de  2  ou  3  jours,  puis  tout  rentre  dans 
l’ordre  pour  des  semaines,  des  mois,  voire  des  années. 

Quand  on  examine,  ce  qui  est  possible  quelquefois,  la  région  où  siège  cette 
douleur,  rien  ne  parait  :  pas  de  troubles  trophiques,  même  passagers;  aucun 
changement  de  coloration  cutanée  :  ni  rongeur,  ni  pâleur,  ni  sudation  limitée. 

J’ai  connu  un  jeune  homme  de  25  ans  qui,  pris  brusquement  d’une  douleur 
de  cet  ordre  au  niveau  de  la  face  plantaire  du  gros  orteil  droit,  crut  tout 
d’abord  s’ètre  enfoncé  un  clou  ou  une  épine  en  cet  endroit;  il  se  déchaussa, 
mais  déjà  la  douleur  avait  disparu;  il  visita  néanmoins  avec  attention  sa 
chaussure,  n’y  trouva  absolument  rien.  11  n’y  avait  pas  une  heure  qu’il  s’était 
rechaussé,  que  la  douleur  réapparut  de  nouveau,  dans  les  mêmes  conditions  : 
intrigué,  il  enleva  sa  chaussure  en  vitesse,  fut  assez  heureux  cette  fois  pour 
examiner  la  région  alors  qu’elle  était  encore  douloureuse,  mais  ne  constata  rien 
d’anormal;  il  se  frictionna  toutefois  avec  vigueur,  et  pensa  de  cette  façon  avoir 
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diminué  la  durée  (le  la  crise,  mais  quelques  heures  plus  tard,  le  même  phéno¬ 
mène  s’étant  reproduit,  la  durée  fut  sensiblement  la  même  bien  qu’il  n’ait 
rien  tenté  pour  essayer  de  la  raccourcir.  Depuis  cette  époque,  il  y  a  de  cela 
une  dizaine  d’années,  ce  phénomène  ne  s’est  pas  renouvelé  tout  au  moins  au 
niveau  de  l’orteil;  mais  de  temps  à  autre,  il  lui  est  arrivé  d’éprouver  des 
sensations  analogues  dans  d’autres  régions  du  corps.  On  pourrait  multiplier  les 
exemples  de  cet  ordre. 

En  raison  du  caractère  spontané  et  essentiellement  passager  de  cette  douleur, 
je  propose  de  la  désigner  sous  le  nom  d'acaralgie  (de  àxapvii;,  qui  ne  dure  qu’un 
instant;  et  aXyo;,  douleur)  qui  indique  sa  principale  particularité. 


A  quoi  sont  dus  ces  phénomènes  moteurs  ou  sensitifs  qui,  généralement  indé¬ 
pendants  les  uns  des  autres,  peuvent  cependant  coexister  fortuitement  chez  un 
même  sujet,  tout  en  ne  se  superposant  que  bien  exceptionnellement?  11  semble 
*lu  on  les  expliquerait  facilement  par  de  petits  troubles  circulatoires,  limités 
et  superficiels  qui,  suivant  leur  localisation  sur  les  rameaux  vasculaires  des 
extrémités  des  nerfs  moteurs  ou  sensitifs,  entraîneraient  les  manifestations 
eliniques  précédentes.  On  pourrait  également  envisager  d’autres  hypothèses; 
mais  il  importe  peu.  J’ai  voulu  surtout  mettre  aujoud’hui  en  relief  l’existence 
ces  phénomènes  cuiûeux  :  leur  explication  viendra  sans  doute  plus  tard. 


M.  Gilueht  Ballet.  —  Des  circonstances  spéciales  m’ont  amené  à  rechercher 
depuis  2  ans,  chez  tous  les  neurasthéniques  soumis  à  mon  observation,  les  con- 
tcaciions  fibrillaires.  Et  je  dois  dire,  qu’en  dehors  des  battements  de  la  paupière, 
îui  sont  assez  communs,  un  très  petit  nombre  de  malades  m’ont  dit  avoir 
éprouvé  des  contractions  partielles  dans  les  muscles  des  membres.  Le  fait  en 
tant  du  moins  que  phénomène  conscient  et  retenu  par  le  souvenir,  me  paraît 
donc  rare,  au  moins  chez  les  névropathes  (neurasthéniques  ou  autres.) 


Souques.  —  J’ai  eu  plusieurs  fois  l’occasion  d’observer  sur  moi-mème  les 
myokymies  étudiées  par  M.  Cruchet. 

_  G  autre  part,  j’ai  souvent  constaté,  dans  les  hémiplégies  récentes  ou  an¬ 
tennes,  les  myoclonies  signalées,  il  y  a  quelques  années,  par  SI.  Pierre  .Marie, 
t  ma  semblé  que  ces  mouvements  myocloniquns  se  localisaient  volontiers  au 
Niveau  du  quadriceps  fémoral. 


Henhy  .Meiue.  — Je  puis,  moi  aussi,  confirmer  la  rcTiiarqiie  de  SI.  Souques, 
Pee  une  observation  toute  personnelle.  J’ai  constaté  fréquemment  sur  moi- 
meme  l’existence  de  ces  contractions  parcellaires,  éphémères  et  erratiques, 
esciculaires  plutôt  que  fibrillaires,  notamment  dans  les  muscles  de  la  cuisse  et 
e  la  jambe,  surtout  à  la  suite  de  fatigues.  J’avais  d’ailleurs  signalé  ce  fait  en 
etudiant  les  caractères  de  la  contraction  musculaire  dans  le  spasme  facial. 

La  plupart  du  temps,  les  sujets  qui  présentent  ce  phénomène  —  et  je  suis 
eunvaincu  qu’ils  sont  nombreux  —  ne  s’en  aperçoivent  pas  eux-mêmes,  et 
^  attirent  pas  sur  lui  l’attention  du  médecin.  Ces  contractions,  en  effet  ne  s’ac- 
eunipagnent  d’aucun  déplacement  des  membres  et  généralement  ne  provoquent 
Aucune  sensation  appréciablq.  Sur  leur  origine  et  leur  mécanisme,  on  ne  peut 
euner,  quant  à  présent,  que  des  explications  hypothétiques. 

En  tout  cas,  c’est  un  phénomène  fréquent,  plus  fréquent  qu’on  ne  le  pense, 
‘  ffui  d’ailleurs  ne  paraît  pas  avoir  une  signification  pronostique  inquiétante. 
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11  n’était  pas  moins  nécessaire  d’attirer  à  nouveau  sur  lui  l’attention,  comme 
vient  de  le  faire,  très  judicieusement,  M.  Cruchet,  lîn  clinique,  les  moindres 
signes  ont  leur  intérêt. 

M.  CiiucMKT.  —  Les  myoclonies  chez  les  hémiplégiques  sont  des  phénomènes 
qui,  par  le  seul  fait  de  leur  persistance  et  de  leur  dissémination,  paraissent  dif¬ 
férents  de  ceux  que  j’ai  décrits. 

Au  contraire,  les  exemples,  observés  sur  eux-mêmes,  par  M.  Souques  et 
Henry  Meige,  semblent  confirmer  les  faits  que  je  viens  de  rapporleret  montrent, 
en  particulier,  leur  extrême  fréquence. 

■Wl,  Corps  thyroïde  et  Névralgies.  Dysesthésies  thyroïdiennes,  par 
MM.  Lkoi'Old-Lévi  et  11.  dk  Kothschilü. 

On  peut  être  étonné  de  la  multiplicité  des  actions  delà  glande  thyroïde.  Cette 
surprise,  nous  l’avons  entendue,  en  diverses  occasions,  s’exprimer  devant  nous. 
k  vrai  dire,  nous  l’avons  éprouvée  nous-mêmes  au  début  de  nos  recherches, 
'l’outefois,  si  l’on  réfléchit  que  dans  te  myxœdéme  et  la  maladie  de  Kasedow, 
l’ensemble  des  fonctions  se  trouve  intéressé;  quand  on  connaît  l’influence  du 
corps  thyroïde  sur  la  thermogenése,  la  vaso  motricité,  la  trophicité,  le  métabo¬ 
lisme  du  calcium,  on  conçoit  tout  au  moins  qu’il  peut  jouer  un  rôle,  ne  serait-ce 
que  par  ces  mécanismes  élémentaires,  dans  les  fonctions  nerveuses. 

A  un  autre  point  de  vue  les  résultats  qu’une  thérapeutique  systématique  et 
raisonnée,  appliquée  depuis  quatre  ans  passés  à  plus  d’un  millier  de  sujets 
nous  a  fait  connaître,  offrent  cel  avantage  —  en  dehors  de  leur  portée  pra¬ 
tique  et  doctrinale  —  de  pouvoir  être  rapidement  contrôlés, 

Nous  nous  proposons  de  vous  exposer  actuellement  l’influence  du  corps  thy¬ 
roïde  sur  les  névralgies. 

Le  premier  cas  sur  lequel  notre  attention  a  été  attirée  concerne  une  malade 
de  32  ans,  qui  se  trouve  dans  le  service  de  notre  excellent  maître  le  docteur 
liarth,  à  l’hôpital  Necker,  pour  un  rhumatisme  chronique. 

Ce  rhumatisme  chronique  est  Ihijro'idien  pour  des  raisons  que  nous  avons  développées 
ailleurs  (1).  Il  a  été  amélioré  d’une  façon  immédiate,  continuo,  lentement  progressive 
par  le  traitement  thyroïdien.  Il  évolue  sur  un  fond  d'instabilité  thyroïdienne  qui  a  d® 
mémo  modifié  la  thyroïdothn  apie.  Pour  ne  citer  que  deux  détails,  le  traitement  a  fait 
repousser  les  sourcils  qui  manquaient  à  la  partie  externe  (signe  du  sourcil),  et  rendu 
normal  l’état  des  ongles  des  orteils. 

Le  fait  particulier  sur  lequel  il  convient  d’insister  ici  est  le  suivant  : 

La  malade  était  atteinte  de  névralgie  faciale  gauche.  Les  douleurs  siégeaient  au  niveau 
du  front  et  de  la  joue.  Il  se  produisait  dos  tiraillements  dans  l’œil  qui  était  animé  de 
mouvements  spasmodiques,  et  baigné  par  une  sécrétion  lacrymale  excessive.  Los  dou¬ 
leurs  étaient  parfois  perçues  dans  l’oreille. 

Les  crises  douloureuses,  qui  duraient  d’un  à  2  jours,  étaient  assez  violentes  pour  arra¬ 
cher  des  cris  à  la  malade. 

Elles  survenaient  depuis  l’ége  de  21  ans,  régulièrement  tous  les  mois,  à  la  période 
menstruelle  ou  plus  exactement  dans  la  période  pré-menstruelle  (les  jours  qui  précèdent 
l'arrivée  des  règles). 

Or,  depuis  le  traitement  thyroïdien,  commencé  le  23  mars  1908  —  il  y  a  un  an  passé  — 
la  malade  a  eu  ses  diverses  périodes  sans  névralgie  faciale,  sauf  une  exception  sur  laquelle 
nous  reviendrons. 

(1)  Léopold  Liivi  et  H.  de  Rothschild.  A  propos  du  rhumatisme  chronique  :  thyroïdien, 
tuberculeux.  (Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpit.,  séance  du  12  juin  1908). 


SÉANCE  Dü  d"  Avmc  1909 


519 


On  peut  donc  dire  que,  dans  ce  cas,  la  névralgie  périodique,  prémenstruelle, 
évoluant  chez  une  malade  dysthyroïdienne,  disparaissant  par  le  traitement  thy¬ 
roïdien,  est  elle-même  thyroidienne. 

En  étudiant  le  cas  de  la  malade,  on  relève,  en  outre,  un  certain  nombre  de 
particularités  intéressantes. 

Antéi'ieureiiiont  à  la  névralgie,  la  malade  présentait  depuis  l’àge  de  13  ans,  ùgo  de  sa 
•ormation,  des  migraines  mensuelles.  Or,  à  la  période  où  son  rhumatisme,  qui  débuta 
quand  elle  avait  12  ans  à  la  suite  d’une  scarlatine,  devint  plus  grave,  les  migraines 
lurent  remplacées  par  les  névralgies,  bit  elle  n’eut  ultérieurement  que  deux  migraines  : 
une  faible,  une  forte,  sur  l’apparition  desquelles  nous  allons  insister. 


Quoi  qu’il  en  soit,  ïalternanee,  chez  un  sujet  en  état  d’instabilité  thyroïdienne, 
de  migraines  et  de  névralgies,  fait  penser  que  les  migraines  se  reliaient  égale- 
ùient  chez  elle  à  l’instabilité  thyroïdienne  (nous  pourrons  du  reste  le  démontrer 
plus  loin)  et  indique  qu’il  n’y  a  pas  de  différence  dans  leur  essence  entre  les 
^'graines  et  les  névralgies  thyroïdiennes,  non  plus,  comme  nous  l’avons  défendu 
*ci-même,  qu’entre  la  céphalée  et  la  migraine  thyroïdiennes. 

Céphalée,  migraine,  névralgie  faciale,  lorsqu’elles  sont  thyroïdiennes,  ne  sont 
^Ue  des  représentations  nosographiques  d’un  trouble  de  sensibilité  se  rattachant 
à  1  instabilité  thyroïdienne.  11  s’agit,  dans  tous  ces  cas,  de  dysesthésies  thyroï¬ 
diennes . 

Toutefois,  avant  de  serrer  la  question  de  plus  prés,  nous  ouvrirons  une 

parenthèse. 

M.  Goett  (1),  élève  de  M.  Pitres,  vient  de  consacrer  sa  thèse  à  l’étude  de  la 
Çéphalèe  thyroïdienne.  Après  Franz  (2),  après  Gordon  (3),  l’auteur  a  confirmé 
•es  bons  résultats  de  la  thyroïdothérapie  sur  la  migraine  thyroïdienne. 

Mais  il  pense  qu’il  ne  s’agit  pas  de  migraine  vraie,  mais  de  «  céphalée  à 
paroxysme  migrainoïde  ». 

•1  peut  en  être  ainsi  pour  les  cas  d’Hertoghe  (i).  Mais  pareille  distinction  n'est 
Pas  valable  pour  la  migraine  commune  que  nous  avons  maintes  fois  envisagée. 
•■  Goett  ne  met  d’ailleurs  en  avant  aucun  argument  de  valeur.  Tout  au  plus  n’a- 
'■*1  pas  séparé  chez  certains  de  ses  malades  la  céphalée  qu’ils  présentaient  en 
uehors  des  accès  de  migraine,  manifestant  ainsi  l’association  possible  chez  le 
®uème  sujet  de  ces  deux  troubles  voisins  et  reliés  par  tous  les  intermédiaires.  En 
•“^alité,  la  migraine  n’est  qu’un  syndrome.  C’est,  au  point  de  vue  clinique,  une 
’^’^phaUe  paroxystique,  maxima,  à  laquelle  s’agrègent  d’autres  réactions  (nausées, 
'’omissements,  vertiges,  etc.),  le  tout  lié  à  un  désordre  bulbo-protubérantiel. 

E  étiologie  peut  varier,  les  facteurs  pathogéniques  s’associer  différemment.  Mais 
n’autorise  à  dire  que  la  migraine  thyroïdienne,  qui  est  variable,  d’ailleurs, 
ans  ses  détails,  comme  toute  migraine,  n’est  i)as  une  migraine  vraie.  Nous 
ajouterons  actuellement  qu’elle  est  la  plus  fréquente  des  migraines. 

g  ^®''®nons  maintenant  au  cas  de  notre  malade.  Nous  avons  dit  que  ses  névralgies  inen- 

8lles  ont  disparu  depuis  avril  1908  à  une  exception  prè.s.  Noos  allons  préciser  :  En 


tSM  Tbypothyroïdie,  en  particulier  la  céphalée  thyroïdienne.  Thèse  Bordeaux 

y  Franz.  (Sli,  In).  Etude  physiologique  d’un  cas  de  migraine.  American  Journal  of 
Jlitology,  vol.  XIX.  n»  1.  l"' juin  1907. 

\o)  Gordon.  Thyroïd  extract  iri  migrain  and  epilcpsv  a  propos  of  ten  cases.  Therapeulk 
Gazeie  1907,  XXXI,  p.  1944.  1-  1  .  1  e 

■  {*)  Hebtoghe.  De  l’hypothyroïdie  bénigne  chronique  ou  niyxœdème  fruste.  Xour. 
de  la  Salpétrière,  1899. 
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juin  1908,  en  même  temps  qu’elle  contractait  une  grippe,  qui  s’accompagna  de  Iluxion  den¬ 
taire,  elle  fut  prise  de  névralgie  faciale  et  en  soulfrit,  en  particulier,  au  moment  de  ses 
époques. 

11  est  donc  permis  de  supposer  que,  si  le  traitement  thyroïdien  ne  permettait 
plus  à  la  névralgie  de  se  manifester,  en  modifiant  sa  cause  provocatrice  habituelle 
(état  humoral  prémenstruel),  la  névralgie  n’en  restait  pas  moins  à  l’état  latent, 
susceptible  de  se  réveiller  sous  l’intluence  d’autres  causes  perturbatrices. 

La  persistance  de  l’état  latent  se  retrouve  à  un  autre  point  de  vue  chez  notre 
malade. 

Elle  avait  soull'ert,  avons-nous  dit,  de  migraines  mensuelles  depuis  l’ùge  de  13  ans, 
rcinplacées  à  21  ans  par  des  névralgies.  Or,  le  traitement  thyroïdien,  employé  avec  succès 
contre  le  rhumatisme,  a  montré,  dans  deux  circonstances,  que  la  migraine  persistait  à 
l'état  latent,  et  qu’elle  se  rattachait  à  l’hyperthyroïdie. 

En  ellet  le  9  août  1908,  alors  que  le  malade  avait  absorbé  17i  cachets  à  0,10  centigr.,  elle  fut 
prise  de  migraine. 

Ultérieurement  (février  1909  —  472 cachets),  elle  avait  réalisé  un  syndrome  d’hyperthy¬ 
roïdie  par  l’ingestion  de  trois  cachets  de  poudre  thyroïdienne  jiro  die.  En  même  temps 
qu’elle  a  trop  chaud,  qu’elle  maigrit,  qu’elle  a  des  transpirations,  qu’elle  est  énervée, 
elle  est  prise  à  la  période  des  règles,  le  12  février,  d’une  forte  migraine. 

Cette  réalisation  de  la  migraine  par  hyperthyroïdie,  rapprochée  du  fait  du  rem¬ 
placement  des  migraines  par  les  névralgies,  lorsque  le  rhumatisme  chronique 
devient  plus  sévére,  laisse  supposer  que  chez  notre  malade,  migraine  et  névralgie 
évoluent  sur  un  terrain  d’instabilité,  avec  hyperthyroïdie  différente  pour  les  deux 
manifestations.  C’est  là  si  l’on  veut  des  nuances,  des  «  raffinements  de  diagnostic  » 
(Sajous)  (1),  que  seuls  d'autres  cas  analogues  permettraient  de  préciser. 

En  fin  de  compte,  nous  noterons,  dans  ce  cas,  l’association  chez  un  même  sujet 

de  rhumatisme  chronique  thyroïdien,  de  névralgies  et  de  migraines  —  une 
partie,  somme  toute,  du  neuro-arthritisme. 

C’est  encore  chez  un  rhumatismant  chronique  que  nous  avons  constaté  incidem¬ 
ment  l'influence  du  corps  thyroïde  sur  la  névralgie  faciale. 

Cas  II  —11  s’agit  d’uu  rhumatisme  clirouique  déformant  progressif,  forme  continue  avec 
poussée  généralisée  chez  un  incurable  d’Ivry  (service  du  docteur  Souques).  Le  sujet,  en 
état  d’instabilité  thyroïdienne,  est  de  petite  taille  (1“45),  toujours  frileux.  Il  est,  en  outre, 
nerveux,  atteint  de  canilic  |)récoco. 

Le  traitement  thyroïdien  fut  appliqué  à  ])artir  du  19  septembre  1907. 

Or,  à  ce  moment,  V...  traversait  depuis  3  mois  une  période  de  névralgie  faciale.  Les 
douleurs  siégeaient  dans  le  domaine  de  la  bratiche  ophtalmique  et  du  maxillaire  supérieur 
gauches.  Elles  comprenaient  la  région  frontale,  la  région  sous-orbitaire  jusqu’au-dessous 
de  la  lèvre  supérieure,  et  en  arriére  dépassaient  l’oreille  et  s’étendaient  Jusqu’à  la  ligb® 
médiane.  Les  douleurs  qui  survenaient  par  crises  de  3  à  4  jours  étaient  parfois  très 
violentes.  Elles  réveillaient  le  sujet  la  nuit.  L’œil  était  animé  de  secousses.  Le  froid  don¬ 
nait  lieu  à  dos  crises.  Le  malade  ne  pouvait  se  débarbouiller  sans  éprouver  dos  douleurs. 

Le  sujet  avait  alors  SI  ans,  et  depuis  l’êge  de  37  ans,  il  était  en  proie  à  des  accès  de 
névralgie  plus  ou  moins  rapprochés. 

Or,  au  10”  cachet  de  0  gr.  10  de  corps  thyroïde  —  qui  l’amélioraient  d’une  façon 
générale,  —  la  névralgie  faciale  avait  disparu. 

Notons,  en  passant,  que  les  douleurs  rhumatismales  s’amendèrent  vers  le  27”  cachet. 

Depuis  18  mois  que  V...  est  au  traitement  thyroïdien,  il  a  éprouvé  dans  une  période  de 
suspension  des  cachets  le  31  Janvier  1903  (il  en  avait  ingéré  127)  des  douleurs  oculaires 
qui  durèrent  4  jours  ;  et,  en  avril  1908,  à  propos  d’une  grippe,  qui  s’accompagne  de  céphalés. 
il  éprouva  d’une  façon  toute  passagère —  2  à  4  jours  —  ses  douleurs  névralgiques. 

(1)  Sajous.  The  alllicd  therapeutics  of  thyroïd  préparations.  Monlhhj  Cijclop,  19®*’ 
XXII. 
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En  somme,  une  névralgie,  modifiée  par  le  traitement  thyroïdien,  chez  un  sujet 
*!n  état  d’instahilité  thyroïdienne,  atteint  d’un  rhumatisme  chronique  —  que 
nous  avons  extérieurement  rattaché  à  la  ."orme  hypohyperthyroïdienne  —  peut  être 
«gaiement  considérée  comme  thyroïdienne. 

Oans  les  deux  cas  précédents,  la  névralgie  n’était  qu’un  élément  épisodique,  de 
second  plan,  par  rapport  à  une  affection  principale  grave  (rhumatisme  chro¬ 
nique), 

O  était  intéressant  d’appliquer  systématiquement  le  traitement  thyroïdien  à  des 
cas  de  névralgie  faciale,  remplissant  cette  fois  la  scène  pathologique. 

E  occasion  se  rencontra  tout  d’ahord  à  propos  d’un  autre  malade  d’ivry,  que 
nous  vous  montrons  grâce  à  l’ohligeance  inépuisable  de  M.  Souques. 

Cas  III,  — Instabilité  thyroïdienne.  Rhumatisme  articulaire  à  poussées  siibaiguës.  Névral¬ 
gie  sciatique.  Névralgie  faciale  remontantà  6  ans.  Atténuation  parle  traitement  thyroïdien. 

.  32  ans,  occupe  le  lit  n"  33,  salle  Bufl'on,  hospice  d’ivry,  service  du  docteur 
nuques.  Entré  le  t3juio  1906  à  l’hospice.  Auparavant,  il  était  menuisier  on  bâtiment, 
n  n’a  point  fait  de  maladie  dans  son  enranc(,'.  A  été  soldat  38  mois,  sur  lesquels  il  passa 
uns  aux  colonies  (Tunisie,  Tonkin),  Il  no  contracta  ni  fièvre  intermittente,  ni  syphilis. 
'IC  contre,  il  boit  jusqu’à  un  demi-litre  d'absinthe  par  jour, 
boninie  toute,  il  fut  très  bien  portant  jusqu’à  il  y  a  une  dizaine  d’années. 

A  cette  époque,  il  fut  pris  de  rhumalisme  articulaire  et  fil  un  premier  séjour  à  l’hé- 
Pnal  Saint- Antoine.  Il  souffrait  dans  les  reins,  la  colonne  vertébrale,  les  hanches,  les 
pîf'?"®**»  'c®  pieds,  les  coudes,  poignets  et  mains,  avait  des  enflures  surtout  aux 
^litréinilés.  Il  fut  soigné  par  le  docteur  Thiercelin  et  resta  3  mois  l'2  alité.  Après 
semaines  de  convalescence,  il  put  reprendre  son  travail,  mais  était  éprouvé  par  des 
ourdissements  qui  lui  survenaient  parfois  à  deux  reprises  dans  une  journée  et  s’accom- 
Psgnaienl  de  chute  de  la  tête.  11  resta  en  bonne  santé  une  année. 

Une  deuxième  fois,  il  entra  à  l’hôpital  Saint-Antoine  pour  une  nouvelle  atteinte  de 
^‘itnialisme  qui  dura  2  mois.  Les  reins  étaient  le  siège  de  douleurs  et  de  tuméfactions. 

es  hanches  et  les  épaules  étaient  également  intéressées. 

^  J  *ce  les  deux  altuques,  il  se  serait  développé  —  d’après  le  malade,  —  de  chaque  côté 
la  colonne  vertébrale,  au-dessus  de  la  rainure  interfossière,  une  vaste  masse  lipoma- 
h'Use, 

Depuis  sa,  deuxième  poussée  de  rhumatisme,  V...  ne  s’est  plus  bien  porté.  11  souffrait 
particulier  aux  changemenis  de  temps. 

^  est  il  y  a  6  ans  environ  qu’il  a  commencé  à  ressentir  sa  névralgie. 

Les  douleurs  l’ont  pris  tout  d’un  coup  pendant  son  repas.  Il  éprouva  une  crise  qui 
ura  un  quart  d’heure,  et  l’obligea  à  cesser  de  manger.  Un  mois  et  demi  après,  il 
prouva  une  seconde  crise,  dans  les  mêmes  conditions,  et  à  jiou  prés  de  même  durée. 

rogressivement,  les  crises  survinrent  tous  les  jours,  se  répétant  deux  à  trois  fois  par 
g  Quand  il  sentait  la  faim,  les  douleurs  reparaissaient.  Aussi  mettait-il  du  pain  dans 
Après  les  repas,  les  douleurs  revenaient,  mais  moins  fortes, 
jetait  certains  jours  sans  en  avoir,  jamais  plus  do  8  à  10  jours  consécutifs. 

J  ,  cotra  à  l’hospice  d’ivry  le  13  juin  19U6.  Depuis  lors,  sa  névralgie  était  parfois  atlé- 
DaU*^’  éclaiait  le  plus  souvent  en  crises  violentes,  qui  s’accompagnaient  decris- 

P  lion  de  la  joue,  de  mouvements  de  l’épaule,  do  mouvements  généraux.  11  eut  ainsi  plus 
"110  centaine  de  crises  très  douloureuses. 

Une  dernière  période  s’est  prolongée  depuis  le  13  janvier  1909  :  le  malade  ne  dormait 
la*^h  **  pouvait  se  toucher  la  face,  se  raser,  se  débarbouiller  du  côté  droit,  ou  ouvrir 
bouche  pour  manger  sans  éprouver  de  violentes  douleurs.  Le  froid  éveillait  la  crise, 
correspondant  est  rouge  et  baigné  de  larmes.  Il  y  a  de  mêm^ hypercrisie  nasale  et 
J.  Par  moments  l’œil  est  animé  de  secousses  spasmodiques.  Les  douleurs  sont  par- 

8  a  crier.  11  se  produit  par  instants  des  douleurs  à  gauche  qui  gagnent  la  région 

cervicale. 

^  Cest  dans  ces  conditions  que  le  sujet  vient  consuller  le  24  janvier  1909.  Les  traite- 
(,  jbDhsés  ont  été  insuffisants.  M.  Chéné,  interne  de  M.  Souques,  songe  à  faire  prati- 
^  E  R**  *'‘j®®Dons  profondes  d’alcool. 

b  dehors  de  la  névralgie  faciale,  ’V...  souffre  d’une  sciatique  gauche,  qui  a  débuté 
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il  y  a  6  mois  et  fini  a  résisté  aux  bains  sulfureux,  pointes  de  fou,  siphonnages.  Il  a  res¬ 
senti  une  sciatique  droite  pendant  S  mois. 

Le  sujet  est  frileux  des  mains,  qui  sont  froides  et  bleues,  il  a  des  douleurs  dans  les 
reins  et  à  la  hanche.  Les  hanches  sont  le  siège  de  craquements.  Il  ressent  une  fatigue 
continue,  est  toujours  triste.  Les  cheveux  tombent  depuis  2  ans. 

Noms  le  soumettons  au  traitement  thyroïdien  le  24  janvier  1909. 

7  février  1909  (15  cachets  de  0,025  milligr.  de  poudre  thyroïdienne). 

Dès  le  10''  cachet  de  0,c25  milligrammes,  le  malade  s’est  trouvé  amélioré,  mieux  que 
depuis  de  longs  mois.  Les  d'iuleu"s  ont  diminué.  Il  a  mieux  dormi,  a  éprouvé  moins 
d’élancements.  L’œil  et  le  ne/  ont  moins  coulé  II  s’est  senti  moins  sensible  au  froid. 

Nous  lui  prescrivons  7  cachets  de  0,10  centigr.  à  prendre  en  15  jours,  un  cachet  tous 
les  2  jours. 

24  février.  —  L’amélioration  a  per.sisté.  Il  n’a  pas  éprouvé  de  vraie  crise.  Le  14,  il  a 
ressenti  do  petits  élancements  dans  la  région  oculo-nasale.  L’œil  a  un  peu  enflé  et  a  été 
légèrement  injecté  le  15  et  le  16.  Los  douleurs  ont  été  plus  fortes  le  17.  Mais  dans  l’en- 
scmblo,  le'mi(3ux  est  appréciable.  Il  ne  souMre  plus  la  nuit.  Les  élancements  qu’il  res¬ 
sent  encore  parfois  dans  la  journée  ont  une  durée  très  courte.  Nous  prescrivons  un  jour 
1,  un  jour  2  cachets  de  0,10  centigrammes. 

7  mars.  —  (20  cachets  de  0,10  centigrammes.  Los  douleurs  vont  en  décroissant.  La 
tête  est  plus  légère.  Il  n’a  plus  de  cri.se.  Il  dort  la  nuit. 

Contraireri)ent  aux  mois  précédents,  il  lui  arrive  à  certains  jours  de  ne  plus  souffrir  du 
tout.  Lorsqu’il  éprouve  des  élancements,  ceux-ci  sont  peu  marqués.  Toutefois  le  passaga 
de  l’éponge  ou  du  rasoir  sur  la  face  reste  encore  sensible. 

Il  a  en  outre  plus  d’appétii,  soutire  moins  des  reins. 

21  mars  (34  cachets  de  0,10  centigrammes). 

Du  7  au  14,  il  n’a  presque  rien  senti  :  quelques  rares  élancements  à  peine  marqués. 

Le  Is,  il  a  éprouvé  des  étourdissements  dans  son  lit,  a  été  morose.  Il  s’est  couché  à 
7  heures.  11  a  eu  de  8  heures  à  1  heure  du  malin,  une  crise  avec  danse  de  l’œil,  mais  la 
crise  élait  endurable,  il  ne  faisait  aucun  mouvement  de  la  tête.  De  nouveau,  il  a  ressent* 
du  20  au  21  de  8  heures  du  soir  à  1  heure  1,2.  Malgré  tout,  il  se  trouve  nettement  amélioré. 

L’appetit  est  hou.  Il  a  moins  mal  dans  la  hanche.  Pouls  :  84. 

30  mars.  —  11  a  ressenti  encore  quelques  petites  douleurs,  et  le  30  au  réveil  une  crise 
d’ailh'urs  supportable. 

Mais  11  dort  et  se  trouve  somme  toute  beaucoup  mieux.  Il  évalue  que  son  mal  névral¬ 
gique  a  diminué  au  moins  dos  trois  quarts. 

En  résumé,  il  s’agit  d’un  sujet  de  52  ans,  atteint  depuis  6  ans  d’une  névral¬ 
gie  faciale,  ou  plutôt  d’un  état  de  mal  névralgique,  d’intensité  moyenne,  qu* 
s’est  améliorée  rapidement,  notablement  et  qui  s’atténue  progressivement  par  le 
traitement  thyroïdien. 

Le  sujet  présente  des  signes  d’hypothyroïdie  :  frilosité,  fatigue,  tristesse, trou¬ 
bles  vaso-moteurs,  chute  des  cheveux. 

11  est  en  outre  rhumatisant.  C’est  un  nouvel  exemple  d’association  de  rhuma¬ 
tisme  chronique  et  de  névralgie,  à  rapprocher  de  celui  du  rhumatisme  chronique 
et  de  la  migraine.  On  relève  en  outre  chez  V...  à  la  fois  névralgie  faciale  et 
sciatique. 

Ceci  montre  que  si  le  trouble  dysthyroïdien  représente  un  des  facteurs  d® 
développement  de  la  névralgie,  il  y  a  lieu  de  tenir  compte,  dans  sa  réalisation, 
de  lu  prédisposition  nerveuse,  qui  se  trouve  spécialisé,  dans  ce  cas,  aux  nerfs 
sensitifs  ou  à  la  portion  sensitive  des  nerfs. 

La  persistance  dé  douleurs  —  bien  qu’atténuées  —  autorise,  au  point  de  vue 
pratique,  à  adjoindre  au  traitement  thyroïdien  toutes  variétés  de  traitements 
analgésiques.  La  thyroïdothérapie  n’est  en  effet  qu’un  traitement  de  fond,  q**' 
n’exclut  pas  les  médications  symptomatiques. 

Nous  pourrions  rapprocher  d’autres  faits  du  précédent,  s’ils  n’étaient  soumis 
à  la  thérapie  thyroïdienne  depuis  un  temps  relativement  court. 
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Toutefois,  il  nous  paraît  légitime  de  signaler  au  moins  un  cas,  dans  lequel 
le  traitement  a  été  pierre  de  touche  et  qui  paraît  avoir  disparu  par  la  poudre  de 
Ihyroïde. 

Cas  IV.  —  Sujet  de  30  ans,  garçon  d’Iiôlel,  atteint  depuis  un  an  et  demi  de  névralgie 
•'■ontalo  gauche,  parfois  droite.  Les  douleurs  existent  presque  chaque  jour  depuis  six 
•'^ois.  Le  malade  se  lève  à  8  heures.  11  ressent  des  douleurs  qui  augmentent  progressive- 
O'ont  do  10  heures  à  11  heures  jusqu’à  1  heure.  Elles  disparaissent  après  le  repas.  Elles 
j’ecommencont  de  3  à  4  heures,  mais  ne  deviennent  réellement  fortes  que  vers  minuit, 
se  couche  à  2  heures  et  ne  souffre  pas  pendant  la  nuit.  11  a  l’impression  d’une  bète  qui 
'■oyage,  de  secousses  frontales,  éprouve  des  élancements  douloureux.  L’oeil  parfois  se 
ï’cmplit  d’eau.  Le  malade  a  en  outre  une  sensation  de  grain  de  sable  dans  i’œil,  a  les 
yeux  brouillés  par  moments  et  a  consulté  aux  Quinze-Vingts, 
l'ar  moments,  le  cuir  chevelu  est  hyperesthésique. 

b  influence  du  froid  s’est  manifestée  sur  sa  névralgie,  à  propos  d’un  séjour  qu’il  a  fait 
dans  l’Isère  en  mars  19'p8.  Il  a  été  davantage  souffrant. 

Le  malade  présente  de  la  frilosité,  surtout  marquée  le  soir,  de  la  constipation,  de  la 
aoninolenco.  Il  a  les  mains  bleuâtres.  D’autre  part,  les  yeux  sont  brillants,  il  accuse  du 
■’einblement,  des  battements  au  cou,  de  l’insomnie,  du  nervosisme. 

.  fiébut  du  traitement  a  lieu  dans  les  premiers  jours  de  février.  Sous  l’influence  de 
***  pilules  de  thyrénine,  la  douleur  s’atténue  complètement  dans  la  journée.  Elle  réappa- 
senlemenl  vers  2  heures  du  matin,  à  l’heure  à  laquelle  le  sujet  va  terminer  son 
travail. 

^  b  amélioration  se  poursuit.  A  34  pilules,  le  sujet  ne  souffre  presque  plus.  L’état  géné- 
al  se  redresse.  On  note  la  diminution  de  la  frilosité,  de  la  constipation,  du  nervosisme, 
■^cs  mains  restent  bleuâtres! 

Au  30  mars,  ayant  pris  b2  pilules,  le  sujet  sc  trouve  tout  à  fait  bien.  11  n’a  plus 
prouvé  que  quelques  douleurs  le  21,  et  n’en  a  plus  ressenti  depuis. 

l’ait  à  signaler  :  De  14  à  18  ans,  le  sujet  ressentait  deux  fois  par  semaine  en- 
yiron  des  migraines  avec  vomissement. 

La  névralgie  faciale  n’est  pas  seule  à  affecter  des  rapports  avec  la  dysthy- 
^aïdie.  Des  exemples  se  rapportant  à  la  névralgie  sciatique  vont  étendre  le  champ 
ces  relations. 

Cos  V.  —  Instabilité  thyroïdienne.  Ithumatisme  passager.  Névralgie  postgrip- 
Pale.  Migraines  anciennes.  Sciatique  d’une  année.  Grande  amélioration  par  le 
•■aileraent  thyroïdien, 

Mme  Saint-P...,  âgée  de  36  ans,  surveillante  à  l’hôpital  Necker,  nous  consulte 
a  2  novembre  1908  pour  des  migraines  et  de  la  névralgie  sciatique. 

gj^la  est  TOîÿrameuse  depuis  l’âge  do  12  ans.  Les  migraines  sont  devenues  plus  fortes 
^^86  sont  accompagnées  de  vomissement  vers  14  ans  au  moment  de  la  formation.  A 
jowf”*’  ‘■eal^a  eans  les  avoir.  Elle  a  été  enceinte  il  y  a  17  ans  et  ne  s’esl 

ais  ji  bien  portée.  L’accouchement  a  été  dilïicile.  Consécutivement,  elle  fut  prise 
ne  péritonite  snppurée  opérée  par  le  docteur  Reclus. 

^  es  migraines  surviennent  tous  les  mois  vers  le  20,  sans  relation  formelle  avec  les 
4  m  ‘Tailleurs  ne  sont  pas  régulières.  Elle  n’a  d’ailleurs  pas  été  réglée  depuis 

tj„  at  a  souvent  des  chaleurs.  Vers  le  20  elle  ressent  des  étourdissements,  des  ver- 
o^s,  des  clialeurs  et  a  des  migraines  â  ce  moment. 

Pl"8  fortes  durent  une  journée,  les  moins  une  demi-journée.  Sauf  exception  elle 
pas  tenue  de  se  mettre  au  lit. 

qui  Y®*?®’**'  battéments  dans  l’onl  droit  ou  gauche,  une  souffrance  dans  la  nuque 
est  raide,  «  comme  soudée  ».  Elle  n’a  jamais  de  céphalée. 

iü  uns,  elle  a  traversé  une  période  de  15  jours  de  douleurs  néoralgiques  à  la 
1/4  h  grippe.  Les  chaleurs  étaient  localisées  aux  tempes,  survenant  par  crise  d’un 

*ouffran*  ^  heure.  Elle  avait  du  ptyalisme.  «  Elle  bavait,  »  Elle  aurait  crié  de 

ce  qui  concerne  la  névralgie  sciatique  nous  relevons  l’anamnèse  suivante  : 


524 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


La  malade  avait  eu,  en  1902,  une  phlébite  droite  avec  enllure  considérable  de  lajanribe> 
surtout  à  la  partie  antero-oxterne.  Lite  avait  été  soignée  par  le  docteur  Potlierat  qui  la 
maintint  alitée  pendant  15  jours.  Elle  suspendit  son  service  pendant  un  mois. 

De  temps  en  temps,  elle  ressentit  ultérieurement  des  douleurs  sous  le  talon  droit  qui 
suivaient  le  mollet  et  remontaient  jusqu’à  la  fesse.  On  lui  lit  trois  sipbonages  qui  la 
soulageaient  sur  le  moment. 

En  1903  elle  fut  opérée  par  le  docteur  Potlierat  d'une  appendicite,  précédée  de  crises 
dont  certaines  furent  considérées  comme  de  la  colique  néphrétique. 

En  février  1908,  sans  autre  motit  que  la  fatigue,  elle  ressentit  dans  la  fesse  droite,  la 
jambe,  et  jusqu'au  talon  des  douleurs  qui  revenaient  presque  cbaciuc  jour,  et  ressem¬ 
blaient  à  des  brûlures. 

Quelquefois,  en  suivant  la  visite,  elle  ne  savait  comment  poser  la  jambe,  elle  s’appuyait 
contre  k  mur,  se  maintenait  sur  la  pointe  du  pied,  mais  se  trouvait  surtout  soulagée,  en 
lléoliissant  le  genou.  Lorsqu’elle  était  assise,  la  pression  du  bord  de  la  chaise  éveillait 
les  soiilfrances. 

La  nuit  elle  n’arrivait  pas  à  s’endormir,  malgré  l’ingestion  do  médicaments  jusqu  a 
2  grammes  de  plnnacétino.  L’aspirine,  l’antipyrine  no  donnèrent  pas  do  meilleur 
résultat.  Elle  ne  dormait  pas  deux  heures  par  nuit. 

Le  frôlement  du  drap  lui  faisait  l’elfet  d’un  fer  chaud.  Souvent  elle  se  levait,  et  obte¬ 
nait  quelque  soulagement  en  appliquant  la  jambe  contre  le  mur. 

Elle  a  passé  en  particulier  6  mois  consécutifs  à  souffrir  horriblement,  plus  particu¬ 
lièrement  la  nuit.  Elle  n’a  pas  cessé  de  soulfrir  depuis  le  mois  d’août.  Les  changements 
do  temps,  la  grande  fatigue  augmentaient  encore  les  douleurs. 

En  dehors  de  ces  syndromes  principaux,  on  note  les  détails  suivants  : 

Apparence  caoutchoutée  avec  gonfloment  du  visage,  double  menton  mou.  Embonpoint, 
sans  alimentation  abondante. 

Elle  éprouve  des  douleurs,  surtout  dans  les  chevilles  quand  le  temps  change  et  qu’il 
pleuvoir.  Elle  a  eu  d’ailleurs  une  crise  do  rhumatisme  en  1896  qui  dura  3  mois  et 
envahit  les  hanches,  les  genoux,  les  chevilles  et  les  pieds,  les  épaules  et  les  doigts. 

Elle  est  fatiguée  le  matin,  a  peu  de  cheveux,  peu  de  sourcils,  mais  n’est  ni  frileuse, 
ni  constipée. 

Facilement  elle  est  énervée,  ne  supporte  pas  de  col.  Le  cou  est  un  peu  gros.  Pouls  :  72. 

Le  docteur  Fornet  lui  aurait  trouvé  un  rétrécissement  mitral.  Elle  eut  do  l’albumi¬ 
nurie  en  1896.  En  même  temps  elle  soulfrait  du  dos,  avait  des  étouffements,  aurait  ou  lo 
sommet  gauche  suspect.  Le  docteur  Fornet  la  soumit  pondant  un  an  au  régime  lacto- 
végétarien.  Elle  n’est  pas  réglée  depuis  4  mois. 

Nous  lui  prescrivons  lin  octobre  1908  le  traitement  thyroïdien. 

11  novembre  1908.  —  Elle  a  pris  6  cachets  de  0,025  milligr.  de  poudre  thyroïdienne. 
Le  4  novembre,  elle  a  ou  une  migraine,  en  tout  comparable  aux  précédentes,  qu’en® 

,  attritiue  au  surmenage. 

Ellen'apas  souffert  de  son  membre  inférieur  les  6  et  7,  à  son  grand  étonnement,  alors 
qu’elle  ne  cessait  d’avoir  des  soull'rancos  depuis  la  fin  d'août.  Les  douleurs  sont  reve¬ 
nues,  mais  moins  fortes  que  précédemment.  Elle  est  moins  fatiguée,  moins  énervée,  a 
mieux  dormi.  Nous  continuons  les  cachets. 

23  novembre.  —  Elle  a  pris  la  cachets.  Elle  n’a  pas  eu  de  migraine. 

La  période  a  été  bonne.  Toutefois  le  21,  elle  a  souffert  dans  la  nuit,  peut-être  plu® 
que  d’habitude,  au  niveau  du  talon  et  sous  la  plante  du  pied.  Aujourd’hui  elle  n'a  P»* 
encore  souffert.  Elle  ne  ressent  même  pas  sa  douleur  sourde  et  marche  d'imlant  mieuiv.  LfiO 
a  bien  dormi  en  général.  L’appétit  est  bon.  Elle  mange  bien,  môme  la  viande. 

4  décembre.  —  25  cachets.  Migraine  le  24.  Sur  les  10  jours,  elle  a  souffert  seulenacï' 
le  29  novembre  et  le  2  décembre,  et  bien  moins  qu’auparavani 

14  décembre.  —  32  cachets.  Le  12,  elle  a  eu  une  migraine  qui  a  duré  une  heure  a 
demie.  Depuis  5  jours,  elle  n’a  pas  souffert.  A  peine,  pondant  une  demi-heure,  le  13  d®' 
cembre.  Elle  dort  bien.  , 

25  décembre.  —  40  cachets.  Elle  n’a  point  eu  de  douleurs,  sauf  le  23  décembre  pendaU 
un  quart  d’heure,  assez  vivement. 

Pas  de  migraine.  ,. 

Elle  continue  à  n’avoir  pas  ses  époques,  qui  sont  absentes  depuis  6  mois.  Elle  a 
plus  qu’elle  n'nvait  pu  le  faire  depuis  un  an,  est  allée  de  riiôpital  Necker  place  de  la  Bépu 
blique,  etde  là  jusqu’au  boulevard  Barbés. 

4  janvier  19  0  9.  —  48  cachets.  Les  douleurs  dans  le  membre  inférieur  no  sont  p® 
revenues.  Elles  ont  complètement  disparu.  Elle  marche  bien.  La  malade  a  eu  un  rhum 


SEANCE  DU  1"  AVRIL  1909 


525 


de  cerveau  et  a  toussé.  Du  29  au  30  décembre,  elle  a  eu  une  migraine  à  être  couchée, 
sans  nausées  ni  vomissoraonts. 

18  janvier.  —  58  cacliets.  Elle  n’a  plus  souffert,  malgré  la  grande  fatigue  que  lui 
occasionne  le  service.  Toutefois,  dans  la  nuit  du  17,  alors  que  la  veille  elle  avait  énormé¬ 
ment  marché,  elle  a  éprouvé  sa  douleur  vers  4  heures  du  matin.  Comme  marche,  elle  est 
allée  à  pied  de  la  Salpétrière  au  boulevard  Sébastopol,  do  la  gare  de  l’Est  au  boulevard 
de  la  Chapelle,  et  revenue  dîner  vers  la  gare  de  TEst. 

Une  migraine  qui  Ta  prise  dans  la  rue  (15  janvier),  s’est  dissipée  après  le 
déjeuner. 

3  cachets  de  phénacétine  ne  Tont  pas  calmée. 

1”  février  1909.  — 67  cachots.  Elle  n’a  plus  souffert  do  la  jambe,  ni  de  la  migraine. 
Depuis  4  jours,  ressent  une  grippe  avec  frissons,  lassitude,  mal  dans  les  bras  et  les 
jambes,  poussée  d’herpès,  larmoiement,  coryza. 

Pouls  96.  On  réduit  les  cachets  à  un  tous  les  doux  jours. 

13  mars.  —  82  cachets.  Elle  a  passé  un  excellent  mois  de  février. 

Le  25  février,  jour  de  neige,  elle  a  souffert  un  quart  d’heure.  Quelques  vagues  souf¬ 
frances  les  jours  suivants. 

Elle  passe  d’excellentes  nuits,  se  trouve  très  bien. 

Pas  de  migraine. 

15  mars  (86  cachets).  —  N’a  plus  souffert,  malgré  la  grande  fatigue  et  les  changements 
de  temps. 

Pas  de  migraine. 

Dans  l’ensemble  elle  se  porte  bien.  Elle  n’est  plus  fatiguée  le  matin,  perd  moins  ses 
éheveux,  dort  bien,  est  moins  énervée,  mange  bien,  a  moins  do  chaleurs. 

S9  mars  (93  cachets).  —  Elle  a  eu  ses  époques  le  19,  mais  qui  n’ont  duré  qu’une 
journée.  Elle  n’éprouve  plus  ses  douleurs  de  sciatique,  a  ressenti  pendant  rm  quart 
d’heure  sa  migraine,  et  s’estime  guérie.  Les  douleurs  aux  chevilles  ont  passé.  Elle  ne  se 
sent  plus  fatiguée. 

On  voit  donc  une  malade  rhumatisante,  ayant  présenté  autrefois  de  la  névralgie 
faciale  passagère,  atteinte  de  migraine  d’ancienne  date  (24  années)  et  qui  souffre 
de  névralgie  sciatique.  Tous  les  phénomènes  évoluent  chez  un  sujet  en  état  d’ins¬ 
tabilité  thyroïdienne. 

Migraines  et  névralgie  ont  bénéficié  considérablement  du  traitement  thyroï¬ 
dien. 

La  névralgie  sciatique  datait  d’un  an,  était  continue  depuis  6  mois.  Elle  s’est 
améliorée  dès  les  premiers  cachets  de  0,025  milligr.  de  corps  thyroïde,  puis 
a’est  guérie. 

Comment  s’est  faite  l’amélioration?  Elle  a  passé  par  les  temps  suivants  : 

Cessation  du  mal  pendant  les  premiers  jours,  puis  reprise  ;  atténuation  des 
douleurs  ; 

Intervalles  de  plus  en  plus  longs  entre  les  douleurs  ;  disparition,  avec  reprise 
momentanée  et  peu  intense  sous  des  influences  particulières. 

Il  faut  noter  qu’après  une  première  disparition  (dans  les  premières  semaines 
du  traitement)  les  douleurs  sont  revenues  et  ont  paru  plus  fortes  à  la  malade, 
soit  qu’elle  les  ait  appréciées  ainsi,  ne  les  ayant  plus  ressenties  depuis  quelque 
femps,  soit  que  réellement  elles  aient  été  plus  intenses  par  suite  de  l’interposition 
d’une  plus  longue  période  intercalaire. 

Quant  aux  migraines,  elles  se  sont  à  la  fois  espacées  et  ont  diminué  d’inten¬ 
sité.  Elle  en  marque  deux  en  novembre,  deux  en  décembre  :  une  faible  et  une 
forte,  une  très  courte  en  janvier.  La  dernière  survint  le  26  mars  et  dura  un 
quart  d’heure. 

De  cette  observation,  il  nous  sera  permis  d’en  rapprocher  une  autre,  que 
rendent  intéressantes  certaines  particularités  cliniques. 

{Cas  FI).  —  G.,.,  égé  de  48  ans,  fut  pris  en  février  1907  d’un  rhumatisme  passager  de 
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la  cheville  gauche,  puis  le  22  juillet  d’une  sciatique  droite  qui  empêchait  la  marche,  et 
qui  lui  interdit  tout  sommeil  pendant  6  semaines.  Ultérieurement  se  développe  un 
œdème  dur  caoutchouté,  des  membres  inférieurs  surtout,  marqué  .aux  fesses.  11  lui 
semblait,  quand  il  s’asseyait,  être  assis  «  sur  un  Bottin  ». 

11  présente,  en  outre,  par  périodes,  de  la  névralgie  faciale  avec  enflure  du  menton. 

Le  sujet  est  rhumatisant  :  limitation  des  mouvements  de  la  hanche,  craquements  dans 
les  genoux.  Raideur  des  orteils. 

11  est  frileux,  obèse,  constipé,  a  des  somnolences  après  les  repas,  les  dents  précoce¬ 
ment  usées,  a  perdu  ses  cheveux  à  partir  de  28  ans,  est  porteur  de  varices,  etc; 

Fait  particulier  ;  il  était  de  petite  taille  jusqu’à  16  ans.  A  la  suite  d’une  fièvre  qu’on 
appela  de  croissance,  il  acquit  alors  sa  taille  de  l”,  7^.  11  a  d’autre  part  les  yeux 
hrillaiits.  , 

Sous  l’influence  du  trailement  thyroïdien,  commencé  le  15  octobre  1907,  une  améliora¬ 
tion  se  produi.sit  tant  dans  l’état  local  que  dans  l’état  général  et  il  a  repris  son  service  le 
13  janvier  1907. 

Les  cas  envisagés  montrent  l’existence  de  névralgies  ;  faciale,  sciatique,  par 
trouble  thyroïdien,  et  l’amélioration  de  certains  cas  de  névralgies  par  le  traite¬ 
ment  thyroïdien. 

La  notion  thyroïdienne  rend  compte  de  certaines  particularités  qui  font  partie 
de  l’histoire  classique  des  névralgies. 

1’  Les  pathologistes  admettent  que  la  névralgie,  dite  essentielle,  évolue  sur  le 
terrain  du  neuro-arthritisme.  Or,  qu’est  ce  terrain?  sinon  dans  un  certain 
nombre  de  cas,  celui  que  produit  l’instabilité  thyroïdienne.  C’est  ce  qui  résulte 
de  nos  recherches  antérieures. 

L’analyse  des  cas  présents,  qui  révèle  chez  nos  sujets  l’association  hypohy- 
perthyroïdienne,  l’influence  du  traitement  thyroïdien  confirment  cette  manière 
de  voir. 

D’autre  part,  nous  avons  montré  que  la  migraine  et  le  rhumatisme  chronique, 
pour  ne  citer  que  ces  deux  syndromes,  évoluent  sur  un  fond  d’instabilité  thyroï¬ 
dienne.  Or,  chez  nos  sujets,  migraine,  rhumatisme  chronique  et  névralgies  ont 
le  plus  souvent  coïncidé.  On  peut  donc  faire  entrer  finalement  certaines  névral¬ 
gies  dans  le  groupe  général  des  accidents  de  l’instabilité  thyroïdienne. 

L’œdème  dur  qu’a  présenté  l’un  de  nos  malades  (cas  VI)  peut  de  même  être 
envisagé  comme  un  œdème  arthritique  ou  thyroïdien. 

2“  L’influence  du  refroidissement,  bien  connue  dans  l’apparition  des  crises 
névralgiques  et  qu’on  retrouve  dans  plusieurs  de  nos  cas,  s’explique  de  même 
fort  bien.  Car,  si  le  corps  thyroïde  joue,  comme  nous  l’avons  démontré,  un  rôle 
important  dans  la  thermogénèse,  inversement,  le  froid  est  un  des  facteurs  habi¬ 
tuels  des  accidents  thyroïdiens.  11  peut  avoir  une  action  directe.  Le  plus  souvent, 
il  provoque  des  processus  réactionnels  qui  combattent  le  refroidissement  lui- 
même  (tels  l’état  fébrile,  les  angines  à  répétition  accompagnées  de  fièvre,  les 
poussées  de  rhumatisme,  etc.)  En  augmentant  la  production  de  chaleur,  en 
diminuant  la  sensibilité  au  froid,  mais  aussi  en  réglant  la  production  de  calo¬ 
rique,  le  traitement  thyroïdien  peut  faire  disparaître  un  des  mécanismes  de  pro¬ 
duction  des  névralgies. 

a-  Le  rôle  des  menstrues,  signalé  dans  l’apparition  des  névralgies,  est  à  envisa¬ 
ger  chez  notre  première  malade.  Là  encore  intervient  le  fonctionnement  thyroï¬ 
dien,  souvent  troublé  dans  la  période  des  règles  et  que  régularise  la  thyroï- 
dothérapie.  L’existence  de  la  névralgie,  à  la  période  prémenstruelle  qui 
s’accompagne  d’hypo-ovarisme  physiologique  (1)  avec  hyperthyroïdie  réaction- 

(t)  Marbé,  Le  principe  de  l’hyperovarisme  menstruel.  G  fî.  hebd.  de  la  Soc.  de  Biologie, 
n”  2,  24  janvier  1908,  p.  85. 
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nelle,  laisse  supposer  que  la  névralgie  chez  elle  se  rattache  à  l’hyperthyroïdie. 

Si  les  névralgies  se  relient  ainsi  à  la  pathologie  thyroïdienne,  elles  doivent 
avoir  été  signalées  dans  les  maladies  thyroïdiennes.  Il  en  est  ainsi. 

C’est  ainsi  que  Stellwag  (1)  a  vu  une  malade  de  20  ans,  atteinte  de  maladie 
de  Basedow,  qui  souffrait  d’attaques  de  douleurs  particulièrement  violentes, 
lancinantes,  irradiant  de  la  tempe  gauche  au  vertex  et  rendant  tout  attouche¬ 
ment  impossible.  Leur  durée  était  de  15  minutes.  En  même  temps,  il  se  déve¬ 
loppait  souvent  au  niveau  de  la  paupière  inférieure  gauche  un  gonflement  tran¬ 
sitoire  en  forme  de  sac. 

D’autre  part,  la  névralgie  faciale  est  indiquée  dans  le  myxœdème  tout  au 
moins  fruste.  D’après  Hertoghe  (2),  la  névralgie  sus  et  sous-orbitaire  est  des 
plus  fréquentes  dans  la  diathèse  hypothyroïdienne. 

A  quelles  variétés  de  névralgie  appartiennent  celles  qui  ont  subi  l’épreuve 
favorable  du  traitement  thyroïdien. 

Il  s’est  agi,  dans  un  cas,  d’une  névralgie  prémenstruelle,  périodique,  dans  un 
second  cas  d’une  névralgie  épisodique,  à  répétition. 

Chez  un  certain  nombre  de  sujets  la  névralgie  était  ancienne.  Elle  durait 
depuis  10  ans  (forme  menstruelle),  était  continue  depuis  6  ans  (cas  III),  depuis 
an  an  (cas  V),  depuis  18  mois  (cas  IV). 

Malgré  leur  longue  durée,  il  s’agissait  de  névralgies,  non  de  névrite,  car  il  n’y 
avait  pas  de  troubles  trophiques. 

Dans  tous  ces  cas,  l’intensité  de  la  névralgie  était  moyenne. 

Le  traitement  thyroïdien  agit-il  à  tous  les  degrés  d’intensité  de  la  névralgie? 
Envisageons  successivement  les  cas  extrêmes. 

o)  En  ce  qui  concerne  les  formes  accentuées,  il  ne  saurait  être  efficace.  Son 
insuccès  peut  contribuer  même  à  poser  le  diagnostic  de  névrite,  comme  dans 
le  cas  suivant  (VII). 

Il  s’agit  d’une  malade  de  34  ans  qui  présentait  essentiellement  deux  syn¬ 
dromes  : 

Des  migraines  remontant  à  une  douzaine  d’années. 

Une  névralgie  continue  depuis  4  ans  environ,  occupant  la  partie  antéro- 
externe  de  la  jambe  (cutané  péronier)  sous  forme  de  brûlure  avec  crampes  dans 
le  mollet. 

Sous  l’influence  de  cachets,  la  migraine  s’est  espacée  pour  devenir  de  plus  en 
plus  rare.  Quant  à  la  névralgie,  elle  ne  fut  en  rien  améliorée. 

Le  fait  que  chez  le  même  sujet  le  traitement  thyroïdien  ait  pu  faire  dispa- 
■■aitre  les  migraines,  sans  modifier  la  névralgie,  laisse  supposer  qu’il  y  a  une 
altération  plus  profonde  du  nerf  sensitif.  La  névralgie-névrite  a  d’ailleurs  résisté 
aux  traitements  habituellement  favorables  :  pointes  de  feu,  siphonages.  Ulté¬ 
rieurement  s’est  produite  une  petite  ulcération  qui  a  cédé  à  des  emplâtres  de 
^igo. 

Au-dessous  de  la  névrite,  la  névralgie  s’échelonne  en  degrés  successifs.  Le 
fait  que  la  thyroïdothérapie  agit  dans  les  cas  moyens  permet  de  supposer  que 
le  traitement  thyroïdien  puisse  représenter  un  élément  de  la  thérapeutique  dans 


(1)  Stellwag  v.  Cahion.  Uber  gevisse  Innervations  stôrungen  bei  der  Basedowischen 
Krankheit.  Wiener  med.  Jahrbilcher,  XVII,  p.  25. 

(2)  Hektoghe,  loc.  cit. 


528 


SOCIKTE  DE  NEUEOLOGIE 


les  formes  sévères,  de  même  que  le  trouble  thj'roïdien  puisse  fournir  un  des 
fadeurs  de  production  de  la  névralgie  grave.  Le  traitement  thyroïdien  est  donc 
à  essayer  dans  la  névralgie  chez  un  sujet  en  état  d’instabilité  thyroïdienne. 

C’est  par  une  étude  portant  sur  un  très  grand  nombre  de  cas  qu’on  pourra 
fixer  les  limites  de  l’action  du  médicament, 

L’élément  thyroïdien  peut  dépasser,  d’autre  part,  la  névralgie  elle-même,  et 
intervenir  par  l’action  du  corps  thyroïde  sur  l’appareil  trichogène,  dans  cer¬ 
taine  coïncidence  admise  par  M,  Jacquet  de  la  névralgie  faciale  et  de  la 
pelade. 

b)  Si  on  envisage  les  degrés  les  plus  alténués  de  la  névralgie,  on  se  trouve  en 
présence  de  douleurs  névralgiformes,  de  topoalgies,  troubles  de  sensibilité  qu’on 
rattache  à  l’arthritisme,  à  la  neurasthénie,  et  qui,  comme  l’a  montré 
llerloghe,  et  comme  nous  l’avons  maintes  fois  constaté,  cèdent  au  traitement 
thyroïdien. 

C’est  de  même  façon  que  la  thyroïdothérapie  agit  contre  certaines  douleurs 
du  rhumatisme  chronique. 

On  comprend  ainsi  qu’il  y  a  toute  une  classe  de  troubles  de  sensibilité  formant 
des  syndromes  parfois  spécifiés  :  migraine,  névralgie;  parfois  à  aspect  clinique 
plus  incertain  :  douleurs  névralgiformes,  migrainoïdes,  qui  sont  d’origine  thy¬ 
roïdienne.  Nous  proposons  de  les  englober  sous  la  dénomination  commune  de 
dysesthésies  thyroïdiennes. 

Et  ainsi  la  thérapeutique,  comme  la  clinique,  conduisent  à  reconnaître  une 
influence  régulatrice  du  corps  thyroïde  sur  la  fonction  élémentaire  de  la 
sensibilité. 

XVII.  Action  du  Radium  sur  les  tissus  du  Névraxe,  par  MM.  L.  Alquibb 
et  Faüre-Beaulieu. 

Le  radium,  appliqué  sur  le  crâne  ou  le  rachis  de  lapins  (5  exp.)  aux  doses 
utilisées  en  thérapeutique,  ne  détermine  d’autres  lésions  du  névraxe  que  de 
minimes  hémorragies,  sans  altérations  des  éléments  nerveux,  décelables  par 
les  méthodes  de  technique  actuelle.  A  ces  lésions  ne  correspond  aucun  symp¬ 
tôme  clinique. 

(Cette  communication  sera  publiée  in  extenso  dans  un  prochain  numéro  de  la 
Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière.) 

XVllI.  Paralysie  du  mouvement  volitionnel  avec  conservation  du 

mouvement  automatique  (1),  par  Max  Eggkr.  (Service  du  professeur 

Ray-mond  à  la  Salpêtrière.) 

Nous  présentons  un  deuxième  malade,  chez  lequel  s’observe  la  même  disso¬ 
ciation  de  l'acte  moteur  que  chez  la  malade  présentée  par  nous  le  4  mars. 
Cette  malade  du  4  mars  nous  a  d’ailleurs  révélé  depuis  divers  faits  d’un  haut 
intérêt,  et  nous  allons  aussi  reparler  d’elle. 

M.  L...  est  âgé  do  18  ans.  A  l’âge  de  12  mois,  il  fut  frappé  d'une  paralysie  infantile, 
localisée  aux  deux  membres  inférieurs. 

D’une  manière  générale,  tous  les  mouvements  de  la  hanche,  de  la  cuisse,  de  la  jambe 
et  du  pied  sont  conservés.  Le  pied  gauche  se  trouve  en  équin  par  raccourcissement  du 

(1)  Le  terme  automatique  n’est  qu’une  expression  provisoire.  li  s’agit  en  réalité  de 
mouvements  réflexes,  mais  d’une  hiérarchie  bien  supérieure  à  ce  què  nous  désignons 
habituellement  par  ce  nom. 
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tendon  d’Achille.  Le  malade  peut  fléchir  la  cuisse  sur  le  bassin,  la  jambe  sur  la  cuisse, 
•aire  l’abduction  et  l’adduction  et  étendre  la  jambe  sur  la  cuisse.  Ce  dernier  mouvement 
®8t  seulement  possible  quand  le  malade  est  couché  sur  le  dos,  les  deux  jambes  pen¬ 
dantes.  Dans  cette  position,  il  réussit  à  étendre  les  deux  jambes.  Assis  sur  le  bord  d’une 
table,  l’extension  de  la  droite  est  encore  possible,  tandis  que  ia  gauche  n'arrive  pas 
fflême  au  degré  de  demi-extension. 

Cette  ditl'érence  dans  le  mouvement  entre  la  position  couchée  et  la  position  assise  est 
due  au  rapprochement  des  deux  points  d’insertion  dans  la  seconde  attitude.  Ce  rappro¬ 
chement  comporte  environ  5  à  6  centimètres  pour  le  droit  antérieur.  Ce  muscle  ainsi 
celâché  demande  pour  être  raccourci  une  force  de  contraction  plus  énergique  que  dans 
•a  position  couchée,  force  que  le  malade  n’a  pas  à  sa  disposition.  Si  donc  le  raouve- 
juent  est  conservé  presque  partout,  il  n’en  est  pas  de  même  pour  la  force.  En  mesurant 
la  force  dont  disposent  encore  les  divers  groupes  musculaires,  nous  voyons  qu’elle  est 
considérablement  affaiblie,  et  souvent  même  anéantie.  Ainsi  le  malade  ne  peut  pas  élever 
aes  jambes  au-dessus  du  plan  du  lit,  ni  à  ganche  ni  à  droite,  mouvement  qu’il  réussit 
très  bien  quand  on  lui  permet  de  plier  ies  jambes.  11  ne  réussit  pas  davantage  à  se  mettre 
aur  le  séant.  Il  no  peut  opposer  qu’une  faible  résistance,  avec  ses  adducteurs  du  côté 
croit,  aucune  du  côté  gauche.  La  force  d’extension  de  la  jambe  est  nulle  à  gaucho  et  de 
Ceux  à  trois  kilogrammes  seulement  à  droite.  La  force  du  psoas-iliaque  donne  5  kilos  à 
Skuche  et  de  7  à  8  à  droite.  La  force  des  fléchisseurs  des  jambes  est  de  10  à  12  kilos. 

11  est  étonnant  de  voir  qu’un  malade  n’ayant  que  si  peu  de  force  à  sa  dispo¬ 
sition,  principalement  dans  les  muscles  qui  sont  indispensables  à  la  locomotion, 
poisse  cependant  encore  marcher  durant  des  heures,  monter  des  escaliers  et  se 
tenir  accroupi  sans  être  pris  de  dérobement.  Cette  dernière  attitude  est  tout  à 
toit  démonstrative.  Le  malade  placé  devant  une  chaise  sans  s’y  appuyer  des 
•’licins,  fléchit  petit  à  petit  les  deux  genoux  et  réussit  à  se  tenir  dans  la  posi¬ 
tion  accroupie  voisine  d’une  flexion  de  la  cuisse  de  50”  avec  l’horizon  ;  mais 
dès  qu’il  dépasse  cette  limite,  la  force  l’abandonne  et  il  s’asseoit  malgré  lui  sur 
in  chaise.  Le  malade  réussit  même  à  se  tenir  accroupi  sur  une  seule  jambe. 
Pourvu  qu’on  le  tienne  par  ses  deux  mains,  pour  lui  assurer  l’équilibre.  Il  est 
donc  hautement  intéressant  de  constater  que  des  groupes  musculaires  tels  que 
les  deux  quadriceps  sont  impuissants  à  fournir  de  la  force  sous  l’influence 
de  l’incitation  volontaire,  mais  que  ces  mêmes  muscles,  qui  sous  l’influence 
de  la  volonté  ne  peuvent  pas  vaincre  la  résistance  de  1  à  4  kilos,  retrouvent 
®Qe  force  suffisante  pour  supporter  tout  le  poids  du  corps,  dès  qu’ils  entrent  au 
eervice  de  l’automatisme  de  la  station  debout  et  de  la  marche.  Le  cas  que 
••ous  venons  de  relater  brièvement  est  tout  à  fait  analogue  à  celui  de  la  jeune 
^dle  communiqué  dans  la  Revue  du  4  mars.  Chez  cette  malade  l’innervation 
^'olitionnelle  du  groupe  des  deux  quadriceps  est  paralysée  tant  au  point  de  vue 
•Mouvement  que  force  ;  mais  il  suffit  que  le  malade  se  place  debout  pour  que 
•••buvement  et  force  renaissent  et  que  la  marche,  la  montée  d’un  escalier  et 
position  accroupie  s’accomplissent  avec  une  grande  facilité. 

H  était  donc  intéressant  de  chercher  si  au  niveau  du  membre  supérieur  égale- 
®b6nt  une  telle  dissociation  paralytique  pouvait  se  trouver.  Or,  cette  même 
®balade  qui  a  une  paralysie  volitionnelle  de  ces  deux  quadriceps  montre  une 
Pbraiÿite  volitionnelle  dynamique  de  son  triceps  brachial  gauche.  La  force  de  ce 
l’^uscle  est  encore  suffisante  pour  permettre  l’extension  de  l’avant-bras  sur  le 
•'as  tenu  verticalement  en  haut.  Mais  c’est  tout.  Le  triceps  ne  résiste  à  aucune 
brce  qui  tend  à  rompre  la  position  de  l’extension.  La  force  de  ce  muscle  est 
■donc  incommensurable  au  dynamomètre,  la  moindre  traction  fléchit  l’avant- 
^•■as.  Et  cependant  ce  même  triceps  peut  développer  une  force  tout  à  fait  consi- 
èrable  dès  qu’il  se  trouve  placé  sous  un  autre  commandement.  Quand  la  malade 
couchée  sur  le  ventre,  face  contre  terre,  elle  réussit  entièrement  à  redresser 
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son  buste  par  la  seule  force  de  son  triceps  brachial  gauche.  Le  bras  droit  est 
totalement  atrophié,  ballant  et  peut  être  placé  sur  le  dos  de  la  malade  pendant 
qu’elle  exécute  le  mouvement.  On  voit  alors  du  côté  gauche  l’avant-bras  fléchi 
s’étendre  graduellement  et  relever  et  détacher  du  sol  tout  le  poids  du  corps 
jusqu’à  extension  complète. 

Donc  aussi  ici  nous  assistons  à  la  mise  enjeu  de  toute  une  puissance  motrice 
sur  laquelle  la  volonté  n’a  plus  d’influence. 

Il  est  évident  que  le  mécanisme  de  l’innervation  volitionnelle  est  tout  à  fait 
différent  de  l’innervation  automatique.  Quand,  assis  sur  une  table,  les  jambes 
pendantes,  nous  étendons  ces  dernières,  l’innervation  motrice  est  mono-articu¬ 
laire  et  presque  purement  monomusculaire.  La  cuisse  (levier  de  support),  étant 
calée  sur  la  table  n’a  pas  besoin  d’être  fixée  activement  ni  par  le  psoas- 
iliaque,  ni  par  les  adducteurs  abducteurs  et  pelvitrochantériens.  Le  levier  mobile 
est  la  jambe.  Son  extension  peut  se  faire  sans  coopération  de  ses  fléchisseurs  et 
des  muscles  qui  meuvent  le  pied.  Le  mouvement  simple  de  l’extension  peut  se 
passer  de  la  coopération  des  synergistes.  Tout  autrement  se  comporte  l’inner¬ 
vation  quand  le  quadriceps  entre  en  activité  dans  la  station  debout.  Ici  nous 
n’assistons  plus  à  une  innervation  monomusculaire,  mais  à  un  travail  multi- 
musculaire.  Quand  dans  la  station  debout  nous  fléchissons  et  étendons  les 
genoux,  les  articulations  tihio-tarsienne  et  coxo-fémorale  sont  obligées  de  suivre 
le  même  mouvement.  De  plus  toutes  ces  articulations  doivent  être  stabilisées, 
et  il  n’y  a  peut-être  pas  un  seul  muscle  de  toute  l’extrémité  inférieure  qui 
n’entre  pas  en  activité.  La  station  debout  met  en  activité  toute  une  associa¬ 
tion  de  forces  synergiques,  tant  au  point  de  vue  mouvement  qu’au  point  de  vue 
force.  Par  quel  mécanisme?  Par  un  mécanisme  réflexe.  La  sensation  de  pres¬ 
sion  provoquée  par  la  station  debout  sur  les  talons  et  le  tassement  des  articula¬ 
tions  paraît  être  indispensable  pour  la  mise  en  jeu  de  tout  cet  appareil  de 
sustension.  Quand  la  malade  est  couchée  sur  le  dos,  elle  est  incapable  d’ébau¬ 
cher  le  moindre  mouvement  d’extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse  fléchie.  Mais 
en  remplaçant  la  pression  produite  par  la  résistance  du  sol  et  le  poids  du  corps 
par  une  pression  exercée  sur  le  talon  dans  une  direction  centripète,  nous  voyons 
le  quadriceps  immédiatement  entrer  en  possession  de  sa  force.  Première  expé¬ 
rience  :  Nous  soulevons  au-dessus  du  plan  du  lit  toute  une  extrémité  inférieure, 
la  jamhe  se  trouvant  en  extension  sur  la  cuisse,  ensuite  nous  poussons  avec  la 
main  gauche  sur  le  talon  dans  la  direction  de  l’axe  du  membre  ;  en  même 
temps  que  nous  poussons  ainsi  vers  la  gauche  sur  le  talon,  nous  essayons  de 
rompre  la  position  d’extension  par  l’autre  main,  placée  dans  le  creux  poplité- 
Avec  cette  dernière  main  on  se  rend  alors  facilement  compte  que  la  résistance 
du  quadriceps  croît  et  augmente  comme  l’intensité  avec  laquelle  laquelle  le 
main  gauche  pousse  sur  le  talon.  Dès  qu’on  cesse  de  pousser,  le  quadricep® 
ne  peut  plus  opposer  la  moindre  résistance.  2“  expérience  :  La  cuisse  est  , en 
demi-flexion  sur  le  bassin  et  la  jambe  en  légère  flexion  sur  la  cuisse.  Nou* 
poussons  le  talon  dans  une  direction  horizontale.  Cette  poussée  a  naturelle¬ 
ment  la  tendance  à  fléchir  encore  davantage  la  cuisse  sur  le  bassin  et  la  jambe 
sur  la  cuisse.  Or,  la  malade  peut  résister  à  la  flexion  de  la  jambe  et  résiste  d’au¬ 
tant  plus  fortement  que  s’accroît  la  pression  sur  le  talon.  La  même  expérience 
peut  s’appliquer  au  triceps  brachial.  11  apparaît  donc  que  les  groupes  du  qua- 
driceps  et  du  triceps  peuvent  entrer  en  fonction  quand  il  y  a  une  résistance  ^ 
vaincre,  quand  les  articulations  se  trouvent  tassées  les  unes  contre  les  autres  ; 
ce  mécanisme  entre  donc  seulement  en  activité  sous  l’influence  d’une  incita* 
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tion  périphérique  et  sa  distingue  par  cela  d’une  action  volontaire.  L’appareil 
Moteur  qui  préside  à  la  station  debout  et  à  la  marche  parait  capable  de 
fonctionner  encore  quand  la  volonté  n’a  plus  d’influence  directe  sur  lui,  et  il 
devient  de  plus  en  plus  probable  qu’un  des  plus  vieux  mécanismes,  celui  de  la 
station  debout  et  de  la  marche,  possède  un  centre  et  une  voie  motrice  propre 
fit  indépendante  de  la  voie  volitionnelle.  Ce  qui  vient  à  l’appui  de  cette  manière 
oo  voir,  c’est  la  constatation  que  dans  l’hémiplégie  ces  mêmes  mécanismes 
Moteurs  sont  souvent  conservés.  11  n’est  pas  rare  de  rencontrer  des  hémiplé¬ 
giques,  chez  qui  la  force  volitionnelle  du  quadriceps  ne  dépasse  pas  plus  de 
à  8  kilogrammes,  mais  qui  réussissent  à  soulever  tout  le  poids  du  corps  avec 
06  Muscle,  en  se  redressant  de  la  position  accroupie  sur  la  jambe  paralysée, 
t  est  évident  que  la  forme  volitionnelle  de  3  à  8  kilogrammes  est  bien  trop 
Mble  pour  soulever  le  poids  du  corps.  Cet  acte  de  se  relever  de  la  position 
accroupie  demande  une  force  supérieure  ;  celle-ci  ne  pouvant  venir  par  la  voie 
pyramidale  dégénérée,  doit  être  fournie  par  un  autre  centre  que  ceux  de  la  cor- 
icalité.  Un  autre  hémiplégique  aphasique  moteur  ne  peut  exécuter  le  moindre 
Mouvement  avec  son  avant-bras  droit,  ni  en  flexion,  ni  en  extension.  Couché, 


face 


contre  terre,  le  bras  gauche  croisé  sur  le  dos,  il  se  relève  par  la  force  de 


Son  triceps  droit  paralysé. 


^  ji'  P®i^sistance  du  Canal  Cranio-pharyngien  dans  deux  crânes 
d’Acromégaliques  ;  importance  de  ce  nouveau  fait  pour  la  patho- 
0énie  de  l’acromégalie  et  des  syndromes  analogues,  par  M.  Ettore 
l'Evi  (de  Florence).  Note  communiquée  par  M.  Pierre  Marie. 

(Cette  communication  sera  publiée  m  extenso,  comme  travail  original  accom- 
P6gné  de  photographies,  dans  un  prochain  numéro  de  la  Revue  neurologique). 


Séances  supplémentaires  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris 
consacrées  à  l’Anatomie  Pathologique. 

_  M.  Achard,  président,  communique  à  la  Société  un  projet  d’organisation  de 
supplémentaires  consacrées  aux  communications  portant  sur  l'anatomie  patlio- 
^^9ique  du  système  nerveux. 

l’heure  actuelle,  en  effet,  le  programme  des  séances  ordinaires  se  trouve 
^68  chargé.  Les  présentations  de  malades  devant  se  faire  au  début  de  chaque 
ance,  il  ne  reste  que  fort  peu  de  temps  à  consacrer  aux  communications 
anatomie  pathologique.  D’autre  part,  l’étude  des  pièces  et  des  coupes  présen¬ 
ts  offrirait  plus  d’intérêt  s’il  était  possible  d’en  faire  des  projections  visibles 
aiMultanément  pour  tous  les  auditeurs. 

M.  Pierre  Marie,  pressenti  à  ce  sujet,  a  bien  voulu  mettre  à  la  disposition  de 
a  Société  son  laboratoire  d’anatomie  pathologique,  à  la  l’acuité  de  Médecine. 
Ces  membres  de  la  Société  appelés  à  se  prononcer  sur  ce  projet  l’ont  accepté 
unanimité  en  adressant  leurs  remerciements  à  M.  Pierre  Marie. 

En  conséquence,  il  est  décidé  que  : 

Co  Société  de  Neurologie  de  Paris  consacrera  des  séances  supplémentaires  aux 
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communications  et  présentations  de  pièces  et  de  coupes  concernant  l’anatomie  patho¬ 
logique  du  système  nerveux. 

Ces  séances  auront  lieu  tous  les  deux  mois,  le  S’ jeudi,  à  9  heures  et  demie  du 
matin,  dans  le  laboratoire  d’anatomie  pathologique  de  la  Faculté  de  Médecine  de 
Paris. 

S’il  est  nécessaire,  ultérieurement,  ces  séances  supplémentaires  pourront  être 
plus  fréquentes. 

Les  présentateurs  désirant  faire  des  projections  sont  priés  d’en  informer  le 
Bureau  à  l’avance. 

La  première  de  ces  séances  supplémentaires  aura  lieu  le  jeudi  13  mai  1909. 

Les  séances  ordinaires  de  la  Société  de  Neurologie  continueront  à  avoir  lieu 
le  premier  jeudi  de  chaque  mois,  à  9  heures  et  demie  du  matin,  12,  rue  de 
Seine.  La  prochaine  séance  ordinaire  aura  lieu  le  jeudi  6  mai. 


Le  Gérant  ;  P.  BOUCHEZ. 
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PlîRSISTANCE  DU  CANAL  CKANIO-l’HARINGlEN  DANS  DEUX  CRANES 
D’AGROMÉGALIQUES:  IMPORTANCE  DE  CE  NOUVEAU  FAIT  RAPPORT  A 
LA  PATHOGÉNIE  DE  L’ACROMÉGALIE  ET  DES  SYNDROMES  ANALOGUES. 


Ettore  Lovi  (do  Florence). 

Le  canal  cranio-pharyngien  découvert  par  Landzerten  1868  s’oblitère  norma¬ 
lement  chez  l’homme  entre  la  fin  du  deuxième  et  le  commencement  du  troi¬ 
sième  mois  de  vie  intra-utérine. 

Chez  le  nouveau-né  on  n’a  trouvé  sa  persistance  que  dans  une  proportion  de 
10  "/„  (Romiti,  Sokolow).  Chez  l’adolescent  et  l’adulte  normal,  la  persistance 
du  canal  cranio-pharyngien  est  extrêmement  rare  :  Romiti  en  1886  l’a  observée 
pour  la  première  fois  chez  un  enfant  de  4  ans. 

Depuis  lors  bien  des  recherches  ont  été  faites  à  ce  sujet  et  la  statistique  de 
Le  Double  (1903)  se  basait  sur  10  cas  de  persistance  du  canal  cranio-pharyn- 
gien  sur  4829  crânes  examinés,  soit  dans  une  proportion  de  0,20  "/o.  La  statis¬ 
tique  de  Sokolow  (1907)  donne  11  observations  positives  sur  3  281  crânes 
examinés,  soit  dans  une  proportion  de  0,30  Selon  Schlaginhaufen  la  persis¬ 
tance  du  canal  cranio-pbaringien  serait  beaucoup  plus  fréquente  chez  les  singes 
anthropoïdes,  soit  dans  une  proportion  de  40,1  "/o- 

Les  observations  de  ce  genre  dans  le  domaine  de  la  pathologie  sont  très  rares 
et  sont  comprises  dans  les  statistiques  déjà  citées  :  Giacomini  a  trouvé  le  canal 
cranio-pharlngien  chez  deux  microcéphales  et  Caselli  l’aurait  observé  12  fois 
sur  1  300  crânes  d’aliénés. 

On  ne  connaît  enfin  que  4  observations  d’hernie  cérébrale  à  travers  le  canal 
cranio-pharyngien  :  ces  observations  appartiennent  à  Klinkosch,  Wegelin,  Rip- 
mann  et  Kulischer  ;  elles  concernent  toutes  des  nouveau-nés  monstrueux. 

•l’ai  eu  récemment  l’occasion  d’observer  pour  la  première  fois  la  persistance 
du  canal  cranio-pharingien  dans  les  deux  seuls  crânes  d’acromég alignes  qui  se 
trouvent  au  Musée  d’anatomie-pathologique  de  Florence  et,  ayant  pu  les  étu¬ 
dier  grâce  il  l’amabilité  de  M.  le  professeur  Banti,  je  vais  en  donner  ici  une 
description  sommaire,  car  ce  fait  nouveau  me  semble  digne  d’être  pris  en  consi¬ 
dération  pour  l’importance  qu’il  peut  avoir  rapport  à  la  palhogénie  de  la  mala- 

(1)  Communication  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  l"-  avril  1907. 
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die  créé  par  M.  Pierre  Marie  et  des  syndromes  analogues.  Les  deux  crânes  en 
question  sont  tous  les  deux  ullra-dolichocéphaliques  ;  ils  présentent  à  un  degré 
très  accentué  les  communs  stigmates  de  l’acromégalie,  c’est-à-dire  énorme 
protrusion  du  maxillaire  inférieur  qui  dépasse  le  supérieur  de  25-26  millimétrés, 


métrés  ;  sa 
de  hauteur  pour 

Sur  le  fond  de  la  selle  turcique,  sur  la  ligne  médiane, 
tiers  moyen  et  le  tiers  antérieur,  on  observe  une  fossette  ronde  de  6 


variable  épaisseur  des  parois  osseux  de  la  calotte,  développement  imposant  des 
■  seins  osseux,  etc  :  leur  description  systématique  séra  faite  dans  un  mémoire 
qui  paraîtra  prochainement  sur  la  Rivisla  erüica  di  Clinica  medica  de  Florence. 
Dans  le  premier  crâne,  la  selle  turcique  est  énormément  agrandie  :  son  dia¬ 
mètre  sagittal  est  de  32  millimètres;  son  diamètre  transversal  est  de  29  |milli- 
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Fie.  4.  —  Premier  crSne  acromégalique.  Une  tige  métallique  est  introduite  dans  le  canal  cranio-pharyngien. 
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de  diaméti'e,  profonde  de  G, 5  millimètres.  Près  de  la  limite  postérieure  du  fond 
de  cette  fossette  on  trouve  un  petit  trou  rond  qui  n'est  autre  chose  que  l’ouver¬ 
ture  supérieure  du  canal  cranio-pbar^'ngien  ;  ce  canal  laisse  passer  dans  tout 
son  parcours  (long  de  9  milimètres)  un  specillum  de  1  millimètre  de  diamètre; 
le  canal  se  dirige  verticalement  en  bas  et  son  ouverture  inférieure  se  trouve  sur 
la  face  inférieure  du  basisphénoïde  en  correspondance  de  la  marge  latérale  de 
l’aile  gauche  de  l’os  vomer,  à  cinq  millimètres  de  la  marge  postérieure  de  celui- 

Dans  le  deuxième  crâne  la  selle  turcique  a  aussi  des  proportions  énormes  : 
son  diamètre  sagittal  est  de  26  millimètres,  'son  diamètre  transversal  est  de 
32  millimètres.  La  partie  postérieure  de  la  selle  turcique  et  le  dorsum  sellœ  ont 
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I-'iG.  5.  —  Second  crAne  acrotnégulique.  Une  Uge  mtHalliqtie  est  iniroduile  dans  t'orificc  supérieur 

été  profondément  usurées  par  la  néoplasie  qui  probablement  a  causé  pendant 
la  vie  cette  déformation.  (Fig.  2,  5). 

Dans  le  tiers  antérieur  du  fond  de  la  selle,  exactement  sur  la  ligne  médiane, 
on  trouve  une  fossette  ovale  de  7  millimètres  de  diamètre  transversal,  longue 
de  3  millimètres;  cette  fossette  est  entourée  par  un  bord  osseux  net  et  coupant. 
Le  fond  de  la  fossette  est  constitué  par  du  tissu  spongieux  et  apparaît  notable¬ 
ment  usuré. 

De  cette  fossette  on  pénètre  par  une  ouverture  de  2  millimètres  dans  un  canal 
de  un  millimètre  de  diamètre  qui  arrive  à  la  face  inférieure  du  basisphénoïde  du 
côté  droit  de  l’aile  de  l’os  vomer.  L’ouverture  inférieure  est  dilatée  et  à  marges 
irrégulières;  cela  me  fait  suspecter  une  probable  lésion  artificielle  et  à  cause  de 
cela  je  ne  me  permets  pas  d’affirmer  que  dans  ce  deuxième  crâné,  le  canal 
cranio-pharyngien  soit  persistant  dans  tout  son  parcours.  Sur  la  nature  de  l’ori¬ 
fice  supérieur  il  n’y  a  au  contraire  pas  le  moindre  doute. 

Nous  savons  d'ailleurs  par  ltomiti,Sokolow,,  S.çhlaginhaufen  etc.  que  l’oblitéra 
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tion  du  canal  se  fait  de  bas  en  haut  et  que  l’orifice  supérieur  est  toujours  le 
dernierà  s’occlure. 

Dans  le  fond  de  la  selle  turcique  de  ce  deuxième  crâne  on  observe  en  outre 
plusieurs  foramina  mxcularia  :  ce  fait  est  fréquent  et  a  été  remarqué  par  lu- 
sieurs  anatomistes, 

Je  peux  donc  affirmer  la  persistance  du  canal  cranio-pharjngien  dans  les 
deux  seuls  crânes  acromégaliques  que  j’ai  pu  étudier.  Je  dois  ajouter,  que  le 
même  fait  existait  sans  aucun  doute  dans  le  crâne  du  géant  irlandais  Magrath 
décrit  par  Cunningham.  Dans  le  livre  de  Launois  et  Roy,  Eludes  biologiques  siir  les 
géants,  je  trouve  en  effet  à  la  page  245  la  description  suivante  de  la  selle  turcique 
de  ce  géant  :  «  En  un  point  du  plancher  de  la  selle,  on  voit  une  perforation 
elliptique,  longue  d’environ  'l  '4  de  pouce,  à  travers  laquelle  la  fosse  pituitaire 
communiquerait  directement  avec  la  cavité  nasale  si  elle  n’était  pas  couverte 
sur  sa  surface  inférieure  par  l'aile  élargie  de  l'os  vomer.  » 

MM.  Launois  et  Roy  n’ont  pas  relevé  l’importance  de  ce  fait.  Dans  bien 
d’autres  descriptions  de  crânes  d’acromégales  et  de  géants  faites  par  différents 
auteurs,  j’ai  trouvé  mention  de  la  présence  de  petits  trous  dans  le  fond  de  la 
selle  turcique  :  c’est  logique  de  penser  que  l’existence  du  canal  cranio-pharyn- 
gicn  soit  passée  inaperçue  dans  un  grand  nombre  de  cas.  Voilà  donc  que  la 
persistance  du  canal  cranio-pbaryngien,  cette  variété  anatomique  rarissime  chez 
l’adulte  normal  (0,20  “/»).  se  trouve  être  fréquente  chez  les  acromégaliques  : 
mon  expérience  limitée  ne  me  permet  que  de  faire  des  inductions,  mais  logi¬ 
quement  je  suis  porté  à  croire  que  cette  variété  anatomique  soit  très  fréquente 
ou  même  constante  chez  les  acromégaliques  et  les  géants  et  peut-être  aussi 
dans  d’autres  syndromes  hypophysaires  tels  que  Vadipositas  unicersalis  et  cer¬ 
taines  formes  d’infantilisme.  J’invoque  en  conséquence  une  révision  dans  ce 
sens  de  tous  les  crânes  d’ acromégaliques  et  de  géants  existant  dans  les  collec¬ 
tions.  Une  telle  recherche  me  semble  avoir  beaucoup  d’importance,  car  si  mon 
hypothèse,  basée  sur  trois  faits  positifs,  résultait  prouvée  par  des  observations 
ultérieures,  nous  serions  en  possession  d’un  argument  nouveau  de  très  grande 
valeur  en  faveur  de  la  théorie  hypophysaire  de  l’acromégalie. 

La  persislance  du  canai  cranio-pharingien,  qui  s’oblitère  normalement  dans 
les  trois  premiers  mois  de  la  vie  intra-utérine,  nous  montre  en  effet  que  chez 
les  acromégaliques  il  existe  une  disposition  congénitale  anormale  de  l’apparat 
hypophysaire. 

Cette  constatation  qui  nous  semble,  par  elle-même,  importante,  le  devient 
bien  plus  si  nous  la  mettons  en  rapport  à  quelques  récentes  données  sur  le  déve¬ 
loppement  de  l’apparat  hypophysaire  chez  l’homme. 

Depuis  1904  Killian,  Erdheim  et  Haruyro  Arai  ont  trouvé  que  chez  le  foetus 
et  le  nouveau-né,  il  y  a  toujours  dans  la  voûte  rhino-pharyngienne  du  tissu 
pituitaire,  véritable  hypophyse  accessoire,  qui  est  située  le  long  du  parcours  du 
pédoncule  pharyngien  primitif  (poche  de  Rathcke). 

Civalleri  en  1907  a  étendu  ces  recherches  chez  l’homme  adulte  normal  et  il  a 
trouvé  l’existence  de  l’hypophyse  pharyngienne  dans  30  cas  sur  30  cadavres; 
ses  conclusions  sont  les  suivantes  :  «  La  portion  extra-cranienne  du  canal  ou 
pédoncule  pituitaire,  au  lieu  de  disparaître  comme  on  l’admet  généralement,  se 
développerait  chez  l’homme,  donnant  lieu  à  un  tissu  pituitaire  qui  se  présente 
identique  comme  structure  à  celui  de  la  partie  glandulaire  de  l’hypophyse  céré¬ 
brale.  Ce  tissu  situé  sur  la  ligne  médiane,  dans  l’épaisseur  des  parties  molles 
qui  forment  la  voûte  du  rhino-pharynx,  se  conserve  pendant  toute  la  vie  de  l’in- 
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diTidu  et  constitue  une  hypophyse  pharyngienne.  »  Ces  constatations,  par  elles- 
mêmes  très  importantes,  le  deviennent  bien  plus  si  nous  les  mettons  en  corréla¬ 
tion  au  fait  nouveau  que  je  viens  de  démontrer  chez  les  acromégaliques. 

S’il  existe  en  effet  constamment  chez  l’adulte  normal  une  formation  glandu¬ 
laire  qui  par  son  origine  et  sa  structure  ne  peut  être  considérée  autrement  que 
comme  un  organe  hypophysaire  accessoire,  il  est  naturel  et  logique  de  penser 
que  cet  organe  glandulaire  accessoire  puisse  assumer  des  proportions  et  une 
importance  fonctionnelle  très  notables  dans  les  cas  d’acromégalie  où  la  persis¬ 
tance  du  canal  cranio-phary ngien  est  par  soi-même  un  signe  évident  d’une 
anomalie  congénitale  de  la  formation  hypophysaire. 

Je  crois  par  conséquent  qu’on  ne  puisse  dorénavant  ne  pas  tenir  compte  de 
cette  hypophyse  pharyngienne  dans  l’étude  post  mortem  de  chaque  cas  de  gigan¬ 
tisme,  d’acromégalie,  etc.  Cette  étude  que  j’invoque  pourra  peut-être  éclaircir 
les  cas  d’acromégalie  sans  lésion  évidente  de  l’hypophyse  cérébrale  et  vice- 
versa  les  cas  de  lésion  hypophysaire  sans  symptômes  acromégaliques  :  nous 
pouvons  en  effet  supposer  que  dans  la  première  éventualité  (sur  laquelle  s’ap¬ 
puient  surtout  les  ennemis  de  la  théorie  hypophysaire  :  Petren,  Cagnetto,  Mes- 
sedaglia,  etc.)  l’hypophyse  pharyngienne  soit  lésée,  cependant  qu’elle  serait 
intacte  et  même  vicariante  dans  la  seconde  éventualité  clinique. 

Cette  double  hypothèse  me  semble  logique  en  tant  qu’elle  est  basée  sur  la 
possibilité  de  suppléances  fonctionnelles  analogues  dans  le  domaine  d’autres 
glandes  à  sécrétion  interne  :  elle  mérite,  il  me  semble,  d’être  prise  en  considé¬ 
ration  dans  les  futures  études  anatomo-pathologiques  de  tous  les  syndromes 
hypophysaires.  Un  otoiatre  italien,  Poppi,  avait  remarqué  en  1907  que  des 
enfants  présentant  de  légers  symptômes  dystrophiques  généraux  étaient  nota¬ 
blement  améliorés  par  l’asportation  de  la  tonsiile  pharyngienne  :  cet  auteur  a 
pensé  que  peut-être  ces  bons  résultats  étaient  dus  au  fait  que  pendant  l’expor¬ 
tation  de  la  tonsiile  pharyngienne,  le  bistouri  n’épargnait  pas  l’hypophyse  pha¬ 
ryngienne. 

Romiti  et  Le  Rouble  considèrent  la  persistance  du  canal  cranio-pharyngien 
chez  l’adulte  comme  un  caractère  atavique  et  régressif.  L’existence  de  ce  carac¬ 
tère  régressif  chez  les  acromégaliques  parle  en  partie  en  faveur  de  la  théorie  de 
Freund  pour  qui  l’acromégalie  serait  une  anomalie  du  développement  de  l’or¬ 
ganisme,  un  retour  atavique  au  type  somatique  des  anthropoïdes.  Nous  avons 
vu  que  chez  ces  singes  supérieurs  la  persistance  du  canal  cranio-pharyngien 
dans  l’âge  adulte  est  très  fréquente. 

Les  faits  que  je  viens  de  citer  parlent  tous  en  faveur  de  la  théorie  hypophy¬ 
saire  de  l’acromégalie  ;  cette  théorie  est  en  train  d’ailleurs  de  recevoir  une 
sanction  expérimentale  chez  l’homme,  grâce  à  l’audace  aggressive  de  toute  une 
série  de  chirurgiens  illustres  tels  que  Eiselsberg,  Hochenegg,  Exner,  Stumme,  etc. 
qui  dans  les  derniers  temps  ont  opéré  avec  succès  plusieurs  cas  de  tumeur 
hypophysaire  et  ont  observé  après  une  très  nette  régression  des  symptômes 
acromégaliques. 

Une  évaluation  scientifique  de  ces  résultats  ne  pourra  naturellement  être  faite 
que  dans  quelque  temps. 

Les  bons  résultats  thérapeutiques  qui  auraient  été  obtenus  par  Béclère  et  Gra- 
megna  par  l’application  des  rayons  de  Itœnlgen  dans  la  cavité  pharyngienne  des 
acromégaliques  peuvent  s’expliquer  en  invoquant  une  action  de  l’énergie 
radiante  non  seulement  sur  l’hypophyse  cérébrale,  mais  aussi  plus  directement 
sur  l’hypophyse  pharyngienne. 
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II 

DES  SYMPTOMES  DYSTROPHIQUES  ET  DE  LA  DIMINUTION  TEMPORAIRE 
PATHOLOGIQUE  DE  L’EXCITABILITE  GALVANIQUE  DES  MUSCLES  DANS 
LA  PARALYSIE  MYASTHÉNIQUE, 


Alexandre  Stcherbak  (Varsovie). 

Observation  (résumé).  — Mme  X...,  âgée  de23ans.  Début  brusque  de  lu  maladie, 
il  y  a  2  ans,  par  le  plosis  du  côté  droit  avec  diplopie,  quelques  mois  plus 
tard  ptosis  du  côté  gaucbe  ;  il  y  a  6  mois,  réapparition  du  ptosis  droit. 
Quelques  mois  après  le  commencement  delà  maladie  :  troubles  de  l’articulation, 
de  la  déglutition  et  de  la  mastication  de  caractère  myasthénique,  ainsi  qu’un 
état  de  faiblesse  des  extrémités  inférieures  et  supérieures. 

Examen  objectif.  —  Ptosis  très  prononcé  du  côté  droit  et  faible  du  côté  gauche, 
diplopie,  parésie  du  muscle  orbiculaire  des  paupières  gauche  (ptosis)  lagophtal- 
mus.  Parésie  de  la  branche  inférieure  du  nerf  facial  droit  et  du  voile  du  palais, 
surtout  du  côté  droit  ;  réflexe  pharyngien  diminué  des  deux  côtés.  Dans  la 
langue,  rien  d’anormal.  Dysarthrie  très  prononcée  de  caractère  bulbaire  : 
parole  nasonnée,  prononciation  de  plusieurs  syllables  et  lettres  très  défectueuse, 
empirant  considérablement  à  mesure  que  la  malade  parle  ;  troubles  de  la  déglu¬ 
tition  et  de  la  masticatiôn  (asthénie  manifeste  des  muscles  masséters  et  tempo¬ 
raux).  Parésie  des  muscles  du  tronc,  de  l’épaule  et  de  la  ceintura  pelvienne: 
l’abduction  des  cuisses  s’exécute  avec  très  peu  de  force.  Pannicule  adipeux  trop 
développé  dans  la  région  des  omoplates  et  dans  les  régions  inférieures  et  laté¬ 
rales  du  dos;  dans  d’autres  endroits  la  quantité  de  graisse  est  modérée. |  Les 
fesses  ne  sont  pas  augmentées  sensiblement  de  volume,  mais  elles  sont  d’une 
forme  irrégulière  et  d’une  consistance  fibreuse,  dépourvue  d’élasticité.  Atrophie 
légère  du  muscle  trapèze  (portion  supérieure  et  moyenne)  et  du  muscle  deltoïde 
(portion  postérieure  et  moyenne),  surtout  du  côté  droit.  Hypertrophie  —  peu 
prononcée  —  des  muscles  sous-épineux  sans  altérations  palpables  de  la  consis¬ 
tance.  Réaction  électrique  myasthénique  dans  les  muscles  biceps  et  triceps  bra¬ 
chial,  ne  représentant  rien  d’anormal  quant  à  leur  force  et  volume  ;  diminution 
simple  de  l’excitabilité  galvanique  des  mêmes  muscles  et  du  muscle  trapèze, 
surtout  du  côté  droit  sans  modifications  qualitatives  de  la  réaction.  Pas  de  trou¬ 
bles  des  réflexes  tendineux,  de  la  sensibilité,  des  pupilles  ou  des  réservoirs. 

Traitement.  —  Arsonvalisation  unipolaire  locale  dans  la  région  des  muscles  le 
plus  atteints  de  l’épaule,  du  tronc  et  du  bassin.  Après  IS  séances  —  améliora¬ 
tion  objective  de  la  parésie  des  muscles  susnommés.  Les  symptômes  bulbaires 
et  ophtalmoplégiques,  malgré  les  oscillations  réitérées  de  leur  intensité,  en 
somme  ont  diminué  aussi. 

Marche  ultérieure  de  la  maladie.  —  Un  nouvel  examen  de  la  malade,  qui  était 
absente  pendant  5  mois,  a  démontré  l’amélioration  des  symptômes  parésiques 
persistant,  quoique  les  derniers  temps,  l’état  de  la  malade  se  fût  aggravé  un  peu. 
La  quantité  de  graisse  dans  larégion  du  dos  a  diminué  considérablement.  L’explo¬ 
ration  électrique  des  muscles  a  révélé  l’absence  complète  de  la  réaction  myas¬ 
thénique,  qui  existait  auparavant;  quant  à  l’excitabilité  galvanique,  elle  a  été 
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examinée  maintenant  deux  fois  très  soigneusement,  dans  l’intervalle  de  deux 
jours  et  l’on  a  trouvé  des  résultats  assez  inattendus,  à  savoir:  l’excitabilité  du 
même  muscle  a  été  constatée  tantôt  presque  normale,  tantôt  très  diminuée, 
pathologique  ;  ainsi  par  rapport  au  muscle  biceps  brachial  gauche  on  a  trouvé 
les  chiffres  suivants  :  MFC  —  4,5,  PFC  —  5,0  MA  ;  dans  deux  jours  NFC  —  8,0, 
PPG —  10,0  MA;  ily  a  5  mois  l’excitabilité  du  même  muscle  s’exprimait  parles 
chiffres  NFC —  6,0,  PFC  —  A,!?  MA.  Les  changements  de  l’excitabilité  galvanique 
n’allaient  pas  de  pair  dans  tous  les  muscles  examinés:  dans  certains  muscles  on 
pouvait  constater  «  amélioration  »  de  l’excitabilité,  tandis  qu’en  même  temps, 
toutes  les  conditions  de  l’examen  restant  les  mêmes,  dans  d’autres  muscles  on 
devrait  déterminer  «  diminution  »  considérable  de  l’excitabilité,  si  l’on  tenait 
compte  des  résultats  de  l’examen  précédent.  Pour  contrôler  les  résultats  acquis 
chez  la  malade,  on  a  fait  des  examens  réitérés  de  l’excitabilité  galvanique  des 
mêmes  muscles  chez  quatre  personnes  saines  et  on  ii’a  jamais  obtenu  d’oscilla¬ 
tions  de  ladite  excitabilité  dans  des  limites  si  vastes,  comme  c’était  le  cas  chez  la 
malade. 

En  analysant  le  cas  cité,  où  le  diagnostic  de  paralysie  myasthcnique  est  bien 
évident,  il  faut  signaler  dans  ses  particularités:  1"  syndrome  dystrophique; 
2"  changements  brusques  de  l’excitabilité  galvanique  des  muscles  ;  3"  résultats 
thérapeutiques  de  l’arsonvalisation  locale. 

1»  L’atrophie  musculaire  n’est  pas  trop  rare  dans  la  paralysie  myasthénique. 
(Erb  (1),  Campbell  and  Bramwell  (cités  par  Liefmann  (2),  Liefmann  (2),  Giese 
und  Schultze  (3),  (Fajerstain  (4),  Ketly  (5),  De  Montet  und  Skop  (6);  et  elle  a 
été  constatée  plusieurs  fois  à  l’aide  du  microscope  (Sossedorf  (7),  Liefmann  (8), 
Daumler-Reinhold  (9),  üejerine  et  Thomas  (10),  De  .Montet  und  Skop  (11),  11  y 
a  aussi  des  cas  où  l’on  a  décrit,  à  côté  des  signes  ordinaires  de  la  paralysie 
myasthénique,  des  symptômes  dystrophiques  (Fuchs  (12),  Iley  (13),  ainsi  qu’on 
a  révélé  dans  les  muscles  des  altérations  propres  à  la  pseudo-hyperthrophie  et 
à  dystrophie  musculaire  (Sossedorf,  Liefmann,  Ueinhold,  Borgerini)  (14). 

Les  atrophies  musculaires  dans  la  paralysie  myasthénique  peuvent  parfois 
diminuer  ou  même  disparaître  nonobstant  qu’elles  soient  accompagnées  des 
modifications  qualitatives  de  réaction ,  électrique  (professeur  Kojewnikoff  (13), 
Lagner  und  Weigerl  (16),  Pel  (17),  Claude  et  Vincent  (18), 

(Ij  Arch.  f.  Psijch.  1879,  Bd.,  9,  p.  336. 

(2)  Deutsch.  Zeils.  f.  Nerveuk.,  1902,  Bd.,  21,  p.  1S9. 

(3)  lèid.  Bd.,  18. 

(4)  Cité  par  Kbïly,  p.  257. 

(а)  Dents.  Zeilsch.  f.  Nerveuh.,  1906,  Bd.  31,  H.  3-4,  p.  241. 

(б)  Monatschr.  f.  Psijch.  und  Neiirop.,  1908,  Juli,  p.  1. 

(7)  ï’/iè.sc  de  Genève,  1896. 

(8)  Loc.  cil. 

(9)  Cité  par  Liefmann,  p.  169. 

(10)  Revue  Neurologique,  1901,  p.  3. 

(H)  Loc.  cil. 

(12)  Neurol.  Centrait.  1903,  p.  872  ;  ibid.,  1906,  p.  778. 

(13)  Münch  Medic.  Wochs.  1903,  numéros  43  et  44. 

(14)  Neurol.  Centrait.,  1907,  p.  44a. 

(13)De«(s.  Zeilsch.  f.  Nerveuh.,  1897. 

(16)  Neurol.  Centrait.  1909,  p.  593;  t'olkmann's  Sainml  Klin.  Vortr,  1898,  numéro  203. 

(17)  Berlin,  Klin.  Wochenschr.,  1904,  p.  917. 

(18)  Soc.  de  Neurol,  de  Paris,  3  décembre  1908  ;  Revue  Neurologique,  1908,  p.  1330. 
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La  particularité  susnommée,  ainsi  que  d’autres  données  cliniques  (1),  prou¬ 
vent  que  l’atrophie  musculaire  peut  constituer  un  symptôme  du  procès  fonda¬ 
mental  pathologique  de  la  paralysie  myasthénique  et  que  cette  atrophie  ne  peut 
pas  être  considérée  toujours  comme  une  complication  occasionnelle  de  la  myas¬ 
thénie.  La  variabilité,  jusqu’à  un  certain  point,  des  symptômes  dystrophiques 
chez  notre  malade,  parle  aussi  en  faveur  de  cette  opinion. 

2"  Je  n’ai  pas  pu  trouver  en  littérature  une  mention  de  la  seconde  particula¬ 
rité  de  notre  cas  ;  c’est-à-dire,  de  la  diminution  temporaire  de  l’excitabilité  gal¬ 
vanique  des  muscles,  ne  présentant  ni  parésie,  ni  atrophie  appréciables,  comme 
c’était  le  cas  avec  le  muscle  biceps  brachial  chez  notre  malade.  Mais  la  singu¬ 
larité  nommée  de  notre  observation  trouve  tout  de  même  un  point  de  contact 
avec  les  faits  connus  et  déjà  mentionnés  ;  j‘ai  en  vue,  justement,  l'amélioration 
des  réactions  électriques  des  muscles  atrophiés,  amélioration  constatée  plusieurs 
fois  dans  la  paralysie  myasthénique.  Si  les  modillcations  profondes  qualitatives 
des  réactions  électriques  des  muscles  peuvent  donner  des  changements  dans 
cette  maladie,  d’autant  plus  peut-on  attendre  des  changements  pareils  par  rap¬ 
port  aux  altérations  quantitatives  des  réactions.  Il  serait  donc  assez  intéressant  de 
contrôler,  à  l’aide  d'examens  réitérés  des  réactions  des  mêmes  muscles,  le  symp¬ 
tôme  indiqué  dans  d’autres  cas  de  paralysie  myasthénique,  car  ce  symptôme  de 
Variabilité  patholofjique  des  réactions  pourrait  avoir  une  certaine  importance,  non 
seulement  pour  la  pathologie  de  la  paralysie  myasthénique,  mais  aussi  pour 
1 ’électro-diagnostic. 

3»  Quant  aux  résultats  en  apparence  favorables,  obtenus  par  l’arsonvalisation 
locale  dans  notre  cas,  ces  résultats  ne  prouvent  pas  évidemment,  que  l’amélio- 
cation  est  due  d  l’arsonvalisation,  car  on  ne  peut  pas  exclure  ici  une  coïncidence 
accidentelle  avec  une  rémission,  si  propre  à  la  paralysie  myasthénique,  mais 
àotre  observation  démontre  en  tout  cas,  que  l’arsonvalisation  locale  est  assez 
inoffensive  ;  tandis  qu’on  ne  peut  pas  dire,  comme  on  le  sait,  la  même  chose  par 
'’apport  à  d’autres  méthodes  électro-thérapeutiques  dans  la  paralysie  myasthé- 
Dique. 

-Mnsi,  me  semble-t-il,  il  faudrait  essayer  la  méthode  nommée  dans  d’autres 
cas  de  cette  maladie.  Il  est  vrai,  que  maintenant  on  considère,  surtout  dans  la 
littérature  allemande,  avec  un  grand  scepticisme  l’importance  thérapeutique  de 
l’arsonvalisation  en  général  (Loewy,  Cohn,  Kindler,  cités  par  Mann  und  Bern- 
liardt  (2),  Lilienstein  (3),  Rothmann  (4),  Jaksch  (5);  mais  il  y  a  des  observa¬ 
tions  séparées,  indiquant  l’effet  favorable  de  l’arsonvalisation  dans  les  cas 
d’amyotrophie  et  de  pseudo-hypertrophie,  Ssletoff  (6),  Denoyês  (7),  Rockwell  (8); 
'Roi-même,  j’ai  observé  plusieurs  fois  un  certain  effet  de  cette  méthode  dans  les- 
amyotrophies  d’origine  organique. 

(1)  Compar.  Liepmann  (toc.  cit.),  Montet  und  Scop  (toc.  cil.), 

(2)  Eleetrother,  19ul. 

(3)  Neurol.  Cenlr.,  1903,  p.  976. 

(1)  Die  deutsche  Klin.  Cité  dansJahresb.  der  Neurol.,  1904,  p.  824. 

(5)  Veber  Strome  hoher  Frequenz  und  Spannunrj,  Berlin,  1904.  Diss. 

(6)  Vralsch,  1899,  p.  415. 

(7)  Les  cour,  de  haute  fréquence,  Paris,  1902,  p.  283. 

(8)  Med.  Bec.,  1905,  v.  68,  p.  572. 
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ETUDES  GÉNÉRALES 

ANATOMIE 

791)  La  Cyto-architectonique  de  la  I'“  circonvolution  temporale  et 

des  circonvolutions  de  Heschl  (Ueber  die  Cytoaichitectonik  der  ersten 

Schlüfenwindung  u,  der  Heschlschen  Windungen),  par  L.  Rosenberg  (Berlin). 

Monatsch.  f.  Psych.  u.  Neurol,  XXXIII,  fasc.  1,  p.  52,  pl.  V-VII,  1908. 

«  Le  but  de  cette  étude  est  la  délimitation  histologique  de  la  sphère  auditive  »• 
Ni  l’expérimentation  ni  la  clinique  ne  sont  encore  parvenues  à  délimiter 
avec  sûreté  cette  sphère  au  point  de  vue  fonctionnel,  aussi  l’auteur  estime-t-il 
justifiée  sa  tentative  de  la  délimiter  par  sa  constitution  histologique. 

11  expose  d’abord  en  quelques  mots  les  descriptions  des  auteurs  qui  se  sont 
occupés  de  cette  région,  puis  il  analyse  les  coupes  de  la  L*  temporale  provenant 
de  quatre  cerveaux  normaux,  colorées  au  bleu  de  toluidine. 

L'auteur  reconnaît  sept  couches  qui  sont  les  suivantes  :  couche  moléculaire, 
couche  des  petites  cellules  pyramidales,  couche  des  cellules  pyramidales 
moyennes,  couche  des  grandes  cellules  pyramidales,  couche  granuleuse,  couche 
des  cellules  pyramidales  profondes,  couche  des  cellules  fusiformes.  Rosenberg 
n’a  pas  réussi  à  trouver  les  cellules  acoustiques  décrites  entre  autres  par  Cajal. 

Il  s’occupe  ensuite  de  la  description  des  circonvolutions  de  Heschl  ou  circon¬ 
volutions  temporales  transverses. 

Il  note  comme  principale  différence  entre  la  première  temporale  et  les  circon¬ 
volutions  de  Heschl  : 

1”  La  présence  de  nombreuses  cellules  pyramidales  géantes  dans  la  4'  couche.. 

2'  La  4'  couche  manque. 

3"  La  7»  couche  a  au  moins  le  double  d’épaisseur  de  cellules  que  celle 
de  la  correspondante  temporale,  sa  partie  supérieure  est  très  riche  en  cellules. 

Bien  qu’on  ne  sache  encore  rien,  l’auteur  croit  être  en  droit  d’admettre  qu’une 
telle  différence  de  constitution  architectonique  doit  correspondre  à  une  différence 
de  fonction.  Ch.  Ladamb. 

792)  Nouvelles  recherches  sur  le  développement  des  Neuro-fibrilles 

(Weitere  Untersuchungen  über  die  Entwicklung  der  Neurolibrillen),  par  G- 

Brock  (Berlin).  Monatsch.  f.  Psych.  u.  Neurol,  vol.  XXHI,  fasc.  5,  p.  390,  1908, 

pl,  XXI-XXIII. 

Brock  consacre  ce  travail  à  l’étude  ontogénétique  de  la  fibrille  nerveuse  ou 
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au  développement  de  la  fibrille  nerveuse  dans  les  cellules  nerveuses  du  cerveau 
an  évolution.  Il  a  examiné  à  cet  effet  par  la  méthode  de  Cajal  28  foetus 
humains  de  différents  âges.  Comme  c’est  en  somme  une  analyse  des  dessins  de 
ses  planches  qui  compose  le  texte,  ce  travail  est  à  lire  dans  l’original. 

Ch.  Ladamb. 

793)  Sur  l’origine  pluricellulaire  des  Fibres  Nerveuses,  par  La  I'egna 

(de  Naples).  Congrès  italien  de  Neurologie,  Naples.  8  avril  1908. 

Présentations  de  préparations  démonstratives.  F.  DEi.ENr. 

794)  Considérations  sur  la  Physiologie  des  terminaisons  nerveuses 

sensitives  de  la  Peau,  par  M.  Leeébube.  Journal  de  l’Anatomie  et  de  la  Phg- 

siologie,  année  XLIV,  n”  o,  p.  382-414,  septembre-octobre  1908. 

La  physiologie  des  appareils  nerveux  de  la  peau  est  entourée  d’une  obscurité 
d’autant  plus  grande  que  les  formes  anatomiques  connues  deviennent  de  plus 
an  plus  nombreuses,  et  que  l’expérimentation  est  actuelle,ment  irréalisable. 
Quelques  travaux,  assez  disparates,  ont  apporté  un  peu  de  lumière  sur  certains 
points  particuliers.  Mais,  avant  le  présent  travail,  il  n’était  point  de  mémoire 
d’ensemble  qui  posât  le  problème  dans  son  état  actuel. 

L’auteur  s’est  proposé  d’étudier  le  rapport  qui  existe  entre  les  éléments  ana¬ 
tomiques  et  les  fonctions  de  la  peau  en  tant  qu’organe  sensoriel  et,  à  ce  point 
de  vue,  il  envisage  trois  questions  essentielles  :  1°  Les  organes  décrits  comme 
terminaisons  nerveuses  dans  le  tégument,  sont-ils  tous  réellement  les  récepteurs 
des  impressions  venues  du  dehors?  —  2"  Les  organes  récepteurs  des  impres¬ 
sions  sont-ils  spécialisés  en  vue  de  fonctions  particulières?  —  3°  Comment  fonc¬ 
tionnent  ces  appareils? 

Les  conclusions  générales  du  travail  sont  que  les  terminaisons  nerveuses  dans 
la  peau  comprennent  :  l"  Des  terminaisons  des  nerfs  centrifuges  (moteurs  des 
parois  vasculaires,  des  fibres  lisses,  du  derme,  des  muscles  des  pieds,  glandu¬ 
laires,  trophiques),  probablement  sous  forme  de  nerfs  libres.  2"  Les  origines 
des  nerfs  centripètes  soit  sous  leurs  formes  de  nerfs  libres,  soit  sous  forme  de 
corpuscules. 

Les  appareils  sensitifs  sont  formés  d’éléments  conducteurs  (probablement  les 
neurofibrilles),  qui  répondent  à  peu  près  électivement  aux  excitations  venues 
du  dehors;  de  sorte  que  les  extrémités  de  ces  conducteurs  ont  pour  rûle  de  per¬ 
cevoir  exclusivement  certaines  excitations  déterminées. 

Il  est  probable  que,  suivant  leurs  fonctions,  les  extrémités  nerveuses  sen¬ 
sibles  prennent  des  formes  anatomiques  particulières.  Les  terminaisons  libres 
de  l’épiderme  (comme  celles  de  la  cornée),  peu  différenciées,  perçoivent  les  im¬ 
pressions  thermiques  et  de  contact  superficiel.  Les  corpuscules  du  derme  éva¬ 
luent  les  excitations  mécaniques,  et  leur  forme  répond  à  une  finesse  de  sensibi¬ 
lité  plus  ou  moins  grande. 

Les  agents  extérieurs  excitent  par  eux-mêmes  ces  organes  sensibles,  qui  sont, 
du  reste,  influencés  par  des  phénomènes  physiologiques  (circulatoires)  et  sus¬ 
ceptibles  aussi  de  voir  leurs  propriétés  se  modifier  par  l’application  des  moyens 
physiques  et  des  substances  toxiques  (anesthésiques  locaux). 

E.  Fei.xdbl. 
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795)  Contribution  à  la  localisation  du  Centre  de  la  Déglutition  et  à 
l’étude  des  voies  conductrices  de  la  sensibilité  dans  la  moelle  épi¬ 
nière,  par  Marcoui.is.  Revue  (russe)  de  médecine,  n"  i  i,  1908. 
litude  anatomo-clinique  d’un  cas  intéressant  qui  permet  à  l’auteur  de  for¬ 
muler  les  conclusions  suivantes  : 

La  lésion  d’une  partie  limitée  de  la  région  dorso-latérale  de  l’une  des  moitiés 
de  la  moelle  allongée  au  niveau  des  2/3  supérieurs  du  nucléus  ambiguus  du  nerf 
vague  a  pour  conséquence  une  paralysie  de  la  déglutition,  l’hémianesthésie  dis¬ 
sociée  du  côté  opposé,  et  l’hémiataxie  homologue  avec  intégrité  complète  de  la 
force  motrice  des  extrémités. 

La  lésion  unilatérale  du  tiers  supérieur  et  du  tiers  moyen  du  nucléus 
ambiguus  du  nerf  vague  provoque  la  paralysie  totale  de  la  déglutition. 

Les  voies  de  la  sensibilité,  douloureuse  et  thermique,  dans  la  moelle  allongée, 
cheminent  indépendamment  des  trajets  de  la  sensibilité  tactile  et  sont  repré¬ 
sentés  le  fascieuhis  spino-lhalamieus  et  spino-teclalis . 

Dans  le  cas  de  l’auteur  l’ataxie  était  du  type  cérébelleux  et  provenait  princi¬ 
palement  de  la  lésion  de  la  voie  cérébelleuse  directe  et  de  celle  du  faisceau  de 
(lowers,  accessoirement  de  la  lésion  des  libres  arquées  internes. 

Sehge  Soukhanoff. 

79(1)  De  la  réaction  de  reproduction  et  d’association  dans  les  Mouve¬ 
ments,  par  Dekhtereff.  Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psycho¬ 
logie  expérimentale,  n"  6,  1908. 

Ilechercbes  expérimentales  concernant  la  reproduction  et  l’association  des 
mouvements  chez  l’homme  en  tant  que  réaction  à  des  excitations  provoquées. 

Serge  Soukhanoff. 

797)  Coordinations  Musculaires  ayant  une  valeur  éducative,  par 

Luther  IL  (Iulick  (New-York).  New-York  medical  journal,  n”  1559,  p.  732, 
17  octobre  1908. 

L’auteur  considère  la  valeur  éducatrice  de  l’exercice  musculaire  en  général  et 
la  constitution  progressive  des  associations  coordonnées.  Il  établit  que  certaines 
combinaisons  musculaires  sont  des  acquisitions  extrêmement  anciennes  de  la 
race;  leur  coordination,  ou  du  moins  la  tendance  à  leur  coordination  est  héré¬ 
ditaire.  'l’ilOMA. 

798)  Les  Mouvements  binoculaires  et  monoculaires  en  balancier  des 
Globes  Oculaires  dans  la  fermeture  volontaire  des  yeux.  Contri¬ 
bution  à  l’étude  des  centres  cérébraux  oculo-moteurs  chez 
l’homme,  par  Stgherrak.  Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psy¬ 
chologie  expérimentale,  n"  5,  1908. 

Il  s’agit  d’une  malade  de  31  ans,  atteinte  de  syringomyélie  et  présentant,  du. 
côté  des  yeux,  des  troubles  moteurs  sous  forme  de  mouvements  binoculaires 
et  monoculaires  en  balancier  des  globes  oculaires,  se  reproduisant  à  l’occasion 
de  la  fermeture  volontaire  des  yeux.  L’auteur  pense  que  ce  phénomène  est 
d’ordre  fonctionnel  et  dépend  de  l’exagération  pathologique  de  l’activité  des 
centres  nerveux  oculo-moteurs.  Il  faut  supposer  qu’il  existe  ici  une  exagération. 
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inégale  de  l’excitabilité  des  centres  corticaux  oculo-moteurs,  et  une  excitation 
simultanée  de  ces  centres  et  du  centre  cortical  du  muscle  orbiculaire  des  pau¬ 
pières. 

L’auteur  explique  toutes  les  particularités  des  mouvements  en  balancier  des 
yeux  dans  son  cas,  par  le  jeu  complexe  de  l’irradiation  et  de  l’inhibition;  il  en 
vient  à  la  conclusion  qu’il  existe  ici  un  symptôme  hystérique  particulier  du  côté 
des  yeux. 

Les  troubles  de  ce  genre  constituent  une  expérience  de  pathologie  intéressante 
pour  l’étude  des  centres  oculo-moteurs  ;  cette  expérience  démontre  que,  dans 
1  écorce  cérébrale,  se  trouvent  des  centres  oculo-moteurs  simples,  bien  diffé¬ 
renciés,  avec  innervation  entrecroisée.  Serge  Soukhanoff. 

799)  Sur  les  variations  quantitatives  de  Glycogène  et  des  substances 
albumineuses  du  Foie  sous  l’influence  de  la  Température  et  après 
la  section  du  Vague,  par  A.  Farini  (de  Padoue).  Archives  italiennes  de  Bio¬ 
logie,  t.  XLIX,  fasc.  2,  p.  217-235,  21  septembre  1908. 

Expériences  comparatives  sur  des  grenouilles  normales  et  sur  des  grenouilles 
vagotomisées.  11  en  résulte  que  le  vague  exerce  une  action  inhibitrice  sur  l’acti¬ 
vité  saocharifiante  des  cellules  hépatiques;  une  élévation  de  la  température,  au 
moment  où  elle  provoque  l’action  saccharifîante  de  ces  cellules,  excile  les  libres 
du  vague  modératrices  de  cette  activité. 

Mais  le  vague  n’a  aucune  influence  sur  la  consommation  des  protéides  hépa¬ 
tiques;  d’ailleurs,  scion  toute  probabilité,  il  n’y  a  pas  de  réserves  d’albumine 
dans  le  foie.  E.  Feindel. 

800)  Sur  une  forme  réticulaire  spéciale  obtenue  par  précipitation  de 
la  Substance  Nerveuse  et  sur  la  structure  des  précipitations  des 
différents  tissus  organiques,  par  Giacomo  Pighini  (de  Reggio-Emilia).  Ri- 
vista  sperimentale  di  Freniatria  e  medicina  legale  delle  alienasioni  mentnli, 
vol.  XXXIV,  fasc.  l-II,  p.  247-263,  30  juin  1908. 

Etude  expérimentale  de  la  précipitation  des  colloïdes  et  des  extraits  d’organes 
par  divers  réactifs.  Ce  n’est  que  dans  les  cas  de  la  précipitation  de  l’extrait  de 
substance  nerveuse  que  l’on  peut  constater  des  figures  rappelant  les  neuro¬ 
fibrilles.  La  coagulation  des  extraits  des  autres  organes  ne  présente  rien  de 
semblable.  F.  Deleni. 

801)  Pouvoir  neutralisant  de  la  Cholestérine  et  de  la  substance  ner¬ 
veuse  sur  l’hémolyse  de  la  Lécithine  et  des  Sérums  spécifiques 

(Sul  potere  che  hanno  la  cholesterina  e  la  sostanza  nervosa  di  neutralizzare  la 
emolisi  da  lecitina  e  da  sieri  specifici),  par  Giacomo  Pighini  (Reggio-Emilia). 
Rivisla  di  Freniatria,  vol.  XXXIV,  fasc.  1-2,  p.  188-195,  1908. 

Recherches  démontrant  que  la  cholestérine  et  l’émulsion  de  cerveau  ou  de 
moelle  de  bœuf  et  de  chien  exercent  sur  le  pouvoir  hémolytique  de  la  lécithine 
Ou  de  sérums  spécifiques  une  action  neutralisante. 

La  neutralisation  paraît  proportionnelle  à  la  quantité  de  substance  utilisée; 
fies  doses  croissantes  de  lécithine  ou  de  sérum  demandent  pour  que  l’hémolyse 
®oit  empêchée,  des  doses  également  croissantes  de  cholestérine  ou  d’émulsion 
Uerveuse;  il  est  possible  que  le  pouvoir  neutralisant  de  l’émulsion  aqueuse  de 
substance  nerveuse  dépende  de  la  cholestérine  libre  qu’elle  contient. 

F.  Deleni. 
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802)  Présence  d’un  Ferment  actif  sur  les  composés  de  calcium  dans 
les  Os  malaciques,  par  H.  Mohpurgo  et  G.  Satta  (de  Turin).  Archives  ita¬ 
liennes  de  Biologie,  t.  XLIX,  fasc.  3,  p.  380-394,  21  octobre  1908. 

Des  os  de  jeunes  chiens  sont  triturés  et  réduits  en  bouillie  ;  les  analyses  en 
série  montrent  qu’il  se  produit  des  phénomènes  d’autolyse  et  que  sous  l’action 
d'une  substance  thermolabile  une  partie  des  sels  de  calcium  du  tissu  osseux 
entre  en  dissolution. 

D’autres  expériences  des  auteurs,  sur  des  os  d’une  femme  atteinte  d’ostéo¬ 
malacie,  ont  fourni  des  résultats  comparables. 

Dans  l’os  malacique  existe  donc  une  substance  thermolabile,  sans  doute  un 
ferment  capable  d’agir  directement  ou  indirectement  sur  les  composés  calcaires 
du  tissu  osseux,  en  en  provoquant  la  dissolution.  E.  Fkindel. 

803)  Qu’est-ce  que  le  Tempérament?  par  Svetlopf.  üeoae  ("rMssej  de  Psychia¬ 

trie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  n“  3,  1908. 

Le  tempérament  n’est  autre  que  l’expression  de  la  constitution,  acquise 
ou  congénitale,  du  système  nerveux,  qui  manifeste  son  individualité  par  la 
forme  de  ses  réactions  immédiates  aux  excitations  extérieures. 

Serge  Soukhanoff. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVEAU 

804)  Symptomatologie  et  Pathologie  des  Tumeurs  du  corps  Calleux, 

par  Lippmann  (Clin,  du  prof.  Siemerling).  Archiv  fur  Psychiatrie,  t.  XLllL 

fasc.  3,  p.  1193,  1908  (25  p.,  1  obs.,  bibl.,  tableau  analytique  de  50  cas). 

Bon  exposé  de  la  question  à  propos  du  cas  suivant. 

Céphalée  progressive  sans  autres  symptômes  de  tumeur  cérébrale.  Parole 
lente.  Déglutition  ralentie,  incomplète.  Affaiblissement  progressif  de  l’intelli¬ 
gence.  Foyers  choroïdiens  anciens  et  récents,  névrite  optique.  Affaiblissement 
musculaire  progressif.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  ni  de  la  coordination.  A 
l’autopsie,  gliome  central  de  l’hémisphère  droite,  envahissant  entre  autres  le  ter¬ 
ritoire  des  fibres  rayonnantes  du  corps  calleux. 

Lippmann  tente  à  ce  propos  de  dresser  la  symptomatologie  des  tumeurs  du 
corps  calleux  :  il  rappelle  la  description  schématique  de  Bristowe  donnant  comme 
signe  de  probabilité  : 

1*  Symptômes  progressifs  de  tumeur  cérébrale; 

2“  Absence  ou  peu  d’importance  des  symptômes  généraux  de  tumeurs  (cé¬ 
phalée,  vomissements,  attaques  épileptiques,  névrite  optique); 

3“  Troubles  profonds  de  l’intelligence  (stupeur,  état  soporeux)  avec  trouble» 
(non  aphasiques)  de  la  parole; 

4”  Hémiparésie,  avec,  souvent,  légère  parésie  de  l’autre  côté; 

5"  Absence  de  signes  du  côté  des  nerfs  crâniens. 

Analysant  le  bilan  de  50  cas  connus,  il  montre  que  ce  schéma  est  loin  de  se 
réaliser,  un  ou  plusieurs  de  ces  signes  manquent,  d’autres  non  signalés  dans  1® 
schéma  existent,  tels  que  l’ataxie  qui  apparaît  justement  dans  des  cas  où  1® 
tumeur  est  localisée  au  corps  calleux  (Balken-ataxie) .  Au  total,  les  numéros 
3,  4  du  schéma  sont  valables,  les  numéros  2  et  5  sont  souvent  inexacts.  Les  ré¬ 
flexes  sont  souvent  exagérés. 
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Les  signes  les  plus  typiques,  faillibles  d’ailleurs,  sont  les  troubles  de  l’intelli¬ 
gence  et  les  signes  moteurs  bilatéraux.  M.  Thénel. 

805)  Tumeur  Cérébrale.  Craniectomie,  par  Gayet  et  Montchabmo.nt.  I,yon 

med.,  t.  1,  p.  309,  \i  février  1909. 

Bien  que  l’intervention  n’ait  pas  permis  de  découvrir  la  tumeur  cérébrale, 
probablement  basale,  elle  amena,  par  décompression,  une  notable  amélioration. 
Le  point  le  plus  intéressant  réside  dans  ce  fait  de  l’apparition  d’une  aphasie 
motrice  post-opératoire  :  au  cours  de  l’exploration  on  avait  dû  provoquer  des 
délabrements  appréciables  au  niveau  de  F^;  cette  aphasie  disparut  après  l’ahla- 
tion,  au  premier  pansement,  de  la  mèche  qui  avait  été  placée  en  cet  endroit. 
Cet  incident  plaiderait  en  faveur  de  la  localisation  du  langage  articulé  au  niveau 
du  centre  de  Broca  :  il  était,  en  tous  cas,  intéressant  de  le  signaler  à  un  moment 
où  la  question  des  aphasies  a  soulevé  tant  de  discussions.  P.  Gauthier, 

806)  Tumeurs  par  Malformations  du  Système  Nerveux  central,  par 

William  G.  Spiller.  Remew  of  Neurology  and  Psychiatry,  vol.  VI,  n°  12,  p.  677- 
682,  décembre  1908. 

L’auteur  décrit  deux  exemples  de  malformations  embryonnaires  qui  se  sont 
présentées  à  son  observation  sous  forme  de  tumeurs. 

Dans  un  cas  la  tumeur  fut  trouvée  dans  l’angle  cérébello-pontin  ;  dans 
l’autre  elle  occupait  la  partie  inférieure  de  la  moelle.  Interprétation  des  faits. 

Thoma. 

807)  Un  cas  de  Tumeur  intra-cranienne,  par  Eowin  Bramwell.  Beview  of 

Neurology  and  Psychiatry,  vol.  VI,  n"  10,  p.  577-584,  octobre  1908. 

Ce  cas  présente  un  certain  nombre  de  particularités  intéressantes.  1»  Pen¬ 
dant  quatre  ans  et  demi  la  malade  souffrit  d’attaques  épileptiques  ;  2”  une 
névrite  optique  assez  légère  resta  le  seul  signe  objectif  de  la  maladie  ;  3°  la 
mort  survint  après  5  jours  de  maladie,  le  malade  n’ayant  pas  eu  d’attaques 
depuis  six  mois  ;  4"  une  série  d’attaques  convulsives  occupa  ces  cinq  derniers  jours, 
et  peu  avant  la  mort  on  observa  des  mouvements  continuels  de  protusion  et  de 
rétraction  de  la  langue;  5»  une  hémorragie  dans  un  vaste  gliome  du  lobe  fron¬ 
tal  droit  fut  la  cause  des  accidents  terminaux,  et  la  cause  de  la  mort. 

Thoma. 

808)  Cancer  de  l’Encéphale,  par  A.  Pic  et  P.  Gauthier.  Société  des  Sciences 

médicales,  17  juin  1908.  Lyon  méd.,  t.  11,  p.  717,  1908. 

Cas  de  cancer  cérébral,  secondaire  à  un  cancer  du  sein  opéré  et  récidivé  sur 
place  avec  propagation  thoraco-pleuro-pulmonaire.  11  existait  3  noyaux  de  géné¬ 
ralisation  au  niveau  de  l’encéphale,  deux  très  volumineux  développés  dans  le 
plexus  choroïde  des  ventricules  latéraux,  le  troisième  dans  la  toile  choroïdienne 
du  IV*  ventricule.  Cette  généralisation  encéphalique  donna  lieu  à  divers  symp¬ 
tômes,  parmi  lesquel  les  troubles  psychiques  tinrent  le  premier  plan. 

P.  Gauthier. 

809)  Cancer  du  Cerveau,  du  Poumon  et  du  Rein,  secondaire  à  un 
Cancer  du  Sein,  par  Lagane,  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  anatomique  de 
Paris,  n°  2,  p.  137,  février  1908. 

Observation  d’une  malade  de  quarante  ans,  syphilitique,  qui  présentait  de  la 
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dépression  intellectuelle  avec  désordre  des  idées  ;  on  trouva  la  lymphocytose  du 
liquide  céphalo-rachidien. 

La  mort  survint  brusquement  et  à  l’autopsie  on  constata  dans  le  lobe  occipital 
gauche  du  cerveau,  dans  les  deux  poumons  et  dans  le  rein  droit,  des  nodules 
que  l’on  prit  pour  des  gommes,  mais  que  l’examen  microscopique  montra  être 
du  carcinome  à  cellules  atypiques.  E.  Feindel. 

810)  Épithélioma  du  Cerveau  secondaire  à  un  Cancer  du  Sein,  parLAi- 
gnel-Lavastine.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  anatomique  de  Paris.  n°  2, 
p.  136,  février  1908. 

L’auteur  présente  son  observation  en  raison  de  la  rareté  de  ce  genre. 

E.  Feindel. 

811)  Cancer  du  Sein  avec  généralisation.  Noyaux  Cérébraux  mul¬ 
tiples,  par  Marc  Leconte.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  anatomique  de 
Paris,  n"  2,  p.  131,  février  1908. 

Ce  cas  est  surtout  remarquable  par  la  multiplicité  des  noyaux  cancéreux  sié¬ 
geant  dans  les  centres  nerveux.  E.  Feindel. 

812)  Tumeur  du  Plexus  choroïde,  par  Vigouuoux  et  Naudascheb.  Bulletins 

et  mémoires  de  la  Société  anatomique  de  Paris,  n"  2,  p.  128,  février  1908. 

MM.  Vigouroux  et  Naudascher  présentent  l’ethmoïde  d’un  malade  qui  avait 
accusé  de  l’écoulement  permanent  du  liquide  céphalo-rachidien.  Au  niveau  du 
quatrième  ventricule,  on  constata  une  tumeur  du  plexus  choroïde. 

E.  Feindel. 

813)  Nouvelle  contribution  aux  Opérations  palliatives  pour  Tumeur 
Cérébrale,  par  William  (i.  Spiller  (l'hiladelphie)..  Tlte  Journal  of  the  Ame¬ 
rican  medical  Association,  vol.  LU,  n’  4,  p.  272-279,  23  janvier  1909. 

L’auteur  envisage  les  indications  de  la  trépanation  cérébrale  dans  les  cas  de 
maladies  intracrâniennes;  il  considère  particulièrement  les  rapports  de  la  dé¬ 
compression  avec  les  lésions  ophtalmoscopiques. 

Il  discute  aussi,  avec  exemples  à  l’appui,  la  question  de  savoir  si  l’opération 
palliative  peut  être  utile,  lorsque  les  malades  atteints  de  tumeur  cérébrale  sont 
subitement  tombés  dans  le  coma.  'I’homa. 

814)  Observations  sur  la  Stase  papillaire  avec  considérations  sur  les 
Opérations  de  Décompression  cérébrale,  par  James  Iîordley  and  Harvey 

Cushing  (Baltimore).  The  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LU, 
n”  5,  p.  353-364,  30  janvier  1909. 

La  stase  papillaire  avec  œdème,  puis  infiltration  et  enfin  atrophie,  est  le 
résultat  de  l’augmentation  de  la  pression  intra-cranienne;  l’hydrocéphalie 
interne  agit  en  pressant  le  liquide  sous-arachnoïdien  dans  la  gaine  du  nerf 
optique  ;  il  peut  se  faire  qu’une  tumeur  de  grand  volume,  mais  non  compliquée 
d'hydrocéphalie,  ne  détermine  pas  de  lésions  pupillaires,  alors  qu’une  tumeur  de 
volume  très  médiocre,  mais  accompagnée  d’hydrocéphalie  abondante,  soit  cause 
de  cécité.  'I’homa. 
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ORGANES  DES  SENS 

815)  Les  Mouvements  de  l’Iris  comme  équivalents  de  phénomènes 
psychiques  (Uebcr  die  Irisbewegungen  als  Aequivalenle  der  psychische  Vor- 
gânge),  [lar  Khôderstuôm  (Stockholm).  Monalsch.  /'.  Psijch.  a.  NuaroL,  vol.  XXIII, 
fasc.  5,  p.  423, 1908. 

Bien  que  les  recherches  faites  ces  dix  dernières  années  sur  les  relations  qui 
peuvent  exister  entre  les  mouvements  de  l’iris  et  les  phénomènes  psychiques 
aient  été  particulièrement  abondantes,  on  n’est  pas  arrivé  cependant  à  des 
données  qui  permettent  de  tirer  des  conclusions  générales  sur  ces  phénomènes 
pour  les  utiliser  dans  l’étude  des  maladies  mentales. 

Prôderstrôm  estime  aussi  que  les  auteurs  ne  tiennent  pas  suffisamment 
compte  des  faits  psycho-physiologiques. 

L’auteur  a  fait  de  nombreuses  recherches  sur  les  malades  de  la  clinique  psy¬ 
chiatrique  de  Stockholm.  Il  examina  en  particulier  15  cas  de  démence  précoce 
catatonique. 

Il  conclut  :  Les  rétrécissements  pupillaires  produits  par  l’oculomoteur  (rétré¬ 
cissement  qui  est  un  phénomène  concomitant  du  sphincter  de  l’iris  avec  les 
■Muscles  externes  de  l’œil)  sont  des  équivalents  physiques  pour  l’excitation  des 
centres  d’aperception  de  l’œil.  Ces  mouvements  s’allient  en  général  avec  les 
Mouvements  des  réflexes  lumineux.  Il  faut  cependant  les  en  distinguer  rigou- 
l’eusement.  L’oculomoteur  sert  à  l’adaptation  de  l’accommodation. 

Les  dilatations  pupillaires  (mouvements  concomitants  du  sphincter  irien 
®'''cc  les  muscles  internes  des  yeux,  produites  également  par  l’oculomoteur)  sont 
des  équivalents  physiques  pour. l’inhibition  du  centre  d’aperception  de  l’œil.  Ces 
Mouvements  se  produisent  quand  d’autres  impressions  sont  enregistrées  par  la 

conscience. 

Les  rétrécissements  pupillaires  produits  par  le  sympathique  sont  des  mouve- 
Ments  réflexes  lumineux  typiques  qui  ont  pour  but  de  protéger  la  rétine  contre 
on  rayon  soudain  de  lumière,  ce  ne  sont  pas  des  équivalents  physiques  d’un 
acte  psychique,  car  ils  ne  sont  pas  soumis  à  l’influence  de  la  conscience,  ils  sont 
Même  souvent  inconscients. 

Quand  ils  ont  une  grande  amplitude,  le  seuil  d’excitation  du  noyau  de  l’ocu- 
lonioteur  est  atteint  et  de  cette  façon  le  centre  d’aperception  de  l’œil  l’est  aussi 
Secondairement. 

Les  mouvements  du  sympathique  sont  plus  rapides  que  ceux  de  l’oculomoteur 
ils  sont  aussi  plus  exactement  adaptés  au  danger.  Ils  ne  discontinuent  leur 
action  que  lorsque  la  rétine  est  protégée,  c’est-à-dire  lorsque  les  mesures  de 
protection  prises  par  las  muscles  volontaires  sont  devenues  efficaces. 

Les  mouvements  de  dilatation  des  pupilles  produits  par  le  sympathique  pour 
^  adaptation  de  la  rétine  dans  les  ténèbres,  ou  comme  réaction  dans  les  excita¬ 
tions  affectives  intenses,  ne  sont  pas  des  équivalents  physiques  de  phénomènes 
Psychiques,  car  ils  sont  en 'dehors  du  domaine  de  la  conscience,  ils  ne  se  pro- 
'i'iisent  qu’inconsciemment. 

La  dilatation  pupillaire  due  au  sympathique  est  plus  étendue  que  celle  due  à 
t  aculomoteur.  Elle  arrête  son  effet  quand  les  muscles  volontaires  sont  entrés  en 
activité.  Cii.  Ladame. 
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816)  Sur  la  Surdi-mutité  et  les  Voies  Acoustiques,  par  S.  Bhonweb- 
Thèse  d’ Amsterdam  {pvoL  Winkler),  12  mars  1909,  p.  1-135,  avec  23  fig- 
L’auteur  examine  le  tronc  cérébral  et  la  circonvolution  de  Ileschl  d’un  garçon 
normal  et  d’un  garçon  de  7  ans,  sourd-muet  (coupes  sériées,  méthodes  de  Pal, 
au  carmin,  de  Nissl).  Les  organes  périphériques,  examinées  par  Quix,  étaient 
normaux  ;  seulement  fut  constatée  l’absence  absolue  du  nerf  cochléaire  et  de  ses 
terminaisons  périphériques.  L’organe  de  Corti  fait  défaut.  Dans  les  circonvolu¬ 
tions  moyennes  et  supérieures  seulement  les  piliers  et  quelques  cellules  auxi¬ 
liaires  survivent.  La  strie  vasculaire  et  la  membrane  de  Corti  se  trouvent  dans 
l’état  embryonal.  La  cochlée  est  un  peu  plus  gracile  qu’à  l’état  normal.  L  or¬ 
gane  statique  est  seulement  altéré  en  ce  que  la  branche  pour  la  macula  sacculi 
est  amincie.  Pas  de  méningite,  pas  de  trace  d’otite. 

De  l’étude  des  dégénérescences  secondaires  il  appert  : 

a)  Le  commencement  des  stries  acoustiques  fait  défaut; 

b)  Les  stries  superlicielles  sont  presque  totalement  absentes; 

c)  La  partie  supérieure  du  raphé  n’a  presque  pas  de  fibres; 

d)  Dans  les  noyaux  de  la  VI*  paire  les  fibres  intranncléaires  font  défaut; 

e)  Dans  les  niveaux,  situés  cranialement,  des  olives  inférieures  l’entre-croise- 
ment  entre  le  faisceau  long  inférieur  et  le  corps  trapézoïde  est  à  près  disparu  ; 

f)  Le  feutrage  des  olives  supérieures,  surtout  dans  sa  partie  dorsale,  est  très 
mal  pourvu  de  fibres,  les  noyaux  olivaires  eux-mêmes  étant  restés  normaux; 

g)  Le  champ  de  Monakow  est  beaucoup  trop  clair  et  un  peu  petit; 

h)  La  partie  latérale  de  la  formation  réticulée  montre  un  manque  considérable 
de  fibres,  tant  coupées  en  travers  ou  obliquement. 

L’auteur  conclut  de  ces  altérations,  que  les  stries  acoustiques,  après  s’être 
courbées  autour  du  sommet  du  corps  restiforme,  se  dirigent  vers  la  lig“® 
médiane,  et  se  divisent  en  :  1°  une  partie  superficielle,  se  rendant  au  raphé  e 
au  faisceau  long  inférieur  et  se  terminant  pour  la  plus  grande  partie  dans  le® 
noyaux  de  la  VI*  paire,  intercalant  ainsi  ceux-là  dans  le  système  delà  VIII*  paire> 
2*  une  partie  profonde,  composée  de  fibres,  qui  descendent  dans  la  parti® 
latérale  de  la  formation  réticulée,  se  dirigeant  proximo-médicalement,  s’entre¬ 
croisent  graduellement  dans  la  ligne  médiane,  forment  le  feutrage  des  olives 
supérieures  et  le  champ  situé  dorsalement  de  celles-ci,  enfin  montent  dans  le 
champ  de  Monakow. 

Si  peut-être  une  partie  de  ces  fibres  se  résolvent  dans  l’olive  homolatérale, 
cela  ne  peut  pas  être  décidé  à  cause  de  la  symétrie  des  altérations. 

i)  La  partie  distale  du  corps  trapézoïde  faisant  défaut,  de  même  que  la  partie 
médiane  (à  cellules  petites)  du  noyau  trapézoïde,  tandis  que  les  olives  son 
normales,  l’auteur  conclut  que  le  corps  trapézoïde  reçoit  des  fibres  du  noya’J 
central  de  la  VIII*  paire,  probablement  aussi  des  fibres  radiculaires  du  nei 
cochléaire,  ensuite  aussi  des  fibres  radiculaires  du  nerf  vestibulaire,et  cette  pre¬ 
mière  partie  se  rend  dans  les  noyaux  trapézoïdes  et  se  termine  là-dedans.  Et  des 
cellules  des  olives  supérieures  émerge  de  nouveau  une  partie  du  corps  trapézoïde, 
qui  s’entre-croise,  et  va  prendre  part  à  la  formation  du  ruban  de  Reil  latéral. 

Comme  on  trouve,  chez  ce  garçon  qui  a  été  sourd  dès  la  naissance,  le  sj® 
tème  dorsal  presque  entièrement  absent,  ce  qui  est,  pour  le  système  ventral,  seu¬ 
lement  le  cas  avec  sa  partie  latérale,  l’auteur  conclut  que  les  ondes  acoustique® 
suivent  principalement  la  voie  dorsale. 

k)  La  largeur  du  ruban  de  Reil  latéral  est  réduite  à  la  moitié. 

l)  Les  fibres  dans  les  tubercules  quadrijumeaux  postérieurs,  bras  postérieur® 
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et  corps  génouillés  internes  sont  réduites  en  nombre,  mais  l’altération  est  moins 
grave  que  celle  à  laquelle  on  pouvait  s’attendre,  ou  les  graves  altérations  dans  les 
bas  niveaux;  les  cellules  paraissent  normales. 

w)  Le  faisceau  triangulaire  du  Helweg  montre  la  disparition  de  nombre  de 
fibres,  tant  grosses  que  fines;  cette  dégénérescence  ne  peut  plus  être  constatée 
dans  le  niveau  des  olives  inférieures,  de  sorte  qu’on  ne  peut  rien  en  conclure. 

n)  Une  considérable  dégénérescence  se  montre  dans  la  région  du  faisceau  laté¬ 
ral  du  bulbe,  tandis  que  les  nojaux  rouges  sont  normaux,  ce  qui  vient  à  l’appui 
de  l’opinion  de  Wiiikler,  qu’une  partie  de  ce  faisceau  est  à  considérer  comme 
système  secondaire  de  la  Vlll'  paire,  et  se  rend  dans  le  ruban  de  Iteil  latéral 
sans  affecter  le  noyau  rouge. 

o)  Le  noyau  dorsal  de  la  X”  paire  est  un  peu  atrophié;  la  racine  descendante 
de  la  VIIU  paire  est  considérablement  dégénérée.  Les  recherches  ultérieures 
devront  décider  si  les  altérations  dans  le  nerf  vestibulaire,  les  noyaux  des 

et  .X"  paires  et  dans  le  faisceau  latéral  du  bulbe  sont  d’accord  avec  des 
troubles  de  l’équilibre  et  des  mouvements  chez  les  sourds-muets. 

P)  Dans  la  circonvolution  de  lleschl,  la  couche  granulaire  interne  et  la 
couche  polymorphe  sont  beaucoup  amincies;  les  cellules  pyramidales  subgranu¬ 
laires  sont  disparues. 

Dans  cette  thèse,  qui  fait  partie  des  travaux  du  professeur  Winkler  sur  l’ana¬ 
tomie  du  bulbe,  et  qui  porte^dans  chaque  chapitre  l’empreinte  du  laboratoire  où 
elle  est  née,  l’historique  est  amplement  discutée. 

La  cause  de  la  surdi-mutité  est  située  tantôt  dans  des  lésions  des  systèmes 
secondaires,  comme  chez  ce  chat  que  M.  Winkler  présenta  dans  l’Académie  des 
sciences  le  20  septembre  1908  ;  tantôt  dans  des  lésions  des  racines  et  des  noyaux, 
tantôt  dans  des  agénésies.  L’hydrocéphalie  internejoue  un  grand  rôle  (par  mor¬ 
cellement  des  stries  acoustiques).  Pour  le  cas  intéressant,  l’auteur  émet  l’hypo¬ 
thèse  d’une  méningite  localisée.  Starcke. 


Moelle 


*11)  Histologie  des  Tumeurs  de  la  Moelle,  par  Durante.  Congrès  de  Gand. 

1908. 

durante  s’étend  sur  l’étude  histologique  de  certaines  tumeurs,  ce  qui  explique 
certaines  particularités,  et  notamment  les  différences  de  symptômes  observés 
dans  les  tumeurs  de  la  moelle  ;  le  fibrome  du  système  nerveux  n'a  de  métastase 
9uc  dans  le  système  nerveux.  Au  delà  des  tumeurs,  souvent  les  libres  nerveuses 
persistent,  alors  que  dans  la  tumeur  le  Pal  ne  montre  presque  plus  de  fibres. 

D’autres  méthodes  de  coloration  montrent  la  fibre  se  transformant,  progres¬ 
sivement  et  prenant  l’aspect  des  fibres  conjonctives.  Cela  explique  la  persis- 
aiice  d’une  communication  entre  les  deux  bouts  au  travers  d’une  tumeur,  qui 
.est  en  réalité  nerveuse,  et  n’a  de  fibroïde  que  -  l’apparence.  Dans  d’autres 
dmeurs,  les  libres  prennent  un  aspect  sarcomateux  ;  dans  certains  cas  elles 
peuvent  se  différencier  et  reprendre  l’aspect  de  fibres  nerveuses.  Au  point  de 
^de  de  l’étiologie  Durante  partage  l’avis  de  Steinhaus;  il  reconnaît  l’importance 
d  traumatisme  et  de  l’infection .  Paul  Masoin.  ■ 


REVUE  XEUHOLOGIQUE 


818)  Anatomie  pathologique  des  Tumeurs  de  la  Moelle,  par  Steinhaus. 

Congrès  de  Gand,  1908.  Journal  de  Neurologie,  1908.  liés,  dans  Bull,  de  la  Soc.  de 

Mêdec.  menlale  de  Belgique,  p.  319,  1908. 

Monographie  très  intéressante  sur  les  diverses  néoplasies  qui  se  rencontrent 
dans  la  moelle  épinière.  L’auteur  ne  s’attache  uniquement  qu’aux  tumeurs  qui 
ont  leur  origine  dans  les  méninges  ou  le  tissu  nerveux  intrarachidien. 

Leur  fréquence  est  excessivement  faible  :  à  'Vienne,  sur  23,000  autopsies  on 
n’en  compta  que  44  cas.  Parmi  celles-ci,  20  étaient  intra-médullaires  et 
24  extra.  Ceci  a  moins  d’importance  pratique  qu'on  pourrait  le  supposer  car  le 
diagnostic  et  surtout  la  localisation  intra  ou  extra-médullaire  est  des  plus  diffi¬ 
cile. 

La  plus  fréquente  est  le  sarcome  ;  il  siège  le  plus  souvent  dans  les  méninges. 
L’auteur  en  étudie  soigneusement  toutes  les  modalités  ;  cette  étude  histologique 
ne  se  prête  pas  à  un  résumé. 

Se  rencontrent  aussi  :  les  fibromes,  le  vrai  myxome,  le  lipome  pur,  les 
angiomes,  myomes  (spina-bifida),  gliose  (neuroglie),  gliomes.  Les  vrais  névro- 
mes  sont  des  plus  rares  ;  on  n’en  a  guère  trouvé  qu’une  demi-douzaine. 

Le  chondrome  et  l’ostéorne  des  méninges  n’ont  encore  jamais  été  observés. 

L’étiologie  des  tumeurs  est  inconnue.  Traumatisme  ?  —  Pour  l’auteur,  le  rôle 
des  maladies  infectieuses  doit  être  assimilé  au  trauma.  Le  choc  psychique  na 
probablement  aucune  inlluence.  Les  anomalies  de  l’évolution  embryonnaire  sem¬ 
blent  jouer  un  rôle  plus  évident. 

L'auteur  étudie  soigneusement  l’aspect  et  les  conditions  topographiques  offerts 
par  les  diverses  variétés  de  tumeurs  observées.  Ce  travail  est  très  judicieux, 
sobre  de  phrases  ;  uniquement  des  faits.  Monographie  qui  marque  date  dans 
l’étude  de  cette  question.  Paul  Masoin. 

819)  Cas  de  Sclérose  en  Plaques  à  Évolution  particulière,  par  W.-P- 

Waiuunüton.  Beview  o[  Neurolugg  and  Psgehiatry,  vol.  VI,  n”  9,  p.  321-329, 

septembre  1909. 

Le  premier  cas  est  i-emarquable  par  le  rapide  développement  de  la  paralysie 
qui  se  fit  en  6  semaines,  paralysie  accompagnée  de  nystagmus,  de  diplopie  et 
de  troubles  psychiques.  Avant  cette  atteinte  morbide  il  n’y  avait  aucune  appa¬ 
rence  de  maladie. 

Dans  le  second  cas  l’atrophie  optique  existait  depuis  deux  ans  quand  les 
autres  symptômes  apparurent  ;  il  y  eut  aussi  dans  ce  cas  une  période  aiguë  lais¬ 
sant  à  sa  suite  un  état  de  paralysie  accentué.  Mais  ultérieurement  une  guéri¬ 
son  presque  complète  s’opéra. 

Dans  le  troisième  cas  la  maladie  existait  depuis  sept  ans  ;  il  y  avait  paralysie 
ataxo-spasmodique  marquée,  et  la  malade  ne  pouvait  se  tenir  debout.  Néan¬ 
moins  il  se  fit  une  amélioration  considérable  qui  se  maintint  près  d’une  année. 
Mais  des  symptômes  bulbaires  graves  apparurent  qui  tuèrent  le  malade  en 
huit  jours. 

Dans  les  trois  cas  précédents,  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  est  assuré. 
Dans  le  suivant  au  contraire  il  prête  à  discussion  ;  l’ensemble  des  symptômes 
était  bien  celui  de  la  sclérose  en  plaques,  mais  il  y  avait  paralysie  et  atrophi® 
d’un  bras  et  des  muscles  du  thorax,  des  troubles  du  sens  stéréognostique  et 
perte  des  réflexes  rotuliens.  ïhoma. 
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820)  Contribution  à  l’étude  de  la  Sclérose  en  Plaques  Infantile,  par 

H.  Gaehlinger.  Echo  médical  du  Nord,  an  XIII,  n"*  4  et  S,  p.  37  et  49,  24  et 
31  janvier  1909. 

L’auteur  donne  l’observation  d’un  petit  garçon  de  G  ans;  le  diagnostic  de  sclé¬ 
rose  en  plaques  fut  abandonne  pour  celui  d’une  tumeur  de  nature  tuberculeuse 
de  la  région  des  pédoncules  cérébraux. 

A  l’occasion  de  ce  fait  l’auteur  résume  86  observations  sur  les  91  cas  publiés 
et  discute  les  8  autopsies  connues  de  sclérose  en  plaques  infantile. 

Le  travail  de  critique  lui  permet  de  croire  que  bien  peu  des  cas  de  sclérose  en 
plaques  infantiles  sont  dignes  de  ce  diagnostic.  Cela  ne  veut  ’certes  pas  dire  que 
la  Sclérose  en  plaques  ne  peut  pas  exister  chez  l’enfant,  mais  aucun  des  cas  si¬ 
gnalés  jusqu’ici  ne  peut  être  accepté  avec  certitude  absolue.  Cependant,  il  est 
possible  que  conformément  à  l’ingénieuse  théorie  d’Oppenheim,  la  sclérose  en 
plaques,  maladie  très  lente,  débute  dans  l’enfance,  mais  alors  les  lésions  sont 
infimes  qu’elles  donnent  naissance  à  des  symptômes  peu  ou  pas  appréciables. 
Le  n’est  que  vers  l’âge  adulte  que  l’on  peut  constater  son  plein  développement. 

Comme  conclusion,  dit  l’auteur,  aucune  des  observations  actuellement  con- 
pnes  ne  nous  a  donné  la  preuve  absolue  de  l’existence  de  sclérose  en  plaques 
infantile.  Il  faudrait  de  nouvelles  recherches  cliniques  et  surtout  anatomopatho¬ 
logiques  pour  élucider  cette  question.  Feindel. 

821)  Deux  cas  de  Sclérose  en  Plaques  améliorées  par  la  Radiothé¬ 
rapie  (en  roumain),  par  G.  Mahinesco.  Romania  medicalà,  n°  17-18,  1908. 

Partant  de  l’action  destructive  exercée  par  les  rayons  de  Rœntgen  sur  les 
éléments  cellulaires  de  néoformation  et  des  bons  résultats  obtenus  par  Raymond, 
Gramegna,  Babinski,  Lhermitte,  Legeonne  dans  la  syringomyélie,  l’auteur 
oniploya  la  radiothérapie  dans  deux  cas  de  sclérose  en  plaques.  Le  nombre  de 
^oances  fut  de  6  et  16  et  pratiquées  tous  les  deux  jours.  La  région  qui  reçut  les 
l’ayons  fut  la  cervicale  supérieure  et  la  région  lombaire.  La  durée  de  chaque 
séance  fut  de  7-10  minutes.  La  distance  du  foyer  fut  de  15  centimètres  ;  l’inten- 
®'ié,de  1  m.a.  La  quantité  des  rayons  =  5  h. 

Dans  les  deux  cas  on  a  obtenu  une  amélioration  évidente. 

Dans  le  premier  cas,  le  malade  qui  ne  pouvait  plus  marcher  commença  à 
aire  quelques  pas  (soutenu),  il  commença  à  se  servir  de  sa  main  droite  pendant 
il  mange,  ce  qu’il  ne  pouvait  pas  faire  avant  le  traitement,  et  il  commença  à 
écrire,  ce  qu’il  ne  pouvait  plus  faire  depuis  des  années. 

Dans  le  deuxième  cas  on  obtient  également  une  amélioration  assez  nette  des 
remblements,  des  troubles  de  la  parole,  ainsi  que  de  la  marche. 

G.  Pahhox. 

*22)  Un  cas  de  Sclérose  Multiple  aiguë  (Ein  Fall  von  akuter  multipler 
Sclérosé),  par  Vôi.scn  (Magdebourg).  Monatsch.  f.  Psych.  u.  Neurol.,  vol.  XXIII, 
fasc.  2,  p.  3,  1  pL,  1908. 

Vülsch  cite  un  cas  personnel  de  sclérose  multiple  aiguë  avec  autopsie,  dont  il 
une  analyse  microscopique  très  complète.  Ch.  Ladame. 

*23)  Sclérose  Latérale  Amyotrophique  etTraumatisme(Amyotrophische 
‘aterale  sclérosé  u.  Unfall),  par  K.  Mendkl  (Berlin).  Monatsch.  f.  Psych.  u. 
Neurol.,  vol.  XXIII,  fasc.  3,  p.  165,  1908. 

Dn  traumatisme  ne  peut  provoquer  l’apparition  d’une  sclérose  latérale  amyo- 
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trophique  avec  paralysie  bulbaire  consécutive  que-  sur  un  terrain  prédisposé. 
Dans  ces  cas  le  traunaatisme  peut  être  considéré  comme  la  cause  qui  détermine 
l’apparition  de  la  maladie,  mais  non  comme  la  cause  efficiente. 

Le  plus  souvent  le  laps  de  temps  est  assez  long  qui  s’écoule  entre  le  trauma¬ 
tisme  et  les  premiers  symptômes  de  la  maladie. 

Le  mal  porte  d’abord  et  avec  intensité  sur  les  parties  du  corps  qui  ont  été 
traumatisées. 

Il  n’est  pas  possible  de  tirer  des  conclusions  générales  sur  le  genre  et  la  loca¬ 
lisation  du  traumatisme  d’après  les  cas  publiés  jusqu’ici. 

On  ne  saurait  donc  dire  quel  est  le  genre  de  traumatisme  qui  est  la  cause 
provocatrice  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  Ch.  Ladame. 

824)  Un  cas  de  Sclérose  Latérale  Amyotrophique  observé  à  la  cli¬ 
nique  neuropathologique  de  Pavie,  par  Enhico  Hesegotti.  Il  Morgagni. 
an  XLIX ,  n»  5,  p.  301-307,  mai  1907 . 

Observation  anatomo-clinique .  —  D’après  l’auteur  les  altérations  anatomiques 
de  la  sclérose  latérale  amyotrophique  frappent  d’abord  le  faisceau  pyramidal 
(système  des  neurones  cortico-médullaires),  puis,  presque  en  même  temps  ou  plus 
tard,  le  système  des  neurones  moteurs  périphériques  (bulbo-musculaires  et 
spino-musculaires).  F.  Deleni. 


MÉNINGES 


823)  Recherche  du  Méningocoque  dans  les  fosses  nasales.  Son  iden¬ 
tification,  par  Ch.  Dopter  et  Raymond  Koch.  La  Presse  Médicale,  n"  88,  p.  69'7« 

31  octobre  1908. 

L’épidémiologie  et  la  prophylaxie  de  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique 
gravitent  autour  du  fait  aujourd’hui  certain  de  l’existence  et  de  la  persistance 
du  ménincocoque  dans  les  produits  naso-pbaryngiens.  L’agent  pathogène  ne  se 
rencontre  pas  seulement  chez  les  méningitiques,  mais  encore  chez  certains 
sujets  atteints  seulement  d’une  rhinopharyngite  insignifiante.  Le  point  essen¬ 
tiel  de  la  prophylaxie  consiste  à  isoler  les  porteurs  de  germes  ;  il  faut  tout 
d’abord  les  déceler  et  les  recherches  bactériologiques  seules  permettent 
d’atteindre  ce  but;  les  auteurs  donnent  leur  technique  et  ils  aboutissent  aux 
conclusions  suivantes  : 

La  recherche  du  méningocoque  doit  être  effectuée,  non  dans  les  fosses  nasales, 
mais  dans  le  rhino-pharynx,  qui  est  son  habitat  électif,  non  seulement  chez  les 
méningitiques,  mais  encore  chez  les  porteurs  de  germes. 

L’examen  microscopique  direct  du  mucus  naso-pharyngé  ne  peut  servir  à  l’iden¬ 
tification  du  méningocoque,  car  de  nombreuses  espèces  analogues  mais  étran¬ 
gères  à  ce  germe  peuvent  s’y  rencontrer  chez  les  malades  ou  les  sujets  normaux, 
seules  ou  associées  au  méningocoque;  l’aspect  morphologique  seul  d’un  de  ces 
germes  isolés  après  culture  du  mucus  rhino-pharyngé  est  incapable  encore  de 
faire  opérer  la  différenciation  ;  on  ne  peut  aucunement  compter  sur  la  recherchedu 
pouvoir  pathogène. 

Deux  épreuves  effectuées  simultanément  permettent  seules  d’arriver  au  diagno- 
tic  exact,  ce  sont  :  la  fermentation  des  sucres,  l’agglutination  par  un  sérum 
spécifique,  'foutes  deux  sont  indispensables  et  se  contrôlent  mutuellement. 

E.  Feindel. 
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826)  Deux  types  de  Méningocoques  et  leur  différenciation  bactério¬ 
logique,  par  Frank  C.  Eve  et  J.-M.  Clemenïs.  The  16°  annunl  Meeting  of  the 
British  Medical  Association,  section  of  diseases  of  Children,  Sheffleld,  28-31  août 
1908.  British  Medical  Journal,  n“  2491,  p.  912,  26  septembre  1908. 

Cette  différenciation  parait  importante,  car  dans  des  cas  de  méningite  causée 
par  l’un  des  deux  agents  le  sérum  de  Plexner  semble  faire  plus  de  mal  que  de 
bien.  Thoma. 

827)  Réaction  agglutinante  Typhique  dans  un  cas  de  Méningite 
Cérébro-spinale  épidémique,  par  Wilhelm  Becker  et  George  C.  Ruhland 
(Milwaukee).  The  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LU,  n"  1,  p.  13, 
2  janvier  1909. 

Le  sérum  du  malade  agglutinait  les  cultures  de  24  heures  du  bacille  d’Eberth 
dans  la  proportion  de  1  “/o.  Thoma. 

828)  Le  traitement  de  la  Méningite  Cérébro-spinale  par  le  sérum  de 
Plexner,  par  Claude  B.  Ker  (Edimburg).  Edimburg  Medical  Journal,  vol.  I, 
n“  4,  p.  306-314,  octobre  1908. 

L’auteur  fait  l’étude  comparative  biologique  et  clinique  des  divers  sérums 
proposés  pour  le  traitement  de  la  méningite  cérébro-spinale.  11  préfère  de  beau¬ 
coup  le  sérum  de  Flexner  qui  seul  a  réussi  à  abaisser  d’un  tiers  la  mortalité; 
on  possède  avec  le  sérum  de  Flexner  employé  par  voie  intra-spinale  un  traite¬ 
ment  véritablement  effîcacé^de  la  méningite  cérébro-spinale. 

Thoma. 

^29)  La  Sérothérapie  dans  la  Méningite  Cérébro-spinale  et  le  pro¬ 
nostic  de  la  maladie  suivant  la  méthode  thérapeutique  employée, 

par  Henky  Koplik  (New-York).  Medical  Record,  n“  1978,  p.  557,  3  octobre 
1908. 

Bien  que  l’auteur  n’ait  encore  employé  la  sérothérapie  de  Flexner  que  dans 
'^n  petit  nombre  de  cas  (13  cas  avec  2  morts),  il  considère  cette  méthode  de 
traitement  comme  actuellement  supérieure  à  toutes  les  autres. 

Thoma. 

®80)  La  Sérothérapie  de  la  Méningite  Cérébro-spinale  épidémique 
avec  22  observations,  par  Frank  Taylor  Fulton.  Boston  medical  and  Sur- 
Oical  journal,  vol.  CLIX,  n“  19,  p.  617,  5  novembre  1908. 

Ces  cas  sont  suffisamment  détaillés  pour  que  le  lecteur  puisse  se  faire  une 
*<iêe  assez  nette  de  ce  que  peut  la  sérothérapie  dans  la  méningite  cérébro-spinale. 

Thoma. 

®81)  Un  cas  de  Méningite  Cérébro-spinale  épidémique  guéri  à  la  suite 
d’une  seule  ponction  lombaire  suivie  de  frictions  à  la  pommade  au 
collargol,  par  De  Viville  (de  Grenoble).  Le  Dauphiné  Médical,  an  XXXII,  n"  8, 
P-  181-184,  août  1908. 

Ce  cas  est  remarquable  par  la  rapidité  avec  laquelle  le  malade,  un  militaire, 
passé  de  la  pleine  santé  au  coma  absolu  avec  contracture  généralisée  ;  par 
a^ction  curative  immédiate  de  la  ponction  lombaire  ou  pour  mieux  dire  de  l’ou- 
l^erture  et  de  l’évacuation  de  l’abcès  sous-arachnoïdien;  par  l’action  adjuvante 
■"ès  manifeste  du  collargol.  E.  Feindel. 
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832)  Hydrocéphalie  par  obstruction  consécutive  à  une  Méningite 
Cérébro-spinale.  Injection  intraventriculaire  de  sérum  antiménin- 
gitique  de  Flexner,  par  Harvey  Cushing  el  Frank  .1.  Sraijen.  Journal  of 
experimenlal  Medicine,  vol.  X,  n”  4,  p.  548-556,  8  juillet  1908. 

Cas  d’hjdrocéphalie  consécutive  à  une  méningite  cérébro-spinale  chez  un 
enfant  de  6  mois.  Le  liquide  céphalo-rachidien  extrait  par  ponction  lombaire 
est  stérile,  par  contre,  la  ponction  du  ventricule  latéral  donne  un  liquide  jaune 
qui  contient  du  méningocoque  en  abondance  bien  que  la  guérison  de  la  ménin¬ 
gite  date  de  prés  de  4  mois.  L'injection  du  sérum  de  Flexner  dans  les  ventricules 
cérébraux  détermina  une  diminution  considérable  du  nombre  des  méningo¬ 
coques. 

Cette  observation  présente  à  considérer  plusieurs  points  dos  plus  intéres¬ 
sants  :  d’abord  l’hydrocéphalie  par  obstruction  séquelle  de  méningite,  ensuite 
la  longue  persistance  du  méningocoque  dans  le  ventricule,  puis  les  effets  de 
l'antisérum  sur  le  microbe,  enfin  le  procédé  thérapeutique.  La  ponction  ventri¬ 
culaire,  suivie  ou  non  d’une  injection  médicamenteuse,  parait  appelée  à  recevoir 
des  applications  relativement  fréquentes.  Tiioma. 

833)  Envahissement  massif  du  liquide  Céphalo-rachidien  par  des 
Microorganismes  et  absence  de  Réactions  cellulaires  au  cours  de 
Méningites  Cérébro-spinales,  par  Uiraueau-Dumas  et  H.  Debré.  Presse 
médicale,  16  janvier  1909,  n“  5,  p.  42. 

Ces  temps  derniers,  plusieurscas  de  méningite  cérébro-spinale  ont  élé  publiés, 
au  cours  desquels  la  ponction  lombaire  donna  des  résultats  inattendus  :  le  liquide 
cépbalo-rachidien  contenait  une  quantité  considérable  de  microbes  et  peu  ou  pas 
d’élémepts  leucocytaires.  Il  semble  donc  que  l’espace  arachnoïdo-pie-mérien 
puisse  se  laisser  envahir  par  de  nombreux  agents  infectieux  sans  qu’il  se  pro¬ 
duise  de  réaction  cellulaire  cliniquement  constatable. 

Dans  les  cas  en  question,  le  liquide  céphalo-rachidien  est  en  général  légère¬ 
ment  jaune,  ambré;  parfois,  cependant,  il  est  clair,  incolore,  contenant  quelques 
fines  particules  en  suspension.  Si  on  l’agite,  il  se  produit  des  ondes  donnant  au 
liquide  un  aspect  moiré,  aspect  toutefois  moins  Soyeux  que  celui  qu’on  obtient 
de  la  même  façon  avec  des  cultures  de  bacilles  d’Eberth  ou  de  colibacilles.  La 
centrifugation  ne  modifie  pas  cette  apparence.  Le  liquide  reste  opalin  et  le  dépôt, 
relativement  peu  abondant,  est  pulvérulent,  facilement  dissociable. 

Dans  la  plupart  des  cas,  on  trouve  par  l’acide  nitrique  et  la  chaleur  une  quan¬ 
tité  variable  d’albumine. 

Si,  avant  la  centrifugation,  une  goutte  du  liquide  est  examinée  au  microscope, 
on  est  surpris  de  la  quantité  prodigieuse  des  microorganismes  gui  fourmillent  liH^' 
râlement  sur  la  lame.  Parfois,  ils  se  groupent  en  amas  isolés  ou  confluents,  et 
d’autres  fois  constituent  une  nappe  uniforme  qui  couvre  le  champ  de  la  prépara¬ 
tion.  Contrastant  avec  cette  richesse  colossale  en  microbes,  on  note  la  rareté  ou 
même  Vabsence  de  tout  élément  cellulaire. 

En  présence  de  cet  aspect  si  particulier,  l’idée  vient  d’une  faute  de  technique, 
mais  il  est  facile  à  l’observateur  de  se  mettre  à  l’abri  de  toute  erreur,  en  exami¬ 
nant,  immédiatement  après  la  ponction,  le  liquide  soigneusement  recueilli  dans 
les  tubes  stérilisés. 

Telles  sont  les  constatations  faites  au  premier  examen. 

Lorsque  le  malade  a  une  survie  suffisante,  et  qu’on  répète  la  ponction  lom- 


ANALYSES 


rjoT 

baire,  tantôt  l’aspect  des  préparations  reste  le  même,  tantôt  il  se  modifie  et  les 
leucocjtes  apparaissent. 

Quant  aux  méningites  qui  fournissent  cette  bizarre  constatation,  leur  aspect 
clinique  est  banal;  leur  évolution  n’est  pas  toujours  la  même;  l’âge  des  malades 
«st  variable. 

L’explication  du  phénomène  n’a  pas  été  donnée  :  il  ne  s’agit  pas  d’un  phéno¬ 
mène  agonique  ni  de  propriétés  spéciales  des  microbes  qui  sont  en  jeu.  Il  s’agit 
peut-être  d’une  infection  limitée  d’abord  aux  méninges  crâniennes  envaliissant 
secondairement  les  méninges  rachidiennes  qui  ne  se  défendent  pas. 

Feixdei.. 


GLANDES  VASCULAIRES  SANGUINES.  HYPOPHYSE. 


834)  Hypertrophie  Hypophysaire  dans  un  cas  de  Thyroïdectomie 
incomplète  chez  l’homme,  par  .T.  Pabisot  et  Habteii.  Société  de  médecine  de 
Nancy,  25  mars  1908.  Revue  médicale  de  l’Est,  p.  483-.480,  1908. 

Accidents  d’insuffisance  thyroïdienne  14  ans  après  thyroïdectomie;  athérome 
aortique:  hypertrophie  de  l’hypophyse  avec  signes  histologiques  d’hyperactivité. 

M.  Pebbin. 

835)  Hypertrophie  de  l’Hypophyse  dans  quatre  cas  de  Goitre,  par 

•T.  Pabisot  et  M.  Lucien.'IS'oc.  de  médecine  de  Nancy,  25  mars  1908.  Revnemédicale 
de  l’Est,  p.  481-483,  1908. 

Dans  quatre  cas  de  goitre  kystique,  l’hypophyse  était  augmentée  de  volume 
et  de  poids  et  présentait  microscopiquement  des  signes  d’hyperactivité. 

M.  Perbin. 

836)  Tumeur  du  Canal  Hypophysaire,  par  I?EnN?iEiM  etllARTEn.  Société  de 
médecine  de  Nancy,  11  mars  1908.  Revue  médicale  de  l’Est,  p.  435-436,  1908. 

Hébétude  depuis  4  mois,  céphalée  intense,  inégalité  pupillaire,  amblyopie, 
'’omissements  fréquents,  gonflements  articulaires;  pas  d’acromégalie;  inconti¬ 
nences  d’urine  et  des  matières;  légère  parésie  faciale  droite,  mort  après  5  mois 
maladie. 

Le  lobe  glandulaire  de  l’hypophyse,  normal,  est  aplati  par  une  tumeur  du 
'’olume  d’une  amande  extérieurement,  qui  s’enfonce  dans  la  base  du  cerveau, 
l’epoussant  toutes  les  formations  cérébrales  jusqu’au  trigone;  microscopique¬ 
ment  c’est  un  papillome  muqueux.  liernheim  et  Ilarter  le  considèrent  comme 
développé  aux  dépens  des  cellules  épithéliales  de  la  poche  de  Rathke. 

M.  Pebbin. 

837)  Hypertrophie  de  l’Hypophyse  et  cancer  du  corps  Thyroïde,  par 

M.  Lucien  et  J.  Pabisot.  Société  de  médecine  de  Nancy,  22  juillet  1908.  Revue  mé¬ 
dicale  de  l’Est,  p.  758-759. 

Nouveau  fait  prouvant  la  relation  entre  l’état  d’activité  de  l’hypophyse  et  l’in- 
snffisance  fonctionnelle  du  corps  thyroïde.  M.  Pebbin. 

838)  Nouveau  cas  d’opération  sur  l’Hypophyse  dans  la  dégénération 
9énito-adipeuse,  par  A.  Fbeieerbn  v.  Eisei.sbebg  et  T.  v.  Fbanki.-Hoch- 
Wabt.  Wien.  klin.  Wft.,  n»  31,  1908. 

Un  dessinateur  de  26  ans  présente  de  la  pâleur  et  de  la  constipation  depuis 
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r.ige  de  -18  ans;  il  a  toujours  été  extrêmement  adipeux.  A  24  ans,  céphalée 
prédominante  à  droite.  La  vue  s’affaiblit,  puis  surviennent  des  troubles  verti¬ 
gineux.  Tout  appétit  sexuel  a  disparu  depuis  l’âge  de  15  ans.  Le  malade  est  un 
peu  faible  d’esprit,  de  faciès  infantile.  On  note  une  hémianopsie  bitemporale 
avec  strabisme  divergent.  Il  existe  une  grave  hypertrophie  de  l’amygdale  pha¬ 
ryngienne.  A  l’examen  radioscopique,  effacement  de  la  selle  turcique  et  des 
apophyses,  —  linoïdes  antérieures.  Opération,  résection  temporaire  du  nez, 
incision  du  sinus  frontal  sur  la  ligne  médiane.  On  atteint  la  dure-mère  au  tra¬ 
vers  du  sphénoïde,  et  Ton  peut  ainsi  pratiquer  l’ablation  d’un  angiosarcome 
de  l’hypophyse.  Sept  mois  après  l’opération,  la  céphalée  a  cédé  presque  totale¬ 
ment,  la  vue  s’est  améliorée  ;  le  poids  corporel  tend  à  diminuer. 

François  Moutiiîr. 

8.39)  Hypertension  artérielle,  hypertrophie  cardiaque,  Hyperplasies 
hypophysaire  et  surrénale,  par  .1.  T.vrisot  et  M.  Lucien.  Société  de  méde¬ 
cine  de  Nancy,  4  mars  1908.  Reçue  médicale  de  l'Est,  p.  374-374,  1908. 

Observation  d’une  fille  de  22  ans,  morte  avec  des  accidents  de  compression 
cérébrale.  Foyer  de  ramollissement  à  la  partie  moyenne  de  la  11“  circonvo¬ 
lution  frontale  droite,  thrombose  des  sinus  (cause  inconnue).  La  tension  arté¬ 
rielle  avait  été  de  25.  CiEur  hypertrophié.  Surrénales  pesant  13u',50,  avec 
lésions  histologiques  indiquant  hyperépinéphrie.  Hypophyse  pesant  l8“,10  en 
état  d’hyperactivité.  Thyroïde  pesant  34  grammes  ayant  subi  une  transforma¬ 
tion  kystique.  Il  semble  qu’à  l’origine  de  toutes  ces  lésions  on  doive  incriminer 
des  lésions  ovariennes  (ovaires  sclérokystiques)  ;  les  symptômes  d’insuffisance 
ovarienne  ont  précédé  de  6  mois  les  autres  symptômes.  M.  Perrin. 

840)  L’Hypophyse  au  cours  de  la  Gestation,  par  H.  Joris.  Bail,  de  l’Acad. 
royale  de  médecine  de  Belgique,  décembre  1908. 

L’auteur  a  déjà  publié  plusieurs  travaux  relatifs  à  l’hypophyse.  Les  recher¬ 
ches  actuelles  ont  pour  but  de  déterminer  les  modifications  de  structure  que 
subit  cet  organe  au  cours  de  la  gestation. 

11.  Joris  critique,  avec  raison,  les  recherches  antérieures  sur  ce  même  point  : 
les  pièces  prises  à  l’autopsie  de  femmes  mortes  en  état  de  grossesse  exposent  à 
plusieurs  causes  d’erreur.  Pour  ce  motif,  l’auteur  a  étudié  spécialement  les  hypo¬ 
physes  d’animaux,  et  surtout  de  la  chatte. 

La  nature  glandulaire  de  cet  organe  est  confirmée  ;  de  plus,  Joris  a  constate 
que  dans  les  deux  lobes  des  modifications  se  produisent  dès  le  début  de  la  ges¬ 
tation,  qu’elles  se  développent  assez  rapidement,  pour  diminuer  à  la  fin. 

Cette  conclusion  s’écarte  quelque  peu  des  observations  faites  chez  la  femme  : 
ici,  la  suractivité  ne  se  manifeste  qu’à  la  fin  de  la  grossesse  et  se  traduit  par 
l’hypertrophie  et  l’hyperplasie  du  lobe  antérieur  seul.  C’est  que  ni  Tune  ni  l’autre 
ne  sont  des  conséquences  directes  de  la  grossesse.  Vers  la  fin  de  celle-ci,  Thy- 
perplasie,  Taugmenlation  de  la  prolifération  cellulaire  cesse  et  il  n’y  a  plus 
qu’une  hypertrophie,  une  augmentation  de  volume  des  éléments  cellulaires. 
Mais  ce  phénomène  s’observe  dans  beaucoup  d’états  pathologique  et  d’autres 
(altérations  post-mortem . . .  ) 

L’auteur  élimine  donc  les  causes  d’erreur  habituelles  et  se  croit  autorisé  à. 
conclure  que  chez  la  chatte,  dans  le  lobe  antérieur,  c’est-à-dire  dans  la  partie 
véritablement  glandulaire,  l’état  des  cellules  et  leurs  réactions  aux  colorants 
dénotent  une  suractivité  qui  débute  avec  la  gestation  et  se  ralentit  aux  appro- 
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ches  du  terme.  Dans  le  lobe  postérieur  (ou  nerveux)  certaines  cellules  dissé¬ 
minées  dans  le  stroma  réticulé  de  ce  lobe  et  les  cellules  du  revêtement  épendy- 
maire  de  la  cavité  infundibulaire  se  transforment  pendant  la  gestation  et 
acquièrent  la  structure  caractéristique  des  éléments  à  fonction  glandulaire. 
L’auteur  introduit  dans  ses  conclusions  une  réserve  d’ordre  général  :  «  il  se 
demande  si  les  modifications  qu’il  a  constatées  doivent  être  attribuées  à  la  ges¬ 
tation  elle-même,  ou^si  elles  ne  dérivent  pas  d’une  cause  d’ordre  plus  général 
se  manifestant  pendant  la  grossesse  et  pouvant  également  se  faire  sentir  dans 
d’autres  conditions.  »  I’aul  Masoin. 

84{)  Insuffisance  Pluriglandulaire  Endocrinienne.  Individualisation 

clinique  (deux  mémoires),  par  H.  Claude  et  11.  Gouoerot.  Journal  de  Phy¬ 
siologie  et  de  Pathologie  générale,  t.  X,  n“  3,  p.  469-480  et  505-518,  15  mai  1908. 

Un  premier  malade,  fils  d’alcoolique,  alcoolique  lui-même,  présente  une 
tuberculose  torpide  qui  se  traduit  par  des  localisations  multiples  ;  cette  infection 
tuberculeuse  a  été  remarquablement  peu  virulente. 

A  la  suite  de  symptômes  de  néphrite,  apparaissent  les  manifestations  qui 
font  l’intérêt  du  cas  :  faciès  vieillot  ridé,  perte  des  poils,  atrophie  testiculaire, 
impuissance  génitale,  modifications  de  la  voix,  du  caractère,  asthénie,  frilosité, 
troubles  des  fonctions  de  la  peau,  état  de  déchéance  physique  et  morale,  auquel 
fait  suite  au  bout  de  quelques  années  une  cachexie  relevant  plus  des  progrès  de 
la  tuberculose  que  de  la  dystrophie  liée  à  la  perte  des  fonctions  génitales. 

L’analyse  du  cas  montre  que  le  tableau  clinique  exprimait  à  la  fois  l’insuffi¬ 
sance  testiculaire,  l’insuffisance  thyroïdienne,  l’insuffisance  surrénale. 

D’ailleurs  la  preuve  a  été  faite  :  il  y  avait  macroscopiquement  et  microscopi¬ 
quement  atrophie  et  insuffisance  relative  de  toutes  les  glandes  vasculaires  in¬ 
ternes  :  thyroïde,  parathyroïde,  testicules,  surrénales,  pituitaire,  foie,  pancréas, 

l’eins. 

Une  autre  observation  concerne  une  femme  de  22  ans;  chez  cette  femme  on 
trouve  un  singulier  mélange  de  myxœdéme  et  de  Basedowisme  (hypo  et  hyper¬ 
thyroïdie),  de  ménopause  anticipée  (hypoovarie;,  d’hypertension  firtérielle  due 
peut-être  à  de  l’hyperépinéphrie  et  d’asthénie  qui  peut-être,  pour  une  part, 
relève  d’hypoépinéphrie.  Sauf  l’état  myxoedémnateux  et  le  basedowisme,  rien 
®e  s’impose,  c’est  donc  une  insuffisance  pluriglandulaire  fruste  et  larvée,  thy¬ 
roïdienne  et  ovarienne,  peut-être  surrénale  avec  mélange  d’hyperthyroïdie,  et 
peut-être  d’hyperépinéphrie. 

Les  auteurs  passent  en  revue  nombre  de  faits  analogues  où  le  tableau  clinique 
extériorise  l’attente  simultanée  de  plusieurs  glandes  vasculaires  sanguines. 

Par  tous  ces  faits,  cas  typiques  et  cas  frustes,  se  trouve  ouvert  un  chapitre 
*'ouveau  déjà  très  riche  de  la  pathologie  des  glandes  vasculaires  internes.  11  n’y 
^  pas  que  des  syndromes  isolés  et  purs,  myxoedème,  addisonisme,  acromégalie; 
'I  faut  savoir  que  plusieurs  glandes  peuvent  être  prises  simultanément  et  donner 
heu  à  des  syndromes  complexes. 

Le  rôle  des  glandes  vasculaires  internes  apparaît  ainsi  plus  invportant  en 
pathologie,  sans  compter  que  de  ces  notions  découle  une  conséquence  thérapeu¬ 
tique  capitale  :  la  nécessité  de  l’opothérapie  mixte  combinée. 

En  somme  la  clinique  et  l’anatomie  pathologique  se  prêtent  un  mutuel  appui 
pour  affirmer  l’insuffisance  pluriglandulaire. 

Avec  la  conception  des  insuffisances  pluriglandulaires  internes  s’ouvre  un 
chapitre  de  la  pathologie  des  glandes  vasculaires  internes.  Grâce  à  elle,  on  peut 
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reconnaître,  définir  et  classer  tous  les  faits,  même  les  syndromes  frustes,  sans 
être  gêné  par  les  interprétations  pathogéniques,  sans  forcer  les  cadres  cliniques, 
ni  changer  les  définitions  classiques  des  termes  nosographiques. 

Feindel, 


NÉVROSES 

8-42)  Épilepsie  et  Traumatisme  (Epilepsie  u.  Unfall),  par  K.Mender  (Berlin). 

Monatch.  /'.  Psjjch.  h.  Neurol.,  vol.  XXlll,  fasc.  6,  p.  535,  1908. 

Une  épilepsie  «  toxique  »  ou  «  infectieuse  »  (épilepsie-alcool,  épilepsie- 
syphilis)  peut  :  soit  être  provoquée  par  un  traumatisme,  soit  apparaître  liée  à 
celui-ci.  On  voit  survenir  des  attaques  d’épilepsie  (bien  que  ce  soit  rare)  après 
une  lésion  d’un  nerf  périphérique. 

11  faut  distinguer  ces  formes  de  l’épilepsie  génuinc  et  les  nommer  épilepsies 
réflexes. 

L’épilepsie  réflexe  peut  avec  le  temps  se  transformer  en  épilepsie  essentielle, 

Le  traumatisme  est  capable  de  provoquer  l’apparition  d’une  hystéro- 
épilepsie. 

Le  traumatisme  joue  un  rôle  très  important  dans  l’étiologie  de  l’épilepsie 
essentielle  ou  génuine. 

Pour  créer  une  épilepsie  cependant,  il  faut  encore  d’autres  éléments,  comme 
l’alcool,  le  plomb,  les  charges  héréditaires. 

Dans  ces  cas-là,  il  faut  admettre  que  le  traumatisme  a  provoqué  l’épilepsie 
parce  qu’on  se  trouvait  en  présence  d’un  cerveau  invalide  ou  lésé. 

Le  traumatisme  par  contre  peut  aussi  créer  une  disposition  pour  l’épilepsie, 
(une  modification  épileptique,  une  spasmophilie),  disposition  qui  par  l’apport  de 
nouveaux  éléments  conduit  à  l’explosion  de  l’attaque  épileptique. 

Mendel  note  combien  peu  d’épilepsies  en  comparaison  du  nombre  incalculable 
de  traumatismes  crâniens,  ce  qui  lui  fait  admettre  le  postulat  de  la  prédisposi¬ 
tion  congénitale  du  cerveau. 

Un  traumatisme  somatique  ou  psychique  peut  provoquer  directement  une 
attaque,  peut  aggraver  une  épilepsie  existante  en  augmentant  la  fréquence  et 
l’intensité  des  attaques,  peut  enfin  réveiller  les  crises  qui  avaient  cessé  depuis 
longtemps.  Ch.  Ladame. 

843)  Contribution  à  la  Pathologie  de  quelques  Épilepsies,  par  Smith 

Ely  .Ieli.ikfr.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse,  vol.  XXXV,  n”  4,  p.  343- 

255,  avril  1908. 

L’auteur  montre  que  l’épilepsie  dite  essentielle  sera  tôt  ou  tard  démembrée. 
11  donne  l’observation  d’une  petite  fille  d’excellente  santé  qui  devint  épilep¬ 
tique  après  un  empoisonnement  par  la  santonine;  il  rapproche  ce  fait  des  cas 
d’épilepsie  expérimentale  ou  spontanée  qui  relèvent  de  lésions  des  cellules  de 
l’écorce  cérébrale.  ïhoma. 

844)  De  l’Épilepsie,  par  L.  Marchand  (de  Blois).  Gazette  des  Hôpitaux, 

an  LXXXII,  n“  13,  p.  147,  2  février  1909. 

L’auteur  s’efforce  de  démontrer  que  la  différence  entre  accès  épileptiques  et 
accès  épileptiformes  est  nulle;  toujours  l’épilepsie  est  symptomatique  des 
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lésions  cérébrales  alors  même  qu’il  s’agit  d’épilepsie  dite  essentielle  ou  d’épilep¬ 
sie  dite  larvée. 

Accidents  convulsifs  de  l’épilepsie  dite  essentielle,  idiotie,  imbécillité,  débilité 
mentale,  déséquilibre  mental,  épilepsie  larvée,  troubles  du  caractère,  sont  des 
syndromes  différents  qui  peuvent  s’observer  isolément,  et  qui  sont  l’expression 
symptomatique  d’une  affection  cérébrale  survenant  dans  le  jeune  âge  ;  elle  est 
caractérisée  anatomiquement  par  des  lésions  diffuses  des  méninges  et  par  la 
sclérose  de  la  couche  la  plus  superficielle  de  l’écorce  (rnéningo-corticale  chro¬ 
nique  de  l’enfance).  ■  E.  Feinuel. 

845)  Sur  un  cas  de  Rythmie  Salutatoire  d’origine  Épileptique,  par 

Re.né  Gruchet  (de  Bordeaux).  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXXll,  n"  il,  p.  19î), 
il  février  1909. 

11  s’agit  d’un  enfant  de  7  ans  ayant  déjà  eu  un  accès  sans  convulsions,  mais 
avec  chute  et  perte  de  connaissance. 

Quelques  jours  plus  tard  il  a  d’autres  accès  de  forme  bien  différente.  Soit 
assis,  soit  debout,  sa  tête  se  fléchissait  deux  ou  trois  fois  sur  sa  poitrine,  dessi¬ 
nant  des  salutations  successives.  Son  entourage  remarqua  qu’à  ce  moment  son 
regard  devenait  vague  et  étrange,  mais  jamais  on  ne  constata  d’écume  sur  le 
bord  des  lèvres,  de  relâchement  des  sphincters  ou  d’autres  symptômes  de  même 
signification;  ces  accès  se  renouvelaient  de  15  à  20  fois  par  jour.  Cet  enfant 
ost  un  arriéré. 

L’auteur  fait  l’étude  des  accès;  ces  trois  ou  cinq  salutations  revenant  par 
crises,  dans  lesquelles  les  mouvements  de  révérence  se  répètent  à  des  intervalles 
de  temps  égaux,  toujours  identiques  à  eux-mêmes  en  nombre,  en  vitesse,  en 
intensité  se  classent  dans  les  rythmies  (Gruchet),  groupe  symptomatologique 
dont  l’existence  a  été  généralement  adoptée  tant  en  France  qu’à  l’étranger. 

En  ce  qui  concerne  l’origine  de  la  rythmie  dans  ce  cas,  elle  n’est  pas  dou¬ 
teuse  ;  d’ailleurs  le  traitement  bromuré  a  tout  de  suite  apporté  une  améliora¬ 
tion  très  nette  à  l’état  du  petit  malade  et  supprimé  les  accès.  E.  Feindel. 

846)  L’Épilepsie  partielle  continue,  par  A.  Sch.miergeld.  Presse  Médicale, 

n“  78,  p.  617,  26  septembre  1908. 

Revue  de  cette  affection  rare  décrite  pour  la  première  fois  par  Kojewnikoff. 

E.  Feindel. 

847)  Recherches  sur  la  Voix  Épileptique,  par  L.  Pierce  Clark  et  E.-W. 
SCHl  PTURE.  New-York  neurologieal  Societij,  12  novembre  1907.  The  Journal  of 
nenous  and  mental  Diseuse,  vol.  XXXV,  n”  4,  p.  272,  avril  1908. 

Inscription  de  la  voix  des  épileptiques  par  une  méthode  particulière;  la 
naonotonie  de  leur  langage  s’inscrit  par  un  plateau.  Thoma. 

848)  Influence  du  Carbonate  d’ Ammoniaque  sur  le  cours  de  l’Épi¬ 
lepsie,  par  Giülio  Motti  (Reggio-Emilia).  Rioista  sperimentale  di  Freniatria, 
an  XXXIV,  fasc.  3-4,  p.  384-404, 15  déc.  1908. 

Qu’il  s’agisse  d’épilepsie  cérébropathique  ou  d’épilepsie  essentielle,  le  carbo¬ 
nate  d’ammoniaque  n’apporte  aucune  modification  à  la  marche  de  la  maladie. 
On  ne  saurait  rapporter  la  cause  de  l’épilepsie  à  une  intoxication  par  l’acide 
carbammique.  F.  Deleni. 
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849)  Sur  la  méthode  métatrophique  de  Toulouse-Richet  dans  le  trai¬ 
tement  de  l’Épilepsie,  par  Lunduorg  (Upsal).  Arehio  far  Psijclikitrü', 

t.  XLIV,  fasc.  2  et  3  (37  obs.,  75  p.),  1908. 

Après  avoir  constaté  que,  dans  ces  observations,  la  méthode  ne  fut  pas  tou¬ 
jours  appliquée  d’une  façon  parfaite,  les  doses  de  Nalir  ayant  été  souvent  trop 
élevées,  Lundborg  donne  les  résultats  suivants. 

La  méthode  est  délicate  à  appliquer  et  ne  peut  guère  être  employée  que  dans 
les  asiles.  Les  accidents  sont  fréquents,  un  peu  différents  du  bromisme  habituel, 
et  méritent  le  nom  de  bromisme  mélntropkique ;  les  lésions  cutanées  y  sont  rela¬ 
tivement  rares;  il  y  a  surtout  un  grand  affaiblissement  physique  et  les  malades 
paraissent  avoir  perdu  toute  résistance  aux  infections.  Chez  la  femme,  le® 
résultats  sont  particulièrement  mauvais  (3  morts  sur  15  cas).  L’ivresse  bro¬ 
mique  est  fréquente.  L’amaigrissement  doit  éveiller  l’attention;  Si  les  crises 
convulsives  diminuent  en  général  de  nombre,  .l’état  mental  est  aggravé.  Les 
états  d’obnubilation  post-convulsifs  sont  jusqu’à  un  certain  point  diminués 
comme  les  attaques  même,  mais  sont  remplacés  par  un  état  stuporo-délirant 
permanent  avec  exacerbations. 

Cette  méthode  est  une  arme  à  deux  tranchants.  Comme  conclusion,  Lundborg 
donne  les  indications  suivantes.  La  méthode  est  indiquée  : 

1°  Dans  les  cas  à  nombreuses  crises  sans  troubles  mentaux; 

2“  Dans  les  cas  à  psychose  transitoire  post-convulsive,  avec  intervalles  bien 
normaux; 

3“  Dans  les  formes  torpides  où  la  stupeur  n’est  pas  trop  marquée; 

La  méthode  parait  contre-indiquée  : 

1"  Dans  les  cas  où  existe  quelque  affection  viscérale; 

2“  Dans  l’hystéro-épilepsie; 

3"  Dans  les  formes  érétiques  ; 

4“  Dans  les  cas  de  caractère  épileptique  avec  attaques  rares; 

5”  Dans  les  cas  où  la  stupeur  est  marquée.  M.  ’fnÉ.VEL. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 

SÉMIOLOGIE 

850)  Le  Séro-diagnostic  en  Psychiatrie  et  en  Neurologie  (Die  Scrodiag- 
nostik  in  der  Psychiatrie  u.  Neurologie),  par  Stehtz  (Dreslau).  Allyém.  zeitseh- 
f.  Psych.,  vol.  LX^■,  fasc.  4,  p.  505,  1908. 

Stertz  expose  les  résultats  obtenus  à  la  clinique  psychiatrique  de  Dreslau.  H 
a  pratiqué  le  séro-diagnostic  sur  trois  malades.  Furent  positifs  seulement  les  cas 
où  il  y  avait  eu  lues  antérieure. 

I.  —  45  cas  de  paralysie  générale,  40  positifs,  3  douteux,  2  négatifs. 

IL  —  5  tabès  dorsal,  3  positifs. 

III.  —  8  syphilis  cérébrale,  8  négatifs. 

IV.  —  7  syphilis  guérie,  1  positif,  1  négatif. 

V.  —  46  cas  n’ayant  rien  à  voir  avec  la  syphilis,  46  négatifs. 

Ces  résultats  permettent  selon  Stertz  de  ; 

Premièrement,  en  examinant  le  sérum  du  sang  et  le  liquide  cérébro-spinalj 


ANALYSES 


563 


de  faire  le  diagnostic  différentiel  entre  les  maladies  syphilitiques  et  méta-syphi- 
litiques  et  toutes  les  autres  psychoses. 

Deuxièmement,  de  faire  le  diagnostic  différentiel  entre  la  paralysie  générale  et 
le  tabès,  maladies  méta-syphilitiques,  et  les  autres  affections  du  cerveau  et 
de  la  moelle  d’origine  luétiques  par  le  seul  examen  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien. 

L’auteur  insiste  ensuite  sur  les  avantages  respectifs  du  séro-diagnostic  et  du 
cyto-diagnostic,  dans  tous  les  cas  où  le  cyto-diagnostic  n’était  pas  concluant, 
le  séro-diagnostic  tranchait  la  question.  Ch.  Ladame. 

851)  Examen  de  l’Intelligence  des  Épileptiques  et  des  gens  normaux 
par  le  moyen  des  bons  mots  (Intelligenzprüfungen  bei  Epileptischen  u. 
Normale  mit  der  Witzmethode),  par  Ganter  (Wormditt).  Allgem.  Zeilch.  /'. 
Psych.,  LXIV,  fasc.  6,  p.  957,  1908. 

Le  dispositif  expérimental  est  à  la  portée  de  tout  le  monde.  L’expérimenta¬ 
teur  dit  un  bon  mot  ou  montre  une  image,  la  personne  expérimentée  doit  l’inter¬ 
préter  et  dire  ce  qu’elle  remarque. 

Ganter  examine  20  hommes  et  17  femmes  épileptiques  et  des  infirmiers 
infirmières  comme  contrôle,  il  obtient  les  résultats  suivants  ; 

Lpileptiques  hommes,  21  "/„  des  réponses  justes,  79  %  fausses. 

Epileptiques  femmes,  10  ”/»  ‘1®®  réponses  justes,  89,  4  "  „  fausses. 

Infirmières,  20  "/o  des  réponses  justes,  80  "/„  fausses. 

Infirmiers,  50  “/»  des. réponses  justes,  50  “/„  fausses. 

Ces  quelques  chiffres  sont  éloquents  et  montrent  combien  il  faut  être  prudent 
dans  l’appréciation  de  l’intelligence  des  malades,  puisque  le  personnel  donne 
des  résultats  aussi  brillants. 

L’auteur  classe  les  réponses  obtenues  dans  différentes  catégories  :  le  trait 
ù  est  pas  saisi,  il  est  placé  à  un  mauvais  endroit,  il  y  a  des  réponses  qui 
dénotent  de  l’imbécillité,  d’autres  une  tendance  paranoiaque,  etc. 

Ch.  Ladame 

852)  Le  bilan  intellectuel  des  soi-disant  Déments  (Der  geislige  Besitzs- 
tand  von  sogennanteii  Dementen),  par  K,  Bedepenning  (Gottingue).  Monatsch. 
/'•  Psych.  U.  Nemvi,  Erganzungs,  p.  139,  1908. 

Analyse  consciencieuse  de  l’état  psychique  de  8  aliénés.  L’auteur  est  conduit 
8-ux  conclusions  suivantes  ;  Ces  malades  ont  subi  une  perte  des  éléments  qui 
dons  sont  le  plus  essentiels  pour  atteindre  et  conserver  les  capacités  indispen¬ 
sables  (!)  pour  se  maintenirà  son  rang  et  pour  entretenir  le.«  relations  sociales. 

A  ces  conditions-lii  bien  des  malades  peuvent  être  considérés  comme  sociale- 
®aent  guéris,  qui  sont  au  sens  médical  encore  des  malades. 

Ch.  Ladame. 

833)  La  Tuberculose  chez  les  Aliénés,  par  Frank  Woodbury.  Monlhly  Cyelo- 
paedia  and  medical  Bulletin,  Philadelphia,  vol.  1.  n”  8,  p.  059  665,  décembre 
1908. 

Exposé  des  résultats  d’une  enquête  affirmant  une  fois  de  plus  la  fréquence  de 
la  tuberculose  chez  les  aliénés;  plus  qu’une  maladie,  la  tuberculose  est  une  ma- 
ihère  de  mourir  pour  les  aliénés.  'Ihoma. 
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834)  Contribution  à  l’étude  des  altérations  Dentaires  chez  les  Aliénés, 

par  A.  Obregia  et  A.  Antoniu. 

Kxamen  de  200  aliénés  au  point  de  vue  des  caries  et  des  absences  dentaires. 
11  est  intéressant  de  constater  que  ces  altérations  ne  sont  pas  égalenaent  fré¬ 
quentes  dans  toutes  les  formes  d’aliénation  mentale  et  que,  d’autre  part,  elles 
sont  plus  fréquentes  chez  les  aliénés  que  chez  les  individus  sans  troubles  men¬ 
taux. 

Voici  le  pourcentage  des  altérations  en  question  suivant  les  diverses  formes 
d’aliénation  :  la  démence  athéromateuse  1716,6  7,,;  la  pellagre  1250  V»; 
manie  périodique  1084,6  7^;  l’alcoolisme  1046,1  “/»;  paranoia,  947  “/o;  la  para¬ 
lysie  générale  893,9  “j,,-,  l’imbécilité  803,5  la  manie  dégénérative  353,3  “/«i 

l’idiotie  523  la  démence  précoce  313,3  la  mélancolie  483,3  "/»;  les  psy¬ 
choses  des  tabétiques  350  ;  la  manie  épileptique  303,3  "/»• 

Quant  au  mécanisme  de  ces  altérations  les  auteurs  sont  d’avis  qu’il  faut  le 
chercher  dans  des  troubles  de  la  circulation  ou  dans  l’altération  des  glandes  en 
rapport  avec  le  métabolisme  du  calcium,  spécialement  de  la  thyroïde. 

G.  P.LRHON. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

833)  Remarques  critiques  sur  la  «  Psychologie  de  la  Démence  Pré¬ 
coce  de  Jung  «  (Kritische  Bermerkungen  z.  Psychologie  der  Dem.  Praecox), 

par  Weygandï.  Mumtseltrift  f.  Psychol.  u.  Neurol.,  vol.  .\.\11.  fasc.  4,  oct.  1907, 

p.  289. 

L’auteur  dirige  surtout  ses  critiques  contre  certains  points  de  la  théorie  du 
rêve  de  Freud,  et  aussi  contre  l’importance  par  trop  grande  accordée  à  la 
signification  des  complexes.  Weygandt  proteste  contre  la  prétention  du  «  n’y 
touchez  pas  »  des  Freudistes,  petits  et  grands,  et  estime  avec  raison  que  ces 
hypothèses  étant  du  domaine  de  la  science  peuvent  et  doivent  être  étudiées  par 
chacun. 

La  conception  de  Freud  que  le  rêve  est  l’accomplissement  d’un  désir  n’est 
rien  moins  que  démontrée,  «  tout  au  moins  pour  ceux  qui  travaillent  en  hommes 
de  science  et  non  en  poètes  » . 

Pour  Weygandt  l’impulsion,  dans  le  rêve,  ne  pénètre  pas  dans  la  sphère 
motrice  mais  reste  une  représentation,  ainsi  a-t-on  une  représentation  de  la 
victoire,  dans  une  situation  désagréable  et  ce  fait  correspond  à  la  satisfaction 
d’un  désir. 

Weygandt  n’admet  pas  que  le  domaine  sexuel  domine  dans  ie  rêve,  surtout 
pas  comme  souvenirs,  ce  sont  bien  plutôt  des  impressions.  Freud  va  trop  loin 
dans  ces  interprétations  des  rêves,  il  est  trop  catégorique. 

11  faut  reconnaître  à  Freud  ce  mérite  d’avoir  lutté  contre  la  tendance  actuelle 
de  ne  voir  que  des  symptômes  somatiques  dans  l’hystérie  et  d’y  avoir  rendu  le 
domaine  intellectuel  qu’on  veut  lui  dérober. 

Les  partisans  de  Freud,  Jung  en  particulier,  ont  fait  faire  un  grand  progrès 
à  sa  théorie  de  l’hystérie  et  l’ont  élargie  en  y  appliquant  l’étude  des  associa¬ 
tions. 

Les  efforts  de  Freud  sont  vains  et  sans  valeur  dans  ce  domaine,  il  faut  avant 
tout  se  garder  des  faux  souvenirs  et  des  questions  suggérantes. 


Et  même  si  finalement  on  arrive  à  comprendre  que  le  mutisme  de  l’hysté- 
•■ique  est  dû  à  des  représentations  désagréables  sub-conscientes,  on  n’est  pas 
encore  autorisé  à  en  tirer  les  mêmes  déductions  pour  la  démence  précoce. 

Jnng  admet  que  dans  la  démence  précoce  un  ou  plusieurs  complexes  se  sont 
fixés  d’une  manière  durable.  On  ne  saisit  pas  si  c’est  le  complexe  qui  fait  éclore 
^3-  maladie  ou  s’il  est  une  cause  agissant  sur  un  terrain  à  prédisposition,  ou 
enfin  s’il  détermine  seulement  les  symptômes  au  moment  de  l’éclosion  de  la 
Maladie.  Weygandt  insiste  sur  le  fait  que  Jung  admet  aussi  un  X,  une  toxine, 
eomme  cause  primaire  sur  laquelle  le  complexe  vient  se  greffer  !  Quelle  déroga¬ 
tion  à  la  loi  du  parallélisme  et  de  la  psychologie  physiologique,  si  l’on  admet 
One  seule  fols  l’hypothése-toxine!  Cette  hypothèse  toxine  aiderait  partout  à  des 
actes  psychiques,  et  en  particulier  à  des  sentiments! 

Weygandt  pense  que  Jung  a  fait  appel  à  la  toxine,  parce  qu’il  est  très  averti, 
fit  qu’il  sait  bien  que  la  tendance  actuelle  est  de  considérer  de  plus  en  plus  la 
nemence  précoce  comme  basée  sur  un  trouble  des  échanges  nutritifs;  Weygandt 
ôtablit  un  parallèle  entre  le  développement  de  l’enfant  normal  et  de  l’idiot  et 
fio  dément  précoce,  arrêtés  dans  leur  évolution.  C’est  avec  plaisir  que  Wey- 
Sandt  constate  la  nécessité  des  recherches  de  Jung,  mais  il  demande  plus  de 
critique.  Quant  à  Freud,  il  le  compare  à  Gai?  Ch.  Ladame. 

fi86)  Ostéomalacie  et  démence  précoce,  par  Haberkant  (Stephansfeld). 

Are, hiv  fur  Psychiatrie,  t.  XLV,  fasc.  1,  p.  i,  1909  (2  obs.,  fig.,  58  p.). 

Travail  intéressant.  Dans  djux  cas  de  démence  précoce  catatonique,  tous  deux 
consécutifs  à  la  grossesse,  apparaît  une  ostéomalacie  se  développant  très  insi¬ 
dieusement  plusieurs  années  (9  et  19  ans)  après  ledébutde  la  psychose,  et  carac¬ 
térisée  par  des  déformations  caractéristiques  (du  bassin  en  particulier)  sans 
déformations  du  crâne,  qui  était  au  contraire  épaissi  mais  d’ailleurs  ramolli, 
dxec  amincissement  du  tissu  compact.  Maximum  des  lésions  au  niveau  de  la 
selleturcique.  L’examen  microscopique  montre  dans  tous  les  os  de  larges  espaces 
ostéoïdes  et  l’aspect  fenétré  caractéristique.  Les  ganglions  lymphatiques  sont 
quelque  peu  hypertrophiés;  le  corps  thyroïde  présente  de  la  sclérose  et  l’absence 
c  substance  colloïde  dans  les  acinus.  Il  y  a  de  l’atrophie  musculaire. 

Analysant  les  cas  analogues  de  Finkelnburg,  Wagner  Von  Jaureg,  Bleuler, 
uberkant  se  croit  autorisé,  malgré  les  diagnostics  divers  portés,  à  y  reconnaître 
U’^clusivement  la  démence  précoce  et  dans  quelques  cas  l’idiotie  ou  la  combinai- 
®un  de  ces  deux  affections.  Les  34  cas  connus  sont  à  peu  près  tous  observés  en 

Allemagne. 

insiste  sur  la  fréquence  extrême  de  la  coïncidence  de  symptômes  basedowiens. 
^  stéamalacie  et  Basedowisme  sont  deux  affections  dont  la  présence  ici  vient  à 
'uppuide  l’hypothèse,  pour  la  démence  précoce,  de  sa  nature  de  maladie  par 
^■uto-intoxication.  D’autre  part  la  démence  précoce  serait  la  seule  psychose  sur- 
^finant  dans  la  maladie  de  Basedow.  m.  trénel. 


Psychoses  toxi-infegtieuses 

Remarques  sur  la  marche  de  la  réflectivité  chez  les  alcooliques, 

par  Euziére.  Montpellier  médical,  n"  33,  Î6  août  1908. 

L  auteur  rapporte  trois  observations  de  malades  entrés  à  l’asile  d’aliénés  pour 
®  accidents  d’alcoolisme  chronique  et  chez  qui  il  existait  à  l’entrée  une  exagé- 
REVDE  nisürologioüe  40 
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ration  manifeste  de  tous  les  réflexes  tendineux  avec  abolition’des  réflexes  cutanés. 
Cette  dissociation  entre  l’état  des  réflexes  est  allée  en  s’atténuant  et  a  disparu  au 
fur  et  à  mesure  que  les  autres  symptômes  s’amélioraient.  M.  Euzièhe  rappelle 
que  cette  dissociation  est  superposable  à  celle  que  Lauregs,  puis  Crocq,  Mari- 
nesco  ont  observée  au  cours  des  anesthésies  chloroformiques  où  les  réflexes  cuta¬ 
nés  disparaissent  dès  le  début  alors  que  les  réflexes  tendineux  s’exagèrent  avant 
de  disparaître.  L’explication  de  ce  phénomène  est  encore  discutée. 

A.  G. 

858)  La  pression  sanguine  dans  l’ivresse,  par  Molzmann  (Clin,  du  profes¬ 
seur  Krœpelin,  Munich).  Archiv  für  Psychiatrù;,  t.  XLV,  fasc.  1,  p.  92,  1909 

(40  p,,  courbes,  tableaux,  bibl.). 

Recherches  méticuleuses  par  la  méthode  de  mensuration  des  oscillations 
combinée  à  la  palpation.  Elles  portèrent  sur  les  cas  de  la  clinique  de  Krœpelin 
et  sur  2  cas  expérimentaux.  H...  conclut  :  L’action  paralysante  de  l’alcool  prO' 
duit  un  abaissement  de  la  force  du  cœur,  une  diminution  de  l’action  tonique 
des  fibres  du  nerf  vague  ralentissant  la  contraction  cardiaque  ainsi  que  de  celle 
des  vaso-constricteurs.  Chez  un  certain  nombre  des  individus  en  état  d’ivresse,  à 
l’excitation  psycho-motrice  produite  par  l’alcool,  répond  une  excitabilité  des 
nerfs  accélérateurs  et  vaso-constricteurs  conjointement  aux  phénomènes  àe 
paralysie  susdits. 

De  ces  actions  de  l’alcool  dérivent  :  l’affaissement  de  la  pression  systolique, 
l’augmentation  ou  la  diminution  de  la  pression  diastolique,  la  petitesse  de  la 
pression  du  pouls,  l’augmentation  de  sa  fréquence,  l’amoindrissement  de  la 
température  du  corps,  le  ralentissement  du  cours  du  sang,  en  fin  de  compte  la 
mauvaise  circulation  dans  les  tissus.  M.  Tré.vel. 

859)  Cas  de  psychose  polynévritique,  par  Lapinsky  (Kiew).  Archiv  /«*' 
Psychiatrie,  t.  XLllI,  fasc.  3,  p.  1137,  1908  (3  obs.,  35  p.,  hist.,  bibl.). 

Trois  cas  typiques.  L...  note  comme  particularité  clinique  une  diminution 
marquée  de  la  stéréognose,  et  de  la  vision  stéréoscopique  et  binoculaire.  L® 
trouble  de  la  vision  stéréoscopique  se  manifestait  (cas  1)  par  les  erreurs  dans 
l’appréciation  de  l’écartement  de  deux  objets,  de  la  grandeur  et  de  la  pers¬ 
pective;  le  trouble  de  la  vision  binoculaire  consistait  en  ce  que,  malgré  un® 
accommodation  normale,  une  convergence  correcte  des  axes  visuels  et  un  état 
normal  des  muscles  de  l’œil,  la  malade  ne  pouvait  lire  plus  de  2  à  3  minutes, 
lès  lettres  et  les  lignes  se  brouillaient.  11  nous  semble  que,  d’après  la  des¬ 
cription,  il  n’y  ait  là  qu’un  cas  particulier,  d’une  part  de  la  perte  d’attention 
habituelle  dans  cette  affection,  d'autre  un  symptôme  de  parésie  oculaire.  L’auteui’ 
suppose  ces  symptômes  comme  dus  à  une  lésion  de  l’écorce  du  lobe  pariétal- 
Au  point  de  vue  étiologique,  dans  2  des  cas,  l’affection  est  d’origine  puerpérale- 
Dans  le  troisième  où  la  névrite  n’apparut  que  consécutivement  aux  troubles 
mentaux,  l’origine  est  une  infection  des  annexes  à  la  suite  d’un  refroidisse' 
ment  (?).  L’apparition  tardive  de  la  névrite  donne  à  penser  que  dans  nombre 
de  cas  de  syndrome  de  Korsakof  dits  sans  névrite,  celle-ci  a  pu  passer 
ihaperçue. 

L...  discute  la  place  nosologique  de  l’affection.  Pour  lui  la  névrite  et  1® 
psychose  sont  deux  affections  coexistantes,  mais  d’origine  commune,  et  dont  1® 
cause  serait  une  toxine  circulant  dans  le  sang.  M.  ïuénel. 
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860)  Maladie  de  Korsakoff  (Psychose  Polynévritique) ,  par  Mme  Long- 
Landry.  La  Clinique,  an  IV,  n”  6,  p.  81-85,  5  février  1909. 

L’auteur  rappelle  les  divergences  d’opinion  sur  ce  qu’il  faut  entendre  par 
psjchose  de  Korsakoff,  il  s’attache  à  en  décrire  les  formes  et  à  en  établir  le 
diagnostic.  e.  feindel. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

861)  Syndrome  Catatonique  dans  l’âge  Sénile,  par  Aldo  Bertolani 
(Reggio-Emilia).  Rivista  sperimenlal  di  Freniatria,  an  XXXIV,  fasc.  3-4,  p.  369- 
383,  15  déc.  1908. 

L’observation  concerne  une  femme  de  66  ans,  autrefois  d’intelligence  fruste, 
mais  qui  n’aurait  présenté  aucun  syndrome  psychique  jusqu’à  l’âge  de  55  ans.  Elle 
fut  alors  atteinte  d’un  délire  de  persécution  à  teinte  religieuse  mal  défini;  dix 
ans  plus  tard  survint  un  épisode  subaigu  de  dépression  avec  hallucinations 
suivi  d’une  phase  catatonique  d’un  mois  de  durée;  puis  la  malade  tomba  dans 
un  état  de  faiblesse  mentale  avec  délire  absurde  sans  systématisation. 

Discussion  du  diagnostic  qui  présente  des  incertitudes;  la  démence  précoce 
ne  doit  pas  être  péremptoirement  éliminée.  F.  Deleni. 

862)  Coprologie  de  la  Folie  périodique,  par  Giorgio  Pardo.  Rivista  speri- 

mentale  di  Freniatria,  an  XXXIV,  fasc.  3-4,  p.  469-496,  15  déc.  1908. 

Dans  la  psychose  maniaque  dépressive  et  dans  les  autres  formes  périodiques, 
les  malades  sont  dans  un  état  permanent  d’auto-intoxication  intestinale. 

F.  Deleni. 

863)  Idées  obsédantes  et  impulsions  irrésistibles  devant  la  justice 
pénale  (Zwangstorstellungen  and  Zwangsantrilbe  vor  dem  Strapichter),  par 
Rcegke  (cl.  du  prof.  Siemerling).  Archiv  fur  Psychiatrie,  t.  XLIII,  fasc.  3, 
p.  1250,  1908  (2  obs.,  25  p.). 

Rœcke  remarque  qu’en  France,  en  médecine  légale,  les  obsessions  jouent  un 
grand  rôle,  mais  qu’on  n’y  distingue  pas  les  pures  idées  obsédantes  de  la  folie 
impulsive.  En  Allemagne,  au  contraire,  on  admet  que  les  pures  idées  obsédantes, 
quoique  tendant  à  l’accomplissement  d’actes  délictueux,  conduisent  rarement  à 
un  conflit  avec  la  justice  pénale;  quand  il  y  a  accomplissement  de  l’acte,  c’est 
qu’il  intervient  un  trouble  psychique  plus  intense,  mélancolie,  paranoïa,  psy¬ 
chose  hystérique. 

Les  observations  données  ici  sont  un  cas  d’exhibitionnisme  avecneurasthénie, 
un  cas  de  kleptomanie  avec  hystérie.  M.  Trénel. 

864)  Sur  la  nature  toxique  de  la  mélancolie  anxieuse  (en  roumain),  par 
G.  Marinesco.  Soc.  roumaine  de  Neurologie  et  Psychiatrie,  29  juin  1907.  Revista 
Stiintelor  medicale,  n°  5-6,  1907. 

Observation  d’une  femme  atteinte  de  mélancolie  anxieuse  et  qui  guérit  à  la 
Suite  d’une  furunculose.  L’auteur  émet  l’hypothèse  que  dans  des  pareils  cas  la 
guérison  est  due  à  la  formation  des  anticorps.  L’infection  qui  guérit  serait  de  la 
même  nature  que  celle  qui  a  engendré  la  psychose.  Mais  même  les  anticorps 
formés  à  la  suite  d’une  autre  infection  non  spécifique  pouvaient  satisfaire  cer¬ 
taines  affinités  chimiques  et  déterminer  dans  ces  cas^  non  des  guérisons, 
mais  des  améliorations. 
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L’auteur  pense  enfin  que  la  cellule  nerveuse  aurait  elle  aussi  une  sécrétion 
interne  dont  les  altérations  pourraient  produire  des  phénnménes  d’intoxica¬ 
tion  et  des  troubles  psychiques.  C.  Pahhon. 


PSYCHOSES  CONGÉNITALES 


863)  Contribution  à  l’étude  de  l’imbécillité  juvénile  (lîeitrag  z  Lehre 
über  deii  .lugendlichen  Scliwachsinn  an  dcr  Haud  von  Untersuchungen  an  Kin- 
dern  der  Gôttinger  Ilüll'sschüle),  par  Vix  (Gottingue).  Monutsch.  /.  Psijoh.  u 
Neurol.,  Ergânzungsf.,  p.  138,  1908. 

Vix  a  examiné  31  enfants  (26  filles  et  23  garçons)  de  8-13  ans. 

11  rend  compte  des  recherches  sur  l’étiologie,  l’état  physique  et  psychique  de 
ces  enfants.  Il  constate  qu’ils  ont  une  pauvreté  remarquable  de  représentations; 
ils  ne  saisissent  presque  pas  les  choses  abstraites.  La  représentation  des  cou¬ 
leurs  est  déplorable,  le  jugement  est  des  plus  faibles,  ce  que  ces  enfants  étu¬ 
dient  par  cœur,  ils  le  répètent  sans  aucune  critique. 

La  mémoire  est  faible,  le  pouvoir  d’attention  est  minime,  la  compréhension 
est  mauvaise. 

Nombreux  sont  les  enfants  qui  ont  ces  défects  de  l’intelligence  et  qui  sont  en 
même  temps  porteurs  de  stigmates  de  dégénérescence.  Ch.  Ladame. 

866)  Anatomie  pathologique  et  pathologie  des  différentes  formes  de 
l’idiotie  (Zur  Pathologie  und  [)athol.  Anatomie  der  verchidenen  Idiotie 
Formen),  par  Vogt.  Monatsch.  f.  Psijeh.  u.  Neurol.,  vol.  XXII,  fasc.  3  et  6,  p.  -iOd 
et  490,  1907. 

C’est  un  rapport  d’ensemble  sur  les  travaux  de  ces  dernières  années. 

Grâce  aux  progrès  de  la  clinique  et  de  l’anatomie  pathologique,  on  commence 
à  ne  plus  voir  une  masse  uniforme  dans  l’idiotie,  mais  des  types  distincts. 
L’anatomie  nous  conduit  à  des  résultats  remarquables,  elle  nous  instruit  aussi 
sur  la  pathologie  du  développement  du  système  nerveux  central. 

Vogt  n’étudie  dans  cette  revue  que  les  cas  définis  comme  entités  morbides. 

L  h’ Idiotie  amaurotique  familiale  (bibliographie  complète). 

C’est  en  clinique  que  l’on  distingua  d’abord  cette  affection,  c’est  à  Waren-Tay 
et  à  Sachs  que  l’on  doit  la  première  description.  Treize  ans  plus  tard,  Kingdon 
montre  que  les  maladies  de  ces  deux  auteurs  sont  une  seule  et  même  chose. 
L’anatomie  pathologique  vint  après  et  définit  plus  amplement  l’alfection  en 
montrant  qu’on  la  rencontre  dans  un  âge  plus  avancé  que  Sachs  ne  l’avait 
admis. 

Cette  affection  se  caractérise  cliniquement  : 

1"  Faiblesse  des  extrémités  jusqu’à  complète  paralysie,  avant  tout  de  nature 
diplégique,  rarement  paraplégique;  elle  est  spasliqueou  paralytique,  les  réflexes 
sont  abolis  ou  exagérés. 

2”  Diminution  à  abolition  complète  de  la  vision  (atrophie  du  nerf  optique). 

3“  Défect  psychique  allant  jusqu’à  la  démence  totale. 

4”  Recul  du  développement  corporel,  arrêt  de  croissance,  troubles  digestifs, 
marasme. 

5”  Caractère  progressif  de  la  maladie.  Atteinte  secondaire  des  autres  sys¬ 
tèmes. 
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6“  Symptômes  bulbaires  (anosmie,  surdité,  troubles  de  la  coordination).  Mort 
par  épuisement. 

7"  Caractère  familial  de  l’affection. 

Hégier  et  Freud  ont  aussi  plus  tard  décrit  une  affection  analogue,  mais  qui 
frappe  des  enfants  plus  âgés.  Les  caractères  fondamentaux  sont  les  mêmes, 
quelques  points  de  détail  seuls  different.  La  macula  n’est  pas  constamment 
atteinte;  la  prédisposition  n’est  pas  exclusivement  réservée  à  la  race  juive,  l’âge 
n’est  pas  aussi  exclusif.  Aussi  Vogt  décrit-il  deux  types  :  1“  la  forme  infantile 
et  2»  la  forme  juvénile. 

L’auteur  continue  son  étude  par  une  description  anatomo-pathologique  très 
détaillée,  basée  surtout  sur  les  données  de  Sch'âffer.  Gu.  Ladamb. 


CRIMINALITÉ 


867)  Nouvelle  classification  des  criminels  (Nuovo  classificazione  dei 
delinquenti),  par  José  Ingegnieros  (de  Buenos-Ayres).  Un  vol.  in-'12  de  80  p., 
Remo  Sandron,  édit..  Milan,  1907. 

La  classification  proposée  par  l’auteur,  basée  sur  la  psycho-pathologie,  est 
rigoureusement  scientifique.  La  chose  importante,  c’est  que  son  application  pra¬ 
tique  est  immédiate;  elte  fournit  des  indications  fondamentales,  tant  pour  la 
défense  sociale  qu’aux- méthodes  de  répression  dont  sont  justiciables  les  diverses 
catégories  de  criminels.  F.  Deleni. 

868)  Les  criminels  à  responsabilité  atténuée.  Communication  faite  par 
M.  le  professeur  Grasset,  membre  de  la  délégation  française  du  ministère  de 
rinlérieur,  au///'  Congrès  intenialioml  pour  l’assislmice  des  aliénés,  à  Vienne 
(7-11  octobre  1908).  Montpellier  médical,  t.  XXVIl,  n"  43,  p.  383,  28  octobre 
1908. 

Revenant  sur  un  sujet  qu’il  a  déjà  traité  dans  une  série  de  publications 
depuis  son  ouvrage  sur  les  demi-fous,  M.  le  professeur  Grasset  développe 
cette  idée  que  la  loi  devrait  donner  aux  magistrats  dans  certains  cas  le  droit 
d’ordonner  l’assistance  et  le  traitement  obligatoires  des  criminels  à  responsabi¬ 
lité  atténuée  dans  des  asiles  spéciaux  jusqu’à  leur  guérison  et,  s’ils  sont  incu¬ 
rables,  pendant  toute  leur  vie.  11  expose  dans  une  série  de  eonsidérations  très 
documentées  combien  cette  question  mérite  d’attirer  l’attention  des  législateurs 
et  des  médecins,  montre  les  lacunes  de  la  législation  sur  ce  point  et  propose  de 
mettre  à  l’ordre  du  jour  du  prochain  congrès  international  pour  l’assistance 
des  aliénés,  pour  y  être  rapportée  et  discutée,  la  question  suivante  :  Les  criminels 
à  responsabilité  atténuée.  Nécessité  de  rendre  légalement  obligatoires,  dans 
tous  les  pays,  l’assistance  et  le  traitement  des  demi-fous  criminels,  dans  des 
asiles  spéciaux,  jusqu’à  leur  guérison  et  s’ils  sont  incurables,  pendant  toute 
leur  vie.  A.  G. 

869)  Y  a-t-il  des  Criminels-nés,  par  Wahl.  Revue  d’hygiène  et  de  médecine 

infantile,  t.  VII,  n"‘  3-6,  p.  443-463,  1908. 

Chez  les  dégénérés,  on  rencontre,  entre  autres  catégories,  des  épileptiques, 
des  fous  moraux,  des  psychasthéniques,  des  hystériques,  des  invertis  sexuels  que 
leur  maladie  congénitale  peut  amener  à  commettre  des  actes  délictueux  ou  cri¬ 
minels.  Ces  états  offrent  les  connexités  les  plus  étroites  avec  ceux  des  autres 
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dégénérés  qui  deviennent  fréquemment  criminels  sans  y  être  absolument  poussés 
par  leur  état  congénital. 

Tous  ces  états  peuvent  se  modifier  par  une  éducation  appropriée  qui  donnera 
d’autant  plus  de  succès  qu’elle  sera  commencée  sur  des  sujets  plus  jeunes  et 
dans  des  conditions  plus  favorables.  Cette  éducation  spéciale  est  complétée 
par  une  hygiène  et  une  diététique  spéciales,  parfois  même  par  un  traitement 
médicamenteux.  C’est  pourquoi  elle  doit  être  dirigée  par  un  médecin  expéri¬ 
menté. 

Grâce  à  cette  méthode  éducative,  le  crime,  la  folie,  et  en  particulier  la  folie 
criminelle,  diminueront  de  fréquence.  11  y  aura  cependant  des  échecs,  la  folie 
criminelle  instinctive  étant  d’une  guérison  difficile.  E.  Feindel. 

870)  Les  Aliénés  criminels  dangereux;  nécessité  de  les  tenir  en¬ 
fermés  dans  des  Établissements  spéciaux,  par  Emilio  Riva  (Reggio- 
Emilia).  Rivista  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXXIV,  fasc.  3-4,  p.  549-567, 
15  déc.  1908. 

Choix  d’exemples  démontrant  que  ces  sujets  sont  dangeureux  pour  les  autres 
aliénés;  leur  place  n’est  pas  à  l’asile  commun.  F.  Dei.eni. 


THÉRAPEUTIQUE 

871)  Note  sur  l’action  thérapeutique  et  physiologique  de  l’extrait 
biliaire  dans  le  goitre  exophtalmique,  par  L.  Revilleï  (de  Cannes). 
Lyon  méd.,  1908,  t.  11,  p.  807. 

La  bradycardie  qu’on  observe  très  souvent  dans  l’ictère  catarrhal  et  la  dimi¬ 
nution  de  la  tachycardie  qu’il  a  obtenue  chez  les  tuberculeux  à  l’aide  de  l’admi¬ 
nistration  d’extrait  de  bile,  sont  les  deux  faits  qui  ont  dirigé  l’attention  de 
l’auteur  vers  cette  médication  de  la  maladie  de  Basedow.  Dans  deux  cas  de  cette 
affection  il  a  eu  des  résultats  appréciables  :  réduction  du  nombre  des  pulsations, 
régularisation  du  rythme,  relèvement  de  la  tension  artérielle;  diminution  du 
tremblement  et  de  l’agitation  physique  et  morale.  L’extrait  biliaire  est  donc  un 
agent  modérateur  de  l’éréthisme  cardio-vasculaire  et  de  l’éréthisme  nerveux  du 
basedowisme.  L’auteur  admet  qu’il  y  a  un  antagonisme  complet  entre  le  foie  et 
le  corps  thyroïde  pour  ce  qui  concerne  leur  action  sur  les  centres  cardio  et 
vaso-moteurs  et  que  ces  deux  appareils  glandulaires  jouent,  l’un  par  rapport  à 
l’autre,  le  rôle  de  contrepoids. 

Dans  ces  deux  cas  l’auteur  a  employé  l’extrait  biliaire  présenté  par  Gérard  et 
Lemoine  sous  le  nom  de  paratoxine.  P.  Gauthier. 

872)  La  saignée  dans  le  traitement  de  l’éclampsie,  par  O.  Magé  et 

,1.  L.  Chihié.  La  Clinique,  an  IV,  n”  2,  p.  19,  10  janvier  1909. 

La  grande  saignée,  enlevant  de  la  circulation  une  quantité  considérable  de 
poisons,  a  un  effet  très  favorable.  Feindel. 

873)  L’acide  thyminique  (le  solurol)  et  ses  emplois  en  thérapeutique 
avec  quelques  considérations  sur  la  pathogénie  de  la  goutte,  par 

D.  Panesco.  Thèse  de  Bucarest,  1908.  (En  roumain.) 

L’auteur  admet  que  l’absence  de  l’acide  thyminique  qui  tient  l’acide  urique 
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à  l’état  soluble  grâce  à  une  combinaison  chimique,  explique  la  pathogénie  de  la 
goutte. 

be  traitement  par  cet  acide  donne  d’après  lui  de  bons  résultats  dans  ce  syn¬ 
drome.  Pabhon. 

874)  Massothérapie  et  hémiplégie,  par  G.  Dagro.v.  La  Clinique,  an  111, 

n»  35,  p.  550,  28  août  1908. 

Description  de  la  méthode  à  suivre  pour  réduire  au  minimum  le  déficit  mo¬ 
teur  des  hémiplégiques.  E.  Feindel. 

875)  Traitement  du  morphinisme  par  la  méthode  des  narcotiques, 

par  Charles  J.  Douglas.  Medical  Record,  vol.  LXXIV,  n"  1974,  p.  404,  3  sep¬ 
tembre  1908. 

D’après  l’auteur,  cette  méthode  ,de  démorphinisation  agit  avec  sûreté.  Elle 
consiste  à  supprimer  toute  la  période  douloureuse  de  la  privation  de  morphine 
en  tenant  la  malade  sous  l’influence  d’hypnotiques  et  de  narcotiques  variés  sui¬ 
vant  les  indications  de  chaque  cas  et  de  chaque  moment.  Thoma. 

876)  Contribution  à  l’étude  de  la  sérumthérapie  des  paralysies 
post-diphtériques,  par  G.  E.  Schneider  et  L.  A.  Vandeuvre  (de  Lyon).  Le 
Proijrès  médical,  n“  35,  p.  421,  29  août  1908. 

Observation  d’un  malade-présentant  une  parésie  généralisée  et  une  atrophie 
musculaire  extrême  à  la  suite  d’une  diphtérie.  Cette  polynévrite  diphtérique  à 
marche  rapidement  extensive  semblait  de  la  plus  haute  gravité. 

Cependant,  sous  l’inlluence  d’injections  quotidiennes  de  sérum  antidiphtérique 
l’amélioration  se  dessine  ;  on  assiste  à  une  véritable  résurrection.  Feindel. 
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Société  Suisse  de  Neurologie. 


Une  Société  Suisse  de  Neurologie  a  été  fondée  récemment  à  l'instigation  des 
professeurs  von  Monakow  (de  Zurich)  et  Dubois  (de  Berne). 

Cette  Société  a  tenu  sa  première  assemblée  à  Berne,  les  13  et  14  mars  1909. 
y  avait  soixante-quatre  membres  présents. 

Le  Bureau  de  la  Société  Suisse  de  Neurologie  a  été  ainsi  constitué  : 

Président  :  M.  le  Professeur  von  Monakow  (de  Zurich). 
yice-présidents  ;  M.  le  professeur  Dubois  (de  Berne). 

M.  le  professeur  P.-L.  Ladame  (de  Genève). 

Secrétaire  général  :  M.  le  docteur  Otto  Veragüth  (de  Zurich). 

Membre  adjoint  ;  M.  le  docteur  Bing  (de  Bàle). 


La  première  séance  a  été  ouverte  par  une  allocution  de  M.  le  professeur  von 
^^ONAKow  (de  Zurich). 

Plusieurs  Rapports  ont  été  présentés  ; 

M.  E.  Claparède  :  L’interprétation  biologique  en  psychopathologie. 

M.  le  professeur  von  Monakow  (de  Zurich)  :  Nouveaux  aperçus  sur  la  question 
localisations  cérébrales. 

Chacun  de  ces  rapports  a  donné  lieu  à  d’intéressantes  discussions. 


Outre  ces  deux  rapports,  plusieurs  communications  intéressantes  ont  été 
faites,  parmi  lesquelles  : 

M-  W.  ScHULTHESS  (de  Zurich)  :  L’examen  des  fonctions  musculaires  dans  des 
cas  de  paralysie  et  de  quelques  principes  de  mécanothérapie . 

M  o.  Veragüth  (de  Zurich)  :  Présentation  d'un  cas  de  lésion  traumatique  du 
^obe  frontal  droit. 
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M.  Tschudy  (de  Zurich)  ;  Considération  sur  la  chirurgie  cérébrale. 

P.-L.  Ladame  (de  Genève)  :  A7Hyotrophie  myélopathique  post-traumatique. 

M.  IJiNG  (de  Bâle)  :  Altération  musculaire  d’origine  alcoolique. 

-M.  P,  Durr  (de  Berne)  ;  Du  sentiment  dans  ses  rappoi-ts  avec  la  volonté. 

M.  H.  DE  Wyss  (de  Zurich)  :  Observation  relative  d  la  méningite  cérébro-spinale 
épidémique . 

-M.  L.  ScHNYDER  (de  Berne)  :  Considération  sur  la  nature  de  l'hystérie. 

M.  le  professeur  Ddbois  (de  Berne)  :  Un  cas  de  phobie  guéri  par  la  psycho¬ 
thérapie. 

La  Revue  Neurologique  tient  à  adresser  ses  meilleurs  souhaits  de  réussite  et  de 
prospérité  à  la  Société  Suisse  de  Neurologie. 

Elle  publiera  désormais  régulièrement  les  analyses  des  communications  et 
discussions  de  cette  Société. 


XVI°  Congrès  international  de  Médecine. 

BUDAPEST  (29  AOUT-4  SEPTEMBRE  1909). 

Extrait  du  règlement  du  Congrès. 

Le  Congrès  s’ouvrira  le  29  août  et  sera  clos  le  4  septembre  1909. 

La  cotisation  est  de  25  couronnes,  valeur  austro-hongroise. 

Les  femmes  et  filles  des  Congressistes  désirant  profiter  des  avantages  qui 
sont  accordées  ont  à  payer  la  demi-cotisation. 

Les  cotisations  doivent  être  envoyées  au  Trésorier  du  Congrès  (A  M.  le  Tréso¬ 
rier  du  .VF/’’  Congrès  international  de  Médecine,  Budapest,  VHI,  Eslerhâzy-utcza,  7)< 
en  désignant  la  Section  où  chaque  membre  veut  s’inscrire. 

En  même  temps  que  la  demande  d’admission,  on  est  prié  d’envoyer  une  carte 
de  visite  indiquant  ses  qualités  et  son  adresse.  Le  Bureau  du  Congrès  enverra 
les  cartes  d’identité  dans  les  huit  jours  qui  suivront  la  réception  de  la  cotisation- 

Les  Membres  du  Congrès  bénéficient  des  avantages  qui  leur  sont  accordés  et 
recevront  le  volume  général  des  Comptes  rendus,  puis  les  travaux  de  la  Section 
qu’ils  auront  choisie. 

I-es  Sections  du  Congrès  sont  au  nombre  de  vingt  et  une,  savoir  :  —  I. 
tomie,  embryologie;  —  IL  Physiologie;  —  III.  Pathologie  générale  et  expéri' 
mentale;  —  IV.  Microbiologie  (bactériologie),  anatomie  pathologique; 

V.  Thérapeutique  (pharmacologie,  physiothérapie,  balnéologie)  ;  —VI.  Médecine 
interne;  —  VIL  Chirurgie;  —  Vlll.  Obstétrique  et  gynécologie;  —  IX.  Opbtal' 
mologie;  —  X.  Pédiatrie;  —  .XL  Neuropathologie;  —  XII.  Psychiatrie; 
XIII.  Dermatologie  et  maladies  vénériennes;  —  XIV.  Urologie;  —  XV.  RbinO' 
logieet  laryngologie;  —XVI.  Otologie;  —  XVII.  Stomatologie;  —  XVIIl.  Hygien® 
et  immunité;  —  Xl.X.  Médecine  légale;  —  XX.  Services  sanitaires  militaire®* 
maritime;  —  XXL  Médecine  navale  et  maladies  tropicales. 

Le  Congrès  est  préparé  par  le  Comité  d’organisation  et  par  le  Comité  exécutif- 

Les  travaux  scientifiques  du  Congrès  comprennent  :  —  a)  les  séances  géné¬ 
rales;  —  6)  les  séances  des  Sections;  —  c)  les  séances  communes  de  plusieurs 
Sections. 
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Le  nombre  des  séances  générales  et  des  orateurs  qui  y  prendront  la  parole 
sera  fixé  par  le  Comité  exécutif.'  11  n’y  aura  pas  de  débats. 

Les  Sections  entendront  des  rapports,  puis  des  communications  sur  des  sujets 
bbrement  choisis  par  les  Congressistes,  Les  sujets  des  rapports  et  les  rappor- 
tfiurs  sont  choisis  par  les  Sections. 

Deux  ou  plusieurs  Sections  peuvent  tenir  des  séances  communes. 

Les  membres  du  Congrès  peuvent  prendre  part  aux  travaux  des  Sections  autres 
île  celles  où  ils  se  seront  fait  inscrire. 

Le  temps  assigné  aux  communications  ne  dépassera  pas  20  minutes  poul¬ 
es  rapports  ni  un  quart  d’heure  pour  les  autres  communications.  Les  orateurs 
prendront  part  à  la  discussion  ne  pourront  parler,  chacun,  plus  de  10  mi¬ 
nutes  sur  les  rapports  ni  de  5  minutes  sur  les  autres  communications.  Les 
tuteurs  des  rapports  et  communications  auront  10  minutes  pour  leur  réponse 
générale. 

Les  manuscrits  des  discours  prononcés  dans  les  séances  solennelles  seront 
J®nais  au  Secrétaire  général.  Les  manuscrits  des  communications  et  discussions 
aites  dans  les  séances  des  Sections  devront  être  remis,  immédiatement  ou  le 
J®ur  même,  au  Secrétaire  en  fonctions  de  la  Section  respective. 

Le  Bureau  du  Congrès  emploie  les  langues  française,  allemande  et  anglaise 
pour  les  relations  internationales.  Dans  les  séances  solennelles  et  pléniaires  on 
Pourra  faire  usage  des  mêmes  langues,  ainsi  que  de  l’italien.  Dans  les  séances 
®s  Sections  d’autres  langues  encore  pourront  être  employées,  mais  seulement 

un  des  membres  présents  tri^duit  dans  une  des  langues  précédemment  men- 
onnées,  et  dans  les  délais  déjà  indiqués,  le  sens  de  la  communication  ou  de  la 
“•scussion. 

loute  la  correspondance  doit  être  adressée  au  Bureau  du  Congrès,  ainsi  qu’il  suit  : 

Bureau  du  XVI‘  Congrès  international  de  Médecine,  Budapest,  VIIl,  Eslerhàzy- 

*^ur  les  enveloppes  des  lettres  relatives  aux  travaux  scientifiques  des  Sections 

doit  mentionner  les  Sections  que  concerne  l’envoi  ou  la  demande.  Ces  lettres 
^Oï'ont  transmises  immédiatement  par  le  Secrétaire  général  aux  Présidents  des 

sections. 


TRAVAUX  DU  CONGRÈS 

La  Séance  solennelle  d’ Ouverture  se  tiendra  le  dimanche,  29  août  1909,  à 
heures  du  matin,  dans  la  Salle  des  Fêtes  de  la  Redoute  municipale.  MM.  les 
•ûbres  du  Congrès  et  les  Dames  adhérentes  y  auront  accès  sur  présentation 
e  leur  carte  d’identité,  exclusivement. 

La  Séance  solennelle  de  Clôture  aura  lieu  le  samedi,  4  septembre  1909,  à  dix 
res  du  matin,  dans  la  Salle  des  Fêtes  de  la  Redoute  municipale  également. 
Au  cours  de  la  réunion,  le  Président  du  Congrès  fera  connaître  la  ville  où 
8®ra  le  Congrès  suivant.  Cette  ville  aura  été  désignée  par  une  Commission 
se  réunira  le  troisième  jour  du  Congrès  et  qui  se  composera  des  Présidents 
Secrétaires  des  Comités  nationaux,  ainsi  que  du  Président  et  du  Secrétaire 
général  du  XVP  Congrès  international. 

'e  Président  présentera  une  proposition  concernant  la  création  d’une  Com- 
ssion  internationale  permanente  des  Congrès  internationaux  de  Médecine  et 
e  autre  au  sujet  de  l’intervalle  à  laisser  désormais  entre  les  sessions  de  cette 
semblée  scientifique.  Le  Congrès  votera  par  main  levée  s’il  accepte  ou  non 
®  Pi’opositions.  11  n’y  aura  pas  de  débats. 
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Séances  générales. 

Six  séances  générales  —  non  contradictoires  —  auront  lieu  pendant  la  ses¬ 
sion  du  Congrès.  En  voici  le  programme  : 

.M.  G.  B.vccelli  (Rome)  :  Le  vene  aperte  ai  medicinali  eroici. 

M.  E.-F.  Rashpord  (Londres)  :  On  Cancer. 

M.  M.  Gruber  :  (Munich)  :  Vererbung,  Auslese  und  Hygiene. 

M.  R.  Kutneh  (Berlin)  ;  Ueber  das  cïrztliche  Forlbildungswesen  (A  la  requête  du 
«  Zentralkomitee  für  das  artzliche  Forlbildungswesen  in  Preussen  »). 

M.  A.  Laveban  (Paris)  :  La  Pathologie  exotique. 

M.  J.  Loeb  (Berkelej)  ;  Arteficial  Parthenoyenesis  and  its  Bearing  upon  the  Pby~ 
siology  and  the  Pathology  of  the  Cell. 

Le  premier  numéro  du  Journal  du  Congrès  indiquera  le  lieu,  le  jour  et  l’heure 
de  chacune  de  ces  Conférences. 

A  l’un  des  jours  du  Congrès  M.  E.  FIoll.ender  (Berlin)  fera  une  conférence  : 
Krankheitsdarstellungen  aus  der  vorlcolumbisehen  Epoche. 

Séances  des  Sections. 

Les  Sections  du  Congrès  éliront  dans  leurs  premières  séances  leurs  Présidents 
et  vice-Présidents  honoraires,  ainsi  que  leurs  Bureaux,  puis  elles  passeront  à 
leur  ordre  du  jour. 

Le  programme  ci-après  mentionne  dans  l’ordre  alphabétique  les  noms  des 
membres  hongrois  des  Bureaux  des  Sections  ainsi  que  tous  les  rapports  et  toutes 
les  communications  annoncées  jusqu’au  31  mars  1909.  Le  programme  définitif» 
avec  l’ordre  du  jour  des  travaux,  paraîtra  dans  le  premier  numéro  du  Journal 
du  Congrès. 

La  liste  des  rapports  est  close.  De  nouveaux  rapports  ne  seront  acceptés  quii 
titre  tout  à  fait  exceptionnel  et  avec  une  autorisation  spéciale  du  Comité  ex^' 
cutif  du  Congrès.  Quant  aux  communications,  MM.  les  membres  du  Congrès  q»!! 
auront  souscrit  pourront  encore  en  annoncer  jusqu’au  15  mai  prochain,  dernier 
délai.  Celles  qui  seront  annoncées  plus  tard  ne  seront  mises  à  l’ordre  du  jo^i^ 
des  Sections  qu’après  discussion  de  toutes  celles  mentionnées  précédemment. 

Les  Comptes  rendus  ne  publieront  que  les  communications  que  les  auteur® 
auront  personnellement  présentées  au  Congrès  et  dont  l’impression  aura  ét 
décidée  par  le  Comité  exécutif  après  avoir  l’avis  des  Bureaux  des  Sections. 


SECTION  XI  :  NEUROPATHOLOGIE 

Bureau  : 

Président  gérant  :  M.  E.  Jkndrassik,  VIll,  Szentkiràlyi-utcza,  40,  Budapest. 
.Secrétaire  gérant  :  MM.  Ch.  Schaffbr,  IV,  Kalvin-tér,  4,  Budapest. 

Membres  :  MM.  J.  Donath,  Eug.  Kollahits,  L.  Lenaz  (Fiume),  Fr.  de  ReOS*» 
A.  de  Sabbô,  A.  Schwarts. 

Secrétaires  :  MM.  R.  Bali.vt,  Fr.  Herzog. 

Rapports  : 

Bianchi  (Naples)  :  Fonction  des  lobes  frontaux. 

Claude  et  Lejonne  (Paris)  :  Les  lésions  des  centres  nerveux  dans  les  méniH 
gites  cérébro-spinales.  Lésions  concomitantes.  Séquelles. 
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Dercum  (Philadelphia)  :  On  the  interprétation  of  Aphasia. 

EHDHEiM'(Wien)  :  Über  pathologische  Anatomie  und  Histologie  der  Hypophyse. 
(Démonstration.) 

Eulenbdrg  (Berlin)  :  Thérapie  der  Basedow’sbhen  Krankheit. 

Franki-Hoghwart  (Wien)  ;  Die  Diagnostik  der  Hypophysistumoren. 

Head  (London)  :  Sensory  impulses  in  the  Brain  and  Spinal  Gord. 

Henschen  (Stockholm)  :  Über  die  Organisation  des  Sehzentrums. 

Hiqier  (Warschlau)  :  Pathologie  der  hereditiiren  Krankheiten. 

Homén  (Helsingfors)  ;  Le  rôle  des  bactéries  dans  la  pathologie  des  maladies 
du  système  nerveux  central. 

Lejonne  (Paris),  vide  Claude. 

Lugaro  (Messine)  :  La  fonction  de  la  cellule  nerveuse. 

Marinesco  (Bucarest)  :  Pathogénie  de  la  maladie  de  Basedow. 

Monakow  (Zurich)  :  Localisationsprincipien  in  der  Aphasiefrage. 

Meyer  (New-Vork)  :  The  Aphasia-material  of  the  New-York  State  Hospitals. 

Obehsteiner  (Wien)  :  Die  Funktion  der  Nervenzelle. 

Oppenheim  (Berlin)  :  Diagnose  und  Behandlung  der  Geschwülste  innerhalb  des 
Wirbelkanals. 

Roth  (Moscou)  :  Les  paralysies  pseudo-bulbaires. 

Sachs  (New-York)  :  Pathology  of  hereditary  diseases. 

SiCARD  (Paris)  :  Traitement  de  la  névralgie  faciale  par  les  injections  modifi¬ 
catrices  locales. 

VoGT  (Frankfurt  a/M.)  :  über  pathologische  Entwicklung  des  Centralnerven- 
®ystems  und  deren  Bedeutung  fur  allgemeine  Fragen  der  Biologie  und  Pathologie. 

Communications  : 

Abundo  (Catane)  :  La  doctrine  métamérique  et  les  maladies  nerveuses.  — 
Allen  (Philadelphia)  :  Spécial  Features  concerning  Multiple  Neuritis.  —  Aube- 
Mau  (Brest),  vide  Lenoblb.  —  Bach  (Marburg)  :  Zur  Einteilung  der  Augenmus- 
kellilhmungen.  —  Brissaud  (Paris)  ;  Paraplégies  spasmodiques  non  syphili¬ 
tiques  (e’est-à-dire  celles  qui  correspondent  au  syndrome  du  tabes  dorsal 
spasmodique  d’Erb-Charcot).  —  Catsaras  (.Ythénes)  :  Contribution  à  l’étude  des 
formes  cliniques  du  paludisme  cérébral.  —  Claude  (Paris),  vide  Raymond.  — 
Eottenot  (Paris),  vide  Dufour.  —  Darkschewitsch  (Kasan)  :  Über  Wegschaf- 
fung  der  Zerfallsprodukte  der  erkrankten  peripherischen  Nerven.  —  Déjerine 
(Paris),  vide  Poix.  —  Doerr  (Zürieh)  ;  tJeber  seltenere  Blutungen  in  das  Gen- 
ti’alnervensystem.  —  Donath  (Budapest)  ;  Die  Behandlung  der  progressiven 
Paralyse  mittels  Nuclein-lnjectionem.  —  Dufour  et  Cottenot  (Paris)  :  Vomis- 
senaents  incoercibles  dans  la  grossesse  et  leurs  rapports  avec  les  lésions  du  sys¬ 
tème  nerveux.  —  Durante  (Paris)  ;  Métaplasies  cellulaires  dans  le  système 
nerveux.  —  Fuchs  (Wien)  :  IJntersuchungen  bei  Paralysis  agilans.  — Gutzmann 
(Berlin)  ;  Die  Behandlung  der  Aphasie.  —  Haskovec  (Prag)  :  Sujet  réservé.  — 
•tENDRAssiK  (Budapest)  :  Begriff  der  Neurasthénie.  —  Keller  (Budapest)  :  Die 
Bedeutung  des  Adductorenreflexes.  —  Klippel  et  Weil  (Paris)  ;  Sur  le  régime 
•tes  réflexes  chez  les  tuberculeux  pulmonaires.  —  Kouindjy  (Paris)  :  Méthode  de 
ta  rééducation  de  la  Salpêtrière.  —  Kor.vnyi  (Budapest)  ;  Sujet  réservé.  — 
Kühne  (Cottbus)  ;  Bedeutung  des  Schrecks  fûr  die  Entstehung  der  Nerven-und 
Reisteskrank-heiten.  —  Ladamk  (Genève)  :  Tabes  trrumatique.  —  Laignel- 
Lavastine  (Paris)  :  Le  plexus  solaire  des  diabétiques.  —  Lazarüs  (Berlin)  : 


580 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


PathogeneseundTherapie  (Ier Ataxie.  — Lenoble  et  AuBEMAu(Hresl)  :  Lenystagrae 
myoclonie. —  Lkermitte  (Paris)  ;  Sclérose  en  plaques  ;  nature  inflammatoire  et 
pathogénie.  —  Liepmann  (lierlin)  :  Zum  Stande  der  Aphasiefage.  —  Mâihet 
(Montpellier)  :  1“  Folie  hystérique;  2"  L’inversion  morale.  —  Marin.a  (Trieste)  : 
Le  ganglion  ciliaire  est  le  centre  périphérique  pour  l’innervation  pupillaire  à  la 
lumiiu’e.  —  Minor  (Moscou)  :  La  séméiologie  des  lésions  traumatiques  du  nerf 
sympathique  cervical.  —  Muskens  (Amsterdam)  :  Weitere  Untersuchungen  über 
segmentale  præepileptische  Gefühllstôrungen  und  hire  klinische  Bedeutung.  — 
MCller  (Breslau)  :  Thema  vorbehalten .  —  Petbén  (Upsala)  :  Ueber  die  senso- 
rischen  Bahnen  im  Riickenmarke  und  über  die  Lokalisation  der  peripherischen 
Sensibilitiit  in  der  (lehirnrinde.  —  Pick  (Prag)  :  Localisation  des  Agramma- 
tismus.  —  Poix  (Le  Mans)  et  Dêjebinb  (Paris)  :  Un  cas  de  claudication  intermit¬ 
tente  d’origine  médullaire.  —  Raoult-Deslongchamps  (Paris)  :  Sur  quelques  cas 
de  névrites  périphériques.  —  Raymond  et  Claude  (Paris)  :  Quelques  remarques 
spr  les  syndromes  proluhérantiels.  —  Robinowitsch  (New-York)  :  1”  The  general 
and  cérébral  Blood  Pressure  in  lllectric  Epilepsy;  2”  The  method  of  resusci- 
tating  electrocuted  animais.  —  Sae.ngeh  (llamburg)  :  Thema  vorbehalten.  — ■ 
Sano  (Anvers)  :  L’origine  du  nerf  phrénique.  —  Sabbo  (Budapest)  :  Paralle- 
lismiis  und  Antagonismus  ira  Verhallen  der  Sehnenredexe  der  unteren  Extre- 
milüten.  —  Savill  (London)  :  On  the  influence  of  toxic  blood  States  on  the 
nervous  System.  —  .Schaffer  (Budapest)  :  Die  funktionelle  Bedeutung  des  Gyrus 
supramarginalis.  Sciiehb  (Alger)  :  Maladies  mentales  et  nerveuses  chez  les  indi¬ 
gènes  musulmans  de  l’Afrique  du  Nord.  —  Schultze  (Bonn)  :  Zur  Lehre  von 
der  Edinger’schen  Aufbrauchstheorie.  —  Schwartz  (Budapest)  :  Sujet  réservé. 

—  Teschner  (New-York)  :  Die  Erfolgreiche  Behandlung  veralteter  und  forts- 
chreitender  Liihmungen  durch  Rééducation.  —  Tuole  (Hannover)  :  Ueber  Sko- 
liose  boi  Ischias  und  ihre  Ursache.  —  Trau(;0tt  (Breslau)  :  Traumund  Hypnose. 

—  Vires  (Montpellier)  :  1"  Recherches  expérimentales  sur  la  pathogénie  de 
l’épilepsie;  2"  Cytotoxines  nerveuses.  —  Weil  (Paris)  voir  Klippel.  —  Weisen- 
BUHG  (Philadelphia)  :  The  nervous  mccanism  of  respiration. 

SECTION  XII  :  PSYCHIATRIE 

Bureau  : 

Président  gérant  :  M.  E.-E.  Moravcsik,  IX,  Râday-utcza,  5,  Budapest. 

Co-présidents  :  MM.  O.  de  Barbaczi  Schwartzer,  Ch.  Leciiner  (Kolozsvâr). 

Secrétaire  gérant  :  M.  Ch.  Hudovernig,  IV,  Vàczi-utcza,  83,  Budapest. 

Membres  :  MM.  N.  Czékus,  L.  Epstei.n  (Nagyszeben),  J.  Fischer  (Pozsony), 
M.  Hegyi  (Màramarossziget),  Eug.  Konrad,  ,I.  Niedermann,  G.  Olâh,  K.  PandY, 
P.  Ranschburg,  .1.  Sai.gô. 

Secrétaires  :  MM.  Ch.  Uécsi  (Békésgyula),  I.  Fischer,  E.  Hollôs,  E.  Kiss, 
H.  Lükâcs  (Kolozsvâr),  Ch.  Nyéki,  G.  Reuter,  G.  SiPôcz  (Pécs). 

Rajiports  : 

Ballet  (Paris)  :  La  classification  des  maladies  mentales. 

Bresler  (Lublinitz)  :  Einheitliche  Bezeichnungund  Einteilung  der  Psychosen. 

Cramer  (Gôttingen)  ;  Die  im  Verlaufe  der  Arteriosklerose  auftretenden  ner- 
vôsen  und  psychischen  Stôrungen. 

Deventer,  Van  (Amsterdam)  :  Die  Pflege  der  Irren  in  eigener  Wohnung. 
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Fischer  (Budapest)  :  Die  Imbezillitat  von  klinischen  unJ  forensischen  Stand- 

punkt. 

Frikdlander  (Frankfurt  a.  M.)  :  Thérapie  der  Hystérie  und  die  moderne  Psy¬ 
choanalyse. 

Hebold  (Berlin)  ;  Ueber  Fpileptiker-Anstalten. 

Krravai,  (Neuilly-sur-Marne)  :  La  classiflcation  des  maladies  mentales. 

Moheiba  (Rio  de  Janeiro)  :  Les  troubles  nerveux  et  psychiques  dans  l’artério¬ 
sclérose. 

Olah  (Budapest)  :  Die  im  Verlaufe  der  Arterioscklerose  auftretenden  nervôsen 
und  psychischen  Stôruiigen. 

Ransohburo  (Budapest)  ;  Über  die  Môglichkeit  der  Feststellung  des  geistigen 
Canons  des  Normalmenschen. 

Régis  (Bordeaux)  ;  Neurasthénie  et  artériosclérose. 

Roubinovitch  (Paris)  :  Essai  de  Psychiatrie  pédagogique  des  enfants  «  dif¬ 
ficiles  1. 

Salgô  (Budapest)  :  Die  Paranoiafrage. 

Sommer  (Giessen)  :  Die  Imbezillitât  vom  klinischen  und  forensischen  Stand- 
Punkte. 

Spratling  (New-York)  :  Colonies  for  Epilectics. 

Tschitsoh  (Jurjew)  :  Die  im  Verlaufe  der  Arteriosklerose  auftretenden  ner- 
^üsen  und  psychischen  Stôrungen. 

Wagner  von  Jaoregg  (Wieil)  :  Die  Paranoiafrage. 

Weygandt  (Würzburg)  :  Die  Imbezillitat  vom  klinischen  und  forensischen 
Standpunkt, 

Communications  : 

Rond  (London)  :  A  Description  of  «  Long-Grove  »  Asylum  the  Jenth  for  the 
County  of  London.  —  Claude  (Paris)  :  Les  rapports  de  l’hystérie  et  de  l’épl- 
lepsie,  —  Crocq  (Bruxelles)  :  Définition  de  la  neurasthénie.  Classification  des 
®lal8  neurasthéniformes.  —  Epstein  (Nagy-Szeben)  :  Beitrage  zur  Rassenpsychia- 
trie.  —  Fischer  (Pozsony)  :  Ueber  juvénile  Paralyse.  — ■  Hudovernig  (Budapest)  ; 
2ur  Unterscheidung  functionell  und  organisch  bedingter  Druck-empfindlichkeit. 
■"  Konrad  (Budapest)  :  Ueber  Erblichkeitsverhiiltnisse  in  der  Nachkommenschaft 
^on  Geisteskranken.  —  Lechner  (Kolozsvâr)  :  Ueber  normale  und  pathologische 
Cefühle  —  Meyer  (New-York)  :  Zur  Auffassung  der  Dementia  præcox.  —  Min- 
®azzini  (Rome)  :  Les  aphasies  en  rapport  avec  les  troubles  psychiques.  — 
"Ioreira  (Rio  de  Janeiro)  :  Les  perturbations  mentales  chez  les  divers  abori- 
Sénes  de  l’Amérique.  —  Pigk  (Prag)  :  Der  Hydrocephalus  bei  der  umschrie- 
fienen  senilen  Hirnatrophie.  —  Rouby  (Aiger)  :  1“  Les  miracles  de  Lourdes  chez 
CS  non-hystériques ;  2"  Les  miracles  de  Lourdes  chez  les  hystériques.  —  Schlôss 
(Kierling)  :  Thema  vorbehalten.  —  Tamburini  (Rome)  :  La  démence  primitive. 

WosiNSKi  (Balf)  :  Die  Behandlung  der  Epilepsie.  —  Ziehen  (Berlin)  :  Stô- 
'“’ingen  des  Wiedererkennens  bei  Geisteskranken. 
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SOCIÉTÉ  DE  PSYCHIATRIE 

DE  PARIS 

Présidence  de  M.  GILBERT  BALLET 

Séance  du  22  avril  d909  (i  ) 


I.  Un  cas  de  Psychose  Polynévritique  chez  une  Alcoolique  de 
63  ans,  par  M,  Chartier. 

Sans  entrer  dans  la  question  4le  la  valeur  nosologique  de  la  «  psychose  poly- 
névritique  » ,  l’aufeur  met  en  relief,  à  propos  d’une  malade  atteinte  d’un  syn¬ 
drome  de  Korsakoff,  quelques  particularités  cliniques  ayant  trait  à  l’àge  de  la 
malade,  au  début  et  à  l’évolution  de  l’affection,  et  aux  importantes  altérations 
hépatiques  qui  compliquaient  l’alcoolisme  chronique  du  sujet. 

La  malade  en  question  est  û,gée  de  63  ans;  c’était  une  robuste  mère  de  famille,  nulle¬ 
ment  tarée.  A  53  ans,  elle  perd  son  mari  et  .son  chagrin  est  aggravé  par  l’isolement 
complet  dans  lequel  elle  se  trouve.  Sa  sobriété  chancelle;  mais  pendant  5  ou  6  ans, 
tant  que  la  dose  quotidienne  qu’elle  absorbe  ne  dépasse  pas  un  litre  de  wisky,  sa  santé 
reste  suffisante.  Depuis  4  ans  seulement  sont  peu  à  peu  survenus  l’inappétence,  l’amai¬ 
grissement,  les  troubles  digestifs,  les  insomnies.  Puis  son  état  d’esprit,  son  caractère  se 
transformèrent  ;  diminution  de  l’affectivité  pour  ses  filles,  elle  n’aime  plus  que  son  petit- 
fils;  cauchemars  zoopsiques. 

A  partir  de  juillet  1908,  elle  éprouve  une  difficulté  croissante  de  la  marche;  en  août 
les  membres  supérieurs  s’allaiblissent.  L’état  général  est  profondément  altéré,  et  en 
septembre,  on  fait  la  constatation  clinique  de  phénomènes  générau.v  et  viscéraux 
graves. 

La  malade  se  présente  alors  comme  atteinte  d’une  cirrhose  hypertrophique  alcoolique 
avec  insuffisance  hépatique  grave  et  dilatation  cardiaque.  La  polynévrite  des  quatre 
membres  est  sévère,  et  les  nerfs  des  sphincters  sont  légèrement  intéressés. 

Jusqu’ici,  il  n’y  a  pas  de  troubles  mentaux  proprement  dits  ;  en  particulier  sa  mémoire 
était  parfaitement  conservée.  Or,  au  quatrième  jour  d’un  sevrage  progressif  mais 
rapide,  commence  la  confusion  mentale  qui  atteint  son  acné  vers  le  huitième  jour,  avec 
une  certaine  agitation  motrice  et  pariée,  et  des  hallucinations  fréquentes,  auditives  et 
visuelles. 

Le  25  septembre,  la  malade  entre  dans  une  période  d’état  qui  persistera  sans  change¬ 
ment  jusqu’au  1'''  novembre  et  dont  les  caractéristiques  sont  les  suivantes  :  désorienta' 
lion  complète  dans  le  temps  et  dans  l’esjiace  avec  persistance  de  la  conscience  de 
personnalité;  amnésie  rétrograde  complète;  pseudo-réminiscences  nombreuses,  'fendance 
marquée  à  la  confabulation  :  elle  invente,  au  sujet  de  la  période  de  ga  vie  qui  s’écoule 
depuis  son  entrée,  une  série  de  romans  variés,  sans  systématisation,  et  parfois  un  pe';^ 

^  Par  moments,  elle  est  en  proie  à  une  certaine  agitation  motrice  qui  augmente  avec 
l’amélioration  des  phénomènes  paralytiques  ;  et  à  une  verbigération  violente,  parfois 
grossière,  parfois  puérile,  avec  alternatives  de  larmes  et  de  rires. 

Les  hallucinations  sont  nombreuses,  la  nuit  surtout,  car  les  insomnies  sont  fréquentes  ; 
hallucinations  auditives  et  visuelles,  de  nature  diverse  :  la  nuit,  zoopsiques  et  terrori- 


(1)  Voy,  l'Encéphale,  mai  1909. 
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santés;  le  jour,  clics  sont  surtout  auditives,  et  elle  les  interprète  suivant  une  tendance  déli¬ 
rante  qui  se  systématise  progressivement  :  elle  croit  entendre  son  petit-fils  qu’elle  aime 
•ant,  elle  l'appelle  à  son  tour.  Parfois  môme  elle  vit  avec  lui  pendant  de  longs  instants, 
dans  un  état  de  délire  onirique  parfaitement  systématisé,  tantôt  à  tendance  gaie  et  pué¬ 
rile,  tantôt  à  tendance  et  avec  quelques  idées  de  persécution  vagues  et  passagères. 

Après  le  1"  novembre,  les  troubles  mentaux  changent  peu  à  peu  de  physionomie, 
h  amnésie  remonte  progressivement  les  phases  de  son  existence.  Elle  arrive  à  ne  plus 
se  rappeler  ni  son  Age,  ni  la  date  de  la  mort  de  son  mari,  ni  môme  celle  de  .son  mariage  ; 
elle  croit  avoir  tantôt  40  ans,  tantôt  25.  Elle  oublie  son  nom,  et  perd  de  plus  en  pins 
eonscience  de  sa  personnalité.  Elle  ne  sait  plus  combien  elle  a  d’enfants;  et  parfois  même 
elle  oublie  totalement  ses  filles  ;  toutefois,  elle  les  reconnaît  quand  elle  les  voit.  Les 
hallucinations  sont  moins  fréquentes;  la  tendance  à  la  confabulation  diminue  ;  ses  idées 
délirantes  systématisées  sur  son  petit-fils  perdent  de  leur  richesse  et  deviennent  de  plus 
en  plus  puériles. 

En  somme,  on  assiste  au  passage  à  la  chronicité  de  cet  état  de  confusion  mentale 
amnésique  et  A  un  affaiblissement  progres.sif  de  la  sphère  psycliique  caractérisé  par 
1  appauvrissement  des  idées  délirantes,  le  puérilisme  mental,  l’inattention,  et  se  rappro¬ 
chant  par  certains  caractères  (égoïsme,  irascibilité,  alternatives  de  larmes  et  de  rires)  de 
létat  de  démence  sénile. 

Depuis  son  entrée,  les  symptômes  do  la  polynévrite  se  sont  progressivement  amé- 
horés.  Au  L'  novembre,  les  troubles  de  sensibilité  subjective  ont  totalement  disparu;  la 
Walade  marche  sans  aide,  tout  on  stoppant,  et  peut  se  servir  de  ses  membres  supérieurs 
dont  l’incoordination  a  d’ailleurs  cessé.  Les  réllexes  sont  toujours  absents,  et  l’atrophie 
des  masses  musculaires  des  mains  et  des  jambes  est  toujours  très  visible.  L’état  géné- 
est  considérablement  amendé. 

_  Le  10  décembre,  avec  un  état  grippal,  apparait  un  foyer  broneho-pneumonique,  qui 
**  atténue  au  bout  de  quelques  jours  ;  le  18  décembre,  nouveau  foyer  plus  étendu,  et 
le  23  décembre. 

La  présence  simultanée  chez  cette  malade  d’une  polynévrite  des  quatre 
■^embres,  et  de  troubles  mentaux  à  début  aigu  caractérisés  par  des  troubles  de 
^  orientation,  une  amnésie  antérograde,  des  pseudo-réminiscences  et  des  confa¬ 
bulations,  des  hallucinations  et  des  accès  de  délire  onirique  constitue  un 
lableau  assez  typique  du  syndrome  de  Korsakoff  pour  qu’il  soit  inutile  de  dis¬ 
cuter  le  diagnostic. 

Jün  premier  lieu,  il  est  intéressant  de  noter  l’àge  de  la  malade  ;  63  ans  ;  s’ils 
he  sont  pas  exceptionnels,  les  cas  de  psycho-polynévrite  survenant  à  cet  âge 
août  cependant  rares,  surtout  avec  un  début  aussi  aigu  et  aussi  franc.  D’ail¬ 
leurs,  celui-ci  a  suivi  la  marche  générale  des  cas  survenant  à  un  âge  avancé  : 
tendance  à  la  chronicité  avec  adjonction  d’une  amnésie  rétrograde  à  l’amnésie 
untérograde  initiale,  et  affaiblissement  progressif  des  facultés  intellectuelles,  se 
Cupprochant  par  certains  points  de  la  démence  sénile.  Et  il  vient  de  la  sorte  à 

O’Ppui  des  faits  récemment  rapportés  par  MM.  Dupré  et  Charpentier  (1),  concer- 
hant  cette  forme  de  démence  sénile  qui  est  consécutive  à  une  psycho-polyné- 
^*’ite  à  début  aigu  ou  progressif. 

A  remarquer,  en  second  lieu,  que  le  début  des  accidents  mentaux  s’est 
Opéré,  chez  cette  malade,  au  moment  même  de  la  suppression  de  l’alcool,  bien 
Ihe  cette  suppression  ne  fût  pas  brusque,  mais  seulement  rapide,  et  alors  même 
Ih  elle  n’était  pas  complètement  établie.  Or,  s’il  est  relativement  fréquent  de 
constater  l’apparition  de  délires  alcooliques  aigus  à  la  suite  de  la  suppression 

jusque  ou  rapide  de  l’agent  toxique,  on  ne  connaît  pas  encore  de  cas  de  psy- 
ohose  polynévritique  ayant  débuté  de  la  sorte. 

Le  fait  ne  parait  d’ailleurs  pas  devoir  comporter  une  conclusion  thérapeutique 
Phisque,  (le  toutes  façons,  la  suppression  s’impose.  Tout  au  plus  pourrait-on  dire 

(1)  Dupré  et  Charpentier.  L’Encéphale,  avril  1908;  id.,  février  1909. 
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qu’en  présence  d’accidents  polynévritiques,  peut-être  vaut-il  mieux  pratiquer  une 
suppression  relativement  lente.  Et  cela  d’autant  plus  qu’il  apparaît  aujourd’hui 
que  l’agent  nocif  des  polynévrites  graves,  comme  des  psychoses  polynévriti¬ 
ques,  réside  moins  dans  l’alcool  lui-même  que  dans  les  produits  d’auto-intoxi¬ 
cation  par  insuffisance  hépatico-rénale. 

Or,  à  ce  point  de  vue,  le  cas  de  cette  malade  corrobore  complètement  les 
idées  émises  récemment  par  Klippel  et  Lliermitte,  sur  «  les  névrites  au  cours 
des  cirrhoses  du  foie  » . 

En  effet,  il  s’agit  ici,  comme  dans  leurs  observations,  d’une  «  cirrhose  hyper¬ 
trophique  »  avec  dégénérescence  du  tissu  hépatique.  Ces  phénomènes  polyné¬ 
vritiques  ont  d’emblée  envahi  les  quatre  membres,  et  dès  le  début  sont  apparus 
sous  une  forme  motrice  et  atrophique,  et  ils  ont  même  légèrement  touché  les 
nerfs  sphinctériens.  Enfin,  les  troubles  mentaux  sont  survenus  brusquement  et, 
dès  le  début,  d’une  façon  grave. 

11.  —  Anatomie  pathologique  de  la  Démence  précoce.  Un  cas  avec 
autopsie,  par  MM,  Klippel  et  J.  Lhehmitte. 

Les  auteurs  ont  récemment  exposé  les  résultats  de  leurs  études  sur  le  système 
nerveux  dans  la  démence  précoce,  au  sujet  de  nouveaux  cas  de  cette  affection. 
Ils  ont  rappelé  alors  qu’il  était  nécessaire,  à  l’autopsie  d’un  dément,  de  diviser 
les  lésions  que  l'on  pouvait  constater  en  quatre  catégories  suivant  l’ordre  chro¬ 
nologique  de  leur  apparition.  En  effet,  il  est  de  toute  évidence  que  certaines 
altérations  de  l’encéphale  ont  précédé  l’évolution  de  la  démence  et  doivent  être 
considérées  comme  des  lésions  préalables;  que  d’autres  sont  véritablement 
responsables  de  la  déchéance  intellectuelle,  ce  sont  des  lésions  immédiates  ;  qu® 
d’autres,  enfin,  ont  succédé  aux  lésions  qui  conditionnent  la  démence,  ce  sont 
les  lésions  consécutives.  En  dehors  de  celles-ci, il  reste  une  dernière  catégorie  de 
modifications  anatomiques  de  l’encéphale;  contingentes,  elles  traduisent  le 
réaction  de  l’organisme  à  la  maladie  qui  a  déterminé  la  mort;  on  peut  lès  dési¬ 
gner  sous  le  terme  de  lésions  terminales.  Si  l’on  fait  le  départ  exact  de  ce  qui 
revient  à  chacune  des  lésions  mentionnées,  on  constate  que  la  démence  précoce 
a  pour  substratum  anatomique  des  modifications  constantes  du  tissu  neuro- 
épithélial,  c’est-à-dire  des  cellules  nerveuses  et  de  la  névroglie.  Les  méningeS) 
les  vaisseaux  artériels  et  veineux,  c’est-à-dire  tous  les  composants  du  tissu  vas- 
culo-conjonctif  ou  mésodermique,  ne  sont  pas  altérés.  En  effet,  si  dans  quel-, 
ques  cas  on  a  pu  constater  de  légères  modifications  dans  le  contenu  des  vaisseaux 
on  des  gaines  lymphatiques  (accumulations  de  pigments,  œdème),  ces  lésions 
ne  sauraient  être  considérées  comme  des  lésions  constantes  ou  en  rapport  avec 
la  démence  mais  bien  comme  des  modifications  purement  mécaniques  et  surtout 
comme  des  lésions  provoquées  par  la  maladie  terminale. 

L’anatomie  pathologique  de  la  démence  précoce  permet  donc  de  diviser  les 
démences  en  deux  groupes  très  distincts  :  l’un,  constitué  par  les  faits  dans  les¬ 
quels,  aux  lésions  neuro-épithéliales,  viennent  s’ajouter  des  réactions  variées  du 
tissu  vasculo-conjonctif,  et  l’autre,  dans  lequel  les  lésions  se  limitent  stricte¬ 
ment  aux  éléments  nerveux  et  névrogliques. 

Mais  l’anatomie  pathologique  n’est  pas  seule  à  délimiter  ces  deux  groupes  d® 
maladies  mentales,  l’étiologie  vient  montrer  que,  dans  le  premier  cas,  il  s’agi*' 
des  psychoses  dites  constitutionnelles  ;  dans  le  second,  des  psychoses  dites  acci¬ 
dentelles.  Dans  l’ancienne  terminologie,  les  démences  par  lésions  du  tissu 
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neuro-épithélial  étaient  désignées  sous  le  nom  de  folles  sans  lésions,  et  les 
démences  avec  réaction  vasculo-conjoncüve  les  folies  avec  substratum  anato- 
niique.  En  réalité,  toutes  les  démences  s’accompagnent  de  modifications  plus  ou 
moins  grossières  de  l’encéphale,  mais  tandis  que  certaines  de  ces  modifications 
sont  évidentes  et  ont  été  reconnues  depuis  longtemps,  les  autres  sont  plus  déli^ 
cates  et  ne  sont  rendues  saisissables  que  par  les  procédés  d’histologie  plus  per¬ 
fectionnés. 

Les  constatations  précédentes  dépassent  en  portée  le  fait  anatomique  et  peu¬ 
vent  conduire  à  un  essai  pathogénique  de  la  maladie. 

Si  les  agents  pathogènes  infectieux  ou  toxiques  peuvent  léser  le  tissu  nerveux 
et  provoquer  le  délire  chronique  et  la  démence  précoce  sans  que  les  éléments 
vasculo-conjonctifs  entrent  en  réaction,  c’est  la  preuve  que  ces  agents  morbides 
sont  d’une  espèce  particulière.  Ces  altérations  elles-mêmes  traduisent  la  fragi¬ 
lité  individuelle  de  l’élément  nerveux  et  sont  la  marque  de  la  débilité  congéni¬ 
tale  du  terrain  sur  lequel  évolue  la  démence. 

Chez  les  sujets  du  deuxième  groupe,  c’est-à-dire  chez  ceux  qui  sont  frappés 
d’affections  qui  lèsent  aussi  bien  les  éléments  nerveux  que  les  éléments  vasculo- 
conjonctifs,  les  agents  pathogènes  ont  agi  sur  l’encéphale  d’une  manière  assez 
intense  pour  altérer  en  même  temps  les  tissus  délicats  et  les  éléments  résistants 
comme  ceux  du  tissu  vasculo-conjonctif.  Il  va  sans  dire  qu’il  ne  s’agit  pas  ici 
d’une  différence  de  nature  entre  ces  deux  groupes  de  maladies  mentales,  mais 
plutôt  d’une  différence  dansda  manière  brutale  ou  discrète  avec  laquelle  ont  agi 
les  agents  toxiques  ou  infectieux  sur  le  cerveau. 

La  tuberculose,  par  exemple,  pourra  produire  suivant  la  virulence  ou  le 
nombre  des  bacilles  apportés  au  cerveau,  dans  tel  cas,  l’encéphalite  paraly¬ 
tique,  dans  tel  autre  la  démence  précoce.  A  cet  égard,  les  auteurs  ont  fait 
remarquer  depuis  longtemps  que  l’infection  tuberculeuse  pouvait  être  consi-t 
dérée  comme  un  des  éléments  étiologiques  de  la  démence  précoce;  mais  ici,  elle 
ngit  seulement  lentement  et  à  petites  doses  pourrait-on  dire,  tandis  qu’elle  se 
naanifeste  par  des  altérations  plus  grossières,  spécifiques  ou  non,  dans  certaines 
paralysies  générales. 

Il  convient  d’ajouter  enfin  qu’il  ne  faudrait  pas  ranger  les  lésions  méningi- 
fiques  tuberculeuses  aiguës,  à  l’exemple  de  certains  auteurs,  dans  le  groupe  des 
lésions  qui  ont  provoqué  la  démence,  mais  il  faut  .les  considérer  comme  des 
altérations  terminales,  puisqu’elles  n’ont  évolué  que  pendant  la  phase  ultime 
de  la  maladie. 

Le  nouveau  cas  de  démence  précoce  étudié  par  MM.  IClippel  et  Lhermitte  et  à 
propos  duquel  la  présente  communication  a  été  faite,  confirme  de  tous  points 
les  faits  qui  viennent  d’être  rappelés. 

Les  méninges  et  les  vaisseaux  de  l’encéphale  ne  présentaient  aucune  trace 
d’inflammation  aigue  ou  chronique,  tandis  que  l’on  constatait  des  modifications 
Notables  des  éléments  neuro-épithéliaux.  Celles-ci  étaient  constituées  par  l’atro- 
pLie  et  la  disparition  d’un  grand  nombre  de  cellules  pyramidales  et  par  des 
lésions  régressives  marquées  des  cellules  fusiformes  et  polymorphes.  La  réaction 
névroglique  apparaissait  surtout  évidente  au  niveau  des  couches  profondes  et 
superficielles  de  l’écorce  cérébrale. 

Au  point  de  vue  topographique,  ces  lésions  cellulaires  étaient  surtout  mar¬ 
quées  au  niveau  des  lobes  frontaux  et  occipitaux,  tandis  que  les  régions  mo¬ 
trices  étaient  presque  complètement  respectées.  Bien  que  la  malade  ait  suc- 

* 


586 


SOCIÉTÉ  DE  l’SÏCHI.Vrmbl 


combé  à  une  pneumonie  aiguë,  on  n’a  pu  retrouver  aucune  modification 
inflammatoire  des  vaisseaux  ni  des  méninges. 

Enfin,  cette  malade,  qui  n’était  atteinte  d’aucune  lésion  tuberculeuse,  présen¬ 
tait,  par  contre,  une  lésion  mitrale  ancienne,  peut-être  congénitale.  Celle-ci 
pourrait  être  rapprochée  des  endocardites  que  les  recherches  modernes  ont 
montrées  être  consécutives  ti  l’action  sur  l’endocarde  du  bacille  de  Koch  ou  de 
ses  toxines. 

III.  —  L’état  Mental  dans  la  Chorée  de  Huntington,  par  MM.  A.  Lébi 
et  Cl.  Vurpas. 

Les  troubles  psychiques  ont  toujours  été  considérés  comme  faissnt  partie 
intégrante  de  la  maladie  décrite  par  Huntington. 

MM.  Léri  et  Vurpas  ont  eu  l’occasion,  soit  dans  les  services  de  neurologie,  soit 
dans  les  asiles,  d’observer  un  assez  grand  nombre  de  cas  de  chorée  de  Hun¬ 
tington,  et  toujours  les  troubles  intellectuels  leur  ont  paru  présenter  des  carac¬ 
tères  assez  particuliers;  ils  sont  sûrement  plus  faciles  à  étudier  dans  les  périodes 
initiales  de  la  maladie  ou  dans  les  cas  relativement  nombreux  qui  aboutissent  à 
la  mort  sans  amener  une  démence  très  prononcée.  Deux  choréiques  du  ser¬ 
vice  de  M.  Pierre  Marie  à  Hicêtre  permettent  aux  auteurs  d’objectiver  leurs 
remarques. 

Et  d’abord  l'affaiblissement  mental  des  malades  atteints  de  chorée  de  Hun¬ 
tington  est  bien  loin  d’être  global,  comme  dans  la  démence  paralytique;  il  se 
présente  comme  nettement  électif,  et  porte  sur  de  tout  autres  éléments  psychi¬ 
ques  que  la  démence  sénile,  par  exemple,  ou  la  démence  précoce  au  début.  Les 
sentiments  affectifs  et  moraux  notamment,  dont  l’atteinte  est  si  rapide  et  prédo¬ 
minante  dans  la  démence  précoce,  sont  ici  relativement  fort  peu  touchés.  A  ce 
point  de  vue,  l’état  mental  constitutionnel  semble  avoir  beaucoup  plus  d’impor¬ 
tance  que  les  troubles  mentaux  choréiques.  On  conçoit,  en  effet,  que  des  défec¬ 
tuosités  de  l’état  mental  puissent  s’observer  avec  fréquence  dans  une  maladie 
aussi  nettement  héréditaire  et  familiale.  Les  deux  malades  étudiés  par  les 
auteurs  présentaient  congénitalement  un  état  affectif  et  moral  très  dissem¬ 
blable. 

On  constatait  chez  le  premier  une  délicatesse  de  sens  moral  et  une  conserva¬ 
tion  du  jugement  et  du  raisonnement  tout  û  fait  remarquables  chez  un  homme 
qui,  à  première  vue,  paraissait  très  profondément  atteint.  Le  second  malade,  au 
contraire,  était  le  type  du  vagabond  insouciant  et  peu  scrupuleux,  ayant  passé 
sa  vie  à  courir  la  France,  sans  affections  familiales  ou  autres,  sans  foyer  et 
sans  moralité  d’aucune  sorte.  Mais  cette  amoralité  est  antérieure  à  la  chorée.  De 
sorte  que,  chez  l’un  comme  chez  l’autre,  ce  n'est  pas  dans  la  sphère  des  senti¬ 
ments  affectifs  et  moraux  que  l’on  trouve  de  notables  altérations,  exclusion 
faite  des  défectuosités  congénitales. 

Le  trouble  le  plus  frappant  du  caractère  est  l’irritabilité  exagérée  qui  a  été 
signalée  par  tous  les  auteurs. En  fait,  elle  existe  chez  l’un  des  malades  à  un 
degré  tout  à  fuit  excessif.  Mais,  pour  fréquente  qu’elle  soit,  l’irritabilité  n’est 
pas  constante,  et  l’autre  malade  présente,  au  contraire,  une  insouciance  et  un 
laisser  aller  extrêmes  pour  tout  ce  qui  le  concerne  et  ce  qui  concerne  les  autres, 
'fout  a  l’air  de  lui  être  égal  et  sur  sa  face  atone  ne  se  manifestent  guère  de  sen¬ 
timents.  On  ne  croirait  pas,  à  le  voir,  qu'il  présente  encore  l’intelligence,,  le 
jugement  et  le  raisonnement  qu’on  peut  constater  en  réalité. 

Quant  aux  fondions  intelleduelles  proprement  dites,  elles  sont  vraiment  peu 
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touchées  chez  les  malades  de  ce  genre.  La  compréhension  est  vérilablemen 
intacte  ou  à  peu  près  intacte;  les  malades  se  rendent  parfaitement  compte  de 
toutes  les  questions  qu’on  leur  pose.  S'ils  ne  répondent  pas  à  certaines,  ils  ex¬ 
pliquent  parfaitement  pourquoi,  soit  parce  que  cela  les  ennuie  de  répondre,  soit 
parce  qu’il  s’agit  de  choses  qu’ils  n’ont  pas  appris  à  connaître.  Le  rahonnemenl 
«t  h  jugement  sont  relativement  très  peu  altérés,  et,  s’ils  ne  suivent  pas  volon¬ 
tiers  une  idée,  s’ils  n’associent  pas  des  faits  et  des  idées,  s’ils  ne  rectifient  pas 
les  syllogismes  erronés  qu’on  leur  soumet,  cela  paraît  être  surtout  dû  à  une 
tout  autre  cause  qu’à  un  défaut  de  raisonnement,  à  savoir  un  défaut  d’atten¬ 
tion. 

Le  défaut  d'attention  est,  en  effet,  un  des  caractères  essenliels  de  l’état  mental 
des  choréiques,  défaut  d’attention  qui  se  rencontre  aussi  bien  dans  l’exécution 
•les  actes  physiques  que  dans  l’exécution  des  actes  mentaux.  Ils  sont  aussi  inca¬ 
pables  d'exécuter  correctement  certains  actes  un  peu  complexes  qu’on  leur 
commande  que  d’exécuter  certaines  opérations  mentales. 

Si  on  leur  dit  par  exemple  de  se  lever,  d’aller  frapper  trois  fois  à  la  fenêtre, 
*le  faire  le  tour  de  leur  chaise  et  de  se  rasseoir,  ils  oublient  la  moitié  de  l’acte 
pondant  qu’on  le  leur  énonce  et  presque  tout  le  reste  pendant  qu’ils  l’exécutent; 
*i  leur  faudrait  une  attention  trop  soutenue  pour  écouter  jusqu’au  bout  ou  pour 
jusqu’au  bout.  De  même,  qu’il  soit  vrai  ou  faux,  ils  sont  incapables  de 
suivre  un  syllogisme  jusqu’au  bout,  alors  que  leur  simple  raisonnement  leur 
permettrait  de  juger  justes  des  actes  intellectuels  bien  plus  complexes.  De 
®ème,  quand  on  leur  lit  une  historiette  ou  un  fait  divers,  ils  sont  tout  à  fait 
•Ucapables  de  l’écouter  et  de  la  répéter  et  manifestent  parfaitement  leur  indiffé¬ 
rence. 

Celte  inattention  est  d’autant  plus  frappante  qu’on  la  trouve  à  un  même 
•^sgré,  quelle  que  soit  la  déformation  du  caractère,  chez  l’irritable  ou  chez  l’in¬ 
souciant.  Seules  les  réactions  diffèrent  :  l’irritable  s’emporte,  arrache  le  livre, 
*0  jette  à  terre,  l’insouciant  ne  répond  pas  et  n’a  nullement  l’air  de  s’occuper  de 
oe  qu’on  lui  demande;  mais  l’un  et  l’autre  sont  tout  aussi  incapables  de  répéter 
r®  qu’on  leur  a  dit,  dès  le  moment  que  cela  dépasse  la  mesure  d’une  phrase  ou 
U  une  question  absolument  simple. 

^  L’autre  trouble  intellectuel  capital  que  l’on  observe  chez  les  choréiques  de 
uuntington  est  un  trouble  de  la  mémoire,  trouble  tout  à  fait  particulier. 

La  mémoire  des  faits,  tant  récents  qu’anciens,  paraît,  en  effet,  très  remar¬ 
quablement  conservée;  les  malades  diffèrent  essentiellement  en  cela  des  déments 
ueniles  chez  qui  la  mémoire  des  faits  récents  s’estompe  si  précocement,  des 
uoments  paralytiques  chez  qui  l’ensemble  des  faits  récents  et  anciens  subit  une 
atteinte  plus  diffuse,  et  même  des  déments  précoces  chez  qui  certains  faits  ou 
l'ôcents  ou  anciens  sont  remarquablement  conservés  au  milieu  du  désordre  d’un 
uu  nombre  de  souvenirs.  Les  choréiques  racontent  très  exactement,  par  bribes 

par  morceaux,  dans  les  moments  où  on  arrive  à  soutenir  suffisamment  leur 
^■^tenlion,  le  cours  de  toute  leur  existence,  l’état  de  toute  leur  famille,  leurs 
^■ctes  et  leurs  gestes,  leurs  joies  et  leurs  peines,  dans  leur  vie  passée  aussi  bien 
que  dans  les  jours  précédents. 

Lu  dehors  de  ce  qui  les  concerne  eux-mêmes  et  leurs  proches,  ils  conservent 
presque  aussi  bien  les  souvenirs  de  ce  qu’ils  ont  appris,  soit  par  l’expérience, 
aoit  par  l’instruction.  Là  encore  et  surtout,  il  importe  dans  leur  examen  de 
uire  la  part  de  ce  qui  revient  à  leur  inattention. 

On  n’observe  pas  chez  eux  de  confusion  ou  de  désorientation  ;  ils  ont  parfai- 
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lement  conservé  le  souvenir  du  lieu  où  ils  sont,  des  objets  et  des  personnes  qui 
les  entourent,  de  l’époque  où  ils  sont  arrivés  dans  ce  lieu  comme  de  la  date  dü 
jour  où  on  les  examine.  Mais  on  arrive  à  des  résultats  essentiellement  différents 
en  étudiant  chez  eux  une  autre  forme  de  la  mémoire. 

Chez  tous  les  choréiques  de  Huntington,  quand  on  les  interroge  sur  le  nom 
des  objets  courants  qu’ils  connaissent,  comme  le  nom  des  fleurs,  des  fruits,  des 
arbres,  des  animaux,  des  oiseaux,  des  poissons,  etc.,  on  constate  qu’ils  sont 
tout  au  plus  capables  d’en  citer  trois  ou  quatre,  non  quelquefois  sans  qu’on  soit 
obligé  d’insister  pour  arriver  à  un  nombre  aussi  restreint.  11  en  est  de  même 
quand  on  les  interroge  sur  leurs  outils  professionnels,  et  il  est  à  remarquer  que 
les  objets  qu’ils  désignent  ne  sont  nullement  d’ordinaire  les  plus  familiers.  Ce 
fait  a  d’autant  plus  frappé  les  auteurs  qu’ils  ont  pu  interroger  de  la  même 
façon  d’autres  choréiques  non  huntingtoniens  et  que  ces  sujets,  comme  les  nor¬ 
maux,  étaient  capables  d’énumérer  rapidement  vingt,  trente  ou  quarante 
espèces  des  grands  régnes  de  la  nature. 

M.  Pierre  Marie  avait  observé  ce  trouble  de  la  mémoire,  que  l’on  peut  dire 
quantitative,  chez  tous  les  choréiques  de  Huntington.  On  pouvait  supposer  qu’il 
dépendait  surtout  des  grosses  défectuosités  de  l’attention  ;  un  examen  plus  serré 
a  montré  que  les  troubles  de  l’attention  n’entraient  que  pour  une  part  dans 
cette  variété  d’amnésie. 

Ce  qui  domine  ce  trouble,  c’est  un  défaut  de  la  mémoire  d’évocation  visuelle 
des  objets.  S’ils  n’arrivent,  à  citer  que  trois  ou  quatre  animaux  dans  toute  la 
nature,  c’est  qu’ils  n’arrivent,  et  avec  peine,  qu’à  évoquer  devant  leurs  jeux 
l’image  de  trois  ou  quatre  animaux.  Ce  qui  leur  manque,  c’est  le  souvenir  des 
caractéristiques  essentielles  des  êtres  ou  des  objets.  Voici  quelques  exemples: 

Demande-t-on  à  l’un  d’eux  ce  qu’une  girafe  a  de  particulier?  «  Elle  a  Is® 
pattes  longues  »,  répond-il,  et  il  ne  peut  arriver  à  citer  d’autres  caractères  diffé¬ 
rentiels  ;  il  n’évoque  pas  du  tout,  même  quand  on  insiste,  le  long  cou  de  la 
girafe.  »  Et  une  autruche?  —  Elle  a  aussi  les  pattes  longues.  —  Alors,  quelle 
différence  y  a-t-il  entre  une  autruche  et  une  girafe?  —  .le  ne  sais  pas.  —  Est-ce 
la  même  chose?  —  Je  ne  sais  pas.  »  Et  on  n’arrive  pas  à  lui  faire  signaler  une 
différence,  à  lui  faire  dire  qu’une  autruche  a  des  plumes. 

Il  est  tout  à  fait  remarquable  de  voir  combien  cet  homme  qui  a  conservé  1» 
mémoire  d’un  bon  nombre  de  notions  acquises  soit  jinr  l’expérience,  soit  par 
l’instruction,  a  perdu  au  contraire  la  mémoire  qui  pourrait  a  priori  sembler  la 
plus  élémentaire,  la  mémoire  des  caractères  visuels  essentiels  des  objets  qu’il  a 
tous  les  jours  sous  les  yeux.  11  y  a  même  plus,  il  n’a  même  pas,  l’inattention 
aidant,  la  mémoire  immédiate  des  objets  ou  des  images  qu’il  a  au  moment  même 
sous  les  yeux  :  il  ne  voit  pas  qu’un  fauteuil  a  des  bras  et  qu’une  chaise  n’en  a 
pas,  alors  qu’il  a  auprès  de  lui  chaise  et  fauteuil  et  qu’il  les  distingue  parfaite¬ 
ment  l’un  de  l’autre. 

On  constate  les  mêmes  troubles  de  la  mémoire  pour  ce  qui  concerne  chacun 
des  sens;  il  est  fort  malaisé  de  dire  exactement  quel  est  te  degré  auquel  chacune 
de  ces  mémoires  est  atteinte,  étant  données  les  difficultés  d’interprétation  qm 
sont  variables  pour  chacune  d’elles,  le  degré  variable  d’instruction  préalable  qn® 
suppose  l’épreuve  de  ces  différentes  mémoires  sensorielles,  et  enfin  le  rôle  pin® 

ou  moins  prédominant  que  l’attention  doit  prendre  dans  chacune  de  ces  épreuves- 
En  tous  cas  il  est  un  trouble  mnémonique  qui  surpasse  les  autres  en  importance» 
et  de  beaucoup  dans  l’altération  apparente  de  l’état  mental  de  ces  malades,  c’est 
le  trouble  de  la  mémoire  visuelle. 
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C’est  de  la  mémoire  visuelle  que  nous  nous  servons  de  préférence  dans  la 
conversation,  et  l’on  comprend  à  quel  degré  un  état  mental  peut  paraître  pro- 
fondément  atteint  quand  seuls  subsistent  les  souvenirs  des  faits,  alors  qu’a 
disparu  le  souvenir  des  objets  les  plus  courants.  Cette  dissociation,  en  appa¬ 
rence  si  paradoxale,  des  troubles  de  la  mémoire,  n’a  pas  été  mise  en  lumière 
jusqu’ici.  Sans  doute,  y  aurait-il  lieu  d’en  tenir  compte  dans  l’examen  de  l’état 
mental  de  bien  des  malades  dont  l’intellect  propi’ement  dit,  la  compréhension, 

jugement  et  le  raisonnement  peuvent  paraître  bien  plus  atteints  qu’ils  ne 

sont  en  réalité. 

En  résumé,  en  dehors  des  troubles  délirants,  MM.  Léri  et  Vurpas  ont  constaté 
chez  les  choréiques  de  Huntington  ; 

1”  Des  défectuosités  mentales  constitutionnelles,  fréquentes  dans  une  affection 
sussi  nettement  héréditaire,  et  qui  influent  surtout  sur  les  sentiments  affectifs 
et  moraux  et  sur  les  troubles  du  caractère  qu’on  observe  chez  ces  sujets  profon¬ 
dément  dégénérés  ; 

2“  Un  état  mental  particulier,  caractérisé  surtout  par  des  troubles  intenses  et 
tout  à  fait  prédominants  de  l’attention  et  de  la  mémoire  ;  la  mémoire  senso- 
ï'mlle  (notamment  la  mémoire  visuelle)  présente  une  atteinte  tout  particulière¬ 
ment  profonde. 

M.  Ségi.as.  —  J’ai  suivi  avec  un  grand  intérêt  la  communication  de  MM.  Léri  et 
^urpas.  J’admets  avec  eux  que  tes  troubles  mentaux  dans  la  chorée  de  Huntington  peu- 
'’ent  se  répartir  entrois  grandes  catégories,  débilitémentale,  accidents  délirants,  démence 
simple  et  élective,  frappant  inégalement  les  diverses  modalités  de  l’activité  mentale. 

Mais  en  ce  qui  concerne  les  caractères  particuliers  que  MM.  Léri  et  Vurpas  assignent 
®ux  troubles  de  la  mémoire,  ils  ne  me  semblent  pas  nous  en  avoir  fourni  une  démons¬ 
tration  probante  ;  et  l’interprétation  des  résultats  obtenus  par  les  tests  employés  peut 
prêter  matière  à  discussion. 

De  ce  que  le  malade  ne  peut  donner  une  définition  du  chameau  ou  de  l’autruche,  ni 
les  différencier,  qu’il  se  borne  à  dire  que  le  chameau  a  do  grandes  pattes  et  l’autruche 
Sussi,  je  ne  crois  pas  qu’on  soit  en  droit  d’en  conclure  de  piano  qu’il  a  perdu  la  mémoire 
'’isuelle  des  caractères  propres  à  ces  deux  animaux.  Faire  une  définition,  môme  impar- 
faite,  est,  en  effet,  un  acte  psychique  extrêmement  complexe  et  difficile.  En  dehors  des 
éléments  divers  fournis  par  la  mémoire;  il  exige  des  efforts  d’attention,  des  opérations 
d’analyse,  de  comparaison,  d’abstraction  aboutissant  à  un  jugement  qu’il  s’agit  non  seu¬ 
lement  de  concevoir,  mais  encore  d’exprimer  par  le  langage.  Différencier  l’un  de  l’autre 
deux  objets  n’est  pas  une  affaire  moins  compliquée. 

Dés  lors,  si  un  sujet  se  trouve  dans  l’incapacité  d’aboutir  à  des  jugements  do  ce  genre, 
eela  ne  prouve  pas  que  ce  soit  simplement  en  raison  d’un  défaut  de  mémoire  visuelle  : 
eela  peut  aussi  bien  dépendre  do  l’incapacité  de  mener  à  bonne  fin  les  opérations  intel¬ 
lectuelles  supérieures  et  très  complexes  dont  je  viens  de  parler.  Hypothèse  ici  d’autant 
plus  plausible  que  MM.  Léri  et  Vurpas  nous  ont  signalé  des  troubles  marqués  de  l’at¬ 
tention  chez  leur  malade,  lequel,  d’ailleurs,  ne  semble  pas  témoigner  par  son  attitude 
devant  nous  d’une  intelligence  bien  éveillée  et  d’un  intérêt  considérable  aux  recherches 
dont  il  est  l’objet. 

On  pourrait  faire  les  mêmes  réserves  pour  le  fait  de  ne  citer  que  deux  ou  trois  noms 
d’animaux. 

D’un  autre  côté,  même  en  admettant  l’interprétation  proposée  par  MM.  Léri  et  Vurpas, 

faudrait  encore  faire  des  réserves  sur  la  signification  démentielle  caractéristique  des 
troubles  mnémoniques  en  question.  Lorsqu’il  s’agit  de  faits  psychologiques  aussi  déli¬ 
cats,  if  est  indispensable  d’être  fixé  non  seulement  sur  le  niveau  et  l’activité  intellectuels 
antérieurs  du  sujet  (que  nous  savons  déjà  être  ici  un  héréditaire  avec  défectuosités  psy¬ 
chiques  natives),  mais  encore  sur  sa  formule  intellectuelle  particulière. 

M.  SoLi.iEB.  —  Je  m’associe  pleinement  aux  remarques  que  vient  de  présenter  M.  Sé 
filas.  Il  me  semble,  en  outre,  que  le  trouble  de  mémoire  tient  pour  la  plus  grande  part  à 
ceux  de  l’attention.  Il  est  évident  que  lorsque  l’attention  est  altérée,  la  mémoire  de  fixa 
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lion,  et  par  suite,  celle  d’évocation,  ne  peut  avoir  lieu.  Dans  le  cas  particulier,  il  appa¬ 
raît,  en  elfct,  que  le  malade  évoque  facilement  les  souvenirs  des  choses  apprises  à 
l’école,  ou  qu’on  apprend  automatiquement  sans  réllexion,  alors  qu’il  no  peut  se  rappeler 
les  choses  pour  lesquelles  il  lui  faut  do  l’attention  soit  pour  les  retenir,  soit  pour  les 
évoquer.  Je  considère  que,  dans  ces  cas,  c’est  le  trouble  de  l’attention  qui  est  primitif. 


M.  CiiA.SLtN  —  Il  serait  important  do  savoir  depuis  combien  de  temps  ce  malade  n’a 
pas  fait  d’exercice  intellectuel.  Je  viens  d’avoir  l’occasion  de  faire  un  certain  nombre 
d’examens  de  malades  avec  les  lests,  et  j’ai  pu  me  rendre  compte  très  nettement  que  les 
questions  qui  pai'aisscnt  les  plus  simples  sont  la  plupart  du  temps  trop  dilTicilcs,  en  ce 
s(ms  que  ce  sont  do  véritables  exercices  scolaires  dont  l’habitude  est  souvent  depuis 
longtemps  complètement  perdue.  C’est  ainsi  que  des  malades  occupés  depuis  longtemps 
à  dos  travaux  manuels  on  arrivent  à  faire  des  réponses  stupèliantes,  qui  s’expliquent 
simplement  par  le  manque  d’habitude  do  ce  genre  d'oxercicos. 

M.  Léri.  —  Je  crois  que  MM.  Séglas  et  .Sollier  se  sont  mépris  sur  le  genre  de  ques¬ 
tions  que  nous  avons  posées  à  nos  malades  et  sur  le  point  de  départ  do  notre  commu¬ 
nication.  Nous  n’avons  nullement  conclu  que  nos  sujets  avaient  perdu  la  mémoire 
visuelle  de  ce  fait  qu’ils  no  savaient  donner  do  définition  des  objets  même  les  plus  cou¬ 
rants  ;  nous  savons  iiuc  donner  une  définition  est  toujours  chose  fort  difficile  et  néces¬ 
site  une  série,  très  complexe  d’actes  intellectuels  ;  nous  ne  leur  avons  donc  pas  demandé 
do  définitions. 

Le  point  de  dépar  t  de  nos  recherches  a  été  la  double  constatation,  faite  non  pas  seu¬ 
lement  sur  nos  deux  malades  actuels,  mais  sur  un  gi'and  nombre  de  choréiques  de  Hun¬ 
tington  observés  depuis  nombre  d’années  :  1"  qu’ils  sont  tous  incapables  do  citer  plus  de. 
trois  ou  (juatre  espèces  do  chacun  des  grands  régnes  do  la  nature,  plus  de  trois  ou 
quatre  objets  les  plus  courants,  comme  leurs  outils  professionnels  ;  2»  qu’ils  ne  se  pré¬ 
sentent  nullement,  on  général,  comme  des  déments  vulgaires.  Nous  avons  donc  cherché, 
d’une  par  t,  à  quoi  était  duo  cette  limitation  excessive  dans  la  faculté  d’énumération  des 
êtres  ou  des  objets,  d’autre  part  de  quels  éléments  était  composé  l’état  mental  particu- 
lici’  de  cos  malades. 

Pour  résoudre  la  première  question,  nous  les  avons  longuement  interrogés  ;  nous 
avons  recherché  les  êtres  ou  les  objets  ([ui  pouvaient  présenter  des  particularités 'très 
frappantes,  très  grossièrement  visibles  et  très  faciles  à  retenir,  quel  que  soit  le  niveau 
intellectuel  et  le  degré  d’instruction  ;  et  c’est  sur  ces  caractères  particuliers,  essentiels, 
et  certainement  connus  do  nos  sujets  avant  leur  maladie,  que  nous  avons  poussé  l’in- 
tciTogatorre,  modifiant,  variant  nos  questions  suivant  leurs  réponses.  Nous  ne  nous 
sommes  pas  servis  de  tests,  sachant  combien  les  tests,  par  le  fait  qu’ils  doivent  être 
invariables  avec  tous  les  malades,  donnent  des  résultats  décevants  en  psychologie;  à  des 
sujets  dilférant  par  leur  degré  d’intelligence  et  d’instruction,  par  leur  milieu  social  et 
leurs  occupations  professionnelles,  il  faut  poser  des  questions  dilférentos. 

Le  véritable  test  que  nous  avons  utilisé,  c’est  la  comparaison  avec  d’autres  malades  : 
nous  avons  comparé  l’état  mental  de  nos  malades  avec  celui  d’autres  sujets  analogues  ou 
mémo  inférieurs  à  eux  au  point  de  vue  do  leur  niveau  mental  et  social,  et  notamment 
avec  celui  d’un  malade  atteint  depuis  de  jilus  nombreuses  années  qu’eux  d’une  chorée 
chronique  dilférentc  de  la  chorée  de  Huntington  ;  nous  n’avons  nullement  constaté  chez 
cos  autres  sujets  les  mêmes  modifications  de  la  mémoire  ;  ils  étaient  capables  d’énumérer 
avec  facilité  vingt  ou  trente  espèces  au  moins  d’animaux,  de  fleurs,  etc...,  et  d’en  exposer 
parfaitement  les  couleurs  et  les  particularités  essentielles. 

Le  défaut  d’attention  joue  assurément  un  grand  rôle  dans  les  défectuosités  que  nous 
avons  observées,  et  nous  avons  trop  insisté  nous-mêqies  sur  ce  défaut  d’attention  pour 
n’en  avoir  pas  tenu  le  plus  grand  compte  ainsi  que  nous  l’avons  dit.  Mais  ce  défaut 
d’attention  nous  paraît  loin  d’expliquer  tous  les  troubles  constatés,  car  pour  toute  autre 
((uestion  que  ce  qui  concernait  les  mémoires  sensorielles,  on  arrivait  généralement  à 
obtenir  du  malade  une  réponse  plus  ou  moins  juste,  témoignant  mémo  parfois  d’un  cer 
tain  degré  do  jugement  et  de  raisonnement.  Or,  nous  ne  comprendrions  guère  que  l’inat¬ 
tention  fût  réservée  aux  particularités  les  plus  frappantes,  et  précisément  les  plus  auto¬ 
matiquement  connues,  des  objets  familiers  comme  les  animaux  domestiques  ou  comme 
les  outils  professionnels,  ou  même  à  la  simple  énumération  de  ces  objets,  alors  qu’elle 
no  s’appliquerait  ni  aux  faits  les  plus  disparates  de  la  vie  du  malade,  ni  aux  événements 
politiques,  aux  notions  élémentaires  d’histoire  ou  de  géographie  qu’il  avait  aequises  dans 
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son  enfance  ou  au  cours  de  son  existence  ;  ce  serait  une  inattention  bien  anormalement 
élective. 

Nous  croyons  donc  qu’il  y  a  bien  chez  nos  malades  des  troubles  plus  ou  moins  pro¬ 
noncés  de  la  mémoire  visuelle  et  auditive  et  aussi  do  la  mémoire  gustative  et  olfactive. 

Quant  à  la  seconde  question  que  nous  nous  sommes  posée,  à  savoir  quelle  valeur  ont 
oes  troubles  dans  l’état  mental  du  malade,  nous  sommes  tout  à  fait  d’accord  avec 
M.  Séglas  ;  ils  n’ont  pas  de  signification  démentielle  ;  et  c'est  précisément  la  remarque 
fjue  ces  sujets,  contrairement  à  ce  qu’admettent  la  plupart  des  auteurs,  ne  sont  pas  des 
déments  vrais,  des  déments  au  sens  profond  où  les  autours  français  comprennent  ce 
"lot,  qui  nous  a  amenés  à  tenter  l’analyse  de  leur  état  mental. 

Assurément,  ils  n’ont  pas  conservé  intactes  leurs  fonctions  intellectuelles  proprement 
dites,  mais  elles  sont  notablement  moins  atteintes  qu’il  ne  semble  à  première  vue,  et  un 
oxamen  prolongé,  durant  lequel  on  peut  rappeler  à  l’ordre  leur  attention  constamment 
égarée,  montre  qu’ils  sont  beaucoup  moins  déments  qu’ils  ne  le  paraissent. 

Lés  troubles  mnémoniques  sont  constants,  mais  lion  d’égale  intensité  chez  tous  les 
olioréiques  de  Huntington.  Sont-ils  absolument  spéciaux  à  cette  affection?  Nous  no  pou¬ 
vons  l’alTirmer;  nous  ne  les  avons  pas  observés  chez  un  certain  nombre  d'autres 
Malades,  mais  les  particularités  de  ces  troubles  ne  sont  pas  suffisamment  connues  poui’ 
lu  on  les  ait  jusqu’ici  systématiquement  recherchées  dans  de  nombreuses  affections  où 
filles  existent  peut-être  ;  c’est  pourquoi  il  nous  a  paru  intéressant  de  signaler  ces  alté¬ 
rations,  et  notamment  cette  dissociation  de  la  mémoire. 

—  Hémiplégie  droite  et  Àpraxie  gauche,  par  MM.  Félix  Rose 
et  P.  Touchahd. 

Observation  d’une  malade  de  44  ans  présentant,  d’une  part,  une  hémiplégie  des 
ihembres  du  côté  droit,  sans -paralysie  faciale,  ni  aphasie,  et  d’autre  part  une 
upraxie  du  bras  et  de  la  jambe  gauches,  surtout  marquée  pour  les  mouvements 
fitpressifs,  spontanés  ou  par  imitation;  agraphie  de  même  nature.  L’absence 
^6  tout  trouble  sensitif,  ataxique,  agnosique,  aphasique  et  psychique  grossier 
rend  évident  qu’il  s’agit  d’apraxie  idéo-motrice. 

On  sait  que  M.  Liepmann  a,  le  premier,  attiré  l’attention  sur  l’existence  d’une 
"praxie  gauche  dans  certaines  hémiplégies  droites,  en  particulier  dans  les  hémi¬ 
plégies  accompagnées  d’aphasie  motrice;  il  pensait  que  cette  apraxie  relevait 
dune  lésion  des  radiations  du  corps  calleux  et  il  concluait  à  une  prédominance, 
®'n  point  de  vue  praxique,  du  cerveau  gauche  sur  le  cerveau  droit.  Dans  tous  les 
fiùs,  il  s’agissait  comme  chez  la  malade  de  l’observation,  d’une  apraxie  portant 
surtout  sur  les  mouvements  expressifs,  exécutés  soit  seulement  de  mémoire,  soit 
uussi  par  imitation.  L’hypothèse  de  M.  Liepmann  sur  le  rôle  du  corps  calleux  a 
été  confirmée  par  les  observations  d’apraxie  gauche  isolée  par  tumeur  ou  ramol¬ 
lissement  du  corps  calleux,  publiées  par  MM.  Van  Vleuten,  Hartmann,  Liep- 
ffiann  et  Maas,  Abraham,  etc.  Enfin  M.  Rothmann  a  présenté  des  malades  gau¬ 
chers,  qui,  devenus  hémiplégiques  gauches,  ont  eu  de  l’apraxie  droite.  Cepen¬ 
dant,  certains  anatomistes,  en  particulier  M.  von  Mohakow,  doutent  encore  du 
rôle  du  corps  calleux. 

Quant  à  la  prédominance  du  cerveau  gauche  sur  le  cerveau  droit,  que  M.  Liep- 
"aann  admet  pour  tous  les  muscles,  certains  auteurs,  MM.  Hartmann,  Lewan- 
dowski,  F.  Rose,  pensent  que  le  cerveau  droit  doit  avoir  également  une 
influence  sur  le  cerveau  gauche,  en  particulier  pour  les  muscles  A  contraction 
bilatérale  synchrone,  comme  les  muscles  de  la  face,  de  la  langue,  du  pharynx, 
dont  le  fonctionnement  correct  n’est  possible  qu’avec  l’intégrité  des  deux  ter¬ 
ritoires  corticaux  gauche  et  droit  correspondants. 

Chez  la  malade  à  propos  de  laquelle  est  faite  cette  communication,  on  peut  se 
demander  où  siège  la  lésion  et  quelle  elle  est,  —  Malgré  l’existence  d’un  léger 
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rire  involontaii’e  et  en  raison  de  l’inlégrilé  de  la  face,  de  la  langue,  les  auteurs 
croient  que  la  lésion  siège  sous  l’écorce  des  deux  tiers  supérieurs  de  la  circon¬ 
volution  rolandique  gauche  et  que  cette  lésion  est  un  ramollissement;  le  dia¬ 
gnostic  de  foyers  lacunaires  semble  difficile  à  admettre,  vu  l’intégrité  des 
muscles  bulbaires  et  de  la  force  motrice  du  côté  gauche.  La  question  n’est  pas 
dépourvue  d’intérêt,  de  savoir  si  la  lésion  est  unilatérale  gauche  ou  bilatérale, 
comme  il  faudrait  l’admettre  en  présence  de  foyers  lacunaires.  Le  seul  symp¬ 
tôme  qui  pourrait  faire  incliner  du  côté  de  ce  diagnostic  est  le  rire  involontaire, 
ftlais  ce  signe  est  peu  accusé  et  il  ne  présente  ni  le  caractère  explosif  et  irrésis; 
tible  ni  la  fréquence  du  rire  spasmodique  habituel  des  pseudo-bulbaires;  d’un 
autre  côté  la  pathogénie  de  ce  symptôme  est  encore  très  obscure  et  jusqu’à  pré¬ 
sent,  quoiqu’on  le  rencontre  de  coutume  dans  les  foyers  lacunaires  bilatéraux, 
rien  ne  permet  de  dire  que  la  lésion  d’un  seul  hémisphère  soit  incapable  de  le 
produire. 

En  somme  cette  observation  viendrait  à  l’appui  des  idées  de  M.  Liepmann. 
Mais  MM.  Rose  et  ’l'ouchard  ne  peuvent  confirmer  les  constatations  de  cet  auteur, 
qui  a- retrouvé  l’apraxie  gauche  dans  la  majorité  des  cas  d’hémiplégie  droite  avec 
aphasie.  Quoique  depuis  plus  d’un  an,  ils  aient  examiné  tous  les  hémiplégiques 
droits  venus  consulter  à  la  clinique,  la  malade  présentée  est  la  première  chez 
laquelle  ils  aient  pu  constater  l’apraxie  gauche,  et  c’est  pourquoi  ils  ont  cru 
intéressant  de  la  présenter  à  la  Société  de  psychiatrie. 

Une  autre  question  se  pose  :  vu  la  date  récente  de  l’hémiplégie  droite,  l’apraxie 
constitue-t-elle  un  phénomène  résiduel,  ou  est-elle  due  à  une  action  à  distance, 
par  diaschisis,  pour  employer  le  terme  de  von  Monakow?  11  est  certain  que  la 
malade  a  réappris,  depuis  son  entrée  à  l’hôpital,  plusieurs  mouvements,  comme 
le  salut  militaire,  le  pied  de  nez.  Mais  il  s’agit  d’une  rééducation  de  mouvements 
fréquemment  répétés.  11  en  est  de  l’apraxie  comme  de  l’aphasie,  lorsqu’elles  sont 
légères,  la  rééducation  se  fait  rapidement  et  ce  fait  n’exclut  pas  l’origine  lésion¬ 
nelle  du  symptôme.  Il  est  possible  que  l’apraxie  de  la  malade  disparaisse  com¬ 
plètement,  mais  ce  n’est  pas  probable,  car  parmi  les  malades  de  M.  Liepmann, 
il  y  en  a  de  nombreux  dont  l’attaque  apoplectique  remontait  à  un  temps  beau¬ 
coup  plus  long,  sans  que  l’apraxie  hétérolatérale  se  fût  grandement  modifiée. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 
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MÉMOmrS  OËIGINÂUX 


CONTRIliUTlON  A  L’ÉTUDE  DES  LOCALISATIONS  MOTRICES  SPINALES 
dans  un  cas  de  Désarticulation  scapulo-iiumérale  remontant 
A  L’ENFANCE  (d). 


M.  et.  Mme  Dejerine. 

Dn  sait  toute  l’importance  que  Marinesco,  Sano,  V.  Cehuchten,  Nelis,  deNeef, 
A.  Bruce,  attribuent  à  l’examen  des  moelles  d’amputés  récents,  pour  résoudre 
question  des  loccalisations  motrices  médullaires. 

Nous  nous  sommes  demandé  si  les  cas  d’amputation  ancienne  remontant  à 
uufance,  c’est-à-dire  à  une  période  de  la  vie  où  les  réactions  cellulaires  et  les 
Processus  de  résorption  sont  particulièrement  actifs  —  et  qui  se  rapprochent  par 
conséquent  plus  ou  moins  des-'conditions  d’une  expérience  de  Gudden  —  ne 
Peuvent  pas  fournir  un  appoint  utile  à  la  solution  de  cette  question. 

,  Le  cas  que  nous  présentons  aujourd’hui  à  la  Société  a  trait  à  un  cas  de  désar- 
'oulation  scapulo-humérale  droite  pratiquée  à  l’âge  de  4  ans  pour  une  brûlure 
8rave  du  membre  supérieur  chez'un  homme  mort  à  l’àge  de  48  ans  d’un  cancer 
0  foie.  Cet  homme,  qui  exerçait  le  métier  de  maquignon,  était  très  fort  et  très 
ndroit  de  son  bras  gauche. 

Des  coupes  du  renflement  cervical  présentent  les  caractères  si  fréquemment 
observés  dans  les  moelles  d’amputés  de  vieille  date,  à  savoir  :  l’hémiatropie  de 
0-  moitié  droite  de  la  moelle,  portant  sur  la  substance  blanche  et  sur  la 
cobstance  grise  (fig.  d).  La  réduction  de  volume  de  la  substance  blanche  intéresse 
®ârtout  le  cordon  postérieur;  le  cordon  de  Burdach  est  le  plus  atteint  et  la  zone 
Radiculaire  externe  présente  à  la  hauteur  de  G'’"  et  G'”"  une  légère  tache  de 
®olérose  que  l’on  voit  se  déplacer  en  avant  et  en  dedans  sur  les  coupes  supérieures. 
Dans  toute  la  hauteur  du  renflement  cervical  il  existe  en  outre  une  pâleur  des 
®ùx  cordons  de  Goll  d’origine  cachectique. 

La  réduction  de  volume  en  masse  de  la  substance  grise  atteint  aussi  bien  la 
®orne  antérieure  que  la  corne  postérieure.  Il  y  a  éclaircissement  du  feutrage  et 
fascicules  de  fibres  qui  sillonnent  la  corne  antérieure,  diminution  de  volume 
de  nombre  des  cellules  radiculaires  avec  tassement  des  cléments  conservés  qui 
PRfisentent  des  altérations  plus  ou  moins  marquées.  Gertains  groupes  radicu- 


laires 


ont  complètement  disparu,  d’autres  contiennent  par  contre  des  cellules 


RRRànies  d’un  noyau,  d’un  nucléole  et  pourvues  de  prolongements  presque  aussi 
que  ceux  des  cellules  normales. 

Les  petites  cellules  de  la  zone  intermédiaire  sont  de  même  moins  nombreuses, 
plus  petites  et  surtout  plus  tassées. 


(1)  Communication  a 
mai  1909. 


c  présentation  de  coupes  à  la  Société  de  Neurologie,  séance  du 
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Dans  la  corne  postérieure,  les  collatérales  réllcxes  sont  plus  clairsemées  à 
droite  qu’à  gauche  {(ig.  1),  la  saillie  de  la  substance  gélatineuse  est  moindre  et 
la  substance  spongieuse  de  la  tête  de  la  corne  postérieure  est  très  raréfiée  et  se 
colore  peu  intensivement  par  la  méthode  de  Weigert  et  de  Pal,  surtout  dans  la 
moitié  inférieure  du  rendement  cervical. 

Nous  avons  cherché  dans  ce  cas  à  établir  la  topographie  des  différents 
groupes  cellulaires  atrophiés  ou  conservés  et  nous  nous  sommes  demandé  si 
elles  pouvaient  se  superposer  à  la  topographie  des  localisations  motrices  spinales 
actuellement  à  l’étude. 


Pour  ce  faire  nous  avons  inscrit  les  localisations  segmentaires,  musculaires  et 
nerveuses  {fig.  2),  telles  qu’elles  ressortent  des  travaux  expérimentaux  et  anato¬ 
mo-pathologiques  parus  au  cours  de  ces  années  dernières  par  Marinesco, 
V.  Gehuchten,  Sano,  Parhon  et  Goldstein,  etc.  sur  la  projection  longitudinale 
schématique  des  colonnes  cellulaires  du  renflement  cervical  que  nous  avons  pré¬ 
senté  à  la  Société  en  1906  (1)  et  construite  d’après  une  moelle  coupée  en  série. 

D’après  les  travaux  des  auteurs  cités  plus  haut  nous  devions  nous  attendre  à 
constater  dans  notre  cas  une  atrophie  cellulaire  intéressant,  suivant  les  théories 
segmentaires,  musculaires,  nerveuses  ou  radiculaires,  soit  une  atrophie  des 
centres  de  la  main,  de  l’avant-bras,  du  bras,  du  deltoïde  ou  des  groupes  muscu¬ 
laires  qui  constituent  ces  segments,  soit  une  atrophie  des  centres  des  nerfs  mus- 
culo-cutané,  radial,  médian  cu’bital,  bref  : 

1"  Une  atrophie  cellulaire  intéressant  (fiq.  2)  toute  la  hauteur  de  la  colonne 
postéro-latérale  (PI)  comprise  entre  G''  et  D'  inclusivement; 

(1)  M.  et  Mme  Dejeiune,  Les  colonnes  cellulaires  des  cornes  antérieures  de  la  moelle 
épinière  de  l’homme.  Hnxie  fieurologigue,  1906,  p.  689. 


Fig,  2  et  3.  —  Projection  longitudinale  des  colonnes  cellulaires  du  rendement  cervical. 

Ci,  colonne  cellulaire  interne.  —  Cl,  colonne  cellulaire  latérale  constituée  par  la  colonne  antérola¬ 
térale  {^if)  avec  ses  groupes  antérieur  (a),  central  (c)  et  périphérique  (per)  et  la  colonne  postéro-latérale  (PI) 
iivec  ses  groupes  antérieur  (a),  interne  (i),  périphérique  (per)  et  post  postéro-latérale  (pplj- 

Les  régions  ombrées  de  la  figure  2  représentent  les  centres  présumés  de  la  main,  de  l'avant-bras,  du  bras 
et  du  deltoïde. 

Les  parties  ombrées  delà  figure  3  représentent  les  régions  dépourvues  de  cellules  radiculaires  dans  un  cas 
de  déearliculation  scapulo-humérale  remontant  à  l'àge  de  4  ans,  chez  un  homme  mort  à  l’age  de  48  ans. 
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2“  Une  atrophie  du  groupe  périphérique  (per)  de  la  colonne  antéro-latérale 
(dJ)  entre  C''‘  et  G'"";  3“  une  intégrité  de  la  partie  supérieure  ainsi  que  de  toute 
la  hauteur  des  groupes  antérieur  (a)  et  central  (c)  de  cette  même  colonne  anté¬ 
ro-latérale  (Al);  4"  une  intégrité  de  la  partie  supérieure  de  la  colonne  postéro¬ 
latérale  {PI)  dans  toute  la  hauteur  du  V*  segment  cervical;  5“  enlin  une  inté¬ 
grité  complète  de  la  colonne  cellulaire  interne  (Ci)  dans  laquelle  on  tend  à 
localiser  le  centre  des  muscles  de  la  nuque  et  de  la  gouttière  vertébrale. 

Les  résultats  fournis  par  l’examen  de  notre  cas  ne  sont  pas  tout  à  fait  con¬ 
formes  à  cette  manière  de  voir. 

11  existe  bien  une  intégrité  relative  : 

1“  De  la  partie  supérieure  de  la  colonne  antéro-latérale  (Al)  (au  niveau  de 
C'’  )  dans  laquelle  on  tend  à  localiser  les  centres  du  rhomboïde  et  de  l’angulaire 
tle  l’omoplate  {fig.  3,  4,  5); 

2"  Du  groupe  antérieur  (a)  de  cette  même  colonne  (Al)  au  niveau  de  G'  '  (centre 
du  grand  dentelé)  (jig.  3,  6,  7); 

3"  Des  groupes  antérieurs  (a)  et  central  (c)  de  la  colonne  antéro-latérale  (Al) 
^  la  hauteur  de  G^u  (fig.  3,  8)  et  où  résideraient  les  centres  du  grand  pectoral  et 
du  grand  dorsal. 

11  existe  bien  une  atrophie  cellulaire  du  groupe  périphérique  (per)  de  la  colonne 
antéro-latérale  (Al),  très  marquée  au  niveau  de  et  G''*’,  c’est-à-dire  dans  la 
région  du  deltoïde  et  du  grand  rond  (fig.  3,  6,  7),  mais  elle  est  moins  marquée 
à  l’extrémité  inférieure  de  cette  colonne  c’est-à-dire  dans  la  région  présumée 
du  noyau  du  triceps  brachial  et  du  centre  du  nerf  radial  (jig.  3).  11  existe  en 
outre  une  atrophie  du  groupe"" central  (c)  à  la  hauteur  de  G^'  (fig.  3,  6),  c’est-à- 
dire  dans  la  région  dite  du  centre  du  muscle  sous-scapulaire. 

En  résumé,  les  altérations  présentées  parla  colonne  antéro-laténde  sont  donc 
assez  conformes  aux  résultats  fournis  par  l’expérimentation  et  l’étude  de  la 
chromatolyse  chez  les  amputés  de  date  récente. 

Mais  il  ii’im  est  pas  de  même  en  ce  qui  concerne  la  colonne  postéro-latérale 
(fl).  Ici  il  existe  : 

1"  A  la  hauteur  de  G'’  (fig.  3,  4),  une  atrophie  cellulaire  très  manifeste  de  la 
partie  supérieure  de  cette  colonne  préposée  au  nerf  sus-scapulaire  (muscles 
sus  et  sous-épineux). 

2“  A  la  hauteur  de  G''i  (fig.  3,  5,  C),  dans  le  centre  du  nerf  rausculo-cutané, 
une  atrophie  très  manifeste  du  groupe  externe  (e),  où  l’on  tend  à  localiser  le 
brachial  antérieur,  avec  une  intégrité  relative  des  groupes  moyen  (m)  et  interne 
(0i  centre  présumé  du  biceps  brachial  (fig.  3,  6). 

Au  niveau  du  VII"  segment  cervical  l’atrophie  de  la  colonne  postéro-latérale 


de  désarticulations  scapulo-humérale.  Les  cellules  ont  été  dessinées  à  la  chambre  claire, 
cellule  par  cellule  (Zeiss,  obj.  aa,  ocul.  1)  et  d’après  une  seule  coupe. 

Rédiiclion  de  volume  en  masse  de  la  coi-ne  anléi-leure  droite.  Réduction  de  volume  des  colonnes  cellulaires 
interne  (Ci)  et  latérale  (Ci),  avec  diminution  de  la  saillie  de  l'angle  antéro  latéral  et  postéro-latéral  do  la 
corne  antérieure  par  suite  de  ratroph'e  des  pfroupes  cellulaires  sous-jacents,  dont  les  cellules,  plus  peliles, 
plus  rapprochées  les  unes  des  autres,  fout  défaut  par  place. 

La  colonne  anléro-latérale  (Al)  est  en  général  mieu.v  conservée  que  la  colonne  postéi-o-lalérale  (PI),  elle, 
présente  un  groupe  antérieur  (a)  bien  développé  dans  toute  la  hauteur  du  renllcmcnt  cervical  (Cv  à  Cvin), 
groupe  central  (c),  défectueu.'c  au  niveau  de  la  partie  supérieure  de  Cvi  et  un  groupe  périphérique  (per)  bien 
développé  si  ce  n’est  au  niveau  de  la  partie  inférieure  de  Cvi.  La  colonne  postéro-latérale  (PI)  a  beaucoup 
souffert  dans  ses  groupes  externes  (e)  dans  toute  la  hauteur  des  V^*,  Vl«  et  Vile  segments  cervicaux;  le 
groupe  interne  (»)  est  peu  développé  en  CV^s;  le  groupe  mojen  (m)  contient  dans  toutes  ces  coupes  de  nom- 
.br^uses  cellules  bien  développées,  pourvues  de  prolongements. 
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Fig.  8,  9,  10.  —  Coupes  du  renflement  cervical  passant  par  la  partie  inférieure  du 
VIF  segment  cervical  (fig.  8),  la  partie  moyenne  du  VIII»  segment  cervical  (fig.  9)  et  du 
I»»  segment  dorsal  {(ig.  10). 
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{Pl)  atteiat  son  maximum  d’intensité  (fig.  3,  8),  c’est-à-dire  dans  la  région  pré¬ 
sumée  du  centre  du  long  supinateur  et  du  brachial  antérieur  (noyaux  du  radial 
®tdu  nerf  musculo-cutané). 

Par  contre,  au  niveau  du  VIII”  segment  cervical  (jig.  3,  9),  la  colonne  postéro¬ 
latérale  {PI  a,  per,  i  ppl)  est  remarquablement  riche  en  cellules  et  nous  sommes 
ici  au  niveau  des  centres  présumés  des  muscles  dé  l’avant-bras,  en  particulier 
du  rond  pronateur,  du  grand  palmaire,  des  fléchisseurs  des  doigts  (centre  du 
luédian  et  du  cubital)  et  des  extenseurs  du  carpe  (centre  du  radial). 

Au  niveau  du  I"  segment  dorsal  (fig.  3,  10),  c’est-à-dire  dans  la  région 
présumée  des  centres  des  petits  muscles  de  la  main  et  du  cubital  antérieur 
(centre  du  médian  et  du  cubital),  la  partie  inférieure  de  la  colonne  postéro¬ 
latérale  (PI,  ppl)  contient,  malgré  la  réduction  de  volume  et  le  tassement  de  ses 
éléments,  un  nombre  beaucoup  plus  considérable  de  cellules  que  les  noyaux 
présumés  du  brachial  antérieur  (fig.  6,  PI,  e),  par  exemple  ou  ceux  des  muscles 
®us  et  sous-épineux  ou  sous-scapulaire  (fig.  5,  6,  Pi,  e,  i). 

En  d’autres  termes,  les  centres  présumés  de  l’avant-bras  et  de  la  main,  c’est- 
à-dire  de  segments  de  membres  absents,  sont  remarquablement  riches  en  cel- 
Inles  (fig,  3,  lO)  ;  il  en  est  de  même  des  centres  dits  du  biceps  et  du  triceps, 
tandis  que  l’atrophie  cellulaire  est  très  accusée  au  niveau  des  centres  présumés 
•tu  brachial  antérieur,  du  deltoïde,  des  muscles  sus  et  sous-épineux  et  du  muscle 
®ous-scapulaire,  c’est-à-dire  de  muscles  les  uns  absents,  les  autres  compris  dans 
le  moignon. 

Mentionnons  encore  dans  la  colonne  cellulaire  interne  (Ci),  préposée  aux  mus¬ 
elés  du  dos  et  de  la  nuque  et  à  la  hauteur  du  V»  segment  cervical  (fig.  4)  un 
Sombre  beaucoup  moins  considérable  de  cellules  à  droite  qu’à  gauche  (Ci,  fig.  4). 

Quelle  conclusion  peut-on  tirer  de  l’examen  anatomique  de  notre  cas  et  quelle 
interprétation  peut-on  donner  de  cette  conservation  qui  semble  paradoxale,  des 
eellules  de  la  partie  inférieure  de  la  colonne  postéro-latérale  ? 

Il  s’agit  en  effet  ici  de  la  conservation  des  cellules  radiculaires  du  segment 
inférieur  du  renflement  cervical,  c’est-à-dire  des  cellules  qui  donnent  naissance 
nux  deux  racines  inférieurs  du  plexus  brachial,  alimentent  le  nerf  cubital  et  le 
Siédian  et  président  à  l’innervation  de  la  plupart  des  muscles  de  la  main, 
eellules,  dont  l’atrophie  est  si  fréquente  dans  la  syringomyélie,  dans  la  polio¬ 
myélite  antérieure  aiguë,  en  particulier  dans  les  formes  de  cette  affection  où 
i  atrophie  est  plus  particuliérement  localisée  à  l’éminence  thénar  (cas  de  Prévost 

David)  (1874)  (1)  —  cellules,  dont  la  chromatolyse  a  été  si  marquée  dans 
^e  cas  d’amputation  récente  rapportés  par  Blumenau  et  Nielsen  (1905)  et  ayant 
^l'àit  à  un  soldat  mort,  quatre  mois  après  l’amputation  du  hras  au  tiers  supérieur 
pour  une  carie  humérale. 

Dour  expliquer  ces  résultats  paradoxaux,  nous  nous  demandons  si  le  degré  de 
prolifération  des  fibres  nerveuses  au  niveau  des  névromes  terminaux  des  am- 

(1)  Le  professeur  Prévost  (de  Genève)  a  eu  l’amabilité  do  nous  envoyer  les  préparations 
oe  ce  cas.  Au  niveau  do  la  VIH»  et  de  la  partie  inférieure  de  la  VIP  cervicale  tous  les 
groupes  cellulaires  sont  détruits,  tandis  qu'au  niveau  de  la  I"  dorsale  le  groupe  post- 
Postéro-latéral  contient  un  nombre  assez  considérable  de  cellules.  Il  est  à  remarquer  que 
dans  ce  cas,  extrêmement  important  par  le* fait  do  la  limitation  de  l’atrophie  musculaire 
dans  l’éminence  thénar,  tous  les  muscles  ont  disparu,  sauf  l’adducteur  du  pouce  qui  est 
en  grande  partie  sain.  Le  premier  interosseux  dorsal  avait  aussi  disparu.  Par  contre, 
mus  les  autres  interosseux  ainsi  que  l’éminence  hypothénar  étaient  intacts. 
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pûtes  ne  joue  pas  le  rôle  prédominant  dans  cette  conservation  cellulaire,  les 
cellules  résistant  d’autant  mieux  aux  processus  de  désintégration  et  conservant 
d’autant  mieux,  non  pas  leur  aptitude  fonctionnelle,  puisque  le  membre  est 
absent,  mais  leur  volume,  leur  aspect  et  leur  rôle  trophique  que  le  processus  de  res¬ 
tauration  est  plus  actif,  que  les  cylindraxes  prolifèrent  davantage  et  que  sont  pins 
nombreuses  les  volutes  qu’ils  décrivent  dans  les  névromes  terminaux  des  amputés. 

Nous  tirons  de  notre  travail  la  conclusion  que  les  moelles  d’amputés  anciens, 
même  lorsque  rami)utation  remonte  aux  premiers  âges  de  la  vie  (4  ans  dans 
notre  cas)  et  que  la  survie  est  très  longue  (44  ans  dans  notre  cas),  ne  consti¬ 
tuent  pas  un  matériel  favorable  pour  élucider  la  question  des  localisations 
motrices  spinales,  même  lorsqu’il  s’agit  de  localiser  dans  la  moelle  un  segpuent 
de  membre  aussi  spécialisé  dans  ses  fonctions  et  son  innervation  que  la  main. 


Il 
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MM.  Brissaud  et  Bauer. 


L’élude  d’un  cas  de  maladie  de  'l’iiomsen  nous  ayant  amené  à  revoir  une 
partie  de  la  littérature  médicale  qui  traite  des  formes  typiques  decette  affection, 
il  nous  a  paru  que,  parmi  les  descriptions  didactiques,  quelques  -unes  seules  sont 
bien  précises,  et  que  la  plupart  ne  donnent  pas  une  impression  suffisamment 
nette  des  troubles  de  la  motilité  qui  caractérisent  la  maladie. 

Lorsqu’on  dit  de  ces  troubles  qu’ils  consistent  en  un  spasme  au  début  des 
mouvements  volontaires  et  lorsqu’on  fait  suivre  cette  formule  d’une  série 
d’exemples  topiques,  qui  mettent  en  évidence  la  raideur  spasmodique  si 
spéciale  à  la  maladie,  la  note  générale  du  tableau  morbide  est  parfaitement 
indiquée  ;  mais,  ce  qui  fait  défaut,  à  notre  avis,  c’est  la  description  clinique  des 
troubles  moteurs  élémentaires,  dont  l’analyse  est  nécessaire  nour  que  le  méca¬ 
nisme  de  l’ensemble  des  troubles  de  la  motilité  puisse  être  bien  saisi. 

Nous  désirons  insister  ici  sur  deux  faits  qui  nous  paraissent  essentiels  au 
point  de  vue  de  la  physiologie  pathologique  clinique  de  la  myotonie  :  1"  la  le''" 
teurde  la  décontraction  musculaire;  2'’la  contraction  synergique  des  antagonistes. 

Ces  faits  ne  sont  pas  nouveaux  ;  ils  figurent  dans  toutes  les  observations  àe 
maladie  de  Thomson;  mais,  dans  nombre  de  descriptions  nosologiques,  ils  no 
sont  pas  mis  en  relief  et  ne  sont  pas  utilisés  ainsi  qu’il  conviendrait. 

Voyons,  en  prenant  pour  exemple  notre  malade,  en  quoi  consistent  ces  faits  . 

Les  troubles  de  la  motilité  chez  notre  malade  se  manifestent  dans  la  plupart 
des  mouvements  volontaires,  mais  ils  sont  particulièrement  accusés  à  la  fac6> 
dans  le  jeu  des  orbiculaires.  Or,  voici  ce  qu’on  observe  quand  ces  muscles 
entrent  en  activité  :  lorsqu’on  demande  au  malade  de  fermer  les  yeux  légère¬ 
ment,  sans  effort,  puis  de  les  ouvrir  aussitôt,  les  deux  mouvements  sont 
correctement  exécutés  ;  lorsqu’on  demande  au  malade  de  fermer  les  yeux  nvec 
plus  de  force,  puis  de  les  ouvrir  aussitôt,  l’occlusion  des  paupières  est  l'calisè® 


(1)  Communication  à  ia  Société  de  Neurologie,  séance  du  fl  mai  1909. 
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sans  peine  et  avec  rapidité,  mais  leur  ouverture,  d’abord  impossible,  est  ensuite 
pénible,  lente  et  progressive,  malgré  les  plus  grands  eiï'orts.  Peu  à  peu,  par  la 
répétition  du  mouvement,  l’occlusion  et  l’ouverture  alternatives  des  paupières 
sont  facilement  réalisées. 

De  cette  simple  expérience  ressortent  plusieurs  faits  :  1”  l’occlusion  des  pau¬ 
pières  est  toujours  facilement  exécutée  par  notre  malade;  2"  leur  ouverture  est 
aisée  quand  l’orbiculaire  a  été  légèrement  contracté;  elle  est  pénible  quand  l’or- 
biculaire  l’a  été  fortement,  elle  est  d’autant  plus  pénible  i|uc  l’orbiculaire  a  été 
plus  fortement  contracté;  3"  après  répétition  continue  et  fréquente  du  mouve¬ 
ment,  l’occlusion  et  l’ouverture  deviennent  toutes  deux  d’exécution  facile. 

Chez  notre  malade,  le  trouble  de  la  motilité  des  orbiculaires  est  donc  princi¬ 
palement  caractérisé,  au  point  de  vue  clinique,  par  la  lenteur  de  la  déconlraction, 
la  décontraction  étant  d’autant  plus  lente  que  le  muscle  a  été  plus  fortement 
contracté. 

Lorsqu’on  étudie  la  motilité  des  autres  muscles,  on  observe  les  mêmes  phé¬ 
nomènes,  mais  il  faut  pour  cet  examen  se  placer  dans  de  bonnes  conditions  ; 
1"  observer  de  préférence  les  mouvements  simples  qui  sont  principalement 
réalisés  par  la  contraction  d’un  seul  groupe  musculaire;  2“  avoir  soin,  avant 
l’expérience,  de  mettre  au  repos  non  seulement  le  groupe  musculaire  qu’on  veut 
observer,  mais  aussi  le  groupe  antagoniste.  C’est  là  une  précaution  qu’on  n’a 
pas  à  prendre  en  examinant  le  jeu  de  l’orbiculaire,  car  ce  muscle,  étant  un 
sphincter,  n’a  pas  d’antagonistes  directs,  et  ses  antagonistes  indirects,  le  frontal 
et  le  releveur  de  la  paupière,  n’ont  qu’une  bien  faible  force  à  lui  opposer. 

Lorsque,  par  exemple,  dh  demande  au  malade  de  fléchir  mollement  l’avant- 
bras  sur  le  bras,  puis  de  l’étendre  aussitôt  sans  dépenser  plus  d’énergie,  —  le 
membre,  avant  l’expérience,  ajant  été.  laissé  au  repos  complet  —  la  flexion, 
puis  l’extension  sont  toujours  exécutées  sans  peine.  Mais  si  on  demande  au  ma¬ 
lade  d’accomplir  les  mouvements  avec  vigueur,  tandis  que  le  premier  mouve¬ 
ment,  la  flexion,  est  facile  et  rapide,  dans  le  second  mouvement,  mouvement 
d’extension,  le  triceps,  dès  le  début  de  sa  contraction,  entre  en  lutte  contre  la 
résistance  que  lui  oppose  le  biceps,  dont  la  décontraction  ne  s’opère  que  très 
lentement,  et  l’extension  est  d’autant  plus  pénible  que  l’effort  réalisé  par  le 
biceps  a  ôté  plus  grand  et  plus  prolongé. 

Si,  inversement,  on  demande  tout  d’abord  au  malade  d’étendre  vigoureuse¬ 
ment  l’avant-bras  sur  le  bras,  puis  de  le  fléchir,  tandis  que  le  premier  mouve¬ 
ment  est  facile,  le  second,  la  flexion,  est  difficile,  car  la  lente  décontraction  du 
triceps  fait  opposition  à  l’action  du  biceps,  'l’outefois,  dans  cette  expérience,  par 
suite  de  la  forte  prédominance  des  fléchisseurs  sur  les  extenseurs,  la  flexion 
parait  moins  pénible  que  n’était  l’extension  dans  l’expérience  précédente. 

Voyons  ce  qui  se  passe  lors  de  l’exécution  d'un  autre  mouvement.  Si,  par 
exemple,  on  demande  au  malade  — -  dont  la  main  est  restée  pendant  quelques 
instants  au  repos  complet  —  de  placer  légèrement  l’extrémité  du  pouce  sur  le 
médius,  puis  de  ramener  aussitôt  le  pouce  en  extension  moyenne,  le  mouve¬ 
ment  d’opposition  est  effectué  par  les  muscles  de  l’éminence  thénar  avec  faci¬ 
lité,  puis,  sans  peine,  les  extenseurs  ramènent  le  pouce  à  sa  place. 

Mais,  si  on  demande  au  malade  d’appuyer  fortement  la  pulpe  du  pouce  sur  la 
pulpe  du  médius,  tandis  que  le  premier  mouvement  s’exécute  normalement,  le 
second,  l’extension  du  pouce,  n’est  réalisé  qu’avec  peine  ;  la  décontraction  des 
muscles  de  l’éminence  thénar  est  lente  et  d’autant  plus  lento  que  l’efl'ort  a  été 
plus  considérable. 
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Si,  la  main  étant  au  repos,  on  demande  au  malade  de  mettre  d’abord  le  pouce 
en  extension  forcée,  puis  de  placer  le  pulpe  du  pouce  sur  le  médius,  le  premier 
mouvement  est  bien  réalisé,  mais  le  second,  en  raison  de  la  résistance  opposée 
aux  muscles  thénar  par  la  lente  déconlraction  des  extenseurs  du  pouce,  n’est 
effectué  qu’avec  peine. 

Nous  pourrions  multiplier  les  exemples,  mais  qu’il  nous  suffise  de  spécifier 
que  dans  tous  les  mouvements  simples  —  le  malade  étant  examiné  dans  de 
bonnes  conditions  —  on  retrouve  d’une  façon  constante  les  mêmes  phénomènes  : 
facilité  de  la  première  contraction,  persistance  plus  ou  moins  prolongée  de  cette 
contraction  et  lenteur  de  la  décontraction. 

Ce  sont  bien  là,  d’ailleurs,  les  caractères  essentiels  indiqués  par  les  tracés 
myographiques  de  la  contraction  volontaire  recueillis  autrefois  par  MM.  Gilbert 
Ballet  et  Pierre  Marie;  ce  sont  bien  les  caractères  qui  correspondent  aux  ré¬ 
sultats  donnés  en  général  par  l’examen  électrique. 

Au  point  Je  vue  clinique,  le  phénomène  morbide  important  est  la.  lenteur  de 
la  décontraction. 

A  côté  de  ce  trouble  fondamental,  il  en  est  un  autre,  —  signalé  par  divers  obser¬ 
vateurs  et  sur  lequel  M.  Jaquet  a  insisté  il  y  a  quelques  années,  —  qui  prend  une 
place  essentielle  dans  la  réalisation  de  l’ensemble  des  troubles  moteurs  qui  ca¬ 
ractérisent  la  maladie  de  Thomsen  :  c’est  la  contraction  synergique  des  muscles 
antagonistes  qui  se  produit  à  l’occasion  de  la  plupart  des  mouvements. 

Le  fait  est  particuliérement  manifeste,  chez  notre  malade,  lorsqu’on  lui  de¬ 
mande  de  relever  la  main  et  les  doigts  sur  l’avant-bras,  de  placer  la  main  et 
les  doigts  en  extension.  Dés  qu’il  redresse  la  main,  les  doigts  se  mettent  en 
llexion  et  cette  flexion  est  d’autant  plus  accusée  qu’il  fait  plus  d’efforts  pour 
étendre  la  main.  La  contraction  des  fléchisseurs  s’oppose  à  l’action  des  exten¬ 
seurs  de  la  main  et  des  doigts  et  empêche  la  réalisation  de  l’extension  com¬ 
plète. 

On  observe  le  même  phénomène  sur  les  différents  segments  de  membre,  dans 
la  plupart  des  mouvements,  mais  avec  moins  d’intensité. 

Lorsque,  par  exemple,  le  malade  fléchit  avec  grande  énergie  l’avant-bras  sur 
le  bras,  il  est  à  peu  près  constant  de  voir  qu’à  la  contraction  du  biceps  s’as¬ 
socie  une  contl-action  peu  intense,  mais  bien  perceptible,  du  triceps.  Inverse¬ 
ment,  l’extension  forcée  provoque  une  contraction  plus  ou  moins  accusée  des 
fléchisseurs,  du  biceps  en  particulier. 

Jaquet,  dans  son  travail  sur  les  troubles  de  la  motilité  dans  la  maladie  de 
Thomsen,  admet  que  la  contraction  synergique  des  antagonistes  ne  peut  être 
attribuée  qu’à  un  trouble  de  l’innervation  centrale  :  «  L’excitation  simultanée 
des  antagonistes  peut  provenir  soit  d’une  exagération  des  excitations  motrices 
qui,  au  lieu  de  se  localiser  sur  le  groupe  des  muscles  utiles  au  mouvement  pro¬ 
jeté,  irradieraient  sur  d’autres  muscles,  soit  d’une  insuffisance  des  actes  d’inhi¬ 
bition,  qui  seraient  incapables  de  localiser  au  groupe  des  muscles  utiles  l’exci¬ 
tation  psychomotrice.  » 

Il  ne  nous  semble  pas  nécessaire  d’avoir  recours  à  ces  hypothèses  pour  expli¬ 
quer  l’action  synergique  des  antagonistes.  Nous  croyons,  en  effet,  que  l’hyper- 
excitabilité  toute  particulière  des  muscles  dans  la  maladie  de  Thomsen  est  la 
cause  directe  du  phénomène  morbide.  Et  voici  comment  on  en  peut  concevoir 
le  mécanisme  ;  normalement,  lorsqu’on  étend  la  main  et  les  doigts  sur  l’avant- 
bras,  qu’on  relève  la  main  tout  entière,  on  éprouve  une  forte  tension  dans  les 
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doigts,  la  paume  de  la  main  et  la  face  palmaire  du  poignet  ;  on  ala  sensation  plus 
ou  moins  nette  d’une  distension  des  tendons  et  des  muscles  fléchisseurs.  Or,  il 
est  logique  d’admettre  que,  dans  ce  mouvement,  chez  le  malade  atteint  de  myo¬ 
tonie,  dont  les  muscles  sont  en  état  d’hyperexcitabilité  très  accusée,  le  début  de  la 
distension  des  tendons  et  des  muscles'fléchisseurs  provoque  immédiatement,  par 
excitation  mécanique,  une  contraction  de  ces  muscles,  contraction  qui  vient 
ainsi  s’opposer  à  l’action  des  extenseurs.  Tchirjew  a  depuis  longtemps  insisté  sur 
cet  ordre  de  phénomènes. 

Au  bras,  la  flexion  détermine  une  distension  du  triceps,  suivie  aussitôt  d’une 
contraction  du  muscle  —  l’extension,  une  distension  du  biceps,  suivie  aussitôt 
d’une  contraction  du  muscle.  ’ 

Le  mécanisme  delà  contraction  synergique  des  muscles  antagonistes  est  par¬ 
fois,  il  est  vrai,  plus  complexe;  la  contraction  peut  être  la  résultante  à  la  fois 
de  l’excitation  mécanique  que  nous  venons  d’indiquer,  et  d’une  excitation  ner¬ 
veuse  qui  n’est  que  l’exagération  d’un  phénomène  normal.  On  sait,  en  effet, 
que  chez  un  sujet  normal,  lorsqu’un  .mouvement  est  exécuté  avec  énergie, 
souvent  les  muscles  antagonistes  se  contractent,  mais  d’une  façon  passagère  ; 
chez  le  myotonique,  cette  contraction  prend  tout  de  suite  beaucoup  plus  d’im- 
portance,  puisque  le  muscle  une  fois  contracté  ne  se  relâche  que  lentement.  Il 
est  facile  de  constater  le  fait  aussi  bien  dans  la  flexion  que  dans  l’extension  de 
l’avant-bras  sur  te  bras. 

Si  maintenant  nous  tenons-compte  des  troubles  élémentaires  que  nous  venons 
d’indiquer  :  lenteur  de  la  décontraction  et  contraction  synergique  des  antago¬ 
nistes,  il  nous  est  facile  de  nous  expliquer  l’ensemble  des  troubles  moteurs  que 
présente  le  malade. 

Il  est  assis  :  dans  cette  position,  un  grand  nombre  de  muscles  sont  à  l’état  de 
l’epos,  d’autres  sont  en  état  de  contraction.  Le  malade  veut-il  se  lever  :  aussitôt 
un  très  grand  nombre  de  muscles  se  contractent  simultanément  ou  successive- 
uient;  tandis  que  certains  d’entre  eux  se  contractent  sans  éprouver  aucune 
résistance,  d’autres  ont  à  lutter  contre  la  résistance  des  muscles  qui,  contractés 
pendant  la  position  assise,  ne  se  relâchent  que  lentement.  Il  résulte  de  là  que 
l’exécution  du  mouvement  projeté  est  lente  et  pénible. 

Le  malade  veut-il  se  mettre  en  marche  :  il  lui  faut  vaincre  l’opposition  d’un 
certain  nombre  de  muscles  qui,  contractés  pendant  la  station  debout,  ne  se  relâ¬ 
chent  qu’avee  lenteur;  de  plus,  il  se  trouve  souvent  gêné  par  la  contraction 
synergique  de  certains  groupes  musculaires  antagonistes.  A  chaque  pas  se 
reproduit  la  même  lutte  entre  les  groupes  musculaires  qui  entrent  en  jeu  eteeux 
qui  devraient  immédiatement  suspendre  leur  action;  et  il  en  est  ainsi  jusqu’à 
ce  que,  par  répétition  du  mouvement,  les  muscles  se  comportent  de  façon 
normale. 

Dans  tout  mouvement  nouveau,  les  mêmes  troubles  se  reproduisent,  ayant 
pour  cause  la  trop  lente  décontraction  des  muscles  qui  ont  maintenu  l’attitude 
antérieure  ou  qui  ont  exécuté  le  mouvement  précédent,  et  accessoirement  la 
contraction  synergique  des  muscles  antagonistes. 

Il  nous  semble  que  cette  brève  étude  de  physiologie  pathologique  clinique, 
'lans  laquelle  nous  avons  tenté  de  mettre  en  relief  deux  troubles  moteurs  élé¬ 
mentaires  dominants,  peut  aider  à  concevoir,  avec  plus  de  précision,  le  méca¬ 
nisme  de  l’ensemble  des  troubles  de  la  motilité  dans  la  maladie  de  Thomsen. 
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ANATOMIE 

.S77)  Sur  les  Ganglions  nerveux  des  Nerfs  laryngés  chez  l’Homme,  pur 

E.  (ijtYNKEi.TT  et  E.  IIkdom.  Muiilpi‘llier  mêiliail,  la  avril  J!)08. 

Etude  histologique  do  ces  ganglions  publiée  déjà  par  les  auteurs  dans  les 
Archives  inlernalionales  de  larijniiologie.  Ces  ganglions  se  disposent  en  trois 
groupes  fondamentaux  :  le  groupe  cricoth^roïdien,  le  groupe  thj'rohyoïdien,  le 
groupe  arj'téiio-éplglottique.  Ces  ganglions  ne  sont  pas  visibles  à  l’œil  nu  chez 
riiomnie,  comme  ils  le  sont  chez  le  chien  par  exemple,  car  leurs  dimensions  sont 
bien  moindres  chez  l'homme.  On  arrive  cependant  à  les  voir  chez  l’homme,  le 
long  des  branches  nerveuses,  grâce  à  un  faible  grossissement.  C. 

878)  Arrêt  de  développement  du  Système  Nerveux  dans  un  cas 

d’Amélie  (amputation  spontanée),  par  vo.n  Lko.nowavo.n-La.nui:.  Archio 

fin-  Psgchialrie,  t.  \L11I,  fasc.  d,  p.  1:218,  1908  (dü  p.,  lig.). 

Eu'tus  de  20  centimètres.  Amélie  totale. 

IJans  la  moelle,  les  groupes  de  cellules  ne  sont  pas  différenciés;  les  cellules, 
sauf  rares  exceptions,  sont  atrophiées. 

Les  racines  antérieures  sont  atrophiées  au  niveau  du  rcnllement  cervical, 
mais  non  au-dessus  et  au-dessous. 

Les  racines  postérieures  sont  atrophiées. 

Les  faisceaux  pyramidaux  croisés  manquent,  les  autres  faisceaux  sont  très 
réduits. 

Les  faisceaux  postérieurs  sont  peu  myélinisés,  surtout  les  cordons  de  (îoll. 

Le  faisceau  radiculaire  interne  est  marqué  par  de  grosses  libres,  l’externe  est 
peu  marqué,  la  zone  de  Lissauer  manque.  La  colonne  de  Clarke  existe. 

Vers  le  bulbe,  les  cordons  postérieurs  disparaissent. 

Le  cerveau  est  développé  au  total,  mais  incomplètement  et  sans  circonvo¬ 
lution. 

Le  canal  épendymaire  est  multiple. 

11  n’existe  que  deux  ganglions  spinaux  dans  la  moelle  lombaire.  Les  cellules 
sont  en  voie  d’atrophie. 

Au  renllernent  cervical,  il  n’y  a  que  des  traces  de  ganglions.  Les  ganglions 
paraissent  émettre  cependant  dus  libres  qui  sont  probablement  en  réalité  mo¬ 
trices.  Les  muscles  contiennent  des  libres  nerveuses,  mais  sans  terminaisons; 
ils  sont  eux-mômes  d’asp^ect  normal. 

Mensuration  détaillée  de  la  moelle,  très  réduite. 


M.  Thekel. 
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8"9)  Note  sur  le  volume  et  sur  l’état  du  Système  Nerveux  central  du 
Rat  blanc  mal  venu,  par  Shin’kishi  Hataï.  The  .lounwl  of  Compayalire  Neuiv- 
lorjij  nnd  Psijchology,  vol.  XVIII,  n“  2,  p.  loMSü,  1908. 

Pesées  et  mensurations  concernant  des  rats  blancs  soumis  de  bonne  heure  à 
un  régime  réduit.  Ces  animaux  ont  moins  gagné  en  poids  et  en  longueur  que 
des  témoins  de  même  âge  ayant  reçu  une  alimentation  suffisante.  Le  rapport 
du  poids  du  cerveau  au  poids  du  corps  est  cependant  normal  et  la  proportion 
d’eau  contenue  dans  le  cerveau  est  également  normale  chez  les  rats  rabougris. 
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*^80.)  Sommeil  de  l’Enfant,  par  E.  Liîsxk.  1m  CUmque,  an  HL  n"  4",  p.  741, 
20  novembre  1908. 

Etude  pratique  relative  à  Informe  et  à  la  durée  du  sommeil  à  différents  âges. 
Moyens  de  combattre  l’insomnie.  Ff.ixdec. 

881)  Fatigue  chez  les  enfants  des  écoles  et  indications  de  l’ergo- 
graphe,  par  Rosvland  G.  F,reemax  (New-York).  The  (uncrican  Jonrnnl  of  the 
'medical  Sciences,  n”  440,  p.tiSO,  novembre  1908. 

Les  recherches  ergographiques  n’ont  pas  donné  de  résultats  assez  précis  pour 
qu’on  soit  en  droit,  en  tenant  compte,  de  demander  la  moindre  modification 
uux  heures  et  aux  jours  de  classe.  Thoma. 

882)  Sur  les  rapports  fonctionnels  intimes  existant  entre  le  Cerveau 
et  les  Organes  Sexuels,  par  Cahco  Gexi  (de  Reggio-Emilia).  T’  Congrès  ita¬ 
lien  de  Neurologie,  Naples,  8  avril  1908. 

Lorsqu’on  vient  à  produire  des  lésions  cérébrales  chez  des  poulets,  les  testi¬ 
cules  entrent  en  régression.  F.  Delexi. 

883)  Physio-pathologie  de  la  Sensibilité  Vibratoire,  par  Maiuo  Cehuli.i. 

1"  Congrès  italien  de  Neurologie,  Naples,  8  avril  1908. 

Les  nombreuses  expériences  de  l’auteur  montrent  l’indépendance  de  la  sensi¬ 
bilité  vibratoire  des  autres  sensibilités.  L’auteur  confirme  les  vues  d’Egger  et 
8-tlire  l’attention  sur  les  altérations  de  la  sensibilité  vibratoire  que  l’on  découvre 
®ur  le  crâne  et  le  thorax  supérieur  des  sourds-muets.  F.  üei.k.m. 

884)  Sur  la  soi-disant  Collatéralité  nerveuse  motrice  (Sulla  cosidetla 
collateralita  nervosa  motoria),  par  M.  Segai.e  (de  Gênes).  Lo  Speriiiienlate,  ztr- 
i^hivio  di  liioloqia  normale  e  patologica.  an  LXll,  fasc.  3,  p.  211-225,  mai-juin 
1908. 

Dans  ces  dernières  années,  certains  auteurs  ont  avancé  des  faits  propres  à 
faire  admettre  l’existence  d’une  collatéralité  nerveuse  motrice  analogue  à  la 
collatéralité  nerveuse  sensitive.  Les  présentes  recherches  démontrent  qu’il  n'y 
a  rien  de  fondé  dans  ces  assertions;  une  paralysie  périphérique  telle  que  celle 
du  sciatique  ne  peut  être  guérie  par  une  innervation  motrice  provenant  du 
crural  ou  d’autres  branches  nerveuses;  il  peut  y  avoir  des  phénomènes  de  com¬ 
pensation  musculaire,  mais  rien  qui  ressemble  à  une  collatéralité  nerveuse.  La 


paralysie  du  sciatique  ne  guérit  que  si  le  nerf  régénère  suffisamment;  et  la 
résection  de  la  cicatrice  reproduit  la  paralysie  du  sciatique  telle  qu’elle  existait 
après  la  première  section  nerveuse  expérimentale.  F.  IIej.eni. 

88ri)  La  Réaction  Thermique  à  la  Piqûre  Cérébrale  de  Richet,  par 

luisiü  üiîiuiA.viAsco  (de  Ferrure).  RirÀsla  sperimenlale  di  Frenialvia  e  laedicine 
leijale  ilellit  alienazioni  menlali,  an  XLV,  fuse.  3-4,  p.  Gt8-65Ü,  45  décembre  1908. 

l’armi  les  organes  nerveux  à  qui  on  a  attribué  des  fonctions  thermiques  ou 
thermo-régulatrices,  le  corps  strié  a  été  le  plus  souvent  étudié.  C’est  llichet  qui 
le  premier  en  1884  affirmait  que  si  l’on  vient  ii  enfoncer  une  aiguille  dans  le 
lobe  antérieur  du  cerveau  du  lai)in,  on  observe  consécutivement  une  augmen¬ 
tation  considérable  de  la  température,  de  l’animal.  Richet  pense  que  pour  pro¬ 
voquer  l’élévation  de  la  température,  l’aiguille  doit  respecter  les  corps  opto- 
striés.  Ron  nombre  d’auteurs  qui,  après  lui,  ont  étudié  la  question,  considèrent 
le  noyau  caudé  ou  les  corps  striés  comme  des  centres  de  régulation  de  la  tem¬ 
pérature. 

liergamasco  a  pensé  qu’il  serait  intéressant  de  reprendre  et  de  vérifier  toute 
l’expérimentation  faite  sur  ce  point;  il  s’est  adressé  à  des  lapins  et  à  des  chats 
chez  lesquels  il  a  produit  soit  des  lésions  superficielles,  soit  des  lésions  céré¬ 
brales  profondes  par  l’aiguille  enfoncée  dans  la  portion  antérieure  des  hémis¬ 
phères.  Les  Chats  et  les  lapins  peuvent  bien  présenter  des  élévations  de  tempé¬ 
rature  à  la  suite  d’excitations  psychiques,  douloureuses  ou  motrices;  mais  ces 
oscillations  suivent  de  très  prés  l’excitation  et  elles  sont  de  courte  durée.  11  en 
est  tout  autrement  après  la  piqûre  du  cerveau  :  la  température  des  lapins  et 
des  chats  chez  qui  on  a  produit  des  lésions  des  noyaux  caudés  présente  des 
élévations,  mais  celles-ci  n’apparaissent  que  plusieurs  heures  après  la  blessure 
expérimentale;  elles  atteignent  leur  maximum  en  7  ou  10  heures,  puis  elles 
disparaissent  lentement.  A  noter  en  outre  que  les  oscillations  de  température 
ne  sont  pas  absolument  liées  à  la  lésion  du  noyau  caudé;  on  peut  les  observer 
aussi  lorsque  la  lésion  n’a  frappé  que  des  parties  voisines  du  noyau. 

Lorsejue  l’élévation  de  température  consécutive  à  la  lésion  des  noyaux  caulés 
ou  des  parties  voisines  s’est  effacée,  la  température  se  maintient  entre  les 
limites  normales  où  elle  est  redescendue;  l’animal  se  comporte  comme  un 
animal  neuf  lorsqu’on  le  soumet  au  réchauffement  artificiel. 

Interprétant  ces  faits.  Fauteur  croit  pouvoir  admettre  que  l’augmentation  de 
température  consécutive  à  la  piqûre  du  cerveau  ne  tient  pas  à  une  lésion  de 
centres  thermogénétiques  ou  thermorégulateurs  véritables.  11  semble  plutôt 
s’agir  d’un  effet  secondaire  d’un  état  irritatif  communiqué  de  la  zone  frappée  à 
des  parties  voisines  et  éloignées  de  l’axe  cérébro-spinal. 

L’hyjierthermie  des  animaux,  l’augmentation  de  leur  émotivité ,  leur  ten¬ 
dance  à  la  fuite  ne  seraient  que  des  manifestations  différentes  d’un  état  anor¬ 
mal  du  système  nerveux  central.  F.  ükck.ni. 

88(1)  Effets  de  l’excitation  faradique  du  Vague  sur  le  Cœur  de  l’Emis 
Europea  sain  et  en  état  de  Dégénérescence  graisseuse,  par  Giovanni 
m  CmsTi.vA.  Journal  de  Physiologie  el  de  Pathologie  générale,  n"  5,  p.  805-818, 
15  septembre  1908. 

11  résulte  des  expériences  de  l’auteur  que  Faction  du  vague  sur  le  cœur  dégé¬ 
néré  n’est  pas  dissemblable  de  celle  que  ce  nerf  exerce  sur  le  cœur  normal. 


*^87)  Variations  de  la  Glycose  dans  le  Sang  des  veines  sus-hépati¬ 
ques,  à  la  suite  de  la  stimulation  du  Vague,  par  E.  Cavazzani  et  0. 
Einzi  (de  Ferrare).  Archices  italiennes  de  liioloijie,  t.  L,  fasc.  1,  p.  6Ü-72,  paru  le 
80  novembre  1908. 

Dans  presque  toutes  scs  expériences  (chiens)  l'excitation  du  vague,  prolongée 
pendant  F  ou  5  minutes,  a  augmenté  d’une  façon  évidente  la  quantité  de  gly¬ 
cose  du  sang  sus-hépatique;  le  vague  a  donc  une  influence  directe  sur  la  forma¬ 
tion  du  sucre  dans  le  foie. 

D’autre  part,  le  pouvoir  amylolytique  du  sang  sus-hépatique  n’est  pas  modi¬ 
fié  quand  le  sang  sort  du  foie  plus  chargé  de  glycose;  la  production  d’une  plus 
grande  quantité  de  glycose  n’est  donc  pas  liée  à  une  destruction  plus  active  du 
ferment  amylolytique.  E.  Fkixdel. 

888)  Sur  la  perte  des  Graisses  et  de  l’Eau  du  foie  chez  les  Grenouilles 
hibernantes  par  suite  de  l’élévation  de  la  Température  et  de  la 
section  des  Vagues,  par  A.  Farini  (de  Padoue).  Archioes  italiennes  de  Bio- 
^wjie,  t.  L,  fasc.  1,  p.  81-90,  paru  le  80  novembre  1908. 

Dans  un  travail  antérieur  l’auteur  a  démontré  que  chez  les  grenouilles  biber- 
oantes  soumises  à  une  température  de  20»  se  produit  une  diminution  du  poids 
fies  foies.  Cette  diminution  est  beaucoup  plus  considérable  après  la  section  des 
^'agues. 

Dans  la  publication  actuelle  il  fait  voir  que  cette  diminution  ne  porte  pas  delà 
niême  façon  sur  les  mênaes  constituants  du  foie,  chez  les  grenouilles  normales 
et  chez  les  grenouilles  vagotornisées. 

Chez  les  grenouilles  normales  hibernantes  soumises  à  Faction  de  la  chaleur  le 
glycogène  est  consommé  en  plus  grande  proportion  que  les  graisses;  celles-ci 
en  plus  grande  proportion  que  les  substances  albuminoïdes  et  que  l’eau,  dont 
la  perte  est  proportionnelle  à  la  diminution  générale  des  foies. 

Chez  les  grenouilles  vagotornisées  soumises  ii  l’action  de  la  chaleur  la  dimi- 
ï>utions  du  poids  des  foies  est  principalement  liée  à  leur  perte  en  glycogène; 
1  eau  et  les  substances  albuminoïdes  sont  consommées  en  proportion  de  la  dimi¬ 
nution  des  foies,  tandis  que  les  graisses  sont  consommées  en  moindre  quantité. 

E.  Fki.n'ükt.. 

889)  Influence  de  l’ablation  du  Corps  Thyroïde  sur  la  Régénérescence 
et  la  dégénérescence  des  Nerfs  sectionnés  (en  roumain),  par  C.  .Maiu- 
NKsco  et  S.  .Mi.nea.  Homania  medicald,  n“‘  4-.j,  1998. 

Quatre  expériences  sur  des  chiens  et  des  chats  auquel  les  auteurs  ont  enlevé 
1  appareil  thyroparathyroïdicn  et  ont  sectionné  en  même  temps  le  nerf  sciatique. 
Voici  l’importante  conclusion  qui  découle  de  ces  recherches. 

L’ablation  du  corps  thyroïde  a  une  influence  considérable  sur  la  dégénércs- 
oence  et  la  régénérescence  des  nerfs  sectionnés;  par  l’inhibition  des  actes 
nutritifs  organiques  il  se  produit  un  retard  considérable  de  la  dégénérescence  et 
une  vraie  paralysie  de  la  régénérescence  des  nerfs  sectionnés.  G.  Pariion. 

899)  Recherches  sur  les  altérations  des  Capsules  Surrénales  chez  les 
animaux  éthyroïdés  ou  thyroparathyroïdectomisés  ainsi  que  dans 
d’autres  états  pathologiques  et  expérimentaux  (inanition,  intoxi¬ 
cation  par  la  pilocarpine,  castration,  infection)  (en  roumain),  par 
D.  Marinesco  et  G.  Parho.n.  Roinunia  rnedicalù,  n“  10-11,  1908. 

Chez  8  chiens  thyro-para-thyroïJectomisés  les  auteurs  trouvent  une  dimi- 
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nution  évidente  de  la  graisse  surrénale  surtout  dans  la  partie  externe  de  la  zone 
fascieulée.  l’ar  contre,  cette  diminution  manque  chez  2  chiens  ayant  subi  la 
môme  opération,  mais  soumis  à  l’opothérapie  thyroïdienne. 

Les  altérations  ne  sont  pas  ducs  à  l’inanition  ainsi  que  des  expériences  com¬ 
paratives  le  leur  ont  montré.  L’inanition  produit,  elle  aussi,  une  diminution  de 
la  graisse  surrénale,  mais  plus  dilTusc  et  moins  marquée  pour  le  même  nombre 
de  jours  que  celle  produite  par  l’ahlation  de  l’appareil  thyro-para-thyroïdien. 

Chez  un  jeune  chat  ayant  subi  l’extirpation  d’un  seul  lobe  thyroïdien  la  zone 
glomérulaire  semble  contenir  moins  de  graisse  que  chez  le  témoin  (de  la  même 
portée).  Chez  ce  dernier  on  observe  par  contre  une  prédominance  des  grandes 
cellules  remplies  de  graisse  dans  la  zone  fascieulée  et  surtout  dans  celle  réti 
culée. 

Chez  un  chien  qui  avait  reçu  une  injection  de  1  centigr.  de  pilocarpinc  et 
sacrifié  après  90  minutes,  on  peut  parler  plutôt  d’une  hypofonction  ou  d’un 
épuisement  do  la  sécrétion  graisseuse,  bien  que  la  différence  par  rapport  a 
l’état  normal  ne  soit  pas  trop  grande. 

Chez  une  chienne  gravide  et  chez  un  chien  castré  il  existe  peut-être  un  pro¬ 
cessus  prolifératif  de  la  zone  glomérulaire. 

Chez  la  première  on  observe  des  granulations  graisseuses  aussi  dans  les 
cellules  de  la  médullaire. 

Chez  deux  animaux  infectés  les  altérations  sont  assez  semblables  à  celles  des 
chiens  thyro-para-thyroïdectomisés. 

Chez  des  petits  chats  allailés  par  leur  mère  les  altérations  de  la  graisse  sur¬ 
rénale  sont  absentes  ou  très  peu  marquées. 

Los  lapins  Ihyroïdectomisés  ne  présentent  pas  une  diminution  évidente  de  la 
graisse  surrénale. 

11  semble  résullcrde  ces  recherches  cpie  dans  les  altérations  ci-dessus  décrites 
il  faut  faire  intervenir  aussi  l’insuffisance  para-thyroïdienne.  A. 

<S91  )  Action  des  extraits  de  Thyroïde,  des  solutions  de  Thyroïdine  et 

des  extraits  de  Thymus  sur  le  Système  Circulatoire,  par  Ai.behto 

Fabini  et  Gfuskpi’e  Vinoxi  (de  l’adoue).  JjO  SprriincnUik,  Arehivio  di  Bio/o.qia 

normale  et  patoloijiai,  an  LXII,  faso.  5-6,  [i.  721-748.  septembre-décembre 

1908. 

Les  expériences  des  auteurs  démontrent  que  les  extraits  de  corps  thyroïde  et 
les  solutions  de  thyroïdine  exercent  une  action  locale  de  vasoconstriction  (cic- 
culation  artificielle)  ;  cette  action  n’est  jamais  précédée,  et  elle  n’est  jamais 
suivie  de  vasodilatation  locale,  quelle  que  soit  la  quantité  d’extrait  ou  de  thy¬ 
roïdine  employée;  d’autre  part  si,  par  les  veines  on  injecte  dans  la  circulation 
des  animaux  vivants  ces  mêmes  substances  d'origine  thyroïdienne,  l’effet  cons¬ 
tamment  et  nettement  produit  est  l’abaissement  de  la  pression  artérielle. 

Ainsi  l’effet  de  l'injection  locale  sur  des  vaisseaux  soustraits  à  toute  influence 
nerveuse  est  diamétralement  opposé  à  l’elïet  obtenu  par  l’injection  des  extraits 
et  de  la  tbyroïdine  dans  la  circulation  générale.  11  faut  donc  admettre  que,  dans 
le  second  cas,  la  vasodilatation  est  liée  à  l’augmentation  de  l’excitabilité  des 
nerfs  ou  des  centres  vasodilatateurs. 

Les  actions  de  l’extrait  de  tbymiis  sur  la  circulation  locale  et  sur  la  circula¬ 
tion  générale  sont  identiques,  quoique  moins  marquées;  elles  sont  suceptibles 
d’une  interprétation  analogue.  F.  Delkni. 
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892)  Physiologie etpathologie  des  Lobes  Frontaux,  par  Leonardo  Bianchi. 
Congrès  italien  de  Neurologie,  Naples,  8  avril  1908. 

En  s’adressant  à  l’expérimentation  sur  des  singes,  l’auteur  a  produit  des 
troubles  intellectuels  manifestes  en  mutilant  les  lobes  frontaux  des  deux  côtés. 

animaux  opérés  montrent  une  grande  excitabilité;  ils  sont  incapables 
d apprendre  de  nouvelles  choses;  leur  attention,  leur  mémoire  et  leur  jugement 
Sont  diminués;  l’affectivité  est  frappée;  l’instinct  sexuel  n’est  pas  perdu,  mais  il 
est  devenu  plus  brutal.  Ces  faits  expérimentaux  sont  assez  comparables  aux 
eits  cliniques  se  rapportant  aux  lésions  des  lobes  frontaux  chez  l’homme,  dont 
les  symptômes  les  plus  remarquables  sont  la  difficulté  qu’ont  les  malades  à 
«uivre  un  raisonnement,  l’amnésie,  les  modifications  du  caractère  et  l’impul¬ 
sivité. 

E’après  Bianchi,  les  lobes  frontaux  sont  les  centres  de  la  conception  abstraite 
et  de  la  synthèse  supérieure. 

Tamburini  compare  la  mutilation  expérimentale  des  lobes  frontaux  à  l’altéra- 
l*on  pathologique  des  mêmes  lobes  dans  la  paralysie  générale. 

Lugaho.  Notre  conscience  est  constituée  de  deux  sortes  d’éléments,  de  percep- 
}ons  et  de  représentations.  Aux  premières  correspondent  les  centres  de  projec- 
aux  secondes  les  centres  d’association.  Si  l’on  coupe  un  hémisphère  en 
en  passant  par  le  sillon  de  Rolande,  on  fait  un  morceau  postérieur  éminem¬ 
ment  objectif  (zone  visuelle,  auditive,  et  tactile),  et  un  morceau  antérieur 
minemment  subjectif.  —  Le  lobe  préfrontal  est  certainement  [le  centre  des 
^’fiprésentations  ;  il  est  en  rapport  avec  la  partie  psychique  de  notre  personnalité 
le  fondement  de  l’intelligence.  F.  Deleni. 

^’®^®toino-clinique  à  la  pathologie  du  Lobe  Frontal,  par  Niessl  von 
Mayendorf  (Leipzig).  Archiv  fur  Psijchiatrie,  t.  XLlll,  fasc.  3,  p.  117S,  1908 
(20  p.,  5  obs.,  fig.). 

Esammome  du  gyrus  rectus  de  l’hémisphère  gauche,  tumeur  de  la  pointe  du 
obe  frontal  droit,  ramollissement  du  pied  de  la  II"  et  de  la  III'  frontale  droite, 
ramollissement  des  parties  antérieures  des  deux  lobes  frontaux.  Le  diagnostic  ne 
bt  fait  dans  aucun  des  cas. 

Ees  observations  montrent  le  polymorphisme  des  symptômes  dans  les  lé¬ 
sions  de  cette  région.  M.  ï. 

894)  Enfoncement  du  Crâne  au  cours  de  l’Accouchement,  par  Schuhl. 
OOC.  de  méd.  de  Nancy,  22  juillet  1908.  Revue  médicale  de  l’Est,  p.  731-753. 
Eillette  de  9  ans;  enfoncement  de  la  bosse  frontale  par  le  promontoire  au 
ours  d’une  extraction  au  forceps  (appliqué  d’urgence  chez  une  femme  rachi- 
que).  Etat  de  mort  apparente;  convulsion  lé  quatrième  jour;  pas  d’interven- 
on  contre  l’enfoncement.  L’enfant  n’a  plus  eu  de  convulsion  et  se  porte  bien, 
intelligence  normale. 

discussion-':  —  S.  Remy  estime  que  parfois  la  seule  application  du  forceps 
voque  des  hémorragies  qui  ont  pour  conséquence  lointaine  des  crises  convul- 
osj  deux  enfants  extraits  au  forceps  sont  devenus  épileptiques. 

M.  Perrin. 
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895)  Quelques  études  sur  les  Paralysies  sans  lésions  anatomi^es 

(en  roumain),  par  G.  Marinesco.  Société  roumaine  de  Neurologie  et  Psychiatrie, 
2i  mai  1907.  Hevista  Stiintelor  medicale,  n”' 9-1,  1908, 

L’autciu-  a  étudié  avec  Makelarie  deux  malades  présentant  de  pareilles  para¬ 
lysies. 

Dans  le  premier  cas  il  s’agit  d’un  homme  âgé  de  37  ans  présentant  une  tétra¬ 
plégie  ainsi  ([u’une  paralysie  faciale  droite  et  en  outre  des  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  vibratoire  et  l’abolition  des  réflexes.  11  guérit  en  10  jours. 

Dans  le  second  cas,  il  existait  des  phénomènes  assez  semblables  à  ceux  cités 
plus  haut.  On  notait  encore  le  strabisme.  Guérison  en  30  jours. 

11  s’agit  de  paralysies  dont  la  cause  réside  dans  une  modification  chimique  de 
l’organisme  et  non  pas  d’une  lésion  anatomique.  Ces  cas  sont  à  rapprocher  de 
ceux  publiés  par  Olmerod,  Giraudau  etLevy,  Steiner,  lirissaud. 

896)  Paralysie  cérébrale  infantile  familiale,  par  E.  v.  Malaisé.  Neurol. 

Cblt.,  n"  21,  p.  1018-1020,  1"  nov.  1908  (4  fig.). 

Des  procréateurs  consanguins  au  troisième  degré,  à  hérédité  non  chargée,  non 
syphilitiques,  ont  neuf  enfants  :  accouchements  normaux.  Six  de  ces  enfants 
ont  à  G  ans  des  accidents  fébriles,  sans  convulsions  et  sans  diminution  de 
l’intelligence,  l’eu  de  temps  après,  la  démarche  devient  difficile.  L’un  des  enfants 
guérit;  chez  les  autres  s’établit  peu  à  peu  une  contracture  en  équinisme  rendant 
la  marche  absolument  impossible.  Les  bras  eux-mêmes  finissent  par  présenter 
de  la  rigidité  musculaire  et  des  mouvements  athétoïdes.  Les  trois  enfants  atteints 
les  premiers  ont  perdu  peu  à  peu  la  parole  et  l’intelligence;  certains  présentent 
en  outre  des  difficultés  de  la  déglutition.  L’un  des  enfants  est  mort,  cachectiquo» 
à  l’agè  de  douze  ans.  Dans  l’ensemble,  infantilisme  et  paraplégie  spasmodique. 

François  Moutier. 

897)  Un  cas  de  Monoplégie  Cérébrale,  par  Horace  Carnchoss.  The  Phila¬ 
delphia  neurological  Society,  22  octobre  1907.  The  Journal  of  nervous  and  mental 
Diseuse,  vol,  XX.W,  n»  4,  p.  236,  avril  1908, 

Monoplégie  consécutive  à  une  hémiplégie  gauche,  et  rapportée  à  une  embolie 
de  la  branche  frontale  ascendante  de  l’artère  cérébrale  moyenne  du  côté  droit. 

Tuoma. 

898)  Cas  de  maladie  de  Little,  par  W.-K.  IIlinter.  Glasgow  medico-cldrurgieal 

Society,  6  nov.  1908.  Glasgow  medical  Journal,  janvier  1909,  p.  52. 

Présentation  d’un  Little  de  3  ans  et  demi,  né  à  terme,  mais  asphyxique  et 
après  un  accouchement  très  laborieux.  Thoma. 

899)  Trois  cas  d’Hémiplégie  consécutive  à  la  Fièvre  Scarlatine,  per 
J.-D.  RoLLEsrÔN.  Heciew  of  Neurology  and  Psgehiairy,  vol.  VI,  n°  9,  p.  530-543, 
septembre  1908. 

Les  deux  premiers  cas  concernent  des  fillettes  de  11  et  13  ans  ;  le  dernier  se 
rapporte  à  une  femme  de  24  ans.  Ce  sont  les  seuls  cas  d’hémiplégie  relevée  sur 
plus  de  10,000  scarlatineux  soignés  au  Grove  Fever  Hospital  de  Londres. 

On  peut  donc  de  suite  remarquer  que  l’hémiplégie  de  la  fièvre  scarlatine  est 
rare  et  qu’elle  ne  frappe  pas  seulement  les  enfants,  mais  aussi  les  adultes. 

Le  pronostic  quant  à  la  conservation  de  la  vie  est  bénin  ;  mais  quant  ae 
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rétablissement  de  la  fonction,  il  est  grave  en  raison  de  la  cause  de  l’iiémiplégie, 
qui  est  une  lésion  cérébrale  (thrombose,  hémorragie,  encéphalite). 

Thoma. 

900)  De  la  valeur  du  Phénomène  de  l’Opposition  complémentaire 
comme  moyen  de  diagnostic  entre  les  Hémiplégies  organiques  et 
les  Hémiplégies  fonctionnelles,  par  J.  Lhehmitte.  La  Semaine  médicale, 
an  XXVIIl,  n»  48,  p.  SG5,  25  novembre  1908. 

Lorsqu'on  place  un  individu  sain  dans  la  position  horizontale  et  qu’on  lui 
commande  de  lever  une  jambe,  la  droite  par  exemple,  il  est  facile  d’observer 
que  les  muscles  sacro-lombaires  se  contractent  en  même  temps  que  le  membre 
inférieur  opposé,  le  gauche  en  l'espécc,  appuie  fortement  contre  le  plan  du  lit. 

Ce  mouvement  d’opposition  complémentaire,  récemment  décrit  par  Hoover, 
est  encore  plus  évident  si  l’on  oppose  une  résistance  à  l’élévation  de  la  jambe; 
dans  ce  cas  le  talon  creuse  un  sillon  dans  le  matelas  sur  lequel  il  repose. 

Un  autre  moyen  de  rendre  ce  signe  manifeste  est  d’interposer  la  main  entre 
le  matelas  et  le  talon  du  sujet.  Dans  ce  cas,  en  effet,  dès  que  celui-ci  fait  un 
effort  pour  lever  l’un  des  membres  inférieurs,  on  sent  une  pression  énergique 
résultant  du  mouvement  d’opposition  de  la  jambe  étendue  sur  le  lit. 

D’autre  part,  si  l’on  fait  exécuter,  toujours  à  un  individu  sain,  le  mouvement 
contraire  du  précédent  un  phénomène  inverse  se  produit  invariablement.  Le 
patient  étant  dans  le  décubitus  horizontal,  si  on  lui  commande,  par  exemple, 
d  appuyer  fortement  le  talop  droit  sur  le  lit,  on  peut  constater  que  la  jambe 
gauche  se  soulève  légèrement  au  moment  où  se  produit  le  mouvement  de  pres¬ 
sion. 

Dans  les  cas  d’hémiplégie  ou  de  monoplégie  crurale  de  cause  organique,  le 
Phénomène  d’opposition  du  côté  de  la  jambe  saine  ne  manque  jamais,  d’après 
Hoover;  on  peut  aussi  constater  la  pression  du  talon  du  membre  paralysé 
contre  le  lit,  si  l’on  invite  le  malade  à  lever  la  jambe  saine  en  même  temps 
qae  l’on  oppose  une  résistance  à  ce  mouvement.  Naturellement  la  contre-pres¬ 
sion  du  côté  paralysé  est  proportionnelle  à  la  force  musculaire  qui  persiste  dans 
les  muscles  parésies. 

L’étude  du  phénomène  d’opposition  complémentaire  montre  aussi  que,  par 
1  absence  complète  de  la  contre-pression  du  côté  sain  quand  on  commande  au 
aialade  de  soulever  la  jambe  paralysée,  il  est  possible  d’affirmer  qu’il  s'agit  non 
pas  d’une  paralysie  organique,  mais  d’une  paralysie  fonctionnelle  ou  simulée. 

E.  Eeindel. 

901)  Un  signe  de  Paralysie  organique  du  Membre  inférieur.  Possibi¬ 
lité  de  soulever  isolément  le  membre  paralysé  avec  impossibilité 
•le  soulever  simultanément  les  deux  membres  inférieurs,  par  A. 

Daussel.  Montpellier  médical,  3  janvier  190.9 

Cette  question  a  été  traitée  dans  un  mémoire  original  paru  dans  la  Revue  neu- 
'"'ologique  (15  septembre  1905)  par  MM,  Grasset  et  Gaussel.  Le  nouveau  travail 
^6  M.  Gaussel  est  une  confirmation  des  idées  déjà  exprimées  et  une  réfutation 
"CS  objections  faites  à  la  théorie  pathogénique  des  auteurs  par  M.  Bichowski 
(Revue  neurologique,  30  octobre  1907)  et  par  MM.  Noïca  et  Cohen  (Journal  de 
Neurologie,  20  juin  1907).  La  valeur  sémiologique  du  signe  décrit  par  MM.  Gras- 
cct  et  Gaussel  est  d’ailleurs  confirmée  par  le  travail  de  M.  Lhermitte  (Semaine 
''Medicale,  25  novembre  1908)  sur  le  phénomène  de  l’opposition  éoniplémentaire. 

A.  G. 
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902)  Contribution  à  l’étude  de  la  Symptomatologie  de  la  Paralysie 
Agitante  (Beitragz.  Symptomatologie  der  Paralysis  agitans),  parO.-L.  Klien- 
UERGER  (Greifswald).  Monatsch.  f.  Psych.  u.  Neurol.,  vol.  XXIII,  fasc.  1,  p- 

.  1908. 

L’auteur  cite  deux  cas  personnels;  à  ce  propos  il  passe  en  revue  les  différents 
symptômes  de  la  paralysie  agitante. 

Le  tremblement,  même  le  tremblement  intentionnel  n’est  pas  constant,  il 
s’observe  à  tous  les  degrés,  aussi  ne  saurait-on  pas  utiliser  ce  signe  pour 
le  diagnostic  différentiel  entre  la  paralysie  agitante  et  la  sclérose  en  plaque. 

L’état  de  la  musculature  est  bien  plus  caractéristique  :  le  muscle  a  une  rigi¬ 
dité  spéciale,  il  est  continuellement  tendu. 

Les  autres  symptômes  sont  plus  ou  moins  caractéristiques  pour  la  maladie 
en  question  (troubles  vaso-moteurs  et  trophiques). 

On  observe  des  troubles  de  la  sensibilité  subjectifs  et  objectifs.  Les  premiers 
se  rencontrent  au  stade  initial  de  la  maladie.  Quant  aux  troubles  objectifs,  ils 
furent  jadis  niés  par  la  grande  majorité  des  auteurs,  on  admet  de  plus  en  plus 
maintenant  leur  existence  certaine. 

Les  troubles  mentaux  (diminution  de  l’attention,  profonds  déficits  de  lu 
mémoire  et  de  l’intelligence,  euphorie  inadéquate)  ne  font  plus  de  doute  pour 
personne. 

Pour  Klienberger  nous  en  sommes  encore  aux  suppositions  pour  ce  qui 
concerne  l’étiologie  et  la  pathogénie  de  cette  affection.  Ch.  Ladame. 

903)  Paralysie  Agitante  et  Traumatisme  (Paralysis  agitans  und  Unfall),  pur 
K.  Mendel  (Berlin).  Monatsch.  f.  Psych.  u.  Neurol.,  vol.  XXlll,  fasc.  5,  p.  457, 
1908. 

L’auteur  cite  douze  cas  personnels  et  arrive  aux  conclusions  suivantes  : 

La  paralysie  agitante  est  certes  capable  de  se  manifester  après  un  trauma¬ 
tisme.  Dans  la  majorité  de  cas  il  est  même  difficile  de  trouver  une  autre  cause 
à  côté  de  celle-là  dans  Pétiologie  de  cette  maladie. 

On  doit  dire  cependant  que  même  dans  ces  cas  on  trouve  constamment  un 
terrain  prédisposé.  A  cela  s’ajoute  la  nécessité  d’un  âge  déterminé  auquel  le 
sinistré  est  atteint  de  cette  maladie  et  un  laps  de  temps  assez  constant  entre 
le  début  de  l’affection  et  le  traumatisme.  Tous  ces  facteurs  atténuent  lu 
valeur  absolue  que  l’on  serait  tenté  d’attribuer  au  traumatisme  seul. 

Ch.  Ladame. 

904)  Deux  cas  de  maladie  de  Parkinson  atypique  chez  le  frère  et 
chez  la  sœur,  par  Silvio  Ricca  (de  Gênes).  La  lUforrna  Medica,  an  XXlV, 
11“  39,  p.  1067,  21  septembre  1908. 

Le  frère  a  57  ans  et  la  sœur  a  40  ans. 

Chez  tous  deux  les  signes  de  la  maladie  de  Parkinson  sent  très  complets;  seu¬ 
lement  chez  la  sœur  le  tremblement  des  mains  est  souvent  irrégulier  et  ü 
s’accentue  dans  les  mouvements  intentionnels  ;  chez  le  frère  il  existe  une  dysar- 
thrie  identique  à  celle  des  pseudo-bulbaires. 

L’auteur  insiste  sur  le  caractère  familial  de  la  maladie,  et,  à  propos  du  trouble 
de  la  parole  présenté  par  un  de  ses  sujets,  commente  le  parallèle  fait  par  Bris- 
saud  entre  la  maladie  de  Parkinson  et  la  paralysie  pseudo-bulbaire. 

F.  Deleni. 
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905)  Sur  la  Topographie  de  la  Sensibilité  Rétinienne  pour  les  hautes 
Lumières  et  le  Phénomène  deTraxler,  par  André  Broca  et  Polack.  Jour- 
1908^^  et  de  Pathologie  générale,  n”  6,  p.  1031-1040,  13  novembre 

Dans  ce  mémoire,  les  auteurs  signalent  que  la  sensation  donnée  par  la  plage 
■''ue  indirectement  dans  une  expérience  arrive,  au  bout  d’un  certain  temps,  à 
disparaître,  quand  la  fixation  est  maintenue  parfaite;  Traxler  a  vu  des  phéno- 
”ienes  analogues  avec  de  petits  points  noirs  sur  fond  blanc. 

Le  phénomène  se  produit  à  peu  près  de  la  même  façon,  quelle  que  soit  la 
couleur  employée  et  quelle  que  soit  la  région  de  la  rétine  sur  laquelle  elle  pro¬ 
duit  son  image.  Le  temps  au  bout  duquel  a  lieu  la  disparition  est  aux  environs 
de  dix  secondes,  cependant  il  varie  facilement  du  simple  au  double.  Les  chiffres 
es  plus  courts  ont  été  le  plus  souvent  obtenus  par  les  auteurs  avec  la  région 
interne  ou  inférieure  de  la  rétine,  et  avec  la  lumière  rouge,  mais  les  différences 
sont  incertaines.  On  peut  donc  considérer  que  toutes  les  régions  excentriques 
do  la  rétine  se  comportent  à  peu  prés  de  même  pour  toutes  les  lumières. 

Feindel. 

996)  Étude  du  Nystagmus  professionnel;  ses  rapports  avec  les  Trau- 
iWatismes  en  général,  par  Dransart  et  Famecion.  Areh.  gén.  de  méd.,  n“12, 
P'  749,  1908. 

Les  traumatismes  en  général  et  surtout  les  traumatismes  du  crâne  aggra- 
jcnt  le  nystagmus  des  mineurs.  Les  traumatismes  légers  de  l’œil  aggravent 
l'cquemment  un  nystagmus  antérieurement  latent.  Quelquefois  le  nystagmus 
localise  sur  l’œil  traumatisé  :  c’est  le  nystagmus  monolatéral. 

P.  Londe. 

997)  La  Pupille  dans  les  maladies  générales,  par  A.  Edward  .Iagkson.  The 
American  Journal  of  the  Medical  sciences,  n'  439,  p.  336-560,  octobre  1908. 

Les  troubles  de  la  pupille,  l’inégalité  pupillaire  notamment,  sont  relativement 
céquents  dans  les  maladies  générales,  mais  ils  n’ont  pas  de  valeur  diagnos¬ 
tique. 

Par  contre  le  signe  d’Argyll  ne  s’observe  que  dans  la  syphilis  avec  ou  sans 
csions  nerveuses.  L’auteur  observe  depuis  plusieurs  années  trois  personnes  pré¬ 
sentant  le  signe  d’Argyll,  et  rien  de  plus;  malgré  le  temps  écoulé,  chez  aucune 
elles  on  ne  peut  trouver  le  moindre  indice  de  tabes.  Thoma. 

®98)  Recherches  expérimentales  sur  l’influence  du  nerf  Sympathique 
cervical  sur  l’Œil;  données  statistiques  sur  les  résultats  de  la 
sympathectomie  dans  le  Glaucome,  par  Batyrell.  Thèse  de  Sainl-Péters- 
bourg,  1908. 

Dhez  le  lapin  l’extirpation  du  ganglion  sympathique  cervical  détermine 
constamment  l’abaissement  de  la  pression  intra-oculaire;  cet  abaissement  est 
ëraduel  et  les  mensurations  tonométriques  ne  les  constatent  au  plus  tôt  que  23 
ou  30  minutes  après  l’extirpation  du  ganglion. 

’-'Otte  diminution,  qui  n’est  d’ailleurs  pas  très  considérable,  tend  à  dispa- 
Joître  avec  le  temps,  el  la  pression  intra-oculaire  revient  à  la  normale  de  7  à 
'  jours  après  l’opération.  Ultérieurement  la  pression  reste  telle,  et  l’on  a 
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constaté  qu’elle  se  maintenait  encore  normale  G  mois  après  l’extirpation  du 
sympathique  cervical. 

L’opération  a  une  influence  sur  la  rapidité  de  la  formation  de  liquide  dans 
la  chambre  antérieure  de  l’œil  correspondant;  dans  les  3  premiers  jours  qui 
suivent  l’opération,  cette  rapidité  est  augmentée  pour  l’œil  du  côté  opéré  rela¬ 
tivement  à  l’œil  du  côté  intact  exploré  simultanément.  Dans  la  suite  cette 
modification  devient  progressivement  moins  importante,  et  au  bout  de  15  jours 
elle  a  complètement  disparu.  Mais,  2  mois  et  1/2  après,  on  constate  une  autre 
modification,  de  sens  contraire  à  la  première,  mais  moins  accusée  que  celle-ci; 
la  rapidité  de  l’échange  de  liquide  dans  la  chambre  antérieure  de  l’œil  du  côte 
opéré  est  un  peu  moins  grande  que  du  côté  opposé.  Cette  dernière  modification 
persiste  et  on  la  constate  encore  4  mois  après  l’opération. 

Après  l’extirpation  du  ganglion  du  sympathique  cervical,  l’humeur  aqueuse 
de  l’œil  du  côté  opéré  a  un  poids  spécifique  plus  élevé  que  le  liquide  normal; 
dans  la  suite  ce  poids  spécifique  diminue  progressivement,  redevient  normal, 
puis  il  diminue  au-dessous  de  la  normale  et  reste  tel,  avec  sa  densité  légère¬ 
ment  abaissée.  Serge  Soukhanoff. 

909)  De  la  Circulation  Rétinienne  et  d’une  certaine  catégorie  de  Phos- 
phènes  en  dépendant,  par  Fortin,  Recueil  d’ophtalmologie,  août  1907. 

Dans  les  lésions  maculaires  le  malade  peut  observer  un  phosphéne  particulier 
qui  consiste  dans  l’apparition,  à  intervalles  réguliers,  d’une  série  de  point» 
lumineux  ressemblants  à  de  fines  étoiles  filantes  et  décrivant  toujours  le* 
mêmes  trajectoires  par  rapport  au  point  do  fixaBon. 

Fortin  a  su  par  un  dispositif  ingénieux  faire  apparaître  ce  phosphéne  dans  le» 
yeux  normaux.  11  s’est  servi  de  l’éclairage  par  les  vapeurs  de  mercure  pour 
constituer  un  champ  visuel  bleu  dans  lequel  un  œil  recouvert  d’un  verre  bleu 
aperçoit  le  phosphéne  en  question. 

Fortin  a  fait  observer  expérimentalement  ce  phosphéne  chez  un  syphilitique 
sur  l’œil  sain,  alors  que  l’autre  œil  atteint  de  choroidite  maculaire  percevait 
spontanément  le  même  phénomène. 

Pareilles  sentations  lumineuses  s’observent  aussi  chez  les  sujets  dont  le» 
artères  sont  en  hypertension  et  surtout  chez  les  neurasthéniques  dont  la  rétine 
est  hypéresthésiée,  lorsque  le  regard  se  porte  sur  des  surfaces  blanches  ou 
bleues  vivement  éclairées. 

Fortin  attribue  au  choc  des  globules  sanguins  heurtant  les  capillaires  l’app»' 
rition  de  ces  phosphènes.  Péchin. 

910)  Occlusion  méthodique  des  Yeux  pour  l’étude  de  leur  rôle  étiolO" 
gique  dans  quelques  troubles  du  système  Nerveux,  par  N  . -B.  Jenkin» 
(New-Yorkj.  New-York  medical  Journal,  n“  1574,  p.  224,  30  janvier  1909. 

Certains  cas  de  spasme  facial,  de  chorée,  etc.  reconnaîtraient  comme  étiolo¬ 
gie  des  troubles  oculaires.  Dans  ces  cas  l’occlusion  méthodique  des  deux  yeux, 
ou  d’un  seul,  continuée  pendant  quelques  jours,  permet  de  reconnaître  l’origin® 
de  la  maladie.  ïhoma. 

911)  Paralysie  de  la  'VI'  paire  crânienne  dans  les  maladies  de 
l’Oreille,  par  J.  Stoddart  Barr.  The  76"  annual  Meeting  of  the  British  Medical 
Association,  Sheffield,  28-31  août  1908.  Section  of  Laryngology,  Otology,  and 
Ilhinology.  British  Medical  Journal,  n”  2491,  p.  888,  26  septembre  1908. 

Deux  observations  dans  lesquelles  la  névrite  optique  double,  la  céphalée  et 
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les  vomissements,  la  paralysie  du  Vl“  nerf  et  (une  fois)  la  paralysie  faciale,  ren¬ 
dent  probable  l’existence  d’une  méningite  séreuse.  Thoma. 

912)  "Valeur  diagnostique  des  symptômes  du  côté  du  Larynx,  du 
pharynx  et  du  nez  dans  les  maladies  nerveuses,  par  Thomas  J.  Har¬ 
kis.  New-York  Academtj  of  Medicine,  2  avril  1908.  Medical  Record,  p.  791,9  mai 
1908.  New-York  med.  Journal,  p.  923,  16  mai  1908. 

L’auteur  passe  en  revue  les  modalités  symptomatiques  des  troubles  laryngés, 
pharyngés  et  nasaux  dans  le  tabes,  la  sclérose  en  plaques,  la  syringomyélie,  la 
paralysie  bulbaire  progressive,  l’atrophie  musculaire  progressive,  les  né- 
l'roses,  etc.  Thoma. 


Moelle 

913)  Pathologie  de  la  Syphilis  du  Système  Nerveux  à  la  lumière  des 
recherches  modernes,  par  P.-W.  Mott.  Brüish  medical  Journal,  n®  2512, 
p.  454-462,  20  février  1909. 

L’auteur  fait  l’étude  biologique  du  tréponème,  et  commente  les  raisons  pour 
lesquelles  le  système  nerveux  est  envahi  ;  il  envisage  les  réactions  pathologique 
biologique  opposées  par  le  système  nerveux  au  microbe.  Thoma. 

^1^)  Contribution  à  l’étude  clinique  et  anatomique  de  la  Syphilis  cé- 
rébro  spinale  (Beitrag  zum  klinischcm  u.  anatomischem  Bild  dcr  hues  oere- 
hrospinalis),  par  Tieomanx  et  Nambu  (Strasbourg).  Münsehner  med.  Woclienblt., 
H"  24,  p.  164,  1907. 

Les  auteurs  citent  un  cas  typique  de  méningo-myélite  syphilitique. 

Le  tableau  clinique  était  le  suivant  :  paralysie  et  atrophie  des  membres  supé¬ 
rieurs  et  inférieurs  survenant  insidieusement,  augmentant  lentement.  De  temps 
®ii  temps  exagération  des  réflexes  patellaires.  Troubles  des  sphincters,  douleurs 
rayonnantes,  sensibilité  des  muscles  et  des  troncs  nerveux  à  la  pression,  qui  se 
L’aduisit  à  la  fin  de  la  maladie  en  une  hypéresthésie  considérable  de  la  peau  et 
de  ces  organes.  Ataxie  typique  des  membres;  vomissements  incoercibles.  Rigi¬ 
dité  pupillaire.  Maux  de  tête. 

L’examen  nécroscopique  démontra  qu’il  s’agissait  d’une  affection  inflam- 
niatoire  des  méninges  dans  le  domaine  de  la  base  et  de  la  moelle  épinière, 
avec  gomme  de  la  base  et  endartérite  beubnérienne  des  vertébrales  et  des 
basilaires. 

il  y  avait  une  dégénérescence  marquée  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle 
lombaire  et  cervicale.  Les  racines  nerveuses  sont  englobées  dans  les  foyers 
inflammatoires.  Ch.  Lauame. 

915)  Maladie  Syphilitique  aiguë  de  la  Moelle.  Discussion  sur  la  Para¬ 
lysie  spinale  syphilitique,  par  .Ioseph  Collins  et  Charles  G.  Taylor  (New- 
York).  The  American  Journal  of  the  medical  Sciences,  n"  2,  p.  216-228,  février 
1909. 

Le  cas  présenté  par  les  auteurs  concerne  un  jeune  homme  de  trente-trois  ans 
flm  contracta  la  syphilis  ;  six  mois  après  il  commença  à  présenter  de  la  faiblesse 
et  des  paresthésies  des  membres  inférieurs  avec  un  peu  de  difficulté  pour  les 
mictions.  La  paraplégie  se  développa;  la  rétention  fut  suivie  d’incontinence  com- 
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piété  pour  l’urine  et  les  fèces;  le  traitement  spécifique  amena  rapidement  une 
amélioration  telle  que  le  malade  allait  quitter  l’hôpital  lorsqu’il  fut  pris  d’infec¬ 
tion  vésicale  et  rénale  qui  détermina  sa  mort. 

L’étude  histologique  de  ce  cas  fit  découvrir  des  lésions  de  la  moelle  existant 
surtout  dans  la  partie  postérieure  des  segments  dorsaux;  ces  lésions  consistaient 
surtout  en  altérations  vasculaires  avec  exsudations,  thromboses  et  hémorragies; 
en  zones  de  sclérose  à  la  périphérie  de  la  moelle  avec  méningite  légère;  en 
dégénération  primitive  des  cellules  des  colonnes  de  Clarke  et  dégénération 
secondaire  des  cordons  de  Goll,  cérébelleux  directs  et  de  Gowers. 

Il  est  à  peine  besoin  de  faire  remarquer  que  les  lésions  eussent  été  différentes 
si  le  malade  avait  pu  vivre  un  certain  nombre  d’années.  Thoma. 

916)  Parésie  avec  Contracture  légère  des  Membres  inférieurs  chèz 
une  Hérédo-syphilitique,  par  A.  IJroca.  Le  Bulletin  médical,  an  XXÜL 
n'’13,  p.  147,  17  février  1909. 

Cas  intéressant  du  fait  d’une  double  difficulté  de  diagnostic;  la  paraplégie 
s’accompagnait,  il  est  vrai,  d’une  exagération  des  réflexes,  mais  pas  de  clonus, 
réflexe  plantaire  en  éventail  à  gauche,  en  forte  flexion  à  droite;  le  caractère 
organique  de  la  paraplégie  fut  établi  par  l’examen  électrique. 

D’autre  part,  l’hérédo-sjphilis  n’a  en  sa  faveur  qu’un  seul  signe  :  la  kératite 
interstitielle;  le  frère  et  la  sœur  sont  bien  portants  et  la  mère  n’a  pas  eu  de 
fausses  couches.  Le  succès  relatif  du  traitement  spécifique  a  montré  le  bien- 
fondé  du  diagnostic.  E.  Feindel. 

917)  Tabes  et  traumatisme  (Tabes  u.  Urifall),  par  K.  Mendel  (Berlin).  Mo- 

nalsch.  /.  Psijch.  u.  Neurol.,  vol.  XXII,  fasc.  12,  p.  514,  1908. 

On  peut  diviser  en  trois  groupes  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  résoudre  la 
question  du  tabes  purement  traumatique  (c’est-à-dire  du  tabes  où  aucune  autre 
cause  ou  facteur  ne  puisse  être  invoqué  comme  cause  étiologique). 

I.  —  (L’infime  minorité),  le  tabes  peut  être  causé  par  un  traumatisme. 

II.  —  11  n’y  a  certainement  pas  de  tabes  traumatique  pur. 

III.  —  (L’immense majorité),  auteurs  se  tenant  sur  la  réserve  prudente,  ils 
disent  ;  «  On  n’a  pas  jusqu’ici  décrit  un  seul  cas  de  tabes  où  le  traumatisme 
peut  être  donné  comme  l’unique  facteur  de  la  maladie.  » 

On  ne  saurait  nier  à  priori  la  possibilité  de  la  chose,  mais  on  ne  pourra 
admettre  son  existence  que  lorsqu’il  aura  été  publié  un  cas  où  le  traumatisme 
seul  est  la  cause  de  ce  tabes. 

Mendel  cite  11  cas  personnels,  dans  10  cas  le  traumatisme  comme  cause 
peut  résolument  être  exclu.  Quant  au  onzième  cas,  la  chose  peut  être  discutée, 
mais  Mendel  donne  assez  de  raisons  pour  admettre  chez  son  malade  une  syphilis 
antérieure,  ce  qui  fait  que  dans  ce  cas  aussi  le  traumatisme  n’aurait  pas  joué 
d’autre  rôle  que  celui  de  cause  déterminante  du  tabes,  dont  la  prédisposition 
serait  difficilement  contestée. 

Mendel  conclut  de  ses  cas  et  des  observations  publiées  dans  la  littérature 
médicale  :  on  n’a  pas  jusqu’ici  publié  un  seul  cas  certain  de  tabes  traumatique. 

Ch.  Ladame. 

918)  Un  cas  de  Tabes  à  l’état  ataxique  et  dont  la  sensibilité  vibra¬ 
toire  est  très  bien  conservée,  par  Noïca  et  Protopopesco.  Revista  Stiin- 
telor  medicale,  n“‘  9-10,  1906. 

-  Observation  d’une  malade  atteinte  de  tabes  avec  ataxie  très  prononcée,  mais 
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sans  troubles  de  la  sensibilité  vibratoire  et  à  la  pression,  ce  qui  démontre,  con¬ 
trairement  à  l’avis  de  certains  auteurs,  que  l’ataxie  n’est  pas  conditionnée  néces¬ 
sairement  par  ces  troubles.  Par  contre  le  malade  présente  des  troubles  pro¬ 
noncés  du  sens  articulaire  auquel  les  auteurs  attribuent  l’ataxie. 

C.  Parhon. 


nerfs  périphériques 

®19)  Arthropathie  Tabétique,  par  P.  Ameuille.  Bulletins  et  mémoires  de  la 
Société  anatomique  de  Paris,  n°  3,  p.  183,  mars  1908. 

L’auteur  apporte  une  piéee  d’arthropathie  tabétique  de  la  hanche  gauche  avec 
luxation  du  fémur  en  haut  et  en  arrière.  Le  cotyle  est  considérablement 
agrandi;  la  tête  fémorale  est  séparée  du  corps  du  fémur,  auquel  la  rattache  un 
hiince  pédicule  vasculaire;  elle  présente  sur  son  bord  un  kjste  à  contenu  liquide 
du  volume  d’une  noisette.  E.  Feindel. 

920)  "Vertige  Laryngé  dans  un  cas  de  Tabes  au  début,  par  St.  Clair 

,  Thomson.  ProceediiKjs  of  tlie  royal  Society  of  medicine,  vol.  Il,  n“  2.  Laryngological 
Section,  p.  16,  décembre  1908. 

Lepuis  18  mois  le  malaSe  présente  des  accès  de  suffocation  avec  chute  et 
perle  de  connaisssance;  la  corde  vocale  gauche  est  fixée  dans  la  position  cada- 
yérique;  il  n’y  a  pas  de  troubles  de  la  phonation.  La  spécificité  date  de  18  ans, 
11  y  a  inégalité  pupillaire,  signe  d’Argyll,  abolition  des  réflexes  rotuliens. 

ÏHOMA. 

^21)  Paralysie  du  Voile  du  palais,  par  Rimbaud.  Montpellier  médical,  28  juin 
1908. 

Observation  d’un  malade  âgé  de  32  ans,  du  service  de  M.  Grasset,  qui,  sans 
étiologie  reconnue,  présente  une  paralysie  bilatérale  incomplète  exactement 
fimitée  au  voile  du  palais.  Après  une  discussion  serrée  sur  le  diagnostic  de  l’ori- 
Sme  centrale  ou  périphérique  de  la  paralysie,  l’auteur  conclut  à  la  névrite  péri¬ 
phérique  consécutive  probablement  à  une  infection  (ou  une  intoxication)  légère 
flui  a  passé  inaperçue.  A.  G. 

922)  Paralysie  du  Nerf  Scapulaire  avec  Atrophie  des  Muscles  sous  et 
sus-épineux,  par  Ulmbaud  et  Rives.  Montpellier  médical,  26  avriH908. 

Observation  d’un  malade  âgé  de  32  ans  qui  à  la  suite  d’un  effort  pour  soulever 
^eux  seaux  remplis  d’eau  a  dû  se  faire  une  déchirure  musculaire  intéressant  la 
périphérie  du  nerf  sus-scapulaire,  d’où  un  processus  de  névrite  ascendante  et  une 
Paralysie  des  muscles  sus  et  sous-épineux  avec  troubles  de  la  sensibilité,  réac¬ 
tion  de  dégénérescence  partielle,  atrophie  musculaire  très  manifeste.  L’intérêt 
l’observation  réside  dans  la  rareté  des  paralysies  isolées  du  nerf  scapulaire. 

A.  G. 

923)  Fracture  transversale  de  l’extrémité  inférieure  de  l’Humérus 
avec  paralysie  du  Médian,  par  R.  Froelich.  Société  de  médecine  de  Nancy, 
28  octobre  1908.  Revue  médicale  de  l’Ëst,  p.  783-781. 

Enfant  de  7  ans,  névrite  du  médian  avec  paralysie,  douleurs,  sueurs,  ulcéra- 
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tion  trophique  ;  la  paralysie  datait  d’un  mois.  Le  nerf  était  compi’imé  et  étalé 
par  un  chevalet  osseux;  résection  de  celui-ci.  Guérison  très  rapide. 

M.  Perrin. 

924)  Angine  ulcéro-gangréneuse  à  bacilles  de  Loffler  et  staphylo¬ 
coques.  Croup.  Intoxication  générale  intense.  Albuminurie,  16  gr. 
Traitement  par  le  sérum  antidiphtérique  et  l’électrargol.  Trachéo¬ 
tomie.  Éruption  sérique.  Paralysie  du  voile  du  palais  et  des  mem¬ 
bres  inférieurs.  Guérison,  par  II.  Uogeh.  Montpellier  médical,  24  mars 
1908. 

Observations  très  détaillées  dont  le  titre  seul  est  un  résumé  assez  explicite. 

La  paralysie  des  membres  s’est  accompagnée  d’amyotrophie,  qui  est  un  sym¬ 
ptôme  rare  —  d’aucuns  disent  absent  —  dans  la  paralysie  diphtérique. 

A.  G. 

925)  Paralysie  radiculaire  du  Plexus  Brachial,  par  Leclerc  et  Chattot. 

Soc.  de  mêd.  de  Lyon,  9  novembre  1908.  Lyon  méd.,  t.  II,  p.  911,  1908. 

Paralysie  radiculaire  d’origine  traumatique,  survenue  à  la  suite  du  port  d’un 
lourd  fardeau  à  la  main,  le  bras  pendant  le  long  du  corps;  paralysie  sensitive- 
motrice  dans  le  domaine  de  G’  etC*  avec  anesthésie  très  marquée  et  persistante. 
Amélioration  progressive  plus  rapide  pour  les  phénomènes  sensitifs. 

P.  Gauthier. 

926)  Paralysie  radiculaire  du  Plexus  Brachial,  par  E.  Leenhardt  et 

E.  Gaujoüx.  Montpellier  médical,  n°  30,  26  juillet  1908. 

Les  paralysies  radiculaires  du  plexus  brachial  dans  l’enfance  sont  rares  en 
dehors  des  paralysies  obstétricales.  Les  auteurs  en  rapportent  une  observation 
très  détaillée  chez  un  enfant  de  14  ans.  A  la  suite  d’un  traumatisme  sur  l’épaule 
gauche  survenu  dans  des  conditions  un  peu  particulières,  ce  petit  malade  a  pré¬ 
senté  une  monoplégie  brachiale  gauche  à  peu  près  totale.  Une  analyse  soignée 
des  symptômes,  l’évolution  de  la  maladie  qui  a  pu  être  suivie  durant  plusieurs 
mois,  l’existence  en  particulier  des  troubles  oculo-pupillaires  caractéristiques 
permettent  de  conclure  qu’il  s’agit  d’une  paralysie  complexe  du  plexus  brachial 
Intéressant  à  des  degrés  divers  toutes  les  racines  du  plexus. 

La  discussion  du  diagnostic  et  de  la  pathogénie  est  faite  avec  beaucoup  de 
soin;  les  commentaires  qui  suivent  l’exposé  de  l’observation  en  montrent  tout 
l’intérêt,  qui  est  rehaussé  encore  par  l’adjonction  d’une  série  de  photographies 
très  bien  prises.  A.  Gaussel. 

927)  Réaction  Électrique  contro-latérale  dans  la  Paralysie  faciale 
Périphérique,  par  I.  Valobra.  Ilivista  Neuropatologica,  vol.  II,  n“  5,  p.  129- 
140,  mai  1908. 

Chez  un  malade  de  35  ans,  présentant  une  paralysie  faciale  périphérique 
dégénérative  datant  de  trois  mois,  l’auteur  a  constaté  à  maintes  reprises  et  pen¬ 
dant  une  période  de  plusieurs  mois  un  phénomène  particulier.  Une  excitation 
galvanique  portée  sur  les  muscles  mimiques  du  côté  sain,  à  proximité  de  la  ligne 
médiane,  déterminait  des  contractions  dans  les  muscles  symétriques  du  côté 
malade.  Cette  contraction  se  produisait  avec  des  intensités  assez  faibles  pour  ne 
rien  déterminer  du  côté  sain  sur  lequel  l’électrode  était  posée.  La  contraction 
manquait  tout  à  fait  si  l’on  s’adressait  aux  muscles  mimiques  moins  rapprochée 
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de  la  ligne  médiane  ;  elle  manquait  également  si  l’excitation  était  portée  sur  le 
nerf  du  côté  sain. 

L’auteur  explique  le  fait  en  remarquant  qu’en  réalité  un  muscle  de  la  face 
qui  touche  la  ligne  médiane  fait  avec  son  symétrique  un  appareil  unique,  les 
fibres  musculaires  de  l’un  s’entrecroisant  avec  l’extrémité  des  libres  muscnlaires 
de  l’autre.  L’excitation  se  transmet  du  côté  sain  au  côté  malade  par  les  fibres 
niusculaires  qui,  comme  on  le  sait,  sont  le  tissu  qui  oppose  le  moins  de  résis¬ 
tance  au  courant  électrique;  d’autre  part,  on  sait  également  que  les  fibres  du 
niuscle  paralysé  sont  hyp'erexcitables. 

Si  cette  explication  est  exacte,  on  doit  observer  très  souvent  le  phénomène 
«n  question;  et,  en  effet,  depuis  sa  première  observation,  l’auteur  l’a  retrouvé 
3  fois  dans  des  cas  de  paralysie  faciale  périphérique  relativement  récente  et 
avec  réaction  de  dégénérescence  complète.  F.  Deleni. 

328)  Polynévrite  post-grippale,  par  L.  Rimbaud,  Montpellier  médical,  29  m&vs 
1908. 


Observation  d’un  malade  âgé  de  S7  ans  qui  8  jours  après  une  atteinte 
légère  de  grippe  présente  des  signes  de  polynévrite  surtout  marqués  aux 
membres  inférieurs,  mais  frappant  aussi  les  mains.  La  rétrocession  se  produit 
assez  vite;  la  guérison  est  complète  après  trois  mois  de  traitement  à  l’hôpital. 

A.  G. 


929)  De  la  Polynévrite  Syphilitique  primitive  dans  la  période  ter¬ 
tiaire  (Délia  polinevrite  sifilitica  primitiva  in  periodo  tcrziaro),  par  Cesare 
Frugoni  (de  Florence).  La  Riforma  medica,  an  XXV,  n"  1,  p.  6-13,  4  janvier 


L’observation  concerne  un  homme  de  32  ans,  syphilitique  depuis  trois  ans.  A 
la  suite  d’un  léger  mouvement  fébrile  apparurent  des  paresthésies  aux  bras  et 


aux  pieds.  Il  y  avait  des  douleurs  dans  le  territoire  du  plexus  brachial  gauche  et 
dans  l’épaule  gauche  où  le  deltoïde  s’atrophiait;  il  existait  une  parésie  des 
membres,  surtout  du  bras  gauche,  et  une  ataxie  très  marquée  des  membres 
inférieurs. 

Le  plexus  brachial  gauche,  le  médian,  le  cubital,  les  sciatiques  étaient  dou¬ 
loureux  à  la  pression,  mais  ils  ne  présentaient  ni  augmentation  de  volume,  ni 
nodosités  pouvant  faire  penser  à  des  formations  gommeuses.  Il  existait  de  l’hy¬ 
potonie  musculaire  ;  les  réflexes  achilléens  et  patellaires  étaient  abolis  ;  pas  de 
troubles  de  la  sensibilité  objective;  le  deltoïde  gauche,  manifestement  atrophié, 
présentait  la  réaction  de  dégénérescence. 

_  Le  traitement  spécifique  eut  rapidement  raison  de  tous  ces  phénomènes  mor¬ 
bides;  cette  amélioration  rapide  se  continua  par  un  retour  complet  à  l’état 

normal. 


Un  tel  tableau  morbide  impose  le  diagnostic;  et  comme  l’ataxie  fut  le  phéno¬ 
mène  prédominant,  il  s’énonce  :  t  pseudo-tabes  par  névrite  multiple  non  gom¬ 
meuse  de  la  syphilis  tertiaire  » .  C’est  une  rareté  clinique  ;  on  ne  connaît  que 
fi  ou  7  observations  similaires.  Mais,  malgré  leur  petit  nombre,  ces  faits  positifs 
font  admettre  qu’il  existe,  en  dehors  de  la  névrite  multiple  ou  circonscrite 
secondaire  à  des  formations  syphilitiques  telles  que  les  gommes  et  les  processus 
Ostéopériostiques  ou  méningés;  en  dehors  de  la  névrite  spécifique  d’un  ou  de 
plusieurs  troncs  ou  territoires  nerveux  dans  la  période  secondaire  ou  dans  la 
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période  tertiaire,  une  fornae  de  polynévrite  syphilitique  primitive  de  la  période 
tertiaire.  , 

Celle-ci  se  dédouble  en  deux  variétés,  l’une  parasyphilitique,  et  l’autre  direc¬ 
tement  déterminée  par  les  syphilo-toxines.  Dans  cette  polynévrite  syphilo- 
toxique,  les  symptômes  ataxiques  peuvent  être  marqués  ou  au  point  de  donner 
le  tableau  d’un  pseudo-périphérique  (observations  de  Gilles  de  la  'l'ourette  et  de 
Frugoni).  F,  Deleni. 

930)  Névrite  et  Traumatisme  (Neuritis  u,  Unfall),  par  K.  Menoel  (Berlin). 

Monatsch.  f.  Psych.  u.  Neurol.,  vol,  X.XIII,  fasc.  4,  p.  364,  1908. 

Cite  8  cas  personnels  et  les  cas  typiques  recueillis  dans  la  littérature 
médicale. 

L’auteur  affirme  d’abord  que  la  névrite  ascendante  post-traumatique  est  une 
rareté. 

Quand  la  névrite  existe,  c’est,  ou  bien  que  la  pénétration  des  microorga¬ 
nismes  s’est  effectuée  par  la  plaie  produite  par  le  traumatisme  (donc  une  infec¬ 
tion  septique),  ou  bien  que  l’individu  était  nettement  prédisposé  par  d’autres 
causes  à  l’inflammation  des  troncs  nerveux  (l’alcoolisme  chronique  avant  tout). 
Dans  ces  cas  le  traumatisme  est  à  considérer  comme  la  cause  déterminante  qui 
localise  le  processus. 

11  est  rare  de  rencontrer  une  névrite  non  ascendante  localisée  et  qui  reste 
localisée,  qui  sera  provoquée  par  un  traumatisme  sans  quel’on  ne  trouve  le  plus 
souvent  l’infection  ou  la  prédisposition. 

La  polynévrite  traumatique  pure,  sans  infection  septique,  n’existe  pas. 
Mendel  n’a  observé  dans  aucun  de  ses  cas  (même  chez  ceux-  de  longue  durée) 
que  le  processus  pathologique  ait  passé  du  tronc  nerveux  à  la  moelle  épiniére. 
La  progression  du  mal  a  été  très  limitée  et  est  constamment  restée  cantonnée  à 
l’extrémité  blessée. 

Ivrehl  a  fait  la  même  observation  dans  ses  5  cas.  Le  processus  morbide 
ne  franchit  le  ganglion  spinal  que  dans  le  cas  d’infection  septique. 

Ainsi  on  peut  dire  que  la  névrite  et  la  polynévrite  périphériques  restent 
limitées  aux  troncs  nerveux  et  n’attaquent  pas  la  moelle  épinière. 

La  clinique  et  les  recherches  expérimentales  concordent  sur  ce  point.  Une 
névrite  ascendante  traumatique  ne  peut  avoir  lieu  que  s’il  y  a  infection. 

S’il  n’y  a  pas  eu  infection,  le  traumatisme  peut  tout  au  plus  agir  comme 
cause  concomitante  de  la  maladie  sur  un  terrain  prédisposé. 

Ch.  Ladame. 

931)  Syndrome  d’ Angine  de  Poitrine  chez  un  artério-scléreux  avec 
Névralgie  du  Plexus  Cardiaque;  prédominance  du  processus  ar¬ 
tério-scléreux  et  localisation  des  irradiations  douloureuses  à  toute 
la  moitié  gauche  du  corps,  par  J.  A.nglada.  Montpellier  médical,  n"  34, 
23  août  1908. 

L’auteur  rapporte  à  la  Société  des  Sciences  médicales  l’observation  d’un  malade 
de  63  ans,  polyscléreux  et  atteint  d’aortite  chronique  qui  éprouvait  d’une  façon 
permanente  une  sensation  de  constriction  de  la  moitié  gauche  du  thorax  et  du 
cou  et  chez  qui  survenaient  par  moment  des  crises  douloureuses  rappelant  le 
syndrome  de  l’angine  de  poitrine.  En  outre  de  ces  accidents  douloureux  le  point 
intéressant  de  l’observation  est  la  prédominance  de  la  localisation  de  l’artério- 
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sclérose  à  la  moitié  gauche  du  corps,  ainsi  que  le  montrent  l’examen  clinique 
des  artères,  l’étude  de  la  pression  artérielle  et  le  tracé  comparé  des  deux  pouls 
'radiaux.  A.  Gaüssel. 

932)  Sur  un  cas  de  Syndrome  de  Jackson,  par  Ezio  Savonuzzi.  La  Riforma 

medica,  an  XXIV,  n"  41,  p.  1131-1134,  12  octobre  1908. 

Le  syndrome  de  Jackson  ou  hémiplégie  glosso-palatine  est  une  forme  mor¬ 
bide  rare.  L’auteur  en  donne  une  observation  et  il  discute  la  nature  de  la  lésion 
qui  est  en  cause;  il  ne  s’agit  pas  d’une  lésion  nucléaire,  mais  d’une  lésion  péri¬ 
phérique,  intra-cranienne  cependant. 

Le  cas  décrit  se  prête  à  diverses  considérations  et  en  particulier  il  constitue 
'ine  preuve  de  plus  de  la  doctrine  désormais  presque  universellement  acceptée,  à 
savoir  que  le  facial  ne  prend  aucune  part  dans  l’innervation  du  voile  du  palais. 
Puis  comme  dans  le  cas  présent  il  n’y  avait  aucun  trouble  fonctionnel  du 
isrynx,  il  est  probable  que  l’on  peut  exclure  toute  lésion  de  l’accessoire,  et 
admettre  qu’au  contraire  en  grande  partie,  chez  certains  individus  tout  au 
Woins,  le  voile  du  palais  est  innervé  par  des  flbres  de  l’hypoglosse. 

F.  Deleni. 

933)  Anévrysme  de  l’Aorte  thoracique  avec  Paralysie  Récurrentielle 
double,  par  Mollard  et  Roubjer.  Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Lyon,  24  novembre  1908. 
Lyon  méd.,  t.  II,  p.  989,  1908. 

La  paralysie  récuri'entielle  bilatérale  anévrisraatique  est  rare.  Dans  ce  cas  il 
Existait  une  double  poche  anévrismale,  l’une  sur  la  crosse  comprimant  le  récur- 
rent  gauche,  l’autre  sur  le  dronc  brachio-céphalique  et  l’origine  de  la  sous- 
Elavière  droite  comprimant  le  récurrent  droit.  Dans  d’autres  cas  la  paralysie 
de  ce  dernier  nerf  peut  être  due  soit  à  la  médiastinite  scléreuse,  soit  à  la  pré¬ 
sence  d’un  diverticule  supéro-latéral  droit  de  la  poche.  P.  Gauthier. 

934)  Paralysie  du  Nerf  Récurrent  dans  les  lésions  mitrales,  par  S.  Ce- 

RAULo  (de  Palerme).  Il  Morgagni,  an  XLIX,  n"  6,  p.  374-382,  juin  1907. 
L’auteur  a  examiné  à  l’hôpital  de  Palerme  20  malades  atteints  de  diverses 
lésions  mitrales  (sténose  pure,  sténose  et  insuffisance,  forme  congénitale,  forme 
acquise,  artériosclérotique  ou  sénile)  ;  il  n’a  trouvé  que  4  fois  une  parésie  du 
Derf  récurrent. 

La  paralysie  du  récurrent  est  donc  relativement  rare  dans  les  maladies  mi- 
tcales.  Elle  est  due  soit  à  la  compression  exercée  par  l’oreillette  dilatée  (Ortner), 
soit  à  l’étirement  du  nerf  par  l’abaissement  de  l’arc  aortique.  (Kraus). 

F.  Deleni. 

935)  Contribution  à  la  question  de  la  Paralysie  des  Muscles  Adduc¬ 
teurs  de  la  Glotte,  par  te  D'  O.  Frankenberger.  Revue  tchèque  de  Neurologie, 
etc.,  Prague,  1908. 

L’auteur  communique  un  cas  de  parésie  des  muscles  adducteurs  de  la  corde 
''’ocale  gauche  chez  un  homme  de  43  ans,  dans  lequel  la  radioscopie  révéla  une 
légère  ombre  au  niveau  de  l’arc  de  l’aorte.  La  parésie  disparut  dans  quelques 
h>ois  après  l’inhalation  d’une  solution  de  l'iodide  de  potassium.  Une  cause  myo- 
Patbique  de  la  parésie  pouvant  être  exclue,  l’auteur  suppose  que  ce  cas  soit  un 
pendant  au  cas  de  Saundby,  faisant  une  exception  à  la  loi  de  Rosenbach-Simon. 

IIaskovec. 
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DYSTROPHIES 

936)  Paralysie  ischémique,  par  R.  Froelick.  Société  de  médecine  de  Nancy, 

H  avril  1908.  Revue  médicale  de  l’Est,  p.  512-313,  1908. 

Fillette  de  3  ans,  ayant  eu  une  coupure  à  la  paume  de  la  main;  constriction 
circulaire  de  l’avant-bras  pendant  36  heures  pour  arrêter  l’hémorragie.  Sphacèle 
des  parties  molles  jusqu’aux  os.  Contracture  de  la  main  en  griffe,  abolition  des 
mouvements  volontaires,  des  réactions  électriques,  au-dessous  du  sillon.  Interven¬ 
tion  :  résection  de  2  centimètres  des  os  de  l’avant-bras,  sutures  musculaires,  etc. 
Deux  mois  après,  quelques  mouvements  des  doigts,  puis  l’extension  des  doigts  et 
du  poignet  se  dessine;  amélioration  progressive.  M.  Perrin. 

937)  Paralysie  ischémique  de 'Yolkmann,  parR.  Fhoblich.  Société  de  méd.  de 

Nancy,  13  janvier  1909.  Revue  médicale  de  l’Esl,  p.  111-112. 

Présentation  d’un  cas.  Il  ne  s’agit  pas  d’une  réelle  paralysie,  mais  d’une  myo¬ 
site  survenant  chez  l’enfant  après  fracture  des  deux  os  de  l’avant-bras  quand  un 
appareil  très  serré  a  été  appliqué;  du  tissu  fibreux  rétractile  remplace  une  por¬ 
tion  des  muscles  fléchisseurs,  d’où  production  d’une  *  griffe  » .  Réactions  élec¬ 
triques  normales.  Traitement  chirurgical  (allongement  des  tendons  ou  de  préfé¬ 
rence  résection  osseuse).  Froelich  a  observé  huit  malades  qui  font  l’objet  d’un 
travail  d’ensemble  publié  dans  les  Archives  générales  de  chirurgie  (mars  et 
avril  1909.)  M.  Perrin. 

938)  Un  cas  d’Artérite  chronique  oblitérante  de  la  Fémorale  droite 
avec  Gangrène  du  pied.  Sur  les  Claudications  intermittentes,  par 

Pop.  Avramesco.  R.  Spitahil,  p.  537-340,  1906. 

Communication  d’un  cas  de  gangrène  du  pied  qui,  pendant  longtemps,  a  été 
précédé  de  phénomènes  de  claudication  intermittente  de  Charcot.  A  l’amputa¬ 
tion  qui  a  été  pratiquée,  l’artère  fémorale  (droite)  était  oblitérée  même  à  l’an¬ 
neau  du  3“  adducteur. 

939)  Acromégalie  avec  Pouls  rare  permanent  et  énorme  hyperten¬ 
sion  artérielle,  par  Guelfo  Alessandri  (de  Ferrara).  Il  Policlinico,  Sez.  prat., 
an  XV,  fasc.  29,  p.  913,  19  juillet  1908. 

Selon  toute  vraisemblance,  l’acromégalie  s’accompagne  dans  ce  cas  d'une 
hypertrophie  cardiaque  et  d’une  hypertrophie  surrénale  dépendant  du  gigan¬ 
tisme  viscéral  des  acromégaliques.  F.  üeleni. 

910)  Érythème  polymorphe  avec  phénomènes  abdominaux  chez  un 
adulte,  par  Maurice  Pehiu.v.  Société  de  médecine  de  Nancy,  6  mai  1908.  Rente 
médicale  de  l’Est,  p.  342-5-15,  1908. 

Observation  analogue  aux  cas  observés  chez  l’enfant  par  L.  Guinon,  E.  Vieil¬ 
lard,  Comby,  Legendre,  Griffon,  Lyon-Caen.  Perrin  adopte  l’interprétation  q>n 
rattache  ces  phénomènes  abdominaux  aux  syndromes  solaires  produits  expéri¬ 
mentalement  par  Laignel-Lavastine.  G.  Etienne. 

941)  Contribution  à  l’étude  de  l’Hyperidrose  d’origine  Nerveuse,  par 
M.-U.  Masini  et  1).  DE  Albertis.  Ricista  Nenropatologica,  vol.  Il,  n“  8,  p.  225, 
août  1908. 

Il  s’agit  d’un  garçon  de  16  ans  qui  présentait  une  hyperidrose  telle  qn’H 


ANALYSES 


623 


baignait  vraiment  clans  sa  sueur;  ses  chaussures  marquaient  sur  le  sol  des 
traces  humides. 

L’auteur  rapporte  l’excitabilité  anormale  des  centres  sécréteurs  de  ce  sujet  à 
un  état  de  déficit  congénital  de  tout  l’appareil  nerveux  et  dont  il  existe  d’ail¬ 
leurs  d’autres  preuves.  F.  Deleni. 

942)  Œdème  angioneurotique  chez  un  homme  de  48  ans,  par  Chables 
I’aukuw.  Proceedings  of  the  royal  Society  of  medicine,  yol.  II,  n"  2.  Laryngolo- 

gical  Section,  p.  27,  décembre  4908. 

L’œdème  transitoire  apparaît  le  matin  en  différentes  régions  du  corps  et  sur 
les  muqueuses  des  voies  respiratoires  supérieures;  le  début  date  de  2  ans. 
L’étendue  sur  laquelle  apparaissent  les  plaques  d’œdème  et  la  régularité  de  l’at¬ 
taque  journalière  sont  des  faits  d’une  grande  rareté.  ïohma. 

943)  Maladie  de  Recklinghausen,  par  Guikon  et  Mlle  Loeser.  Soc.  de  Pé¬ 

diatrie,  16  juin  1908. 

Présentation  d’une  famille  de  cinq  personnes  atteintes  de  maladie  de  Recklin¬ 
ghausen,  dont  une  présente  un  goitre  exophtalmique. 

944)  Un  cas  de  Neurofibromatose  centralisée.  Maladie  de  Recklin¬ 
ghausen,  par  Heuls  (Mézières).  Bulletin  de  la  Société  de  Médecine  militaire  fran¬ 
çaise,  an  II,  n"  14,  p.  442-446,  31  juillet  1908. 

Le  malade,  âgé  de  33  an-s,  est  d’un  niveau  intellectuel  très  inférieur,  il  s’ex¬ 
prime  avec  peine,  en  bégayant;  il  est  allé  à  l’école  jusqu’à  12  ans  sans  pouvoir 
apprendre  à  lire  ni  à  écrire. 

Sur  la  face  et  sur  le  corps  le  malade  présente  de  nombreux  grains  de  mollus- 
cum,  des  naevi  pigmentaires  et  du  lentigo. 

Il  n’a  pas  été  possible  de  reconnaître  des  filaments  nerveux  dans  les  coupes 
quelques  petites  tumeurs  qui  ont  été  enlevées.  E.  Feindel. 

945)  Maladie  de  Recklinghausen,  par  Théodore  Tho.vipson.  Proceedings  of 
lhe  royal  Society  of  medicine,  vol.  II,  n°  2.  Clinical  Section,  p.  84,  décembre  1908. 

Le  malade,  âgé  de  49  ans,  présente  les  tumeurs  et  les  taches  caractéristiques; 
*1  a  en  outre  une  paraplégie  spasmodique  due  probablement  à  des  tumeurs  des 
l’acines  nerveuses  dans  le  canal  rachidien.  Thoma. 

946)  Un  cas  de  maladie  de  Recklinghausen  traité  par  la  Fibrolysine, 

par  Frederick  E.  Fento.x.  Proceedings  of  the  royal  Society  of  medicine,  vol.  II, 
n.  2.  Clinical  Section,  p.  33,  et  üermatological  Section,  p.  39,  décembre  1908. 

Femme  de  52  ans.  Après  l’excision  d’une  quarantaine  de  tumeurs  et  la  liga¬ 
ture  du  pédicule  de  quelques  autres  on  fit  des  injections  hypodermiques  de 
fibrolysine.  Dès  la  première  il  y  avait  ramolissement  notable  des  tumeurs;  elles 
sont  peu  à  peu  comme  vidées  et  contractées. 

Ces  tumeurs  cutanées  étaient  au  nombre  de  deux  ou  trois  cents.  Les  injec¬ 
tions  de  fibrolysine  poussées  dans  la  région  scapulaire  tous  les  3  jours  et  pen- 
fiant  3  semaines  transformèrent  les  tumeurs  en  sortes  de  petits  sacs  vides. 

Thoma. 
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947)  Alaladie  de  Recklinghausen,  par  E.-G.  Graham  Little.  Proceedings  oj 
the  royal  Society  ofmedicine,  vol.  Il,  n“  2.  Dermatological  Section,  p.  38,  décembre 
1908. 

Garçon  de  12  ans  qui  présente  une  pigmentation  diffuse  et  une  pigmentation 
en  taches  de  café.  Les  tumeurs  ne  se  développent  que  depuis  2  ans. 

Thoma. 

948)  Pigmentation  cutanée  comme  forme  incomplète  de  Maladie  de 
Recklinghausen.  Classification  des  formes  incomplètes  et  anor¬ 
males  de  la  Neurofibromatose,  par  F.  Parkes  Weber.  The  British  journal 
of  Dermatology,  vol.  XXI,  n"  2,  p.  49-.'j3,  février  1909. 

Jeune  fille  âgée  de  14  ans  quand  elle  fut  présentée  (1903)  à  la  Société  derma¬ 
tologique  de  Londres  comme  cas  fruste  de  maladie  de  Kecklinghausen.  Elle  avait 
trois  sortes  de  pigmentations,  le  semis,  les  taches  næviformes,  et  une  pigmenta¬ 
tion  diffuse  de  la  partie  supérieure  du  dos  et  de  la  nuque,  mais  pas  de 
tumeur. 

L’évolution  a  fait  la  preuve  du  diagnostic;  un  premier  molluscum  est  apparu 
il  y  a  3  ans  et  plusieurs  autres  l’année  dernière.  Thoma. 

949)  Sur  un  cas  d’Hémimélie  avec  Syndactylie,  Synonichie  et  défaut 
de  développement  de  plusieurs  métacarpiens,  par  H.  Hallopeau  et 
François  üainville.  Bull,  de  T  Acad,  de  Méd.,  p.  099-706,  16  juin  1908. 

Homme  de  26  ans  atteint  de  malformations  congénitales  qui  occupent  surtout 
la  main  gauche,  mais  affectent  aussi  le  membre  correspondant,  le  visage  et  la 
cavité  buccale. 

A  la  main  gauche,  il  n’existe  que  trois  métacarpiens  :  le  I",  le  II”  et  le  V”, 
qui  sont  plus  développés  que  ceux  du  côté  droit.  Les  doigts  sont  soudés  dans 
toute  leur  étendue  (syndactylie);  la  soudure,  des  doigts  s’étend  à  leurs  ongles 
(synonichie). 

L’avant-bras  et  le  bras  sont  de  dimension  transversale  moindre  à  gauche  que 
du  côté  sain;  la  partie  gauche  du  voile  du  palais  est  moitié  moins  large  que  sa 
partie  droite  ;  la  langue  est  de  même  plus  étroite  à  gauche  qu’à  droite.  Le  massif 
facial  paraît  d’une  façon  générale  moins  développé  à  gauche  qu’à  droite. 

Ce  cas  est  intéressant  parce  .qu’il  est  le  premier  exemple  d’une  syndactylie 
hémimélique  accompagnée  d’une  fusion  de  tous  les  ongles;  d’autre  part,  l’inté¬ 
grité  des  trois  métacarpiens  contraste  avec  l’atrophie  et  avec  la  fusion  de  la- 
plupart  des  phalanges.  E.  Feindel. 

950)  Malformation  des  pouces  et  des  gros  orteils,  par  George  Carpenteb 
Proceedings  of  the  royal  Society  of  medicine,  vol.  II,  n“  2.  Section  for  the  Study  of 
Bisease  in  children,  p.  59,  décembre  1908. 

Enfant  de  10  mois;  l’extrémité  des  pouces  et  des  gros  orteils  est  élargie; 
les  phalangettes  sont  doubles.  Thoma. 

951)  Cas  de  Polydactylie,  par  tV’.-A.  Strother  (Bedford  City,  Va).  Journal  of 

the  American  medical  Association,  vol.  LH,  n”  6,  p.  406,  0  février  1909. 

Pouce  surnuméraire  à  la  main  droite  ;  pas  d’autre  polydactylie  dans  la 
famille.  Thoma. 
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952)  Hydrocéphalie  chronique  chez  un  adulte  avec  Anomalie  de 
développement  de  l’Os  Occipital,  par  Silvio  Ricca.  Ricista  Neuroputolo- 
gica,  vol.  II,  n”  7,  p.  195-206,  juillet  1908. 

Article  intéressant  par  la  discussion  sur  les  rapports  entre  la  production  de 
l’encéphalie  et  l’anomalie  osseuse.  F.  Ueleni. 

953)  Dystrophies  héréditaires  et  Malformations  congénitales  cons¬ 
tituant  un  ensemble  de  Stigmates  Hérédo-syphilitiques  chez  un 
enfant  issu  d’une  mère  albuminurique  à  hérédité  toxi-infectieuse 
complexe,  par  Gastou  et  L.  Legendre.  Bull,  de  la  Soc.  franc,  de  Derm.  et  de 
Sijph.,p.  191,  mai  1908. 

Observations  d’un  enfant  et  de  sa  mère.  Chez  l’enfant  il  existe  une  encépha- 
locèle,  de  l’hydrocéphalie,  des  stigmates  dentaires;  chez  la  mère  se  constate  une 
dystrophie  unguéale  semblable  à  celle  que  présentait  le  grand-père. 

Le  fait  intéressant  est  l’existence  de  dystrophies  et  la  transmission  de  malfor¬ 
mations  à  travers  trois  générations  alors  qu’il  a  été  impossible  de  retrouver 
trace  de  syphilis  dans  la  famille  ;  par  contre  l’hérédité  alcoolique  et  tubercu¬ 
leuse,  de  même  que  l’albuminurie  maternelle,  sont  des  antécédents  démontrés. 

E.  Feixdel. 

954)  Sur  un  cas  d’Hémimélie  avec  Syndactylie  et  synonychie,  par 

Hallopeau  et  François  Dainville.  Acad,  de  méd.,  16  juin  1908. 
Observation  d’un  cas  de  syndactylie  avec  fusion  de  tous  les  ongles.  D’après 
les  auteurs,  cette  fusion  n’est  pas  due  à  des  soudures  anormales,  mais  à  l’absence 
de  la  séparation  qui  se  fait  normalement  entre  ses  doigts. 

La  main  ainsi  déformée,  peut,  sur  une  épreuve  radiographique,  être  comparée 
à  une  pince  de  crustacé  dont  la  branche  interne  est  formée  par  le  petit  doigt  et 
la  branche  externe  par  les  autres  doigts  fusionnés. 

Malgré  ces  soudures  anormales,  le  malade  peut  accomplir  quelques  exercices 
assez  minutieux.  E.  F. 

953)  Un  cas  de  Brachydaçtilie  héréditaire,  par  Philip  W.  Mathew.  Bri- 
tish  Medical  Journal,  n”  2492,  p.  969,  3  octobre  1908. 

La  malformation  est  symétrique.  L’élargissement  de  l’extrémité  de  l’annu¬ 
laire  tient  à  la  bifurcation  de  la  seconde  phalange  et  à  la  présence  de  deux  pha¬ 
langettes. 

La  malformation  est  héréditaire  ;  en  3  générations  elle  s’est  reproduite  chez 
12  membres  de  la  famille.  ïhoma. 
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956)  Quelques  considérations  sur  la  nature  de  l’Hystérie  ;  leur  appli¬ 
cation  au  traitement  d’un  cas,  par  ’I’om  A.  Williams  (MB.  CM.  Edin, 
Washington  D.  C  ).  International  Clinics,  III,  p.  44,  1908. 

Cet  article  cherche  à  tirer  des  divers  stigmates  et  des  accidents  dits  hysté¬ 
riques  l’élément  commun. 

Après  avoir  indiqué  les  moyens  d’éviter  les  erreurs  d’observation  dans  l'exa¬ 
men  de  la  sensibilité  et  du  champ  visuel,  l’auteur  exclut  les  cas  de  névrose, 
d’angoisse,  d’émotionalisme  (sauf  toujours  celui  dérivé  de  la  suggestion),  les 
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œdèmes  d’origine  organique,  et  les  tropho-névroses  d’autres  espèces  sur  les¬ 
quelles  nous  ne  sommes  pas  encore  pleinement  renseignés,  et  enfin  les  cas  de 
supercherie  intentionnelle.  11  donne  plusieurs  exemples  de  cette  dernière,  et  il 
cite  d’autres  cas  dans  lesquels  la  paralysie  agitante,  le  mal  comitial,  la  démence 
précoce,  etc.  ont  été  pris  par  erreur  pour  de  l’hystérie. 

Cet  élément  commun  consiste,  comme  le  dit  Babinski,  dans  le  fait  de  pou¬ 
voir  être  provoqué  par  la  suggestion  et  supprimé  par  la  suggestion-persuasion. 
La  possibilité  d’une  suggestion  latente  est  illustrée  par  des  exemples,  et  il  est 
montré  comment  elle  a  parfois  son  origine  dans  les  rêves.  Cependant  l’origine 
la  plus  fréquente  est  la  suggestion  inconsciente  du  médecin  par  ses  gestes,  ses 
expressions  faciales  et  les  inflexions  de  sa  voix.  Ils  donnent  naissance  à  des 
idées  qui  se  fixent  dans  un  esprit  trop  indolent  à  les  synthétiser,  et  trop  abou¬ 
lique  pour  refréner  leur  impression. 

L’auteur  cite  quelques  exemples  de  ce  fait;  et  il  étudie  l’effet  psychologique 
des  sentiments  affectifs  démesurés. 

La  facilité  avec  laquelle  on  peut  supprimer  un  symptôme  contraste  avec  la 
lenteur  et  la  difficulté  de  la  guérison  de  l’aptitude  à  l’hystérie. 

L’auteur  rapporte  un  cas  traité  par  lui  qui  démontre  ce  fait.  Suit  une  discus¬ 
sion  sur  la  nature  de  la  persuasion. 

11  constate  que  certaines  idées  fixes  hystériques  proviennent  d’insuffisance 
passagères  organiques;  et  il  termine  en  soutenant  que  ta  névrose  traumatique 
n’est  qu’une  forme  de  l’hystérie,  puisqu’elle  est  marquée  par  les  trois  carac¬ 
tères  suivants;  l"  la  sugestibilité  exagérée  dérivée  d’une  secousse  émotion¬ 
nelle;  2"  la  suggestion  directe  par  la  perturbation  locale;  3“  le  renforcement  de 
celte  suggestion  par  des  manifestations  de  la  sympathie  malavisée  de  gens  per¬ 
suadés  que  de  tels  désordres  sont  naturels,  inévitables  si  hors  de  l’action  de 
l’individu  qu’ils  frappent.  C’est  le  devoir  des  neurologistes  d’éclairer  leurs  con¬ 
frères  afin  de  mettre  terme  aux  abus  médico-légaux  dérivés  de  conceptions 
surannées  à.  l’égard  de  la  névrose  traumatique. 

La  diagnostique  différentielle  de  la  psychasténie  est  ensuite  envisagée  en 
quelques  mots,  et  l’auteur  conclut  que  : 

1"  'fous  les  symptômes  légitimement  désignés  du  nom  d’hystérie  sont  suscep¬ 
tibles  d’être  imposés  par  la  suggestion. 

2"  Que  l’état  de  suggestibilité  dérive  :  a)  de  l’éducation  maladroite  ou  insuffi¬ 
sante  et  de  la  tendance  qu’elle  a  à  perpétuer  et  à  fortifier  la  suggestibilité  nor¬ 
male  de  l’enfant;  b)  de  modifications  cérébrales  d’origine  organique  d’action 
variable,  suivant  e)  la  constitution  héréditaire. 

3»  Les  symptômes  qui  ne  dérivent  pas  de  ce  mécanisme  n’appartiennent 
pas  à  l’hystérie,  mais  se  rattachent  à  des  causes  incomplètement  étudiées  dans 
les  observations  anciennes. 

4”  Pour  se  mettre  à  l’abri  des  suggestions  de  source  médicale,  on  a  besoin 
d’une  technique  serrée  chez  certains  individus. 

5"  Le  succès  de  traitement  jugé  par  la  permanence  de  ses  résultats  corro¬ 
bore  fortement  les  opinions  soutenues  sur  la  pathogénèse  des  accidents  hysté¬ 
riques. 

6“  L’examen  complet  des  faits  et  le  rejet  des  conceptions  fantaisistes  de 
l’hystérie  nous  ramènent,  pour  la  pratique,  aux  notions  en  apparence  grossières 
et  naïves  des  anciens  cliniciens,  et  impliquent  la  réfutation  de  la  théorie  de  la 
désagrégation  mentale  qui  servait  à  résoudre  la  pathogénèse  de  l’hystérie. 

Thom.4. 
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957)  État  actuel  de  l’Hystérie,  par  Ton  A.  Williams  (Washington).  New-York 

medical  Journal,  n"  1571,  p.  53,  9  janvier  1909. 

Les  récentes  discussions  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  ont  ramené 
1  hystérie  à  de  justes  proportions;  l’auteur  montre  comment  la  majorité  des 
■leurologistes  français  se  sont  ralliés  aux  conceptions  précises  de  Habinski. 

Thoma. 

958)  La  disposition  actuelle  dans  la  pathogénie  des  Névroses,  par 

Famenne.  Congrès  de  Garni,  1908. 

L  auteur  fait  ressortir  la  fréquence  de  l’affaiblissement  moral  du  sujet  au 
•bornent  où  survient  une  cause  déterminante  physique  ou  morale.  Cette  circons¬ 
tance  joue  un  rôle  important  à  côté  de  l’influence  héréditaire  dans  le  dévelop- 
Panient,  le  pronostic  et  le  traitement  des  névroses. 

Le  pronostic  est  bon  lorsque  l’hérédité  n’est  pas  chargée.  Suivent  plusieurs 
observations  intéressantes.  Paul  Masoin. 

^^9)  Y  a-t-il  un  syndrome  de  'Weber  hystérique?  par  A.  Gaussel.  i¥oiU- 
pellier  médical,  t.  XX Vil,  n”  31,  p.  97,  2  août  1908. 

Les  diverses  observations  qui  ont  été  publiées  du  syndrome  de  Weber  hysté- 
^ique  ne  démontrent  nullement^l’existence  de  cette  entité  clinique.  L’étude  des 
roubles  oculo-moteurs  tels  que  les  réalise  la  névrose,  la  connaissance  descarac- 
ores  classiques  des  paralysies  hystériques  en  général  s’opposent  à  ce  que  l’on 
Oohiette  un  syndrome  de  Weber  véritable,  créé  de  toutes  pièces  par  l’hjstérie. 

Parmi  les  signes  oculaires  du  syndrome  de  Weber  les  seuls  que  réalise  quel- 
flaefois  l’hystérie  sont  le  ptosis  et  la  diplopie;  elle  ne  produit  jamais  de  para- 
ysie  de  type  périphérique  et  par  conséquent  de  paralysie  de  tous  les  muscles 
jOnervés  par  la  IIP  paire,  ce  qui  serait  le  seul  critérium  permettant  d’admettre 
®  Syndrome  de  Weber  hystérique.  A.  G, 

®50)  Des  Réflexes  cutanés  et  tendineux  dans  l’Hystérie.  Valeur  sé- 
®aiologique,  par  IIenbi  Roger  (de  Montpellier).  Gazette  des  Hôpitaux, 
an  LXXXII,  n»  3,  p.  27-33,  9  janvier  1909. 

Les  réllexes  cutanés  sont  assez  souvent  affaiblis  ou  abolis  dans  l’hystérie, 
_ais  leur  état  ne  peut  servir  au  diagnostic  entre  la  lésion  et  la  névrose.  Le 
-Bnéinsi:»  permet  toutefois^  d’une  façon  presque  absolue,  d’éliminer  cette 

,  tendineux  ne  sont  pas  toujours  normaux  dans  la  névrose.  Leur 

ohtion  est  très  rare;  leur  exagération,  légère  ou  d’intensité  moyenne,  est 
fréquente;  cette  exagération  peut  dans  quelques  cas,  il  est  vrai  assez 
®®i  être  très  accentuée.  La  trépidation  épileptoïde  du  pied  peut  se  rencontrer 
ns  l’hystérie  sous  l’un  des  trois  types  suivants  :  fausse  trépidation  simulée 
nn  tremblement  névrosique;  épilepsie  spinale  fruste  (liée  à  la  contraction 
sculaire  volontaire);  vrai  clonus  tout  à  fait  analogue  au  clonus  organique. 
^^®*agération  des  réflexes  (avec  ou  sans  vrai  clonus),  localisée  uniquement  sur 
Membres  frappés  de  troubles  moteurs  et  réalisant  parfois  un  tableau  spas- 
ne  permet  pas  d’exclure  la  névrose,  l’hystéro-traumatisme. 

E.  Feindel. 
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DGI)  De  quelques  Réflexes  dans  l’Hystérie.  Réflexes  Muqueux  et  Pu¬ 
pillaires,  par  Henri  Roger  (de  Montpellier).  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXXI, 
n”  138,  p.  1047,  1"  décembre  1908. 

L’abolition  du  réflexe  pharyngien  et  du  réflexe  conjonctival  est  fréquente  dans 
l’hystérie,  mais  on  la  rencontre  dans  trop  d’affections  et  chez  trop  d’individus 
normaux  pour  qu’elle  constitue  un  stigmate  ou  un  symptôme  pathognomo¬ 
nique  de  l’hystérie.  Suggérée  ou  non,  elle  garde  cependant  une  certaine  valeur 
sémiologique. 

Les  réflexes  pupillaires  pourraient  être  modifiés  par  l’hystérie. 

E.  Feindel. 

9()2)  Un  cas  de  Surdité  et  de  Mutisme  d’origine  Hystérique  avec  phé¬ 
nomènes  peu  communs,  par  Pavlosky.  Suppléments  (russe)  médicaux  au  R^' 
cucil  maritime,  juillet  1908. 

11  s’agit  d’un  jeune  matelot  qui  présente  un  tableau  extrêmement  touffu 
troubles  hystériques  curieux,  et  en  outre  des  accès  d’épilepsie. 

Serge  Soukiianoff. 

903)  Un  cas  de  Mutisme  Hystérique,  par  Fedoroff.  Supplément  médical  au 
Recueil  maritime,  p.  323,  mai  1908. 

Malade  de  19  ans,  musicien  de  la  marine,  qui,  après  une  bronchite  fébrile» 
perdit  la  faculté  de  parler.  Le  traitement  psychique  eut  un  succès  complet. 

Serge  Soukhanoff. 

964)  Le  Bégaiement  Hystérique,  par  Paul  Savy  (de  Lyon).  Province  médical^’ 
an  XXL  n''43,  p.  474,  7  nov.  1908. 

Observation  d’un  homme  de  25  ans  qui  subit  un  accident  de  travail  drama¬ 
tique  mais  ne  fut  marqué  que  d’une  contusion  insignifiante.  Le  lendemain» 
grande  crise  de  tremblement  :  depuis  cet  homme  est  bègue,  il  est  asthéniqu®» 
céphalalgique  et  il  tremble  comme  un  basedowien.  Le  bégaiement,  très  accen¬ 
tué,  simule  à  s’y  méprendre  le  bégaiement  vulgaire;  mais  il  peisiste  pendaD 
le  chant  ;  il  s’accompagne  du  trouble  de  l’écriture  déjà  noté  par  Cuillain  (fautes 
de  grammaire,  omissions,  additions  de  mots)  qui  seraient  en  faveur  de  so® 
origine  centrale.  Ce  bégaiement  guérit  et  resta  guéri  pendant  les  quelques  jour* 
que  dura  une  varicelle.  Le  malade  n’a  pas  été  revu  depuis. 

Considérations  générales  sur  le  bégaiement  hystérique  —  ses  traits  spéciau? 
—  diagnostic  avec  le  bégaiement  vulgaire.  Feindel. 

905)  Un  cas  particulier  d’Hystérie,  par  Polosoff.  Suppléments  médicaitai 
Recueil  maritime,  p.  322,  1908. 

11  s’agit  d’un  matelot  de  22  ans,  chez  qui  l’hystérie  simulait  la  maladie  ^ 
Morvan.  Serge  Soukhanoff. 

966)  Hystérie  infantile,  par  Koralkoff.  Gazette  médicale  (russe),  n”'  25  et  26^ 
1908. 

Après  une  revue  sur  l’hystérie  en  général  et  sur  l’hystérie  de  l’enfance  6® 
particulier,  l’auteur  donne  une  observation  personnelle  ;  il  s’agit  d’un  garçon 
10  ans  présentant  une  dyspnée  expiratoire  qui  l’empêchait  d’aller  en 
de  courir  et  même  de  marcher  beaucoup;  à  l’examen  minutieux  du  mal® 
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l’auteur  put  se  convaincre  que  cette  dyspnée  était  d’origine  nerveuse.  Discussion 
du  diagnostic;  dans  la  famille  du  malade  il  y  avait  prédisposition  à  l’hystérie 
chez  plusieurs  personnes.  Sbugb  Sodkiianoff. 

967)  L’Hystérie  chez  les  Enfants,  par  John  Jenks  Thomas  (de  Boston).  Thv 
Journal  of  nercous  and  mental  Disease,  vol.  XX.W,  n°  4,  p.  209-242,  avril 
1908. 

■  L’auteur  rapporte  24  cas  d’hystérie  chez  les  enfants  ;  il  cherche  a  établir 
quelques  différences  de  symptomalogie  entre  l’hystérie  de  l’enfant  et  celle  de 
l’adulte. 

L’imitation  est  une  grande  cause  de  l’hystérie  de  l’enfant.  Tho.ma. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 
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968)  Goethe  et  ses  connexions  familiales  (Gœlhe  vom  Standpunkt  der  Fa- 
milienforschung),  par  Sommer  (Giessen).  XIV'  Séance  des  psychiatres  et  neuro¬ 
logues  de  l’Allemagne  moyenne  à  Leipzig,  en  octobre  1907.  Monatsch.  /'.  Psijch. 
U.  Neurol,  vol.  XXlll,  fascr2,  p.  178,  1908. 

Impossible  de  donner  un  compte  rendu  de  ce  compte  rendu,  aussi  nous  con¬ 
tentons-nous  de  signaler  cette  intéressante  étude  aux  lecteurs.  Sommer  annon¬ 
çait  à  la  séance  qu’elle  paraîtrait  sous  le  titre  Goelhes  Welzlares  Verwaudaehaft, 
chez  Barth  à  Leipzig.  Ch.  L.voame. 

969)  Les  Merveilles  de  l’Hypnotisme.  Considérations  théoriques  et 
applications  diverses,  par  Géhaud  Bonnet  (Oran).  Un  volume  in-12  de 
275  pages.  Jules  Kousset,  éditeur,  Paris,  1909. 

Elle  est  merveilleuse,  cette  science  qui  peut  modifier  l’état  de  santé  ou  de 
Maladie,  qui  rétablit  une  fonction  vitale  abolie,  qui  suspend  l’action  désordon¬ 
née  d’un  organe  et  régularise  son  travail.  Elle  est  merveilleuse,  cette  possibilité 
de  supprimer  la  douleur  physique  et  morale.  11  est  merveilleux,  cet  état  nerveux 
provoqué  qui  permet  de  développer  les  bonnes  qualités,  lamémoire,  l’intelligence 
et  toutes  les  facultés. 

•  L’hypnotisme  ne  perd  rien  de  son  merveilleux  à  mesure  qu’il  devient  plus 
scientifique;  des  guérisons  extrêmement  nombreuses,  des  observations  multiples 
èt  indiscutables  démontrent  que  l’hypnotisme  est  devenu  un  moyen  thérapeu¬ 
tique  d’une  puissance  exceptionnelle;  il  permet  d'obtenir  des  succès  dans  bien 
des  cas  où  les  traitements  médicaux  et  pharmaceutiques  de  la  médecine  clas¬ 
sique  sont  et  demeurent  sans  effet. 

C’est  surtout  la  partie  qui  traite  des  applications  de  l’hypnotisme  à  la  théra¬ 
peutique  qui  retiendra  l’attention  du  lecteur  dans  cet  intéressant  petit  livre  d’un 
auteur  enthousiaste.  E.  Fkinuel. 
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970)  Considérations  sur  les  troubles  nerveux  consécutifs  à  THypno- 
tisme  extra-médical  ou  mal  employé  (en  roumain),  par  C.  Parhon.  Re- 
visla  Stiintelor  nmlkale,  n"  3-6, 1907. 

L’auteur  expose  les  faits  qui  démontrent  que  ces  pratiques  peuvent  provoquer 
des  troubles  nerveux  non  seulement  chez  les  sujets  sur  lesquels  on  fait  les 
expériences,  mais  aussi  chez  les  spectateurs  et  parfois  chez  celui  qui  essaie 
d’hjpnotiser  une  personne. 

Chez  un  jeune  homme  observé  par  Parhon,  à  la  suite  des  pratiques  d’hypno¬ 
tisme  essayées  par  lui  sur  d’autres  personnes,  il  se  développa  un  syndrome 
psychasthénique  avec  émotivité  exagérée,  peur  de  sortir  dans  le  monde,  etc. 

Il  insiste  sur  la  nécessité  d’interdire  les  représentations  publiques  d’hypno¬ 
tisme.  A. 

971)  Étiologie  et  prophylaxie  de  l’Aliénation  mentale,  par  Ley.  Congrès 
de  Gund,  septembre  1908.  liés,  in  Bull,  de  la  Soc.  de  Médec.  mentale  de  Belgique, 
octobre  1908. 

Discours  de  réelle  portée  sociale":  l’auteur  y  met  en  lumière  le  rôle  de  l’édu¬ 
cation.  11  faut  faire  l’éducation  du  public  et  lui  montrer  les  dangers  de  l’alcoo¬ 
lisme  et  de  la  syphilis;  éducation  aussi  des  enfants  dégénérés  ;  très  souvent  le 
médecin  devrait  remplacer  pour  quelque  temps  l’instituteur,  et  être  son  collabo¬ 
rateur.  Pour  les  personnes  tarées  l’usage  des  moyens  anti-conceptionnels  est 
licite  :  c’est  presque  pour  eux  un  devoir  social. 

Enfin,  une  éducation  de  caractère  plus  manuel,  où  les  facteurs  physiques 
interviendraient  pour  une  part  plus  grande  qu’ils  ne  le  font  aujourd’hui,  met¬ 
trait  souvent  les  prédisposés  à  l’abri  des  psycho-névroses. 

Telles  sont  les  thèses  essentielles  brillamment  développées  dans  cette  lecture. 

Paul  Masoin. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

972)  L’état  des  Yeux  chez  les  Paralytiques  Généraux  (A  ugenbefunde  bei 
Paralytikern),  par  Davids.  Monatsch.  f.  Psychiat.  u.  Neurol.,  XXllI,  Ergànzun- 
gheft,  p.  1,  1908. 

Davids  consacre  un  historique  assez  complet  aux  recherches  des  auteurs  fran¬ 
çais  sur  les  altérations  des  différentes  fonctions  de  l’œil  chez  les  paralytiques 
généraux. 

11  cite  ensuite  ses  recherches  personnelles  qui  ont  porté  sur  26  paralytiques 
généraux  chez  lesquels  il  voulait  plus  particulièrement  étudier  le  fond  de  l’œil. 
Sur  les  26,  six  avaient  des  altérations  du  fond  de  l’œil. 

Dans  aucun  de  ses  cas  il  ne  note  de  troubles  des  fonctions  des  paupières  et 
des  muscles  externes  de  l’œil. 

Le  réflexe  lumineux  est  le  plus  constamment  atteint,  92,  3  pour  »/«  de  ses  cas. 
Cette  altération  suit  la  marche  progressive  de  la  maladie. 

Puis,  vient  par  rang  d’importance,  l’inégalité  pupillaire  :  84,  6  pour  “/«  des 
cas.  11  y  a  aussi  progression  du  mal.  On  voit  assez  souvent  une  fluctuation  dans 
l’intensité  de  ce  symptôme. 
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Dans  S7,69  pour  “/„  des  cas,  il  note  des  troubles  de  l’accommodation,  l’alté* 
ration  est  également  progressive. 

46, 15  pour  “/o  des  cas  présentaient  de  l’irrégularité  du  contour  de  la  pupille. 
Selon  üavids,  l’acuité  visuelle  est  restée  normale  dans  ses  cas  de  paralysie 
générale,  jusqu’à  la  mort.  Ch.  Ladame. 

973)  Méningo-encéphalite  diffuse  à  évolution  atypique,  par  Salager 

et  Pezeï.  Munlpellier  médical,  28  juin  1908. 

Il  s’agit  d’un  malade  chez  qui  successivement  on  a  porté  les  diagnostics  : 
‘  d’aliénation  mentale  à  forme  choréique  »  «  de  confusion  mentale  »  t  d’alié¬ 
nation  mentale  à  lésions  organiques  » .  L’autopsie  a  montré  qu’il  s’agissait  d’une 
méningo-encéphalite  diffuse.  A.  G. 

974)  Sur  l’infiltration  des  Vaisseaux  cérébraux  dans  la  Paralysie 
Générale,  par  Sam  Weiss  (Clin,  du  prof.  Iloche-A'ribourg).  Archiv  f'ùr  Psij~ 
chiatrie,  t.  XLV,  fasc.  1,  p.  13.1,  1909  (15  p.,  14  ohs.,  hibl.). 

Ce  travail  apporte  peu  de  nouveau.  AVeiss  a  trouvé  l’infiltration  plus  marquée 
dans  les  couches  moyennes  de  l’écorce  (couches  des  cellules  moyennes,  irrégu¬ 
lières  et  grandes).  Il  n’y  a  pas  de  rapport  d’intensité  de  l’infiltration  avec  la 
longueur  de  la  maladie,  mais  peut-être  avec  les  attaques.  Le  pigment  est  cons¬ 
tant  sauf  dans  les  cas  très  légers;  il  est  plus  développé  dans  les  cas  chroniques. 

M.  ÏRÉNEL. 


PSYCHOSES  TOXI-INFECTIEUSES 

973)  Un  cas  de  Psychopolynévrite  Infectieuse  tendant  à  la  chroni¬ 
cité,  par  G.  SuTTEL  (du  Puy).  L’Encéphale,  an  III,  n”  10,  p.  393-397,  octobre 
1908. 

La  plupart  du  temps,  les  observations  de  psychopolynévrite  ne  portent  que 
anr  une  période  de  la  maladie.  Dans  le  cas  présent,  les  auteurs  ont  pu  observer 
la  malade  en  bonne  santé,  puis  dans  le  cours  de  la  maladie  infectieuse  (dothié- 
nentérie)  qui  a  déterminé  l’apparition  du  syndrome  de  Korsakoff. 

11  était  intéressant  de  rapporter  cette  observation  :  1“  parce  qu’elle  montre 
plusieurs  causes  réunies  pour  déterminer  la  complication  psychopolynévritique. 
11  s’agit  d’un  sujet  surmené  ;  l’insuffisance  de  la  fonction  hépatique  est  mani- 
(ictère  à  dix-huit  ans,  coliques  hépatiques  à  vingt-six  ans,  point  doulou- 
^®ux  à  l’hypocondre  droit  au  début  de  la  dothiénentérie.  Actuellement  légère 
Vpertrophie  du  foie). 

Au  point  de  vue  de  l’amnésie  consécutive  au  trouble  mental  se  présente  une 
Particularité.  Les  amnésies  lacunaires  portent  habituellement  sur  la  période 
®onfusionnelle.  Or  chez  la  malade  l’amnésie  lacunaire  porte  non  seulement  sur 
Cette  période,  mais  elle  englobe  un  espace  de  temps  pendant  lequel  elle  se  por- 
^eit  très  bien.  Bien  que  pareil  fait  ait  été  observé,  il  est  assez  rare  pour  mériter 
•i’ètre  signalé.  F... 

976)  Les  troubles  psychiques  dans  les  Syndromes  Surrénaux,  par 

Laignel-Lavastine.  Arch.  gén.  de  méd.,  p.  637,  novembre  1908  (bibliographie). 
Laignel-Lavastine  distingue  1“  les  troubles  psychiques  des  addisoniens;  2“  les 
‘roubles  psychiques  dans  l’insuffisance  surrénale  aiguë  ou  subaigué;  3"  les 
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troubles  psychiques  dans  l’hyperépinéphrie,  et  notamment  dans  l’artériosclérose. 
Enfin,  l’insuffisance  surrénale  peut  produire  l’infantilisme  avec  sa  con¬ 
séquence  mentale,  le  puérilisme.  L’insuffisance  surrénale  aiguë  donne  lieu  soit 
à  la  somnolence,  soit  à  la  confusion  mentale  terminale  avec  délire  onirique  et 
hallucinations,  soit  à  un  délire  d’interprétation  hypochondriaque  ou  de  persécu¬ 
tion.  P-  Londe. 

977)  Troubles  Mentaux  consécutifs  à  l’Électrocution,  par  A.  Joefroy. 

L’Encéphale,  an  111,  n"  12,  p.  5S3-373,  décembre  1908. 

L’auteur  considère  les  troubles  psychiques  qui  peuvent  apparaître  après  une 
électrocution,  et  il  insiste  sur  les  cas  de  paralysie  générale  reconnaissant  celte 
étiologie;  il  en  existe  actuellement  six  cas,  y  compris  l’observation  personnelle 
de  l'auteur  qui  a  déjà  été  résumé  dans  ce  Journal,  (Vovez  S.  P.  P.,  19  no¬ 
vembre  1908,  Revue  Neurologique,  1908,  p.  1289.)  E.  Feinoel. 


THÉRAPEUTIQUE 

978)  Les  cas  de  Mort  après  la  Rachistovaïnisation,  par  Hardouin  (de 

Rennes).  Archives  générales  de  chirurgie,  25  août  1908. 

Avec  ce  nouveau  cas,  il  existe  16  morts  attribuées  par  les  auteurs  à  l’action 
nocive  de  la  stovaïne.  E.  Feindel. 

979)  La  Rééducation  motrice,  par  Albert  Charpentier.  Le  Bulletin  médical, 

an  .XXIll,  n"  1,  p.  3,  6  janvier  1909. 

Cet  article  est  d’un  grand  intérêt  pratique;  l’auteur  expose  d’une  façon  con¬ 
cise  et  très  claire  les  principes  de  la  rééducation  motrice;  il  décrit  les  gymnas¬ 
tiques  simples,  suceptibles  d’être  exécutées  partout,  qui  permettent  d’améliorer 
beaucoup  l’incoordination  tabétique,  d’accélérer  la  restauration  fonctionnelle 
des  hémiplégiques  organiques  et  des  aphasiques,  de  restreindre  au  minimum  les 
décharges  convulsives  des  tiqueurs. 

La  rééducation  motrice  est  une  méthode  thérapeutique  qui,  appliquée  à  des 
maladies  chroniques  comme  le  tabes  incoordonné,  ne  doit  pas  avoir  la  préten¬ 
tion  de  guérir,  mais  qui,  bien  dirigée,  procure  souvent  de  grandes  améliora¬ 
tions.  E.  Feindel. 

980)  Le  traitement  de  la  Neiirasthénie  par  l’Électricité  statique,  par 

John  Herman  Branth  (de  New-York).  New-York  medical  Journal,  n“  1372,  p.  11^> 
16  janvier  1909. 

L’auteur  considère  l’électricité  appliquée  sous  la  forme  statique  comme  l’agent 
thérapeutique  le  plus  rationnel  à  opposer  à  la  neurasthénie. 


Tho.ma. 
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SOMMAIRE 

Qorimiuniealtons  et  présentalions. 

É  MM.  Brissaud  et  Sicahd,  Méningite  bactérienne  ambulatoire.  (Discussion  :  M.  Achard.) 
— 11.  M.  Tinel,  Diagnostic  des  aneslbésies  par  l’exploration  au  diapason.  — lll.  MM.  De- 
Jerine  et  Tinei,,  Un  cas  de  radiculite lombo-sacrée  à  méningocoque,—  IV.  MM.  André- 
Thomas  et  Tinel,  llémicborée  et  signes  de  lésion  organique  du  système  nerveux  cen¬ 
tral  :  lynipbocytose  du  liquide  céplialo-racbidien.  (Discussion  :  M.  Claude.)  — 

V.  MM.  André-Thomas  et  Tinel.  llématomyélie  cervicale  et  bématobulbie.  — 

VI.  MM.  Achard  et  Foix,  Tabes  fruste  avec  arlliropatbio.  (Discussion  :  MM.  Sicard, 
Babinski,  Pierre  Marie,  üejerine,  Raymond,  Claude,  Gilbert  Ballet,  Babinski.)  — 

—  VIL  M.  Touchard  et  Mme  Fabre,  Traitement  de  la  syringomyélie  par  le  radium. 

—  VIII.  M.  Touchard  et  Mme  Fabre,  Un  cas  do  sciatique  traité  par  le  radium.  — 
IX.  M.  Noïca,  Rapjiort  entre  les  mouvements  associés  spasmodiques  et  les  réflexes 
tendineux  périostiques.  —  X.  M.TVoïca,  Sur  le  type  en  extension  du  membre  supé¬ 
rieur  à  l’état  de  contracture.  —  XI.  M.  Souques,  Mouvements  d’élévation  do  la  paupière 
supérieure  associés  aux  mouvements  d’abaissement  de  la  mâchoire.  —  XII.  MM.  Bris¬ 
saud  et  Bauer,  Sur  les  trouble.s  de  la  motilité  dans  la  maladie  do  Tbomsen.  — 

XIII.  M.  Marchand,  Maladie  de  Gilles  de  la  Tourette  et  paralysie  générale.  — 

XIV.  M.  Boinet,  Chorée  héréditaire  chronique.  —  XV.  M.  Babinski,  Deux  cas  de 
tumeur  cérébrale  du  lobe  frontal. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I.  Méningite  ambulatoire  postérieure,  par  .MM.  Brissaud  et  Sicard. 

(Cette  communication  sera  publiée  comme  mémoire  original  dans  un  prochain 
numéro  de  la  Revue  Neurologique.) 

M.  Achard.  —  Le  fait  curieux  d’infection  méningée  atténuée  que  vient  de 
rapporter  M.  Sicard  peut  être  rapproché  de  ce  qu’on  observe  pour  d’autres 
séreuses.  Les  ascites  ponctionnées  plusieurs  fois  peuvent  s’infecter  et  cette 
infection  rester  fort  bien  tolérée  pendant  longtemps,  sans  aucun  phénomène 
clinique  .de  péritonite.  J'ai  suivi  pendant  plusieurs  années  une  cardiaque  qui 
venait  de  temps  en  temps  dans  mon  service  pour  se  faire  ponctionner  et  dont  le 
liquide  ascitique  était  trouble  et  renfermait  une  variété  de  colibacille.  La  tem¬ 
pérature  de  la  malade  est  restée  pendant  des  mois  élevée,  entre  38“  et  39“  ; 
néanmoins  cette  malade  allait  et  venait,  vaquait  à  ses  occupations  et  n’avait 
pas  de  signes  périloiiiliques. 

'11  est  vraisemblable  que  les  infections  peu  virulentes  des  méninges  sont 
moins  aisément  supportées  que  celles  du  péritoine  en  raison  des  fondions  des 
organes  sous-jacents  et  de  leurs  réactions  symptomatiques  particulièrement 
vives.  .  .  .  -  . 


634 


SOCIÉTÉ  DE  NEUUOLOGIE 


II.  Le  diagnostic  des  Anesthésies  par  l’exploration  au  Diapason,  par 

M.  J.  TiJiEL,  interne  des  hôpitaux.  (Travail  du  service  de  M.  le  professeur  üeje- 

ri.ne). 

Ainsi  qu’on  l’a  montré  depuis  longtemps,  lorsqu’on  applique  un  diapason 
vibrant  sur  une  surface  osseuse,  on  détermine  deux  sensations  très  différentes. 

La  première  est  une  sensation  vibratoire,  que  les  malades  comparent  à  un 
tremblement,  à  un  fourmillement,  ou  à  do  l’électricité.  Ce  n’est  autre  chose  que 
la  sensation  produite  parla  mise  en  mouvement  de  l’os  au  contact  du  diapason. 
C’est  la  sensibilité  osseuse  proprement  dite  ;  elle  semble  bien  faire  partie  des 
sensibilités  profondes. 

La  seconde  sensation  est  une  impression  auditive  que  les  malades  comparent 
à  un  bourdonnement,  à  un  bruit  de  cloche  lointaine  ;  et  nous  croyons  qu’il 
s’agit  là  d’un  fait  de  conduction  osseuse  des  vibrations  sonores  jusqu’au  laby- 
rinte  ;  c’est  de  l’audition  solidienne. 

On  peut  trouver  des  diapasons  et  nous  en  présentons  ici  des  exemples  qui 
fournissent  surtout  l’une  ou  l’autre  de  ces  sensations.  C’est  une  question  de 
nombre  et  d’amplitude  des  vibrations,  c’est  aussi,  croyons-nous,  une  question 
de  procédé  dans  la  fabiûcation. 

II  est  donc  possible,  dans  une  certaine  mesure,  d’explorer  isolément  la  sensi¬ 
bilité  vibratoire  ou  la  transmission  sonore.  Nous  croyons  que  cette  exploration 
peut  fournir  des  résultats  intéressants  pour  le  diagnostic  entre  les  anesthésies 
organiques  et  les  anesthésies  psychiques. 

En  effet,  dans  l’anesthésie  organique,  la  sensation  vibratoire  peut  être  plus 
ou  moins  troublée  ou  disparue  ;  mais  la  transmission  sonore  est  conservée. 

Au  contraire,  si  les  deux  modes  de  sensation  sont  disparus,  audition  soli¬ 
dienne  et  frémissement  vibratoire,  nous  croyons  qu’on  peut  conclure  à  une 
anesthésie  psychique  ;  cela  ne  se  rencontre  que  chez  les  hystériques  et  les  simu¬ 
lateurs. 

Nous  présentons  ici  deux  exemples  de  ces  réactions  différentes. 

Voici  une  hémiplégie  organique  avec  perte  complète  de  toutes  les  sensibilités 
profondes  et  superficielles  ;  mais  elle  a  conservé  l’audition  solidienne  et  entend 
aussi  bien  d’un  côté  que  de  l’autre  le  diapason  sonore  posé  sur  l’extrémité  de 
ses  métacarpiens  —  tandis  qu’elle  perçoit  à  peine  le  frémissement  du  diapason 
vibrant. 

Voici  au  contraire  une  hémianesthésie  hystérique  :  non  seulement,  elle  n’en¬ 
tend  pas  le  diapason  posé  sur  un  point  osseux,  mais  vous  voyez  qu’elle  ne  l’en¬ 
tend  même  pas  quand  il  est  placé  sur  le  front,  à  un  centimètre  de  la  ligne  mé¬ 
diane,  sur  le  côté  anesthésié.  Il  suffit  de  déplacer  le  diapason  d’un  centimètre 
ou  deux  pour  qu’elle  entende  parfaitement. 

C’est  évidemment  là  un  phénomène  psychique.  Elle  n’entend  pas,  parce  que, 
ce  qui  est  pour  nous  de  la.  transmission  physique,  solidienne,  fait  partie,  pour 
elle,  des  modes  de  la  sensibilité. 


11  y  a  cependant  quelques  causes  d’erreur.  D’abord,  même  chez  les  orga¬ 
niques,  il  existe  souvent  une  association  d’anesthésie  psychique,  ou  une  majo¬ 
ration  fonctionnelle  de  l’anesthésie  organique.  D’autre  part,  la  conduction  soli¬ 
dienne  des  vibrations  sonores  est  évidemment  fonction  de  l’intégrité  du  sys¬ 
tème  osseux  et  articulaire. 

11  arrive  en  effet  que  l’on  trouve  chez  certains  hémiplégiques,  syringomyé- 
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liques  et  tabétiques,  surtout  s’ils  sont  confinés  au  lit  depuis  longtemps,  une  dimi¬ 
nution  plus  ou  moins  considérable,  parfois  même  uiie  disparition  apparente  de 
la  conduction  sonore.  Mais  c’est  si  bien  une  question  de  conduction  osseuse,  et  en 
particulier  de  contact  articulaire,  qu’il  suffit  de  mettre  le  malade  dans  une  posi¬ 
tion  favorable  et  d’exercer  une  pression  suivant  l’axe  du  membre,  pour  que 
réapparaisse  immédiatement  la  transmission  sonore.  Pourtant,  si  elle  revient 
toujours,  elle  ne  reparaît  pas  toujours  complètement,  et  nous  nous  demandons 
a  il  n’existe  pas  chez  ces  malades  un  peu  de  raréfaction  du  tissu  osseux  ou 
quelque  modification  dans  les  surfaces  articulaires. 

Voici  par  exemple  un  malade  que  nous  pouvons  présenter  ici  grâce  à  la  bien¬ 
veillance  de  M.  le  Professeur  Rajmond,  et  qui  nous  démontre  à  la  fois,  je  crois, 
lo  fait  de  la  transmission  sonore  par  voie  osseuse  et  l’importance  du  contact 
articulaire.  11  est  atteint  de  paral^-sie  totale  du  plexus  brachial,  consécutive  à 
une  fracture  comminutive  de  la  clavicule.  Son  hras  est  complètement  para¬ 
lysé,  il  pend  le  long  du  corps  comme  un  fléau.  11  présente  même  quelques 
troubles  trophiques  de  la  main  avec  une  grosse  hypotonie  musculaire  et  articu¬ 
laire  de  tout  le  membre. 

Son  anesthésie  est  complète  et  totale  jusqu’au  niveau  de  l’olêcrane  environ  ; 
tous  les  modes  de  la  sensibilité  sont  disparus,  y  compris  la  sensibilité  osseuse, 
6t  vous  voyez  que  l’on  peut  appliquer  le  diapason  vibrant,  sur  l’extrémité  de  ses 
métacarpiens  sans  déterminer  la  moindre  sensation. 

Par  contre,  si  nous  appliquons  à  la  même  place  le  diapason  sonore,  vous 
Voyez  qu’il  perçoit  immédiatement  le  son.  Cette  sensation  se  renforce  si  nous 
maintenons  le  bras  raide  en  exerçant  une  pression  dans  le  sens  de  l’axe  du 
membre,  lîlle  diminue  et  disparait  même  presque  complètement,  si,  profitant 
•le  l’hypotonie,  nous  exerçons  une  traction  sur  le  membre. 

Nous  avons  vu  de  même  des  tabétiques  complètement  anesthésiques  au  point 
de  vue  vibratoire  pour  les  membres  inférieurs  et  qui  avaient  perdu  la  conduc¬ 
tion  sonore.  Mais  il  suffisait  pour  les  malades  couchés  de  fléchir  légèrement  leur 
membre  et  d’exercer  une  pression  pour  que  le  son  fût  transmis  par  la  crête 
tibiale.  D’autres  tabétiques  qui  n’entendent  pas  si  on  les  examine  couchés, 
®atendent  si  on  les  fait  asseoir,  les  pieds  appuyés  sur  le  sol  et  même  encore  si 

les  examine  debout.  Ce  que  l’on  sait  sur  la  fréquence  chez  les  tabétiques  de 
1  hypotonie  articulaire,  peut  en  somme  nous  rendre  compte  de  ce  phénomène. 

t>u  reste,  même  chez  des  sujets  normaux,  on  se  rend  compte  que  la  trans¬ 
mission  sonore  est  plus  forte  lorsque  le  bras  est  raidi  en  extension,  que  lors- 
•ï’i'll  est  fléchi  en  résolution. 

Nous  pouvons  donc  conclure  que  dans  les  anesthésies  la  conservation  de  l’au- 
•dition  solidienne,  ou  le  fait  qu’elle  puisse  reparaître  au  moins  en  partie  si  on 
met  le  membre  dans  une  position  favorable,  nous  paraissent  démontrer  leur 
Nature  organique. 

Au  contraire,  loi’squ’il  existe  une  intégrité  complète  du  système  osseux  et 
•Articulaire,  la  disparition  de  la  transmission  sonore  nous  parait  une  preuve  de 
m  nature  psychique  de  l’anesthésie. 

Un  cas  de  Itadiculite  lombo-sacrée  à  méningocoque,  par  J.  Deje- 

BINE  et  J.  ’I'INEL. 

Nous  rapportons  ici  l’observation  d’un  homme  de  33  ans,  qui  s’est  présenté 
m  17  mars  dernier  à  la  consultation  delà  Salpétrière,  atteint  depuis  deux  mois 
•1  une  sciatique  radiculaire  aigue.  La  ponction  lombaire  nous  apermis  de  constater 
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une  réaction  méningée  franchement  hémorragique  et  de  déceler  la  présence  du 
méningocoque  de  Weichselbaum.  Bien  qu’il  n’existàt  aucun  autre  signe  mé¬ 
ningé,  ni  céphalée,  ni  contracture,  sauf  peut-être  un  peu  de  raideur  de  la 
nuque,  il  nous  paraît  évident  qu’il  s’agissait  là  d’une  forme  fruste  et  latente  de 
la  méningite  cérébro-spinale,  avec  localisation  sur  les  gaines  radiculaires  de  la 
queue  de  cheval. 

OusiiuvATioN.  —  G...,  employé  de  commerce,  33  ans,  vient  le  17  mars  1909,  à  la  con¬ 
sultation  du  i)roresseur  Dejorino,  à  la  Salpétrière,  parce  qu’il  souffre  depuis  deux  mois 
de  douleurs  violentes  dans  les  membres  inlérieurs. 

Histoire  de  l’nifeclion.  —  Le  début  a  Oté  insidieux  et  progressif;  depuis  4  à  î> 
semaines  déjà,  il  ressentait  dos  douleurs  vagues  dans  les  joins  et  un  peu  de  courbature 
générale;  un  jour,  voulant  éprouver  sa  souplesse,  il  essaie  de  toucher  terre  avec  ses 
mains,  en  lléchissant  le  tronc  et  en  maintenant  les  jambes  raidies,  exercice  dont  il  avait 
riiabitude.  Il  ne  peut  y  arriver  comme  à  l’ordinaire  et  ressent  une  violente  douleur  dans 
les  reins,  suivie  do  courbature  les  jours  suivants. 

Depuis  ce  temps  les  douleurs  ont  augmenté  rapidement.  Depuis  un  mois  elles  sont 
intolérables. 

Symptômes.  —  Cos  douleurs  peuvent  survenir  spontanément,  lorsqu’il  est  assis  ou 
couché:  elles  sont  violentes,  i-apides,  traversent  sa  jambe  comme  un  éclair,  du  bassin  jus¬ 
qu’au  talon,  «  le  malade  pourrait  en  dessiner  le  trajet.  »  Cos  douleurs  véiitablement  ful¬ 
gurantes  se  suivent  à  brefs  intervalles  pour  constituer  une  crise;  la  nuit  dernière,  par 
exemple,  le  malade  a  éprouvé  une  crise  de  IG  éclairs,  se  succédant  à  moins  d’une  se¬ 
conde  d'intervalle.  Les  mêmes  douleurs  sont  provoquées  par  certains  mouvements.  11  loi 
est  facile  do  plier  ses  genoux  sous  lui  et  do  se  baisser  ainsi,  le  buste  droit,  mais  la 
moindre  tentative  ijour  llécbir  le  tronc  provoque  des  douleurs  atroces.  11  souffi'e  horri¬ 
blement  jjour  se  lever,  s’asseoir  et  surtout  pour  sortir  de  son  lit,  ce  qui  lui  demande 
chaque  matin  près  d’une  lieuro;  mais  une  fois  debout  il  peut  aller  à  son  bureau  et  marche 
sans  difficulté.  Cependant  il  tient  la  tôte  raide  en  marchant,  car  les  mouvements  do  la 
nuque  déterminent  de  violentes  douleurs  dans  les  reins. 

Il  présente  de  la  façon  la  plus  nette  le  signe  de  la  toux  et  de  l'éternuement  :  la  toux  en 
particulier  détermine  des  douleurs  terribles  dans  les  reins  et  dans  les  jambes.  11  n’ose 
plus  tousser,  ni  même  se  moucher. 

Les  douleurs  frappent  actuellement  surtout  le  membre  inférieur  droit;  il  ne  souffre 
presque  pas  à  gauche.  Mais  il  y  a  15  jours,  c’était  le  membre  gauche  qui  était  douloureux. 

En  dehors  de  ces  douleurs  il  ne  se  plaint  d’aucun  trouble;  pas  do  maux  de  tète,  pas 
do  douleur  à  la  miclion  ni  à  la  défécation;  aucune  gêne  au  niveau  des  membres  supé¬ 
rieurs;  pas  de  niictions  impérieuses  ni  d'incontinence.  11  n’a  pas  de  fièvre;  l’appétit  est 
conservé,  il  mange  et  digère  bien. 

Étal  actuel  le  19  mars.  —  Homme  très  vigoureux  et  très  fortement  musclé.  A  l’examen, 
on  ne  provoque  aucune  douleur  par  la  pression  des  nerfs  ou  des  masses  musculaires. 
Lui-mémo  ne  peut  trouver  de  point  douloureux  à  la  pression,  bien  qu’il  indique  très 
nettement  le  ti'ajct  de  ses  douleurs  dans  la  sphèi-e  du  crural  et  du  sciatique. 

Il  présente  le  signe  de  Lasègne,  très  marqué  du  côté  droit;  ébauché  seidemcnt  à 
gauche. 

.  Quant  aux  réllexes,  on  constate  seulement  le  17  mars  une  diminution  considérable  du 
réflexe  acliilléen  droit;  mais  3  jours  après,  il  présente  à  droite  une  abolition  complèW 
du  réflexe  achilléeu,  et  une  diminution  considérable,  presque  une  abolition  du  réflexe 
rotulien  du  même  coté. 

Les  réllexes  tendineux  du  membre  inférieur  gauche  sont  noimaux  et  il  en  est  do  même 
aux  membres  supérieurs. 

Il  nous  acté  im|)ossible  do  produire  le  réflexe  plantaire,  à  droite  comme  à  gauche. 

11  n’existe  aucun  ti'ouble  appréciable  do  la  sensibilité  objective. 

Aucun  trouble  du  côté  dos  membres  supérieurs,  ni  des  pupilles  dont  les  réactions  sont 
normales.  Sphincters  intacts. 

■  Anlécédenls  —  Le  malade  nie  toute  syphilis.  11  a  eu  deux  blennorrhagies  il  y  a  10  ans- 

Il  est  marié;  sa  femme  est  bien  portante  et  n’a  eu  qu’une  seule  grossesse;  sa  petit® 
fille  est  en  bonne  santé. 

On  ne  trouve  aucune  maladie,  môme  légère,  dans  ces  derniers  temps;  ni  angine,  R* 
céphalée,  ni  grippe  même.  Cependant,  il  y  a  0  mois,  Otant  à  Berlin,  noire  malade  a  eu  1* 
diarrhée  pendant  3  jours  et  a  éprouvé  quelques  maux  de  tête. 
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Ponction  lombaire.  —  Le  liquide  céphalo-rachidien  s’écoule  sous  pression  modérée.  Il 
est  transparent  mais  franchement  coloré,  d’une  teinte  ambrée  comparable  à  celle  de  la 
bière  blonde. 

La  centrifugation  produit  un  petit  culot  hématique,  dans  lequel  l'examen  montre  la 
présence  do  nombreux  globules  rouges  pour  la  plupart  en  voie  d’hémolyse;  do  quelques 
leucocytes  parmi  lesquels  88  “  o  de  lympliocytes,  8  à  9  grands  mononucléaires  macro- 
phages,  etâ  à  3  polynucléaires;  on  rencontre  aussi  quelques  débris  de  fausses  membranes, 
placards  fibrineux  sur  lesquels  apparaissent  collés  quelques  leucocytes. 

Lnfin,  on  trouve  dans  toutes  les  préparations  quelques  rares  diplocoques,  en  grain  de 
de  café,  ne  prenant  pas  le  Gram. 

Ils  sont  tous  extra-cellulaires;  nous  n’en  avons  pas  rencontré  un  seul  dans  une  cellule. 
Ces  microbes  sont  quelquefois  isolés,  mais  très  rarement;  presque  toujours  ils  se  présen¬ 
tent  en  petits  amas  de  15  ou  20  diplocoques  agglutinés. 

Pour  déterminer  l’espèce  microbienne,  nous  avons  voulu  cultiver  ce  diplocoque,  mais 
nos  tubes  sont  restés  stériles.  Par  contre,  le  liquide  céphalo-rachidien  possède  des  pro¬ 
priétés  agglutinantes  manifestes,  vis-à-vis  d’une  culture  de  méningocoque. 

Nous  avons  émulsionné  une  culture  de  méningocoque  dans  du  sérum  physiologique  ; 
l’addition  d’une  goutte  de  notre  liquide  céphalo-rachidien  à  9  gouttes  de  cette  émul¬ 
sion  détermine  une  agglutination  manifeste. 

^  Par  contre  la  précipito-réaction  de  Vincent  et  Bcllot  a  été  complètement  néga- 

Nous  avons  voulu  comparer  ces  résultats  avec  ceux  fournis  par  une  méningite  cérébro- 
spinale  en  évolution  et  qui  s’est  du  reste  terminée  par  la  mort.  Dans  ce  cas  les  résultats 
ont  été  inverses  :  le  liipiide  n’agglutine  que  pou  ou  pas,  mais  la  réaction  précipitante  est 
positive. 

L’un  de  nous  revit  ce  malade  chez  lui,  8  jours  après,  le  27  mars,  en  consultation  avec 
son  médecin.  Les  douleurs  fulgurantes  étaient  presque  aussi  intenses,  et  les  réflexes  ten¬ 
dineux  du  membre  inférieur  gauche  (patellaire  et  achilléen),  intacts  lors  du  dernier 
examen,  avaient  disparu.  Somme'  toute  ces  réflexes  étaient  abolis  dans  les  doux  mem¬ 
bres  inférieurs.  La  toux  et  l’éternuement  donnaient  toujours  lieu  aux  mômes  douleurs. 
Pas  trace  de  faiblesse  musculaire  d’atrophie  ou  d’ataxie  dans  les  membres  inférieurs. 
Sphincters  indemnes,  membres  supérieurs  normaux. 


L’observation  que  nous  venons  de  rapporter  nous  paraît  des  plus  instructives. 
Elle  confirme  tout'  ce  que  nous  savons  déjà  de  l’origine  infectieuse  des  radicu- 
lites,  et  par  conséquent  des  sciatiques;  puisque  pour  nous  les  radiculites  repré¬ 
sentent  de  beaucoup  le  plus  grand  nombre  de  ces  troubles  nèrvcux. 

Dans  le  cas  présent,  —  et  c’est  la  première  fois,  croyons-nous,  que  la  démons¬ 
tration  en  soit  faite  —  nous  avons  retrouvé  l’agent  de  cette  localisation  infec¬ 
tieuse.  Nous  n’avons  pu  démontrer  complètement  la  nature  de  ce  diplocoque:  on 
connaît  du  reste  toutes  les  difficultés  de  ce  diagnostic;  mais  étant  donné  les  cir¬ 
constances  et  la  notion  de  l’épidémie  actuelle,  il  nous  semble  très  probable  qu’il 
s’agisse  d’une  méningite  localisée,  à  méningocoques. 

11  est  vraisemblable  aussi,  que  cette  radiculite  est  la  séquelle  d’une  méningite 
guérie  ou  tout  au  moins  en  voie  de  guérison. 

L’absence  des  polynucléaires,  la  rareté  même  des  lymphocytes,  la  présence  de 
quelques  débris  de  fausses  membranes  sur  lesquels  apparaissent  collés  de  nom¬ 
breux  leucocytes,  nous  donnent  à  penser  que  l’inflammation  méningée  s’est  ter¬ 
minée  par  la  formation  de  fausses  membranes  avec  néo-formations  vasculaires 
dont  la  fragilité  explique  les  petites  hémorragies  intra-rachidiennes. 

Les  rares  diplocoques  que  nous  trouvons  se  colorant  assez  mal,  agglutinés  en 
amas,  jamais  intra-cellulaires,  nous  apparaissent  aussi  comme  les  vestiges  d’une 
infection  probablement  terminée,  ainsi  du  reste  que  le  semble  le  montrer  d’autre 
part  la  présence  d’agglutinines  et  l’absence  de  substances  précipitables  spécifi¬ 
ques. 

Ce  qu’il  reste  actuellement,  c’est  une  méningite  de  la  queue  de  cheval. 
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résultat  et  séquelle,  d’uoe  méningite  cérébro-spinale  fruste,  et  se  traduisant  par 
l’expression  clinique  d’une  radiculite  lombo-sacrée  (1). 

IV.  Hémichorée  et  signes  de  lésion  organique  du  système  nerveux 

central.  Lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien,  par  MM.  André- 

Thomas  et  Tinel.  (Travail  du  service  du  professeur  üejerine.  Hospice  de  la 

Salpêtrière). 

Nous  sommes  encore  fort  peu  éclairés  sur  la  nature  et  la  pathogénie  de  la 
chorée  de  Sydenham,  ou  pour  mieux  dire  sur  les  chorées  essentielles  du  jeune 
âge.  Il  semble  en  tout  cas  que  leur  révision  s’impose,  d’autant  plus  que  dans 
plusieurs  cas  on  a  pu  mettre  en  évidence  des  signes  qui  indiquent  une  pertur¬ 
bation  du  faisceau  pyramidal;  c’est  ainsi  que  M.  Babinski  (2)  a  observé  chez  un 
assez  grand  nombre  de  sujets  atteints  de  chorée  deSydenham  «  laflexioncombinée 
de  la  cuisse  et  du  tronc.  »  M.  A.  Charpentier  (3)  a  signalé  le  signe  de  Babinski 
chez  une  fillette  de  12  ans,  atteinte  de  chorée  de  Sydenham.  Moi-même  (4)  j'ai 
observé  une  fillette  chez  laquelle  le  signe  de  Babinski  était  des  plus  net  pen¬ 
dant  toute  l’évolution  de  la  chorée;  il  a  disparu  pendant  la  période  de 
déclin.  Le  malade  que  nous  présentons  aujourd’hui  est  un  nouvel  exemple  de 
chorée  que  l’on  peut  rapporter  à  une  lésion  organique  du  système  nerveux 
central. 

G...  Tr...,  âgé  de  13  ans,  est  venu  consulter  à  l’Iiospice  de  la  Salpétrière,  le 
21  avril  1909  pour  dos  mouvements  clioréiques  exclusivement  localisés  dans  le  côté 
droit,  prédominant  de  beaucoup  dans  le  membre  supérieur,  mais  n’épargnant  ni  la 
face,  ni  le  membre  inférieur. 

La  mère  est  bien  portante,  le  père  est  alcoolique.  Sur  13  enfants  5  sont  morts,  la 
plupart  d’affections  cardiaques,  un  .seul  do  méningite. 

La  première  maladie  remonte  à  8  mois  environ  :  l’enfant  a  souffert  à  cette  époque  de 
rhumatisme  articulaire  dans  les  membres  inférieurs;  les  genoux  étaient  très  enflés. 
La  crise  fut  violente,  dura  3  mois. 

Il  y  a  3  mois,  il  s’est  plaint  de  nouveau  do  douleurs  vagues  dans  les  bras  ;  quel¬ 
ques  semaines  plus  tard  apparaissaient  les  premiers  mouvements  choréiques  qui  ont 
augmenté  sensiblement  depuis  un  mois. 

État  actuel  le  16  avril  1909.  —  Les  mouvements  choréiques  existent  exclusivement 
dans  le  côté  droit  et  surtout  dans  le  membre  supérieur.  La  main  est  presque  continuel¬ 
lement  agitée  do  mouvements  de  flexion,  d’extension  et  de  pronation.  Les  doigts  exécu¬ 
tent  également  des  mouvements  de  flexion  et  d’extension.  Mais,  malgré  cela,  le  membre 
supérieur  n'est  pas  continuellement  en  état  d’activité,  il  peut  rester  un  certain  temps 
immobile  et  particulièrement  quand  on  lui  fait  exécuter  certains  exercices.  L’épaule  est 
relevée  brusquement  ou  ramenée  dans  l’adduction.  Los  mouvements  choréiques  du 
menibre  inférieur  sont  limités  au  pied  et  aux  orteils.  La  face  est  plus  rarement  agitée, 
cependant  de  temps  en  temps  on  note  quelques  petits  mouvements  d’élévation  du 
sourcil,  de  plissement  du  front,  d'élévation  de  la  commissure  labiale. 

Le  petit  malade  fait  preuve  d’une  très  grande  maladresse,  quand  il  se  sert  de  son 
bras  droit.  Veut-il,  par  exemple,  saisir  un  verre  :  le  membre  décrit  quelques  légères 
oscillations;  avant  de  le  prendre  les  doigts  se  mettent  dans  un  degré  d’extension  inutile, 
de  même  l'avant-bras  s’étend  d’une  manière  exagérée  sur  le  bras,  le  coude  se  renverse 

(1)  L’évolution  ultérieure  a  montré  que  ce  pronostic  favorable  ne  s’était  pas  réalisé. 
Le  malade,  qui  avait  quitté  Paris  pour  la  camjiagne  au  commencement  d'avril,  est  actuel¬ 
lement,  d’après  les  renseignements  fournis  par  un  de  ses  parents,  complètement  inca¬ 
pable  de  se  tenir  sur  ses  jambes.  La  méningite  a  donc  continué  à  se  développer. 

(2)  Babinski,  Do  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  dans  la  chorée  de  Syden¬ 
ham.  Société  de  Neurologie;  12  janvier  1905. 

(3)  A.  Charpentier,  Signe  de  Babinski  dans  la  chorée  de  Sydenham,  Société  de  Neu¬ 
rologie;  6  décembre  1906. 

(4)  André-Thomas,  Traitement  de  la  chorée  de  Sydenham,  La  Clinique;  19  février  1909. 
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‘dedans.  Rien  de  semblable  ne  se  produit  du  côté  gauche.  Le  malade  est 
idexlre  et  dans  la  plupart  des  actes  de  la  vie  courante,  il  se  sert  indill'éremnient  du 
“ras  gauclie  et  du  bras  droit. 

^^Lamême  maladresse  se  manifeste  dans  les  divers  actes  (se  boutonner,  se  débou- 
nner.  etc.)  mais  d’une  manière  générale,  les  mouvements  choréiques  n’acquièrent  pas 
grande  amplitude,  ils  se  développent  dans  un  rayon  assez  limité.  L’écriture  est 
a  urelleinent  troublée.  11  n’y  a  pas  à  proprement  parler  d’ala.xie,  la  direction  vers  le 
out  est  conservée. 

de^r  mouvements  alternatifs  à  succession  rapide  est  difficile  (troubles 

£rro  J  “*‘’'^°‘^o®‘Désio)  à  droite,  normale  à  gauche.  Cette  perturbation  est  à  mettre  en 
°  T™?  partie  sur  le  compte  de  la  chorée. 

a  orce  musculaire  est  égale  des  deux  côtés  pour  les  membres  supérieurs  et  inférieurs. 
achnL^'^^*''^*  tendineux  sont  normaux  et  égaux  des  deux  côtés  (Réflexos  patellaires 
la  rot  1  radiaux.)  On  ne  réussit  pas  à  provoquer  le  clonus  du  pied,  ni  de 


es  réflexes  crémastérieus  et  abdominaux  sont  normaux. 

/  i  ®  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  très  souvent,  mais  inconstamment  en  extension 
Pied  n  *  Babinski)  quand  on  excite  la  face  externe  ou  le  bord  externe  de  la  plante  du 
■  De  même  on  obtient  inconsfimmont  le  signe  d’Oppenhein  et  le  signe  de  Schaotler. 

«I  contracture,  ni  hypotonie. 

tion  î'-Près  avoir  mis  les  avant-bras  en  flexion  puis  les  bras  et  les  mains  en  supina- 
1  on  les  abandonne  à  eux-mêmes,  la  main  droite  se  met  en  pronation,  tandis  que  la 
gauche  se  met  en  supination. 

droT*'^'^*  lo  malade  passe  de  la  position  couchée  à  la  position  assise,  on  remarque  à 
ne  un  léger  degré  de  flexion  combinée  de  la  cuisse  sur  le  bassin. 

■■c  peaucier  se  contracte  également  des  deux  côtés  dans  les  mouvements  d’abaissement 
la  télé. 


des^*  niouvoments  énergiques  d’ouverture  ou  d’occlusion  do  la  main  gauche  produisent 
^  .®°nvements  associés  beaucoup  plus  forts  dans  le  côté  opposé  que  ceux  de  la  main 
ne  ;  ou  bien  ils  augmentent  les  mouvements  choréiques. 

Ponction  lombaire  pratiquée  le  lnôme  jour  révéle  une  lymphocytose  discrète.  A 
plus’  *  la  ponction  l’enfant  a  ressenti  de  violentes  douleurs  dans  la  tête,  et  a  vomi 
leurs  fois,  ces  symptômes  se  sont  maintenus  plusieurs  jours, 
e  caractère  de  l’enfant  s’est  modifié.  11  est  plus  irritable,  irascible. 
diin°'^^  avons  revu  le  petit  malade,  le  21  avril.  Les  mouvements  choréiques  avaient 
à  fréquence  et  d’amplitude  à  droite;  mais  de  temps  en  temps  il  s'en  produisait 

m^inh  signes  ne  se  sont  pas  modifiés.  Toutefois,  à  droite  (membre  supérieur  et 

ore  inférieur)  la  force  musculaire  nous  parait  légèrement  diminuée, 
doifff  "’°'^'’®ni6nts  sont  incertains,  hésitants,  à  droite;  quand  le  malade  met  son 
ttiou  mouvement  so  fait  en  plusieurs  fois,  il  y  a  des  temps  d’arrét.  Les 

bpij  ''®"’®nts  successifs  de  flexion  et  d’extension  de  l’avant-bras  sur  le  bras  sont  plus 
fion  saccadés  à  droite.  De  même  pour  les  mouvements  successifs  de  prona- 

la  n  **  supination  de  la  main,  ils  se  font  moins  bien  à  droite  qu’à  gauche  Rendant 
is  bens  gauche  se  déplace  avec  la  jambe  droite,  mais  le  bras  droit  ne  suit 
iS'  jambe  gauche. 


enfant  présente  donc,  outre  l’héinichorée,  quelques  signes  qui  dénotent 
®  perturbation  du  faisceau  pyramidal  et  dont  la  plupart  ont  été  décrits  par 
1^'  (réflexe  cutané  plantaire  en  extension,  mouvement  de  pronation  de 

O  flexion  combinée  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  etc.).  Nous  insistons,  en 

du  *  a’  prédominance  très  nette  des  mouvements  associés  ou  synergiques 

e  té  droit,  tandis  que  les  signes  qui  nous  paraissaient  autrefois  nécessaires 
^  br  affirmer  une  lésion  du  faisceau  pyramidal,  exagération  des  réflexes  tendi- 
ux.  oinn„„  J,,  pjg^  g(  jg  jg  rotule,  font  défaut.  Enfin  la  constatation  de  la 
U  liquide  céphalorachidien  vient  s’ajouter  aux  signes  précédents 
iger  à  rattacher  tout  ce  cortège  symptomatique  à  une  lésion 

nous  hâter  de  généraliser,  nous  pensons  que  certains  cas  de 


lymphocytose  d 

I*®hr  nous  eng 
^•^Senique. 

Sans  vouloir 
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chorée  essentielle  des  jeunes  enfants,  de  chorée  de  Sydenham,  doivent  être  dis¬ 
traits  du  groupe  des  névroses,  et  envisagés  comme  des  manifestations  sympto¬ 
matiques  d’une  lésion  organique  du  système  nerveux  central  ou  de  ses 
enveloppes. 

M.  Henri  Cl.\üde.  —  Les  chorées  aiguës  ou  suhaiguës,  même  lorsqu’elles  ont 
les  allures  d’un  syndrome  purement  névropathique,  sont  l’expression  d’un  pro' 
cessus  toxi-infectieux  qui  exerce  son  action  soit  sur  la  zone  psycho-motrice,  soit 
sur  les  ganglions  centraux  du  cerveau.  Dans  certains  cas  les  lésions  sont  assez 
prononcées  pour  revêtir  la  forme  de  foyers  d’encéphalites  disséminés  :  j’ai  signalé 
certaines  particularités  histologiques  de  ces  lésions,  à  propos  d’un  cas  rapporte 
avec  Lhermitte  à  la  Société  de  Psychiatrie. 

Il  n'est  donc  pas  étonnant  que  dans  les  foyers  d’encéphalite  altérante,  —  modi¬ 
fiante,  les  centres  moteurs  ou  les  voies  motrices,  chez  quelques  sujets,  provo¬ 
quent  des  troubles  parétiques  légers  qu’on  ne  peut  mettre  en  évidence  que  par 
des  manœuvres  délicates. 


V.  Hématomyélie  cervicale  avec  hématobulbie,  par  MM.  A.ndré-I’hoMA® 
et  Tinel.  (Travail  du  laboratoire  du  professeur  Dejerine.  Hospice  de  la  Salp®' 
trière). 

E...,  ilgé  de  63  ans,  employé  de  chemin  do  fer,  est  venu  consulter  à  Tliospice  de  la 
Salpêtrière,  dans  le  service  du  professeur  Dejerine,  le  14  avril  1909,  pour  des  trouble 
de  la  sensibilité  et  de  la  motilité  dans  le  membre  supérieur  droit  et  des  troubles  de 
parole. 

On  ne  trouve  rien  de  particulier  dans  ses  antécédents;  il  nie  la  syphilis.  C’est  a 
artério-scléroux.  ,. 

Le  début  des  accidents  remonte  au  mois  de  juillet  1908.  Une  nuit,  en  toussant;  n, 
éprouvé  une  sensation  très  pénible  dans  le  bras  droit,  partant  de  l’épaule  et 
jusqu’à  la  main.  Les  jours  suivants,  son  bras  lui  paraissait  engourdi;  il  se 
moins  habilement  de  sa  main  droite  :  il  avait  une  certaine  gêne  pour  prendre  sa  cuill®  ' 
pour  écrire.  Depuis,  ces  troubles  ont  plutôt  augmenté  d’une  manière  lente  et  jirogressi^^j 
mais  jamais  il  ne  sent  de  douleurs  vives  ou  lancinantes  dans  le  bras  droit.  Son  bras 
parait  seulement  engourdi  et  froid. 

Le  31  janvier  1909,  le  matin,  en  se  levant,  sa  jambe  droite  lui  semble  molle, 
caoutchouc.  Cette  sensation,  accompagnée  d'une  certaine  faiblesse,  a  persisté  jusqu 
sans  aggravation.  , 

Quelques  jours  auparavant,  sa  voix  s’était  modifiée  assez  rapidement  ;  eue 
devenue  rauque  et  enrouée.  . 

Etat  actuel  :  Membre  supérieur  droit.  —  L’épaule  droite  est  abaissée  et  plus 
de  la  ligne  médiane  que  l’épaule  gauche.  Le  bras  reste  toujours  dans  un  certain  d 
d’abduction.  Il  existe  une  diminution  de  la  force  musculaire,  surtout  marquée 
deltoïde,  le  biceps,  le  brachial  antérieur,  le  long  supinateur,  le  triceps,  les  radiaux  ® 
extenseurs  :  les  muscles  épitrochléens  sont  un  peu  plus  faibles  que  ceux  du 
gauche;  il  en  est  de  même  des  muscles  de  la  main  et  des  interosseux. 

Cette  parésie  s’accompagne  d’un  léger  degré  d’atrophie. 

L’examen  électrique  montre  une  diminution  de  l’excitabilité  faradique  pour  le  delto 
le  biceps,  le  long  supinateur,  les  radiaux,  le  biceps  et  une  augmentation 
muscles  épitrochléens,  le  thénar  et  l’hypolhénar.  L’excitabilité  galvanique  est  exag 
pour  tous  les  muscles,  sauf  les  inlerosseux  où  elle  est  diminuée.  ,  je 

A  7  centimètres  au-dessous  du  pli  du  coude,  l’avant-bras  droit  mesure  22  cent,  a 
gauche  24.  . 

L’incoordination  existe  dans  tous  les  mouvements,  par  exemple  quand 
porter  son  doigt  sur  son  nez,  prendre  un  verre  :  le  doigt  ou  la  main  s’écartent  on 
hésitent.  Les  mouvements  sont  exécutés  lentement,  en  plusieurs  temps.  Le  j.i,jes 

d’autre  part  incapable  d’exécuter  très  rapidement  des  mouvements  successifs  (tro 
do  la  diadococinésie). 
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Le  réllexo  olécranien  est  aboli  à  droite,  conservé  à  gauche.  Des  deux  côtés,  les  réflexes 
radiaux  et  les  réflexes  périostes  du  poignet  font  défaut. 

L’examen  de  la  sensibilité  donne  les  résultats  suivants  : 

Très  légère  diminution  de  la  sensibilité  tactile  avec  élargissement  des  cercles  de 
Weber,  plus  accusés  sur  le  bord  externe  que  sur  le  bord  interne.  La  différence  entre  le 
côté  droit  et  le  côté  gauche  est  beaucoup  plus  accusée  pour  la  piqûre  et  la  sensibilité 
thermique  :  le  froid  et  le  chaud  ne  sont  pas  reconnus  sur  les  faces  antérieure  et  posté¬ 
rieure  et  le  bord  externe  du  membre;  ils  le  sont,  mais  très  faiblement,  à  mesure  qu’on 
se  rapproche  du  bord  interne  du  bras  et  de  l’avant-bras.  Au  niveau  de  l’aisselle  et  de 
l’extrémjté  supérieure  du  bord  interne  du  bras,  la  sensibilité  redevient  normale. 

Les  sensibilités  profondes  sont  également  modifiées  :  les  mouvements  imprimés  aux 
doigts  ou  à  la  main  sont  très  imparfaitement  perçus.  11  en  est  de  même  pour  les  poids 
qn’on  lui  met  dans  la  main,  ii  en  évalue  très  mal  les  différences.  Les  attitudes  impri- 


®ées  aux  doigts  du  côté  droit  ne  sont  pas  reproduites  exactement  par  ceux  du  côté 
fauche,  tandis  que  l’inverse  so  fait  correctement. 

,  La  sensibilité  au  diapason  est  diminuée. 

Le  sens  stéréognostique  est  profondément  troublé  :  le  malade  perçoit  bien  certaines 
propriétés  des  objets,  mais  il  ne  peut  les  reconnaître  par  simple  palpation. 

Le  malade  accuse  continuellement  des  sensations  d’engourdissement,  de  froid. 

Les  mouvements  associés  ou  synergiques  sont  égaux  des  deux  côtés.  Pendant  la 
Marche,  le  bras  gaucho  suit  le  pied  droit,  mais  le  bras  droit  ne  suit  pas  le  pied  ganche  : 
*  *'®ate  immobile  fixé  en  abduction  légère.  D'ailleurs  quand  on  essaie  de  mobiliser  le  bras 
droit,  on  sent  un  certain  degré  de  résistance  au  niveau  de  l’épaule,  comme  s’il  existait 
dn  peu  de  contracture. 

Membre  inférieur  droit.  —  Le  membre  inférieur  droit  est  un  peu  plus  raide  que  le 
Wembre  gauche  pendant  la  marche  ;  le  malade  talonne  légèrement  de  ce  côté.  Cependant 
“  h’existe  ni  contracture,  ni  hypotonie  ;  ni  paralysie,  ni  atrophie. 

Le  réflexe  patellaire  et  le  réflexe  achilléen  sont  exagérés. 

Le  réflexe  plantaire  est  plus  faible  à  droite.  On  n’obtient  le  signe  de  Babinski  qu’en 
®*citant  le  bord  externe  du  pied;  l’excitation  du  bord  interne  détermine  nettement  la 
“exion. 

Pas  de  trépidation  épileptoïde  du  pied,  ni  de  la  rotule. 

Troubles  de  la  sensibilité  dans  les  deux  tiers  inférieurs  de  la  jambe  èt  dans  le  pied, 
revue  NEOnOLOOIÜUE.  45 
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prédominant  très  nettement  sur  la  l'ace  antéro  et  postero-externe.  La  sensibilité  tactile 
est  légèrement  troublée.  Los  cercles  de  'Weber  sont  un  peu  élargis  sur  le  pied  et  les 
orteils,  tandis  que  la  sensibilité  à  la  piqûre  et  à  la  température  (chaud  et  froid)  est  pro¬ 
fondément  altérée.  Les  mouvements  des  orteils  ne  sont  pas  perçus  ;  par  conséquent,  les 
sensibilités  profondes  sont  également  prises.  Le  malade  se  plaint  continuellement  de 
sensations  d'engourdissement  dans  la  jambe  et  le  pied  droits. 

Rien  d’anormal  au  membre  supérieur  et  inférieur  du  côté  gauche. 

Tête  et  cou.  —  Parésie  très  légère  du  trapèze  et  du  sterno-musto'i'dien,  et  des  muscles 
du  cou  en  général  du  côté  droit.  La  tête  du  malade  est  légèrement  inclinée  de  telle 
sorte  que  l’occiput  regarde  on  arrière  et  à  gauche,  le  menton  en  haut  et  à  droite. 

Pas  de  troubles  appréciables  de  la  sensibilité  tactile  sur  la  face  :  le  pinceau  est  toujours 
bien  localisé  ;  il  n’y  a  pas  d’élargissement  dos  cercles  de  Weber;  le  malade  dit  seulement 
que  la  sensation  est  un  peu  moins  vive  à  droite.  La  différence  entre  les  deux  côtés  es- 
plus  accusée  pour  la  sensibilité  à  la  température  et  à  la  piqûre. 

La  sensibilité  cutanée  est  également  altérée  sur  le  cou  du  côté  droit,  le  tact  beaucoup 
moins  que  la  piqûre  et  la  température. 

Muscles  de  la  face  intacts. 

Sur  le  tronc.  —  Aucune  modification  de  la  sensibilité.  Réflexe  abdominal  plus  faible  à 
droite. 

Examen  du  larynx  et  de  la  cavité  buccale.  —  L’examen  du  larynx  pratiqué  par  le  doc 
teur  Cauzard  montre  une  paralysie  complète  de  l’hémi-larynx  droit. 

La  moitié  droite  du  voile  du  palais  est  paralysée, 

La  moitié  droite  de  la  langue  paraît  un  peu  moins  épaisse  que  la  gauche,  mais  il  n’y  u 
pas  de  déviation  de  l’organe,  ni  paralysie. 

Diminution  très  nette  de  la  sensibilité  sur  la  moitié  droite  de  la  langue  et  du  voile  du 
palais. 

La  voix  est  très  altérée  ;  elle  est  rauque,  bitonale. 

Par  moments,  le  malade  éprouve  un  peu  de  difficulté  pour  respirer.  Le  hoquet  est  frô 
quent.  La  déglutition  est  souvent  difficile. 

La  vue  et  l’ouïe  sont  normales.  Pas  de  troubles  pupillaires. 

En  résumé,  nous  nous  trouvons  en  présence  d’un  malade  qui  est  atteint  de 
troubles  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité  exclusivement  localisés  dans  le  côté  droit  : 

1“  Une  paralysie  du  larynx  et  du  voile  du  palais; 

2“  Une  parésie  avec  atrophie  du  membre  supérieur,  avec  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  superficielle  (dissociation  et  distribution  radiculaire)  et  profonde,  incoor¬ 
dination,  abolition  des  réflexes; 

3»  Une  parésie  des  muscles  du  coü  et  particulièrement  du  trapèze  et  du 
sterno-mastoidien,  avec  hypoesthésie  de  la  nuque,  du  cou  et  de  la  face  (dissocia¬ 
tion  de  la  sensibilité)  ; 

4°  Des  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  (dissociation)  et  profonde  dans 
le  pied  et  la  jambe,  exagération  des  réflexes  tendineux,  signe  de  Babinski; 

5”  Pas  de  troubles  sphinctériens,  pas  de  troubles  vaso-moteurs,  pas  de  tbef- 
moasymétrie. 

11  est  évident  que  ce  malade  présente  une  lésion  de  la  substance  grise  à  la 
région  cervicale,  et  à  cause  de  la  coexistence  de  l’atrophie  musculaire  et  de  la 
dissociation  de  la  sensibilité,  de  l’unilatéralité,  on  ne  peut  penser  qu’à  un® 
hématomyélie  ou  à  une  syringomyélie.  La  première  hypothèse  est  la  plus  vrai¬ 
semblable,  si  on  tient  compte  du  début  brusque  des  accidents  au'  moment  d’un 
effort. 

Le  syndrome  de  Schmidt  (paralysie  du  larynx  et  du  voile  du  palais,  plus  1® 
parésie  de  la  branche  externe  du  spinal)  doit  recevoir  une  explication  sem¬ 
blable,  mais  il  est  difficile  d’admettre  qu’il  soit  produit  par  un  simple  prolonge¬ 
ment  bulbaire  du  foyer  hémorragique  de  la  région  cervicale.  On  ne  se  rend  pas 
bien  compte  comment  un  tel  foyer,  en  remontant  vers  le  bulbe,  aurait  pu 
épargner  l’entre-croisement  du  faisceau  pyramidal.  Or  ce  faisceau  n’a  dû  être 
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■que  très  légèrement  irrité  :  on  ne  constate  comme  signes  de  dégénérescence  du 
faisceau  pyramidal  que  le  signe  de  Babinski  et  l’exagération  des  réflexes  tendi¬ 
neux  du  membre  inférieur  droit.  D’ailleurs,  les  accidents  laryngés  ne  sont  sur- 
Tenus  que  plusieurs  mois  après  les  accidents  du  membre  supérieur. 

Quant  aux  troubles  sensitifs  du  membre  inférieur,  ils  sont  encore  d’une  expli- 
<îation  plus  délicate.  Ils  ne  sont  contemporains  ni  des  accidents  laryngés,  ni  de 
ia  paralysie  brachiale  :  il  est  à  remarquer  que  la  sensibilité  est  tout  à  fait  nor¬ 
male  sur  le  tronc  et  sur  la  racine  du  membre  inférieur. 

Faut-il  admettre  un  troisième  foyer  sur  la  colonne  grise  au  niveau  du  renfle¬ 
ment  lombo-sacré,  ou  bien,  au  contraire,  rapporter  l’anesthésie  de  la  jambe  et 
du  pied  au  foyer  cervical  ou  au  foyer  bulbaire.  Le  problème  est  difficile  à 
résoudre  :  le  long  intervalle  qui  s’est  écoulé  entre  les  troubles  du  membre 
inférieur  et  ceux  du  membre  supérieur,  la  prédominance  des  troubles  sensitifs 
■sur  le  bord  externe  de  la  jambe  et  du  pied  plaident  en  faveur  de  la  première 
hypothèse  ;  l’absence  d’atrophie  musculaire  dans  le  membre  inférieur,  en  faveur 
■de  la  deuxième. 

Tabes  fruste  avec  arthropathie,  par  MM.  Ch.  Achabd  et  Ch.  Foix. 

(Présentation  du  malade). 

Il  y  a  quelques  mois,  nous  avons  présenté  ici  même  un  cas  de  tabes  fruste 
■dans  lequel  les  crises  gastriques  étaient  le  symptôme  à  peu  près  unique  et  dont 
le  diagnostic  avait  été  confirmé  par  la  ponction  lombaire.  Dans  la  discussion 
qui  s’est  élevée  à  l’occasion  de  ce  malade,  les  avis  se  sont  partagés  sur  ce  qu’il 
Convient  d’appeler  tabes  fruste.  Aussi  croyons-nous  devoir  verser  au  débat  ce 
Nouveau  cas  dans  lequel  la  lymphocytose  révélée  par  la  ponction  lombaire 
uous  a  permis  de  rapporter  à  sa  cause  une  arthropathie  du  genou,  en  l’absence 
presque  complète  des  signes  fondamentaux  habituels  du  tabes. 

Pb...,  âgé  de  38  ans,  pâtissier,  entre  le  11  avril  1909,  salle  Vernois,  n“  2,  à  l’hôpital 
Necker,  pour  un  gonflement  considérable  avec  déformation  du  genou  gauche. 

D’apparence  vigoureuse,  il  a  toujours  joui  d’une  bonne  santé  générale.  Il  y  a  un  an 
■®tdemi,  il  a  remarqué  que  son  genou  gauche  augmentait  un  peu  de  volume,  d’abord  à 
la  partie  supérieure  du  tibia,  puis  dans  le  reste  de  la  ioinlure,  sans  aucune  douleur  ni 
gêne  des  mouvements.  Il  y  a  3  mois,  en  janvier,  la  tuméfaction  grossit  rapidement,  tou¬ 
jours  â  peu  près  sans  douleur  et  sans  empêcher  la  continuation  du  travail.  A  cette 
époque,  do  temps  en  temps,  le  malade  ressentit  dans  les  deux  membres  infériem-s  quel¬ 
ques  élancements  douloureux.  Au  début  de  mars,  le  genou,  devenu  énorme,  lui  semblait 
disloqué  et  des  craquements  s'y  faisaient  sentir  pendant  les  mouvements.  II  cessa  son 
travail  et  se  fit  soigner  par  un  médecin  qui  appliqua  des  pointes  de  feu  sur  le  genou.  Il 
vint  ensuite  à  l'hôpital  Neeker,  dans  le  service  de  chirurgie  de  M.  Routier,  qui  porta  la 
■diagnostic  d’arthropathie  nerveuse  et  nous  l’adressa. 

Etat  actuel.  —  Le  genou  gauche  est  énorme,  globuleux.  La  tuméfaction  qui  porte  sur 
tous  les  diamètres  s’étend  à  la  partie  inférieure  de  la  cuisse  et  à  la  partie  supérieure  delà 
jambe.  Au-dessus,  la  cuisse  est,  au  contraire,  amoindrie  par  rapport  à  celte  de  l’autre 
côté,  en  raison  de  l’atrophie  musculaire,  très  appréciable  au  palper.  Quelques  veines 
distendues  se  voient  â  la  partie  inférieure  du  gonllement.  La  peau  à  sa  surface  n’est  pas 
*’Cuge,  mais  parait  un  peu  plus  chaude  que  sur  le  genou  sain. 

_  Au  palper,  les  tissus  articuiaires  paraissent  empâtés  et  rénitents,  mais  sans  fluctua¬ 
tion.  La  rotule  se  laisse  déprimer  sans  qu’on  obtienne  de  choc  rotullen.  Elle  parait  un 
peu  élargie  par  rapport  à  celle  du  côté  sain.  Les  condyles  fémoraux  semblent  aussi  plus 
Volumineux.  Enfin,  si  l’on  remonte  le  doigt  le  long  de  la  face  interne  du  tibia,  il  est 
arrêté  par  l’extrémité  supérieure  du  plateau  tibial,  qui  forme  une  forte  saillie  eil  avant. 

^  La  radiographie  de  l’articulation  rend  compte  de  cette  disposition.  Elle  révèle  que  du 
plateau  tibial  se  détache  une  exostose  proéminente,  qui  donne  une  ombre  à  contours 
Sfrondis,  irrégulière,  peu  opaque  et  qui  est  formée,  par  conséquent,  surtout  de  tissu 
spongieux,  Pour  le  reste  du  squelette,  l’image  radiographique  montre  que  les  os  ont 
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une  apparence  normale  ;  leur  ombre  est  seulement  beaucoup  moins  épaisse  que  du  côté 
sain,  ce  qui  s’explique  aisément  par  leur  éloignement  plus  grand  de  la  plaque  photo¬ 
graphique  à  cause  delà  tuméfaction  des  parties  molles.  Sauf  l’exostose  tibiale,  c’est 
donc  aux  tissus  mous  de  l’articulation  que  doit  être  rapporté  le  gonflement  de  la  région 
et  l’apparence  d’élargissement  des  condyles  fémoraux.  Ce  sont  aussi  les  parties  molles 
qui  tiennent  la  rotule  très  éloignée  des  condyles. 

La  palpation  du  genou  niaiade  ne  provoque  aucune  douleur,  il  en  est  de  même 
dos  mouvements  communiqués  ou  spontanés  qui  s’accompagnent  de  gros  craquement^ 
perceptibles  à  l’oreille.  Non  seulement  l’articulation  se  laisse  aisément  étendre  et  fléchiCf 
mais  elle  est  le  siège  d’une  mobilité  anormale  dans  le  sons  transversal  et  surtout  en 
dedans.  11  n’y  a  pas  do  raccourcissement  du  membre  malade,  mesuré  du  grand  tro¬ 
chanter  à  la  malléole. 

Dans  la  station  debout,  le  tibia  parait  un  peu  subluxô  on  arrière,  son  axe  tendant  à 
faire  avec  eclui  du  fémur  un  angle  ouvert  en  avant.  Mais  il  est  surtout  déjeté  en  dehors 
à  son  extrémité  supérieure,  formant  avec  ie  fémur  un  angle  à  sinus  interne.  •  : 

Pendant  la  marche,  lorsque  le  poids  du  corps  porte  sur  le  membre  atteint,  cette  défor^ 
mation  s’accentue  par  affaissement,  d’où  résulte  un  peu  de  claudication. 

A  part  cette  gène  unilatérale  de  la  marche,  on  ne  remarque  rien  de  pathologique  dans  les 
mouvements  de  progression  :  il  n’y  a  pas  d’écarts,  pas  de  tâtonnement.  Cependant,  si  19 
malade  est  immobile  dans  la  station  verticale,  les  talons  joints,  il  se  tient  bien  les  yeux 
ouverts,  mais  a  quoique  peine  à  se  maintenir  sans  appui  les  yeux  fermés.  De  même,  il 
J  no  peut  se  tenir  qu’un  instant  à  cloche-pied  sur  le  membre  sain,  mémo  les  yeux  ouverts. 
'  Il  y  a  donc  un  léger  degré  du  signe  de  Romberg. 

On  ne  trouve  aucune  incoordination  motrice  aux  membres  inférieurs  ni  supérieurs. 

,  Le  réflexe  rotulien  est  normal  du  côté  sain;  difficile  à  rechercher  du  côté  malade,  il 
n’est  cependant  pas  aboli. 

y  Les  réflexes  acbilléens  sont  abolis  des  deux  côtés. 

Les  réflexes  crémastériens  sont  faibles.  Les  réflexes  abdominaux  sont  bien  conservés. 
Pas  de  clonus  du  pied,  ni  de  signe  de  Babinski. 

Les  pupilles  réagissent  Lien  à  la  lumière  et  à  l’accommodation.  Il  n’y  a  pas  de  stra¬ 
bisme,  ni  d’aflaiblissement  visuel. 

La  sensibilité  est  bien  conse"vée  dans  tous  ses  modes.  Pas  de  troubles  nets  du  sens 
fanusculairo.  Le  malade  ne  perd  pas  sesjambes  dans  son  lit.  Pas  de  troubles  sensoriels. 

Les  petits  élancements,  signalés  plus  haut,  que  le  malade  ressent  dans  les  deux  mem¬ 
bres  inférieurs,  surtout  le  soir  quand  il  est  fatigué,  sont  brefs,  reviennent  l’instant 
d’après,  mais  ne  sont  pas  très  aigus,  et  ressemblent,  en  somme,  à  des  douleurs  fulgu¬ 
rantes  atténuées. 

Pas  de  douleurs  on  ceinture.  Pas  de  crises  viscérales. 

Pas  do  troubles  vésicaux. 

Les  organes  thoraciques  et  abdominaux  sont  sains. 

Une  ponction  lombaire  donne  issue  à  un  liquide  clair  dont  le  culot  de  centrifugation 
montre  une  lymphocytose  confluente. 

Les  antécédents  personnels  du  malade  n’apprennent  rien  sur  l’origine  de  la  maladie.  Il 
dit  n’avoir  jamais  eu  de  maladie  vénérienne.  11  a  un  enfant  de  10  ans  bien  portant.  Tou¬ 
tefois  sa  femme  a  fait  en  1901  une  première  fausse  couche,  suivie  3  ans  après  d’une 
seconde.  Pas  de  signe  d’alcoolisme. 

Son  père  est  vivant  et  bien  portant.  Sa  mère  est  morte  âgée.  Ses  frères  et  sœurs  sont 
en  bonne  santé'. 

L’arthropathie  pour  laquelle  ce  malade  est  entré  à  l’hôpital,  et  qui  est  pour 
lui  le  seul  phénomène  gênant,  est  surtout  remarquable  par  le  contraste  que  fait 
son  gros  volume  avec  son  indolence  et  le  peu  de  gêne  fonctionnelle  qu’elle, 
entraîne.  Les  arthrites  de  la  tuberculose  et  du  rhumatisme  chronique  ont  des 
caractères  cliniques  tout  différents.  L’arthrile  tuberculeuse  est  douloureuse,  au 
repos  ou  du  moins  à  l’occasion  de  la  marche,  et  lorsqu’elle  atteint  un  pareil 
volume,  elle  s’accompagne  d’un  épanchement  intra-synovial  ou  de  fongosités 
ramollies.  Quant  aux  arthrites  rapportées  au  rhumatisme  chronique,  elles  sont, 
douloureuses,  gênantes  pour  la  marche  et  provoquent  une  raideur  articulaire. 
De  plus,  chez  notre  malade,  la  radiographie  ne  montre  ni  la  destruction  ou  la 
raréfaction  osseùse  des  arthrites  tuberculeuses,  ni  la  disparition  du  cartilage. 
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articulaire  ou  la  soudure  osseuse  du  rhumatisme  chronique.  Elle  fait  voir  seu¬ 
lement  que  la  tuméfaction  est  due  en  majeure  partie  aux  tissus  mous  de  l’arti¬ 
culation  qui  repoussent  la  rotule  loin  du  fémur  ;  les  os  ont  un  volume  à  peu 
près  normal  ;  ils  ne  présentent  aucune  destruction,  mais  au  contraire  le  tibia 
porte  une  exostose  peu  opaque,  et  par  conséquent  formée  surtout  de  tissus  spon¬ 
gieux,  qui  correspond  bien  à  la  saillie  appréciable  au  palper.  * 

Rapidité  d’évolution,  indolence  et  peu  de  gêne  fonctionnelle,  ce  sont  bien  là 
les  attributs  caractéristiques  des  arthropalhies  du  tabes.  Aussi  ce  diagnostic 
s’est-il  aussitôt  imposé  à  notre  esprit,  mais  ce  n’est  pas  sans  surprise  que  nous 
n’avons  trouvé  ni  signe  d’Arg^ll,  ni  autre  trouble  oculaire,  ni  signe  de  West- 
phal,  ni  incoordination  motrice,  ni  troubles  vésicaux,  ni  même  de  douleurs 
fulgurantes  quelque  peu  nettes.  En  poussant  plus  loin  nos  investigations  nous 
avons  pu  mettre  en  évidence  un  léger  signe  de  Romberg,  l’abolition  des  réflexes 
achilléens,  et  le  malade,  pressé  de  questions,  a  reconnu  avoir  éprouvé  depuis 
peu  quelques  élancements  douloureux  dans  les  deux  jambes.  Enfin,  la  ponction 
lombaire  nous  a  montré  la  présence  d’une  lymphocytose  confluente  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien. 

Doit-on  dire  que  le  malade  est  atteint  d’une  simple  méningite  chronique 
syphilitique?  Mais  l’arthropathie  se  voit-elle  chez  les  malades,  syphilitiques  ou 
autres,  qui  sont  et  demeurent  des  méningitiques  chroniques?  Et  sauf  la  lymphocy¬ 
tose,  quels  symptômes  méningés  trouve-t-on  chez  notre  malade?  Ni  le  signe  de 
Romberg,  ni  l’abolition  des  réflexes  achilléens,  ni  l’arthropathie  ne  figurent 
dans  la  symptomatologie  méningée.  Par  contre  ils  portent  bien  la  marque  du 
tabes.  Aussi  nous  croyons-nqus  en  droit  de  parler  ici  de  tabes  fruste. 

Quant  à  l’existence  de  la  syphilis,  elle  est  niée  par  le  malade  ;  toutefois  la 
notion  des  deux  fausses  couches  que  sa  femme  a  faites  depuis  9  ans  autorise  à 
y  songer. 

Enfin,  quels  que  soient  nos  doutes  sur  l’efficacité  du  mercure  dans  le  tabes, 
la  date  toute  récente  des  premières  manifestations  de  la  maladie  et  leur  petit 
nombre  nous  ont  encouragés  à  faire,  sous  forme  d’injection  intra-veineuse  de 
cyanure,  un  traitement  mercuriel  énergique,  d’ailleurs  fort  bien  toléré  par  le 
nnalade. 

R.  SicARD.  —  Cette  observation  de  tabes  fruité  permet  encore  de  poser  la 
question  des  rapports  du  tabes  et  des  méningo-radiculites  simples,  déjà  dis¬ 
cutée  à  la  séance  du  5  novembre  dernier.  A  un  point  de  vue  nosologique  et 
évidemment  tout  conventionnel  n’y  aurait-il  pas  lieu  de  fixer,  d’une  façon  géné- 
l’ale,  les  signes  cliniques  minimum  permettant  d’affirmer  le  tabes?  Je  pense  pour 
nia  part  que  l’arlhr apathie,  avec  le  caractère  si  spécial  de  celle  présentée  par 
Mm.  Achard  et  Foix,  fait  partie  des  signes  légitimes  de  la  série  tabétique. 

J.  Babinski.  —  Ce  cas  pourrait  être  l’origine  d’une  nouvelle  discussion  sur  la 
nature  des  arthropathies  tabétiques. 

Les  signes  objectifs  du  tabes  sont  ici  réduits  au  minimum,  puisque,  outre  la 
lymphocytose,  on  ne  constate  qu’une  abolition  des  réflexes  achilléens.  J’avoue 
fine  j’ai  quelque  peine  à  admettre  que  l’arthropathie  de  notre  malade,  qui  pour¬ 
tant  présente  tous  les  caractères  appartenant  aux  lésions  articulaires  de  l’ataxie, 
soit  un  trouble  trophique  dépendant  des  altérations  nerveuses  du  tabes.  N’est- 
«Re  pas  le  résultat  d’une  action  directe  du  virus  syphilitique  sur  les  extrémités 
osseuses  ? 
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A  cette  occasion  je  citerai  l’observation  d’un  sujet  syphilitique  atteint  depuis- 
10  ans  d’une  hémiplégie  gauche  liée  peut-être  à  une  affeetion  mitrale  dont  il  est 
porteur.  11  y  a  environ  un  an  s’est  produit  ehez  lui  une  fraeture  de  l’extrémité 
inférieure  du  fémur  droit  ayant  tous  les  caractères  des  fractures  tabétiques;  elle 
s’est  faite  pour  ainsi  dire  spontanément,  sans  qu’il  y  ait  eu  traumatisme;  elle  a 
été  presque  indolore  et  s’est  consolidée  avec  un  cal  énorme.  Or,  ce  malade  qui 
depuis  longtemps,  il  est  vrai,  est  sujet  à  quelques  douleurs  qu’on  peut  appeler 
lancinantes,  d’après  la  description  qu’il  en  donne,  ne  présente  aucun  signe  ob¬ 
jectif  de  tabes  et  son  liquide  céphalo-rachidien  examiné  très  soigneusement  au‘ 
point  de  vue  cytologique  s’est  montré  tout  à  fait  normal. 

Cette  arthropathie  est-elle  due  à  des  lésions  nerveuses  de  tabes,  d’ailleurs 
hypothétiques  en  l’espèce,  et  tout  au  moins  extrêmement  diserètes? 

Ne  s'agit-il  pas  plutôt  d’une  forme  d’arthropathie  syphilitique? 

M.  Pierre  Marie.  —  Ce  qu’on  appelle  arthropathie  tabétique  me  semble  avoir 
une  existence  vraiment  bien  autonome,  et  je  n’en  ai  pour  ma  part  jamais  ren^ 
contré  que  chez  des  tabétiques;  je  ne  erois  pas  qu’à  elle  seule  la  syphilis,  indér 
pendamment  des  lésions  nerveuses  tabétiques,  soit  capable  de  déterminer  une 
arthropathie  analogue  à  l’arthropathie  tabétique.  Du  reste  d’une  façon  générale, 
dans  les  arthropathies  tabétiques,  il  y  a  lieu  de  faire  aux  lésions  osseuses  une 
part  plus  considérable  encore  peut-être  qu’aux  lésions  franehement  artieulaires. 

M.  Dejerine.  —  Je  partage  l’opinion  de  M.  Pierre  Marie.  J’ai  eu  pendant 
8  ans  le  serviee  de  Bicêtre  et  je  suis  depuis  14  ans  à  la  Salpêtrière.  Or,  j’ai  tou¬ 
jours  eu  des  signes  de  tabes  dans  ees  arthropathies  dont  j’ai  observé  un  très- 
grand  nombre  de  cas.  Tout  ce  qu’on  peut  dire,  et  e’est  du  reste  un  fait  connu, 
c’est  qu’il  n’y  a  pas  de  rapport  entre  l’intensité  de  l’arthropathie  et  le  degré 
d’altération  des  cordons  postérieurs,  mais,  je  le  répète,  en  dehors  du  tabes,  je 
n’ai  jamais  vu  d’arthropathies  semblables. 

M.  Raymond.  —  Je  partage  entièrement  la  manière  de  voir  de  notre  collègue, 
M.  Marie.  Depuis  le  travail  célèbre  du  professeur  Richet  (1853),  sur  «  les- 
tumeurs  blanches  syphilitiques  »  et  l’autopsie  bien  connue  de  Lancereaux  (1863), 
montrant  qu’au-dessous  de  la  synoviale  sclérosée,  il  peut  se  produire  des  lésions 
gommeuses,  chirurgiens  et  syphiligraphes  nous  ont  fait  connaître  les  caractères, 
cliniques  et  le  mode  d’évolution  des  arthropathies,  nettement  syphilitiques.  Ces 
caractères  sont  tout  à  fait  différents  de  ceux  qui  appartiennent  à  l’arlhropathie, 
tabétique.  Ces  dernières  années,  Leredde,  Gaucher,  ïhibierge,  Marfan,  etc.  onti 
montré  que  la  syphilis  articulaire  —  curable  par  un  traitement  bien  conduit — ■ 
simule  surtout  l’arthropathie  tuberculeuse.  11  y  a  dans  la  genèse  de  l’arthropa- 
thie  tabétique  un  facteur  personnel,  mal  spécifié  jusqu’à  présent. 

M.  Henri  Claude.  —  11  serait  intéressant  de  savoir  si  ce  malade  n’a  pas  eu, 
autrefois  un  traumatisme  ayant  porté  sur  cette  articulation  aujourd’hui  en 
cause.  J’ai  présenté  en  novembre  1907  à  la  Société  de  Neurologie  un  homme 
atteint  d’un  tabes  bien  caractérisé  dont  les  premières  manifestations  avaient  été-, 
une  série  d’arthropathies,  lesquelles  s’étaient  développées  sur  des  régions  du 
corps  qui  toutes  avaient  été  le  siège  longtemps  auparavant,  avant  même  là; 
syphilis,  origine  de  ce  tabes,  de  traumatismes  d’importances  diverses.  Il  m’aj 
semblé  que  l’existence  de  traumatismes  antérieurs  était  souvent  une  cause  det 
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localisation  des  troubles  trophiques  chez  les  tabétiques.  De  même  il  n’est  pas 
rare  d’observer  les  crises  viscérales  sur  des  organes  qui  ont  été  autrefois  le 
Siège  d’altérations  plus  ou  moins  graves. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  Je  ne  me  rappelle  pas  avoir  vu  un  seul  cas  d’arthro- 
Pathie  revêtant  les  caractères  de  l’arthropathie  dite  tabétique  chez  des  syphili¬ 
tiques  ne  présentant  pas  des  signes  larvés  ou  nets  de  tabes.  Je  ne  crois  donc 
pas  que  les  arthropathies  en  question  soient  la  manifestation  directe  de  la  spéci¬ 
ficité.  Elles  résultent  bien,  à  mon  avis,  d’une  lésion  nerveuse  comme  on  le  pense 
■iepuis  Charcot. 


lü-  J.  Babinski.  —  Je  ne  conteste  pas  que  les  arthropathies  dites  tabétiques 
aient  des  relations  étroites  avec  le  tabes.  Mais  il  ne  me  semble  pas  prouvé 
lu’elles  soient  sous  la  dépendance  des  lésions  du  système  nerveux  qui  appar- 
fiennent  à  la  maladie  de  Duchenne.  11  est  permis  de  supposer  que  l’association 
fies  altérations  osseuses  en  question  et  de  celles  du  tabes  tient  à  ce  qu’elles  sont 
fiues  les  unes  et  les  autres  à  l’action  directe  du  virus  syphilitique  arrivé  à  un 
certain  stade  de  son  évolution.  Du  reste,  je  me  garde  de  poser  des  conclusions  ; 
je  me  contente  de  faire  remarquer  que  cette  question  ne  me  semble  pas  défini- 
iivement  résolue. 

Vil.  Un  cas  de  Syringomyélie  traité  par  le  Radium,  par  M.  Paul 
Touchard  et  Mme  Fabre.  (Présentation  du  malade.) 

Depuis  les  observations  de  MM'.  Raymond,  Oberthür  et  Delherm,  de  MM.  Lher- 
**iitte  et  Beaujard  relatives  au  traitement  de  la  syringomyélie  par  la  radiothé¬ 
rapie,  de  nouveaux  faits  sont  venus  corroborer  les  recherches  de  ces  observa- 
ieurs  et  montrer  l’action  incontestable  des  rayons  X  sur  certaines  formes  de 
®yHngomyélie. 

Considérant  l’analogie  qui  existe  entre  les  rayons  X  et  les  radiations  émises 
par  le  radium  d’une  part,  et  d’autre  part,  frappé  de  ce  fait  que  le  pouvoir  péné- 
icant  des  rayons  y  du  radium  semble  plus  considérable  que  celui  des  rayons  X, 
•ïaus  avons  été  conduits  à  substituer  dans  un  cas  de  syringomyélie  la  radium- 
fhérapie  à  la  radiothérapie. 

Le  malade  que  nous  avons  traité  est  un  homme  de  44  ans,  exerçant  la  profession  de 
plombier.  L’affection  semble  avoir  débuté  il  y  a  4  ans  environ,  par  des  troubles  de  la 

marche. 

Avant  l’application  du  traitement,  vers  le  15  février  dernier,  l’état  du  malade  était  le 
suivant  :  parésie  des  membres  inférieurs,  surtout  marquée  au  membre  inférieur  gauche, 
uvec  exagération  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens  surtout  à  gauche,  et  trépidation  spi- 
pale  à  gauche. 

Parésie  marquée  des  membres  supérieurs,  sensation  de  raideur  :  d’ankylose  des  mou¬ 
vements,  perte  du  mouvement  d’opposition  du  petit  doigt,  diminution  de  la  force  du 
mouvement  d’extension  de  l’avant-bras  gaucho;  atrophie  musculaire  de  la  main  gauche 
portant  sur  l’éminence  hypothénar  et  le  premier  espace  interroseux,  avec  tendance  à  la 
msposilion  en  griffe  des  phalanges.  Cyanose,  refroidissement,  état  œdémateux  de  la  main. 

La  sensibilité  au  tact  était  normale  partout,  mais  la  dissociation  syringomyéliqiie  était 
absolue  à  droite  dans  le  domaine  de  C“,  0“,  C^,  et  moins  marquée  dans  le  domaine  de 
L  et  Di;  à  gauche,  dans  le  domaine  des  G“,  C‘,  G*,  C*,  G’,  D',  U®,  D“,  D'  thermoanes- 
thésio  moins  marquée.  Thermoanesthésie  complète  au  niveau  de  la  face  antéro  externe 
00  la  cuisse  gauche  dans  la  zone  correspondant  à  et  LL 

Il  existait  en  outre  une  cyphoscoliose  à  convexité  droite  très  accusée. 

-  Nous  ajouterons  qu’en  juillet  1908,  le  malade  fit  spontanément  une  fracture  de  l’extré- 
mUé  inférieure  de  l’humérus  gauche,  accompagnée  d’une  ecchymose  considérable  de  la 
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face  interne  du  bras  et  de  la  face  latérale  eorrespondante  du  tronc,  fracture  absolument 
indolore  et  qui  ne  se  consolida  point. 

Nous  avons  employé  un  appareil  à.  plateau  circulaire  à  sels  collés,  d’une  activité  de 
bOO  000  soit  1/  4  de  bromure  de  radium  pur,  d'une  dimension  de  4  centimètres  carrés  et 
portant  4  centigrammes  de  sel,  Il  portait  un  écran  de  nickel  de  3/10  de  m.m.  ne  laissant 
que  les  rayons  fi  durs  et  y  dits  rayons  ultra-pénétrants  (Dominici). 

Le  traitement  fut  commencé  le  22  février  par  une  application  de  2  heures  au  niveau 
de  la  région  cervicale  sur  la  partie  latérale  gauche. 

Voici  les  résultats  que  nous  avons  constatés. 

Après  la  deuxième  séance  le  malade  accuse  plus  de  liberté  dans  tous  ses  mouvements  : 
il  marche  sans  sa  canne,  assez  longtemps  sans  fatigue,  il  se  lève  de  sa  chaise  sans 
prendre  d’appui  avec  ses  mains,  il  peut  se  boutonner  de  la  main  gauche,  toutes  choses 
qu’il  ne  pouvait  plus  faire  depuis  près  de  6  mois,  la  peau  des  mains  qui  était  infdtrée, 
cyanosée,  œdématiée,  s’est  considérablement  amincie  et  assouplie;  c’est  un  des  faits  qui 
ont  le  plus  frappé  le  malade. 

Enfin  la  piqûre  est  différenciée  du  simple  contact  sur  les  membres  inférieurs  et  supé¬ 
rieurs  gauches  antérieurement  analgésiques. 

Par  contre,  les  douleurs  de  la  région  lombaire  et  des  genoux  persistent,  l’opposition 
du  petit  doigt  gauche  toujours  impossible,  les  troubles  de  sensibilité  thermique  restent  à 
peu  près  les  mêmes,  les  réflexes  des  membres  inférieurs  toujours  très  exagérés. 

Le  15  mars,  les  douleurs  de  la  région  lombaire  persistant  et  la  distribution  de  l’anes¬ 
thésie  dans  le  domaine  de  L-  et  L^  permettant  de  penser  qu’il  existe  un  second  foyer 
dans  la  région  correspondante,  on  fait  des  applications  au  niveau  de  la  région  lombaire 
et  après  la  4"  séance  les  douleurs  ont  disparu,  la  flexion  du  tronc  en  avant  et  en  arrière 
est  facile. 

Le  traitement  est  cessé  le  1"  avril. 

Le  15  les  douleurs  lombaires  reprennent. 

Le  29,  on  recommence  les  applications  lombaires  qui  atténuent  en  partie  les  douleurs, 
mais  moins  complètement  que  la  1"  fois. 

Depuis  le  l"  mai,  sont  survenues  des  contractions  douloureuses  do  la  cuisse  gauche, 
qui  gênent  considérablement  la  marche.  Mais  un  examen  de  la  sensibilité  a  permis  de 
constater  que  les  zones  du  thorax,  où  existait  avant  le  traitement  une  tbermoanes- 
thésie  relative,  a  complètement  retrouvé  la  sensibilité  thermique;  au  niveau  du  bras 
droit  la  zone  de  thermoanesthésie  constatée  antérieurement  a  disparu  enj  partie,  il, per¬ 
siste  cependant  un  peu  de  thermo-hypoestliésie  vers  l’extrémité  du  membre. 

Le  traitement  a  provoqué  à  la  nuque  une  petite  rondelle  de  radio-dermite  qui  a  guéri 
très  rapidement. 

En  résumé,  pendant  2  mois  i/2,  dix  applications  ont  été  faites  sur  le  côté 
gauche  de  la  colonne  cervicale,  cinq  du  côté  droit,  douze  applications  ont  été 
faites  sur  la  région  lombaire,  d’une  durée  moyenne  de  2  heures  chacune. 

L’amélioration  s’est  traduite  par  une  plus  grande  facilité  de  tous  les  mouve¬ 
ments  et  par  la  régression  des  zones  d’anesthésie  et  surtout  de  thermoanes- 
thésie  et  sur  la  disparition  rapide  des  douleurs  lombaires. 

Par  contre,  l’atrophie  musculaire  et  la  parésie  des  muscles  atrophiés,  le* 
troubles  de  réflectivité  n’ont  pas  été  modifiés. 

On  ne  peut  pas  ne  pas  être  frappé  de  l’analogie  de  ces  résultats  avec  ceux  que 
MM.  Lhermitte  et  Beaujard  ont  obtenu  avec  les  rayons  X  dans  des  cas  ana¬ 
logues. 

Peut-être  pourrait-on  accuser  l’auto -suggestion  du  malade  au  sujet  de  ces  chan¬ 
gements,  celle-ci  ne  peut  être  invoquée  en  ce  qui  concerne  la  régression  de  la 
thermoanesthésie.  En  ce  qui  concerne  la  disparition  des  douleurs,  le  fait  sui¬ 
vant  montre  que  l’imagination  du  malade  n’est  pas  seule. 

Le  l''mai  le  malade  commença  à  ressentir  dans  la  cuisse  et  le  genou  des  dou¬ 
leurs  violentes,  et  en  notre  absence,  la  personne  qui  surveillait  le  malade  crut 
devoir  appliquer  le  disque  sur  le  genou,  au  siège  même  de  la  douleur  indiquée 
par  le  malade;  or,  celui-ci  n’accusa  aucune  amélioration  à  la  suite  de  cette 
manœuvre. 
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Tels  sont  les  faits  que  nous  désirions  simplement  exposer,  sans  vouloir  tirer 
de  conclusions  d’une  méthode  encore  trop  récente,  et  dont  la  technique  demande 
4  être  précisée  par  des  observations  ultérieures. 


VIIl.  Un  cas  de  Sciatique  traité  par  le  Radium,  par  M.  Paul  Touchahd  et 
Mme  Fabke. 


M™  D...,  47  ans. 

Atteinte  à  30  ans  de  rhumatisme  articulaire  aigu  qui  atteignit  toutes  les  articulations, 
sauf  les  épaules  et  les  hanches,  celte  malade  a  toujours  ressenti  depuis  des  douleurs 
vagues  dans  les  articulations. 

Il  y  a  3  ans  sciatique  gauehe  qui  persista  3  semaines  et  guérit  assez  rapidement.. 

A  la  fin  de  novembre  dernier,  la  malade  ressent  une  vive  douleur  à  la  région  lombaire 
■en  se  baissant  brusquement.  La  douleur  augmente  et  s’irradie  dans  tout  le  domaine  du 
sciatique  gauche. 

Pendant  2  mois  la  douleur  est  extrêmement  vive,  empêchant  la  malade  de  dormir,  la 
position  assise  est  impossible,  ün  peut  à  peine  toucher  les  points  de  Valleix.  La 
recherche  du  signe  de  Lasègue  arrache  des  cris  à  la  malade. 

Il  existe  une  déviation  de  la  colonne  vertébrale  à  concavité,  du  côté  de  la  sciatique. 
Qn  constate  en  outre  l’existence  d’un  fibrome  utérin  de  moyenne  dimension  qui  se  tra¬ 
duit  par  des  métrorrhagies  très  abondantes. 

Tous  les  analgésiques  et  topiques  ont  été  employés  sans  succès  depuis  2  mois. 

Le  19  mars  première  application  de  radium.  On  emploie  un  appareil  à  sels  collés,  de 
■4  centimètres  carrés  de  surface,  d’une  activité  de  500  000,  avec  écran  en  nickel  de  3/10  de 
millimètres.  On  le  laisse  une  heure  sur  la  région  sacrée  gauche,  au  niveau  de  l’origine 
des  branches  du  plexus  sacré. 

Après  la  première  application  la  malade  peut  s’asseoir  sans  douleur:  elle  ne  souffre 
plus  la  nuit,  il  existe  encore  un  peu  de  douleur  à  la  pression  des  points  de  Valleix. 

Sept  séances  sont  faites  en  3  semaines. 

L’amélioration  s'accentue. 

Du  6  au  24  avril,  nouvel  endolorissement  dans  tout  le  domaine  du  sciatique. 

Elle  refait  trois  applications;  nouveau  soulagement. 

Enfin  le  l"  mai  elle  se  refroidit  et  les  douleurs  reprennent  très  vives  dans  la  nuit. 
Deux  nouvelles  applications  sont  faites  et  ne  donnent  cette  fois  aucun  résultat;  mais  il 
faut  faire  remarquer  que  le  disque,  au  lieu  d’être  appliqué  au  niveau  des  racines  sacrées, 
avait  été  appliqué  sur  le  tronc  du  sciatique  lui-même. 

En  résumé,  il  s’agit  d’un  nouveau  cas  d’amélioration  indiscutable  par  le 
radium  d’une  sciatique  rebelle  jusque-là  à  tout  traitement. 

C’est  un  fait  nouveau  à  ajouter  à  ceux  rapportés  par  MM.  Barcat  et  Delonarre. 


IX.  Rapport  entre  les  Mouvements  Associés  Spasmodiques  et  les 
Réflexes  tendineux,  et  périostiques,  par  Noica.  (Présentation  d’une 
malade  du  service  de  M.  Dejerink,  service  de  la  Salpêtrière.) 

Pitres  et  Camus,  qui  ont  très  bien  étudié  ces  mouvements  associés,  ont  vu 
qu’il  existe  un  rapport  étroit  entre  les  réflexes  tendineux  exagérés  et  les  mou- 
■vements  associés;  et  ils  ont  même  indiqué  l’ordre  dans  lequel  ces  phénomènes 
Apparaissent,  chez  un  malade  qui  a  eu,  quelques  jours  auparavant,  un  ictus 
Apoplectique  :  «  D’abord  l’exagération  des  réflexes  tendineux,  puis  trépidation 
épileptoïde  et  contracture  secondaire,  enfin  production  des  mouvements  asso¬ 
ciés  (1)  ». 

Nos  recherches  nous  ont  conduit  aux  mêmes  conclusions,  en  ce  sens,  que 
l’exagération  des  réflexes  tendineux  et  périostiques  précède  l’apparition  des 
mouvements  associés,  ou  pour  mieux  dire,  l’apparition  des  réflexes  tendineux 


(I)  Des  mouvements  involontaires  provoqués  dans  les  membres  paralysés  des  hémi¬ 
plégiques,  par  les  mouvements  volontaires  des  muscles  non  paralysés.  Thèse  de  Bordeaux, 
1885,  p,  41. 
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et  périostiques  très  exagérés,  indique  en  même  temps  la  possibilité  de  produc¬ 
tion  des  mouvements  associés  spasmodiques.  La  même  cause,  c’est-à-diré 
l’absence  complète  ou  incomplète  du  fonctionnement  du  faisceau  pyramidal, 
favorise  quelques  jours  après  l’ictus  l’apparition  des  deux  phénomènes  précé¬ 
dents. 

Dans  un  travail  publié  récemment  (1),  nous  avons  montré  l’étroite  parenté 
entre  l’exagération  des  réflexes  tendineux  et  périostiques,  et  la  présence  des 
mouvements  associés.  Nous  espérons  avoir  démontré  même,  comment  on  peut 
expliquer  physiologiquement  que  la  même  cause  —  une  lésion  du  système 
pyramidal  —  favorise  l’apparition  des  phénomènes  précédents  chez  le  même 
malade. 

Il  est  bien  entendu  que  nous  avons  rencontré,  en  clinique,  des  cas  d’bémipa- 
résie  légère,  avec  les  réflexes  tendineux  et  périostiques  plus  vifs  du  côté  malade 
que  du  côté  sain,  et  chez  lesquels  nous  n’avons  pu  provoquer  des  mouvements 
associés  spasmodiques. 

Mais  en  dehors  de  ces  cas,  toute  exagération  des  réflexes  tendineux  et  périos¬ 
tiques,  consécutive  à  une  lésion  du  système  pyramidal,  implique  en  même 
temps  la  présence  des  mouvements  associés  spasmodiques. 

Toutefois,  si  c’est  la  règle,  il  ne  s’ensuit  pas  qu’il  n’existe  en  clinique  des 
conditions  autres,  surajoutées;  celles-ci,  quoique  n’empêchant  pas  l’exagération 
des  réflexes  tendineux  et  périostiques,  ne  permettent  pas  aux  mouvements 
associés  de  se  produire;  et  vice-versa,  des  malades,  toujours  avec  une  lésion  du 
système  pyramidal,  présentent  des  mouvements  associés,  mais  n’ont  pas  des 
réflexes  tendineux  exagérés,  ou  même  ils  manquent  absolument. 

De  cette  dernière  catégorie  nous  avons  publié,  il  y  a  quelque  temps  (2),  deux 
cas  de  maladie  de  Friedreich,  chez  lesquels  il  existait  des  mouvements  associés 
dans  tous  les  quatre  membres,  tandis  que  les  réflexes  tendineux  et  périostiques' 
étaient  abolis.  Depuis,  nous  avons  vu  plusieurs  cas  de  Friedreich,  présentant  les 
mêmes  phénomènes  que  les  deux  précédents,  mais  comme  les  cas  étaient  moins 
avancés  —  les  premiers  cas  étaient  tétraplégiques  —  nous  avons  trouvé  ces 
mouvements  associés  seulement  aux  membres  inférieurs. 

Maintenant,  nous  voulons  apporter  trois  exemples  de  la  première  catégorie, 
c’est-à-dire  trois  cas  d’hémiplégie  d’origine  cérébrale  qui,  quoique  ayant  les 
réflexes  tendineux  et  périostiques  très  exagérés,  n’ont  pas  de  mouvements 
associés.  Le  premier  malade  que  nous  avons  étudié  est  un  cas  pris  dans  le 
service  de  M.  Babinski,  que  nous  tenons  à  remercier  particulièrement,  non  seu¬ 
lement  pour  l’obligeance  qu’il  a  eue,  de  nous  permettre  de  prendre  l’observation, 
mais  surtout  d’avoir  attiré  notre  attention  sur  la  particularité  et  l'importance 
de  cette  dissociation. 

C’est  une  malade  B.  V...,  âgée  de  53  ans,  entrée  le  20  février  d909,  salle  Laennoc,  ser¬ 
vice  do  M  Babin.ski,  à  l’iiôpital  de  la  Pitié. 

Elle  entre  pour  une  hémiplégie  droite,  survenue  4  mois  avant,  à  la  suite  d’un 
ictus  apoplectique,  et  qui  se  présente  —  même  aujourd’hui  après  deux  mois  de  séjour  à 
l’hôpital  —  avec  les  caractères  suivants.  Le  membre  supérieur  parait  flasque,  il  tombe 
inerte  le  long  du  corps;  la  main  absolument  plate,  avec  tous  les  doigts,  y  compris  le 


(t)  Sur  l'importance  des  réflexes  o.sseux  dans  l’étude  de  la  physiologie  de  la  moelle. 
La  théorie  de  Hitzig  sur  le  mécanisme  des  mouvements  associés.  Revue  neurologique, 
séance  du  3  décembre  1908. 

(2)  La  contracture  dans  la  maladie  de  Friedreich.  Société  de  Neurologie,  séance  da 
9  janvier  1908. 
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pouce,  étendus  dans  l’axe  du  membre,  et  tous  dans  le  même  plan,  les  éminences  thénar 
et  hypothénar  sont  aplaties,  légèrement  diminuées  de  volume,  faisant  un  plan  avec  le 
creux  de  la  main,  le  premier  espace  intérosseux,  vu  sur  le  dos  de  la  main,  est  plus  pro¬ 
fond  que  celui  du  côté  sain,  Tous  les  muscles  du  membre  supérieur  malade,  sont  mous, 
flasques,  en  comparaison  avec  la  sensation  de  tonicité  que  donnent  ceux  du  côté  sain; 
roais,  à  la  mensuration  des  différentes  circonférences  du  membre,  on  ne  constate  pas 
qu’il  y  a  une  diminution  avec  le  côté  sain,  sauf  à  la  main  où  la  circonférence  est  de 
20  centimètres,  tandis  que  celle  de  la  main  saine  est  de  21  centimètres. 

Et  qnoiqu’il  paraît  flasque,  quoique  la  force  dynamométrique  à  ta  main  soit  zéro,  tan¬ 
dis  qu’à  gauche  elle  monte  à  50,  on  constate  que  ce  membre  est  seulement  parésie,  car  la 
tualade  peut  faire  des  mouvements  avec  tous  les  segments  du  membre,  quoique  faibles 
ot  incomplets. 

Le  membre  inférieur  est  moins  faible  que  le  supérieur,  mais  lui  aussi. est  malade,  et 
rend  la  marche  difficile  et  à  petits  pas.  Ici  la  palpation  des  muscles  ne  donne  pas  une 
sensation  de  mollesse.  L’examen  électrique,  que  nous  devons  à  l’obligeance  de  M.  Dellerm, 
fait  constater,  à  l’entrée  do  la  malade,  dans  tous  les  muscles  du  membre  supérieur,  une 
diminution  quantitative  au  courant  faradique  et  galvanique,  avec  une  grande  rési-itance 
au  courant,  mais  sans  aucune  réaction  do  dégénérescence.  Un  mois  après,  un  nouvel 
examen  électrique  fait  par  M.  Charpentier  nous  donne  le  môme  résultat,  c’est-à-dire  une 
diminution  quantitative  faradique  et  galvanique,  mais  seulement  aux  muscles  de  la  main, 
éminences  hypothénar  et  thénar  et  les  interosseux,  tandis  que  dans  le  reste  du  membre 
l’excitation  électrique  est  égale  à  celle  de  l’autre  côté. 

Au  contraire  do  ce  que  nous  nous  attendions,  ce  membre,  quoiqu’il  soit  flasque,  pré¬ 
sente  tous  les  réflexes  tendineux  et  périostiques  très  exagérés.  Le  réflexe  des  muscles 
épitrochléens,  c’est-à-dire  des  muscles  qui  fléchissent  les  doigts,  est  si  fort  que  non  seu¬ 
lement  on  le  provoque  par  la  percussion  de  l’apophyse  styloide  du  cubitus,  mais  M.  Ba- 
Linski  a  remarqué  pour  la  première  fois  chez  celte  malade,  qu’on  peut  le  provoquer  en 
frôlant  légèrement  la  pulpe  des  doigts.  Un  pareil  procédé  est  semblable  à  celui  dont  se 
Sert  Rossolimo  pour  son  réflexe  des  orteils;  d’ailleurs,  ces  deux  réflexes  sont  analogues, 
frépuis,  nous  l’avons  cherché  chéz  d’autres  malades  spasmodiques,  et  nous  pouvons 
dire  que  nous  avons  presque  toujours  pu  le  provoquer,  aussi  par  ce  procédé. 

Au  membre  inférieur,  les  réflexes  rotulien  et  du  tendon  d’Acliille  sont  légèrement  exa- 
flérés;  pas  de  trépidation  épileptoïde,  signe  do  Babinski  positif. 

Négligeons  le  membre  inférieur,  et  nous  pouvons  conclure  que  voilà  un  malade  qui  a 
des  réflexes  tendineux  et  périostiques  très  exagérés  au  membre  supérieur,  quoique  ce 
ùiembro  ait  l’aspect  et  les  caractères  d’une  paralysie  flasque.  C'est  un  fait  qui  n’o'st  pas 
classique,  mais  sur  lequel  M.  Babinski  a  déjà  attiré  l’attention  autrefois,  dans  ce  sens, 
flù’il  y  a  des  hémiplégiques  qui,  tout  en  ayant  des  réflexes  tendineux  très  exagérés,  peu- 
’^'ent  avoir  certains  muscles  à  l’étal  d’hypotonie  (1). 

Mais  chez  notre  malade,  nous  constatons  un  nouveau  fait,  qu’elle  ne  présente  dans  ce 
membre  aucun  mouvement  associé  spasmodique,  quoique  nous  disions  que  ses  réflexes 
sont  très  exagérés. 

En  même  temps  que  cette  malade  se  trouve  dans  la  salle  Jenner,  lit  n“  54,  service  do 
M'  Babinski  à  l’hôpital  de  la  Pitié,  un  homme  âgé  de  60  ans,  et  entré  le  18  janvier  1909. 
Lest  un  malade  absolument  analogue  à  la  malade  proccdontc,  avec  cotte  différence 
flue  son  hémiplégie,  et  plus  exactement  son  hémiparésie,  est.du  côté  gauche  Le  bras 
mmbant,  ayant  l’air  d’étre  atteint  de  paralysie  flasque,  jirésenle,  au  contraire,  toute 
motilité  volontaire,  mais  diminuée  d’intensité;  les  réflexes  tendineux  et  périos- 
frflues  existent  tous,  et  sont  exagérés.  D’ailleurs  ce  malade  a  été  déjà  présenté  par 
,  •  Babinski  à  la  Société  de  Neurologie,  dans  la  séance  du  5  février  1909,  pour  attirer 
‘attention  sur  la  présence  dos  mouvements  passifs,  qui  dans  ce  cas,  comme  d’ailleurs 
Dons  l’avons  constaté  aussi  dans  le  précédent,  sont  devenus  plus  évidents. 

Chez  ce  malade,  on  constate  une  mollesse  dans  la  masse  de  tous  les  muscles  du  mem- 
•‘re  supérieur  malade,  une  diminution  légère  du  volume  du  membre  supérieur  au  bras 
à  l’avant-bras,  —  d’un  centimètre,  ce  qui  n’est  pas  beaucoup,  quand  on  pense  que 
9  est  le  bras  gauche,  mais  comme  il  est  gaucher,  celte  diminution  est  à  remarquer  —  et 
ènfln  une  atrophie  de  tous  les  muscles  épitrochléens  et  du  muscle  triceps  brachial. 
L  atrophie  des  muscles  épitroc'déens  se  voit  à  la  distance,  car  la  surface  do  la  peau  de 
*  avant  dessine  à  leur  endroit  une  gouttière  nettement  prononcée  à  leur  endroit,  et  le 

,  Relâchement  des  muscles  dans  l’hémiplégie  organique.  C.-R.  de  la  Soc.  de.  Biologie, 
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bord  interne  de  l’avanl-bras  ne  dessine  pas  une  convexité  comme  du  côté  sain.  La  force 
dynamométrique  à  gauche  est  zéro,  à  droite  110. 

L’examen  électrique  que,  nous  devons  à  l’obligeance  de  M.  le  docteur  Charpentier, 
ne  relève  aucun  changement  dans  les  réactions  électriques. 

Ce  malade  aussi,  comme  la  malade  précédente,  a  les  réflexes  tendineux  et  périos- 
tiques  très  exagérés  et  n’a  pas  des  mouvements  associés  spasmodiques.  Cinq  mois  après 
le  début  de  sa  maladie,  son  membre  supérieur  se  trouve  dans  l’état  que  nous  venons 
d’esquisser.  La  plupart  des  muscles,  qui  n’étaient  atrophiés  que  très  légèrement,  ont 
repris  presque  leur  volume  et  leur  consistance  antérieures.  La  marche  est  assez  bien 
conservée. 

Absolument  le  même  tableau  d’hémiparésie,  d’apparence  flasque,  du  côté  droit,  on 
l’oDservechez  une  malade.  G...  âgée  de  58  ans,  entrée  le  30  décembre  1908,  lit  n”  10» 
dans  la  salle  Pinel,  service  de  M.  le  professeur  Dojerine,  à  la  Salpétrière.  L’hémiparésie 
est  la  suite  d’un  ictus  survenu  il  y  a^O  mois.  Aujourd’hui  elle  marche, parle  assez  bien  et 
le  membre  supérieur  est  de  même  que  dans  les  cas  précédents,  tombant,  d’aspect  flasque, 
la  main  plate,  de  la  mollesse  dans  tous  les  muscles.  On  constate  ici  que  l’atrophie 
musculaire  est  plus  prononcée  que.  dans  les  cas  précédents,  elle  est  généralisée  à  tous 
les  ijiuscles  du  membre  supérieur,  y  compris  l’épaule,  et  que  partant  la  circonférence 
du  membre  est  de  1/2  centimètre,  et  même  au  bras,  de  3  centimètres  plus  petite  que 
celle  du  membre  sain.  Les  mouvements  volontaires,  quoique  conservés,  sont  beaucoup 
plus  faibles  et  plus  limités  que  dans  les  cas  précédents.  La  force  dynamométrique  de  la 
main  droite  est  zéro,  et  à  gaucho  40. 

La  marche  est  assez  bien  conservée. 

Ici,  comme  dans  les  cas  précédents,  ces  réflexes  tendineux  et  périostiques  du  membre 
supérieur  sont  exagérés,  et  on  ne  peut  provoquer  aucun  mouvement  associé  spasme- 

Dans  tous  ces  trois  cas,  il  n’y  a  pas  de  mouvements  associés  aux  membres  inférieurs, 
ce  qui  d’ailleurs  ne  nous  surprend  pas,  car  dans  tous  ces  cas,  l’exagération  des  réflexes 
n’est  pas  très  grande,  preuve  que,  dans  aucun  cas,  nous  n’avons  pas  trouvé  de  clonus. 

Au  contraire  aux  membres  supérieurs,  l’exagération  des  réflexes  est  tout  aussi 
grande  que  dans  les  cas  les  plus  spasmodiques. 

L’examen  électrique,  que  je  dois  à  l’obligeance  de  M.  Rieder,  indique  une  grande 
diminution  quantitative,  faradique  et  galvanique,  dans  tous  les  muscles  du  membre 
supérieur,  mais  sans  aucune  réaction  de  dégénérescence. 

En  résumé  trois  cas  d’hémiparésie,  d'origine  cérébrale,  probablement  par  lésions 
artérielles  athéromateuses,  chez  des  personnes  âgées,  qui  plusieurs  mois  après  l’iclns 
se  présentent  encore  avec  un  membre  supérieur  d'aspect  flasque;  chez  lesquelles  on 
constate  que  les  muscles  sont  mous,  quelques-uns,  ou  tous,  atrophiés;  tandis  que 
les  réflexes  tendineux  et  périostiques  sont  très  exagérés  et  chez  lesquelles  il  manque 
tout  de  même  les  mouvements  associés. 

Comment  pouvons-nous  comprendre  celte  double  dissociation  :  1“  l’atonie 
des  muscles  coexistant  avec  la  présence  des  réflexes  exagérés,  et  2°  la  présence 
des  réflexes  exagérés  coïncidant  avec  l’absence  des  mouvements  associés  spas¬ 
modiques? 

La  première  dissociation  s’explique  pour  nous,  par  ce  fait  que,  si  l’atonie 
est  consécutive  dans  ces  cas  à  la  lésion  musculaire,  celle-ci  n’est  pas  assez 
grande  pour  empêcher  la  production  des  réflexes  tendineux  et  périostiques,  qui 
sont  exagérés,  parce  que  il  y  a  là  une  lésion  du  système  pyramidal. 

La  seconde  dissociation  s’explique,  à  notre  avis,  par  ce  fait  que,  si  le  l'éflexe 
tendineux  peut  se  produire  avec  un  muscle  en  partie  atrophié,  le  mouvement 
associé  qui  est  la  répercussion  d’un  mouvement  volontaire,  et  qui  se  sert  du 
même  muscle  atrophié,  peut  ne  pas  se  produire  à  cause  de  cette  lésion.  Eu. 
réalité,  nous  ne  faisons  que  constater  le  fait. 

En  revenant  maintenant  aux  cas  de  maladie  de  Friedreich,  chez  lesquels,  au 
contraire  des  autres,  on  trouve  des  mouvements  associés  et  pas  de  réflexes  ten¬ 
dineux  et  périostiques,  le  fait  s’explique,  car  ces  réflexes  ne  peuvent  se  pro' 
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duire  quand  il  y  a  là  une  lésion  des  racines  postérieures,  tandis  que  rien  dans 
cas  n’empêche  les  mouvements  associés  spasmodiques,  puisque  leurs  voies 
de  conductibilité  ne  sont  pas  malades. 

X.  Sur  le  type  en  extension  du  membre  supérieur  à  l’état  de  Con¬ 
tracture,  par  le  D'  Noiga.  (Travail  du  service  de  M.  le  professeur  Dejeiune,  à 

la  Salpêtrière.)  (Présentation  d’une  malade.) 

_  On  sait  que  le  membre  supérieur,  quand  il  se  trouve  dans  une  attitude 
vicieuse,  permanente,  par' contracture,  peut  se  mettre  ou  en  attitude  en  flexion, 
ou  en  attitude  en  extension.  En  d’autres  termes,  on  distingue  deux  types  de 
contracture  :  l’un  le  type  en  flexion,  qui  est  le  type  ordinaire,  et  l’autre,  te  type 
«U  extension,  qui  est  extrêmement  rare. 

Oe  qui  distingue  l’un  de  l’autre,  c’est  seulement  l’attitude  de  l’avant-bras,  qui 
en  flexion  dans  le  premier  cas,  et  en  extension  dans  le  second  cas,  car 
^  extrémité  du  membre  supérieur  se  met,  dans  les  deux  cas,  dans  la  même  atti¬ 
tude  :  le  poing  fermé,  et  l’avant-bras  en  demi-pronation. 

A.  quoi  tient  cette  variété  d’attitude?  Quel  est  le  mécanisme  qui  produit  le 
premier  type?  Quel  est  le  mécanisme  qui  produit  le  second? 

Cette  question  était  restée  sans  solution  du  moment  que  nous  ne  connaissions 
rien,  sur  la  production  de  la  contracture.  Mais  il  nous  paraît  que  nous  sommes 
àutorisé  à  dire,  que  la  question  a  été  poussée  un  peu  plus  loin,  dernièrement, 
rar  nous  avons  démontré  par  nos  recherches,  que  dans  toute  contracture  on 
•ioit  trouver  nécessairement  ré^unis  deux  phénomènes  :  mouvements  associés 
spasmodiques  et  perte  grave  de  la  motilité  volontaire* 

^  Nous  avons  ailleurs  insisté  sur  ces  phénomènes.  'Nous  n’y  reviendrons  pas 
*ci,  mais  nous  tenons  à  dire  dès  maintenant  que  les  mouvements  associés  que 
nous  constatons  chez  les  malades  spasmodiques  constituent  une  catégorie  diffé¬ 
rante  des  mouvements  associés  qu’on  connaît  chez  l’homme  normal,  adulte,  et 
anrlout  chez  Tenfant. 

'  Nous  sommes  en  train  d’étudier  en  ce  moment-ci  ces  mouvements  associés 
normaux  chez  les  enfants  de  différents  âges,  chez  les  adolescents  et  chez  les 
adultes,  et  nous  nous  réservons  de  publier  nos  recherches  plus  tard.  Ce  que 
nous  pouvons  dire  aujourd’hui,  c’est  que  les  caractères  de  ces  mouvements 
®ont  :  la  bilatéralité,  la  symétrie,  l’identité  et  la  simultanéité. 

En  revenant  à  notre  sujet,  nous  ajoutons  qu’il  nous  paraît  indiscutable  que 
attitudes  que  les  membres  des  malades  prennent  involontairement,  par 
noouvements  associés,  doivent  nous  donner  l’explication  de  ces  deux  types  cités 
plus  haut. 

l'outes  les  fois  que  nous  avons  examiné  les  mouvements  associés  chez  les 
uémiplégiques  spasmodiques,  avec  ou  sans  contracture,  toujours  le  membre 
supérieur  se  mettait  en  attitude  en  flexion,  quel  que  fût  le  mouvement  volontaire 
‘l’ï®  nous  lissions  exécuter  au  malade  avec  ses  membres  sains,  ou  avec  le 
uiembre  inférieur  du  côté  hémiplégique  —  s’il  n’était  pas  très  paralysé  —  ou 
®>ême  avec  la  tête. 

Dans  tous  les  cas,  le  membre  supérieur  reproduisait  l’attitude  en  flexion  du 
•Membre  supérieur  en  contracture. 

Mais  il  ne  nous  a  jamais  été  donné  de  voir  un  cas  comme  celui  que  nous  pré- 
®6ntons  aujourd’hui. 

J®  pourrais  dire,  cependant,  que  nous  nous  rappelons  avoir  vu  un  malade 
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analogue,  mais  malheureusement  nous  l’avons  perdu  de  vue,  et  comme  c’était 
au  début  de  nos  recherches,  nous  ne  l’avons  pas  étudié  suffisamment. 

L’observation  de  la  malade  actuelle  peut  se  résumer  en  quelques  mots  : 

J...  G..,,  ilgée  de  16  ans,  entrée  le  28  avril  1908  dan.s  le  service  de  M.  le  professeur  De- 
erine  à  la  Salpétrière,  salle  Pinel. 

Elle  est  atteinte  d’une  hémiplégie  droite  depuis  l’Age  de  13  ans,  actuellement  sans 
troubles  d’apliasie,  sans  troubles  intenses  de  la  marche. 

Au  contraire,  le  membre  supérieur  est  beaucoup  plus  pris,  car  les  mouvements  volon¬ 
taires  sont  très  affaiblis  et  même  quelques-uns  perdus,  comme  ceux  de  la  main  et  du' 
poignet.  A  la  main,  la  malade  peut  à  peine  fermer  la  main,  mais  elle  ne  peut  pas  l’ou¬ 
vrir;  au  poignet,  quand  elle  essaye  à  faire  des  mouvements,  on  voit  qu’en  réalité  elle  ne 
fait  qu’accentuer  involontairement  son  état  de  contracture.  Au  coude  et  à  l’épaule,  les 
mouvements  sont  conservés,  mais  diminués  de  force.  A  la  main  droite,  la  force  dyna¬ 
mométrique  est  zéro  ;  à  gauche,  elle  indique  4S». 

Les  réflexes  tendineux  sont  très  exagérés  à  droite,  au  membre  supérieur  comme  au 
membre  inférieur.  On  provoque  de  la  trépidation  épileptoïde  non  senlement  au  pied. 

On  note  encore  un  très  net  réflexe  de  Babinski  par  l’excitation  du  bord  interne  de  la 
plante  du  pied. 

Pas  de  troubles  de  sensibilité  générale.  Etat  général  actuellement  très  satisfaisant. 

Cette  maladie  est  survenue  brusquement  à  l’âge  de  13  ans.  Pendant  plusieurs  mois, 
elle  est  restée  au  lit,  complètement  paralysée  du  côté  droit  du  corps,  y  compris  la  face. 
La  parole  aussi  était  perdue.  Mais  petit  à  petit,  les  phénomènes  de  paralysie  se  sont 
améliorés,  jusqu’à  l’état  où  nous  la  voyons  aujourd’hui..  Le  traitement  qu’elle  a  subi  plù- 
sieurs  fois,  c’est  le  traitement  mercuriel  sous  la  forme  des  frictions. 

Dans  ses  antécédents,  nous  trouvons  que  son  père  est  vivant,  sa  mère  est  morte  (?)! 
il  y  a  encore  à  la  maison  une  scour  de  24  ans,  idiote,  et  un  frère  bien  portant  qui  fai^ 
actuellement  son  service  militaire.  11  résulte  des  renseignements  qu’on  a  eu  que  la  mère 
était  syphilitique.  D’ailleurs,  l'amélioration  que  la  malade  a  eue  par  les  frictions  mercu¬ 
rielles,  et  une  kératite  double  interstitielle  que  la  malade  a  eue  depuis  son  ictus  et  qui  a 
guéri  aussi  par  des  frictions,  sont  aussi  en  faveur  de  la  môme  pathogénie.  Aujourd’hui,  les 
pupilles  sont  très  dilatées  et  ne  réagissent  pas  à  la  lumière.  Signe  d’Argyll-Robertson. 

En  résumé,  une  malade  hémiplégique,  avec  un  membre  supérieur  plus  pris 
que  le  membre  inférieur. 

A  l’état  de  repos,  quand  la  malade  est  couchée  dans  son  lit,  on  constate  que 
le  membre  supérieur  malade  repose  dans  toute  son  étendue  sur  la  surface  du 
lit,  le  coude  étendu  ou  à  peine  faisant  un  angle  obtus,  l’avant-bras  en  demi* 
pronalion,  la  paume  de  la  main  fermée,  les  quatre  derniers  doigts  appliqués 
sur  le  pouce.  Celte  attitude  de  l’avant-bras  et  de  la  main  est  permanente,  et, 
sans  nul  doute,  déterminée  par  l’état  de  contracture  qui  existe  seulement  dans 
cette  extrémité  du  membre  supérieur. 

Si,  à  ce  moment,  nous  cherchons  à  provoquer  des  mouvements  associés  dans 
le  côté  droit  du  corps,  nous  arrivons  très  facilement  à  les  provoquer  au  membre 
supérieur. 

Mais  fait  très  intéressant  à  remarquer  :  Quel  que  soit  le  mouvement  volontaire 
que  nous  lui  demandions  d’exécuter,  soit  avec  un  des  membres  sains,  soit  avec  le 
membre  inférieur  du  coté  hémiplégique,  soit  même  avec  la  tête,'  dans  tous  ces  cas, 
nous  voyons  que  le  membre  supérieur  malade  fait  le  même  mouvement  :  la  main  se 
ferme  plus  fort  encore,  l’avant-bras  exagère  sa  pronation,  le  coude  s’étend  et  enfn 
tout  le  membre  supérieur  étendu  se  lève  légèrement  en  haut  et  tend  à  s’écarter  un 
peu  du  tronc. 

Il  est  bien  entendu  que,  pendant  que  la  malade  exécute  un  mouvement,  nous 
cherchons  à  l’en  empêcher,  pour  qu’elle  puisse  mettre  toutes  ses  forces  dans 
l’exécution  du  mouvement  volontaire  demandé. 
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Cette  attitude  prise  par  le  membre  supérieur  malade  est  absolument  sem¬ 
blable  à  celle  que  tous  les  auteurs  donnent  sur  «  le  type  en  extension  »  et  que 
M.  Dejerine  nous  montre  par  une  photographie  dans  son  ouvrage  de  séméio¬ 
logie  du  système  nerveux  (1). 

Cette  variété  rare  des  mouvements  associés  au  membre  supérieur  et  cette 
ressemblance  parfaite  avec  le  type  en  extension,  ne  concordent-elles  pas  avec  la 
description  donnée  par  les  auteurs  classiques,  sur  la  contracture  type  en  exten¬ 
sion  ? 

L’extrême  fréquence  des  mouvements  associés  en  flexion  des  membres  supé¬ 
rieurs,  ne  concorde-t-elle  pas  avec  l’extrême  fréquence  de  contracture  type  en 
flexion? 

En  somme,  si  l’exception  confirme  la  régie,  la  rareté  des  mouvements  asso¬ 
ciés  en  extension  explique  la  rareté  de  la  contracture  type  en  extension. 

Mais  si  la  malade  n’a  pas  une  contracture  du  coude,  (et  dans  ce  cas  nous  pen¬ 
sons  qu’elle  aurait  été  en  extension),  quoiqu’elle  ait  des  mouvements  associés 
dans  cette  jointure,  c’est  parce  que  la  lésion  du  faisceau  pyramidal  n’est  pas 
relativement  très  grande.  La  preuve  que  la  lésion  n’est  pas  très  grave,  en  est 
<lue  la  motilité  volontaire  du  coude  est  conservée  dans  les  deux  sens. 

A  quoi  tient  cette  anomalie?  Plusieurs  personnes,  qui  ont  bien  voulu 
examiner  la  force  musculaire  de  notre  malade,  et  sans  être  prévenues  de  quoi  il 
s’agissait,  ont  répondu  sans  aucune  hésitation  et  sans  exception,  que  le  mouve¬ 
ment  d’extension  du  coude,  du  membre  supérieur  malade,  est  plus  fort  que  le 
mouvement  de  flexion. 

Cette  prépondérance  de  l'extension  explique,  pour  nous,  pourquoi  le  mouve¬ 
ment  associé  spasmodique  se  fait  en  extension,  au  lieu  de  se  faire  en  flexion 
•comme  c’est  la  règle. 

Mouvements  d’élévation  de  la  Paupière  supérieure  associés  aux 
mouvements  d’abaissement  de  la  Mâchoire,  par  M.  A.  Souques. 

L’analyse  d’un  travail  de  Harman,  faite  par  M.  Feindel,  qui  me  l’a  obligeam¬ 
ment  communiquée,  m’a  remis  en  mémoire  un  fait  observé,  il  y  a  trois  ans,  et 
engagé  à  le  communiquer  à  la  Société.  11  s’agit  d’une  simple  curiosité  patho¬ 
logique. 

Un  homme  de  50  ans,  vigoureux  et  bien  portant,  souffre  depuis  quelques  mois 
<i’une  légère  neurasthénie.  Pas  d’alcoolisme,  pas  de  syphilis.  11  est  marié  et  père 
■de  trois  enfants  en  bonne  santé.  Je  remarque,  en  lui  faisant  ouvrir  la  bouche, 
flue  sa  paupière  supérieure  gauche  s’élève  énergiquement.  Cet  homme  me 
raconte  que  ce  phénomène  singulier  a  toujours  existé  chez  lui,  aussi  loin 
flu’il  peut  remonter  dans  ses  souvenirs.  On  le  lui  a  fait  remarquer  à  diverses 
reprises.  11  se  produit  notamment  dans  la  mastication  et  attire  l’attention  et 
les  réflexions  des  voisins,  quand  il  mange  en  public. 

La  synergie  et  le  synchronisme  sont  parfaits  :  quand  la  mâchoire  s’ouvre  un 
peu  largement  la  paupière  gauche  s’élève;  celle-ci  retombe  en  même  temps  que 
la  mâchoire  se  referme.  Chaque  mouvement  de  mastication  détermine  l’élévation 
et  l’abaissement  de  la  paupière  en  question.  La  paupière  supérieure  droite  reste 
fout  à  fait  immobile. 

L’examen  des  yeux  révèle  la  présence  d’un  léger  ptosis  partiel  de  la  paupière 
supérieure  gauche.  Les  pupilles,  égales  et  régulières,  réagissent  bien.  La  moti- 


(1)  Traité  de  Pathologie  générale  de  Bouchard,  vol.  V,  p,  481. 
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lité  des  yeux  est  correcte  et  l’examen  ophtalmoscopique,  pratiqué  par  M.  J.  Ga- 
lezowski,  n’a  rien  révélé  d’anormal.  Il  importe  de  souligner  que  la  paupière 
gauche,  en  légère  ptose,  ne  peut  être  relevée  volontairement. 

Il  n’existe  aucun  signe  de  lésion  organique  du  système  nerveux. 

Peu  connu  en  France,  ce  phénomène,  décrit  en  Angleterre  sous  le  nom  intra¬ 
duisible  de  Jaw-winking,  a  déjà  une  petite  littérature  à  l’étranger.  Il  a  été  signalé 
pour  la  première  fois,  en  1883,  par  Marcus  Gunn  (1).  Depuis  cette  époque  il  a 
été  étudié  surtout  par  des  ophtalmologistes  :  Helfreich  (2),  Sinclair  (3),  .Wil- 
brand  et  Saenger  (4),  etc.  On  pourrait  en  réunir,  à  l’heure  actuelle,  une  qua¬ 
rantaine  d’observations,  dont  quelques-unes  toutes  récentes  (Van  Lint,  Mar- 
baix.  Société  belge  cl’Opht.  1908;  W.  Sym,  Review  of  Neur.  and.  Psyeh.,  1908). 
Nous  donnerons  les  indications  les  plus  intéressantes,  chemin  faisant. 

Un  des  traits  les  plus  saillants  est  l’unilatéralité  du  phénomène  (plus  fréquent 
à  gauche  et  chez  l’homme).  Les  observations  d’Adamük  (3)  et  de  Beaumont  (6) 
font  exception  :  l’élévation  palpébrale  y  était  bilatérale. 

L’élévation  volontaire  de  la  paupière  intéressée  est  généralement  impossible 
ou  insuffisante.  Dans  le  cas  de  Wilbrand  et  Saenger,  dans  celui  de  Van  Lint, 
cette  élévation  était  cependant  normale.  i 

En  régie  générale,  pour  que  le  phénomène  palpébral  se  produise,  il  convient 
que  le  regard  soit  dirigé  en  bas.  Cependant  le  cas  de  Beaumont  s’écarte,  à  cet 
égard,  de  la  régie  :  chez  sa  jeune  malade  l’ouverture  des  paupières  ne  se  produi¬ 
sait,  quand  le  maxillaire  s’abaissait,  que  si  la  tête  était  rejetée  en  arriére. 

Le  plus  souvent,  il  s’agit  là  d’un  phénomène  congénital,  mais  dans  quelques  cas, 
il  est  acquis  (observations  de  Friedenwald  (7),  de Fraenkel (8).  Habituellement,  il 
coexiste  avec  un  ptosis  congénital  partiel.  Sur  32  cas,  réunis  par  Sinclair,  il  y 
avait  coexistence  28  fois.  De  même,  si  généralement  la  motilité  du  globe  ocu¬ 
laire  est  normale,  il  est  assez  fréquent  de  constater  l’existence  d’autres  troubles 
des  yeux  :  parésie  du  droit  supérieur,  dans  les  cas  de  Goldzieher  (9)  et  de  Pros- 
kauer  (10);  paralysie  du  droit  interne  dans  le  cas  de  Uhthoff  (11);  immobilité  du 
globe  oculaire,  chez  deux  j umeaux  observés  par  Vossius  (1 2)  ;  strabisme  divergent 
avec  amblyopie  et  motilité  insuffisante  des  droits  supérieur  et  inférieur  dans  le 
cas  de  Hubbel  (13);  colobome  de  la  pupille  dans  l’observation  de  llillmann  (14). 

La  condition  presque  toujours  nécessaire  est  l’abaissement  de  la  mâchoire 
inférieure  dans  les  actes  d’ouvrir  la  bouche  ou  de  mastiquer.  On  l’a  vu  se  pro¬ 
duire  aussi  dans  le  fait  de  parler  à  haute  voix  et  dans  les  mouvements  de  déglu¬ 
tition.  Sinclair  a  divisé  les  32  cas  qu’il  a  réunis,  en  trois  groupes  : 

Premier  groupe,  composé  de  13  cas,  dans  lequel  le  mouvement  associé  de  la 


(1)  M.  Gunn.,  Trans.  Ophlalm.  Soc.,  vol.  3,  p.  283. 

(2)  Helfiibicii.,  Bericht  der  XIX  Versam.  d.  opht.  Gesell.  zur  Heildeberg,  1888,  p.  82. 

(3)  SiNci.Aiit.,  Opht.  Beview,  189S,  p.  305. 

(4)  WiLBiiANi)  et  Saenüeb,  Die  Neurologie  des  Auges.  Wiesbaden,  1899. 

(5)  Auamük,  Ktin.  Monatsb.  für  Augenh.,  1888. 

(6)  Beaumont.  Lancet.  Avril  1893. 

(7)  Friedenwald.  Analyse  u.  Neurolog.  Cenlr.,  1897. 

(8)  Fraenkel.  Ktin.  Monatsb.  für  Augenheil.  1888. 

(9)  Goldzieher,  Analyse  de  Jahresk.  f.  Opht.,  1892. 

(10)  Proskaueii.  Cent.  f.  Augenh.,  1891. 

(11)  Uhthopp,  Berl.  kl.  IVoch.,  1888. 

(12)  Vossius,  Beitrâge  zur  Augenh. 

(13)  Hubbel,  Arch.  f.  Opht.,  XXII. 

(14)  IIlLLMANN,  Kl.  Monats.  f.  Augenh.,  1894. 
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paupière  sé  produit  dès  que  la  bouche  s’ouvre  et  que  le  maxillaire  inférieur  se 
tourne  du  côté  opposé  à  la  paupière  intéressée. 

Deuxième  groupe,  comprenant  16  cas,  où  la  paupière  ne  s’élève  que  dans 
1  abaissement  du  maxillaire  inférieur; 

Troisième  groupe,  composé  de  2  cas,  où  l’élévation  palpébrale  n’a  lieu  que 
•ians  les  mouvements  de  diduction. 

•  Dans  ces  déplacements  de  la  mâchoire  inférieure,  les  muscles  qui  entrent  en 
jeu  sont  innervés  par  la  branche  motrice  du  trijumeau.  Ce  sont,  d’une  part,  le 
■ventre  antérieur  du  digastrique  et  le  mylobyo'idien  qui  sont  des  abaisseurs,  et 
d  autre  part  les  ptérygo'idiens  externes  qui  commandent  les  mouvements  laté¬ 
raux  de  diduction  (le  droit  portant  la  mâchoire  vers  la  gauche  et  le  gauche  la 
portant  vers  la  droite).  11  faut  remarquer  que  le  phénomène  palpébral  survient 
dans  la  diduction,  quand  la  mâchoire  est  portée  du  jcôté  opposé  à  la  paupière 
agissante.  C’est  dire  que  l’élévateur  de  la  paupière  et  le  ptérygo'idien  externe,  qui 
entrent  synergiquement  en  action,  occupent  le  même  côté  du  corps. 

Les  autres  muscles  innervés  par  la  branche  motrice  du  trijumeau,  à  savoir 
le  temporal,  le  masseter,  le  ptérygo'idien  interne,  qui  sont  des  élévateurs  de  la 
mâchoire,  n’ont  aucune  action  sur  le  phénomène. 

A  côté  de  ces  faits  où  le  point  de  départ  se  trouve  dans  le  domaine  musculaire 
du  trijumeau  moteur,  il  faut  mentionner  quelques  rares  cas  ayant  leur  point  de 
départ  dans  le  nerf  facial.  Ainsi,  dans  le  cas  de  Hubbel,  le  phénomène  ne  se  pro¬ 
duisait  pas  dans  les  déplacements  de  la  mâchoire,  mais  par  contre  il  se  mon¬ 
trait  à  propos  de  l’ouverture  4es  lèvres. 

Dans  les  cas  de  Bull  (1),  de  von  Reuss(2)  où  il  y  avait  ptosis  d’une  paupière, 
on  voyait  celle-ci  s’élever  quand  les  malades  fermaient  l’œil  du  côté  opposé.  Il 
65t  vrai  que  le  phénomène  se  produisait  également  dans  l’abaissement  de  la 
mâchoire.  Il  faut  rapprocher  de  ce  fait  le  cas  de  Uhthoff. 

Ce  phénomène  constitue  une  infirmité  chronique  et  à  peu  près  incurable.  On 
1  a  vu  pourtant  s’accentuer  (Block),  s’atténuer  (Fraenkel)  et  même  disparaitiv 
(Kraus)  avec  le  temps  (3). 

L’interprétation  de  ce  singulier  mouvement  associé  a  exercé  la  sagacité  des 
auteurs.  La  plupart  invoquent  une  anomalie  d'innervation  du  releveur  de  la 
paupière  et  rejettent  l’admission  d’une  simple  synergie  physiologique.  Si  cette 
synergie  était  admissible,  en  effet,  on  ne  voit  pas  pourquoi  le  phénomène  d’élé¬ 
vation  palpébrale  resterait  unilatéral.  Au  contraire,  la  théorie  qui  fait  innerver, 
totalement  ou  partiellement,  dans  ces  cas  anormaux,  le  releveur  de  la  paupière 
pur  des  filets  venus  du  noyau  moteur  de  la  V'  paire,  paraît  satisfaisante  pour  les 
cas  où  il  y  a  ptosis  partiel  ou  total.  Le  noyau  de  la  III®  paire  serait  partielle¬ 
ment  atrophié  et  ne  fournirait  plus  les  filets  du  releveur  de  la  paupière. 

_  Le  fait  que  l’œil,  du  côté  intéressé,  présente  souvent  des  anomalies  signalées 
ci-dessus  :  paralysie  de  tel  ou  tel  muscle  innervé  par  le  moteur  oculaire 
commun,  donne  une  grande  vraisemblance  à  cette  opinion.  Il  en  est  de  même 
<ie  l’atrophie  constatée  dans  le  noyau  de  la  III"  paire  par  Dejerine,  Gauckler  et 
Roussy  (4)  dans  un  cas  de  ptosis  congénital.  Il  est  vrai  que  cette  hypothèse,  qui 
paraît  convenir  aux  cas  congénitaux,  ne  saurait  expliquer  les  cas  acquis. 

(t)  Bull,  Klin.  Monatsb.  f.  Augen/ieil.,  1888. 

(2)  Von  Rbdss,  Wün.  Ici.  Woch.,  1889. 

13)  Kraos,  Inauguraldissert.  Giittingen,  1891. 

(4)  Dejerine,  Gauckler  et  Roussy,  Un  cas  de  ptosis  congénital  de  la  paupière  droite 
ûvec  déficit  cellulaire  dans  le  noyau  de  la  III*  paire.  Soc.  Neurol.,  1904. 
revue  neurologique. 
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Barman  (d)  vient  d’émettre  une  nouveUe  théorie,  aussi  subtile  qu’originale,  à 
laquelle  l’ont  conduit  ses  recherches  d’anatomie  comparée  sur  l’origine  des  mus¬ 
cles  de  la  face.  Il  a  montré  que  la  musculature  faciale  apparaît  pour  la  première 
fois  chez  les  sélaciens,  chez  le  requin,  avec  le  développement  des  paupières  et  de 
la  membrane  nictitante,  et  qu’elle  se  fait  aux  dépens  de  l’évent  (ouïes  ou  bran¬ 
chies).  Les  muscles  de  l’évent  fournissent  progressivement  à  la  face  et  peuvent 
être  suivis  entièrement  dans  la  musculature  faciale  de  l’homme.  L’innerva¬ 
tion  des  muscles  de  l’évent  et  des  muscles  de  la  face  vient,  chez  ces  poissons, 
du  noyau  combiné  des  V"  et  VII'  paires,  connu  sous  le  nom  de  «  facial  com- 
plex  ». 

Or,  en  anatomie,  il  y  a  une  constante  :  l'innervation  primitive  d’un  muscle, 
que  ce  muscle  garde  sa  situation  originelle  ou  qu’il  émigre  dans  une  situation 
nouvelle.  Il  s’ensuit,  entre  parenthèses,  que  l’hypothèse  de  Mendel,  laquelle 
fait  innerver  les  muscles  de  la  face  par  les  III",  VII'  et  XII"  paires,  est  erronée. 

De  même,  est  erronée  l’hypothèse  qui,  pour  expliquer  le  mouvement  associé 
de  la  paupière  et  de  la  mâchoire,  invoque  une  anomalie  d’innervation  en  faisant 
venir  de  la  V"  paire  le  nerf  du  releveur  palpébral.  L’origine  constante  des 
nerfs  et  des  muscles,  participant  à  ce  mouvement  associé,  s’oppose,  en  effet,  â 
cette  hypothèse.  L’explication  du  «  Jaw-winking  »  doit  être,  en  réalité,  la  sui¬ 
vante  :  chez  les  poissons  sélaciens,  les  nerfs  de  la  V'  et  de  la  Vil"  paire  ont  une 
origine  commune  dans  le  noyau  du  «  facial' complex  »  ;  les  muscles  des  ouïes  et 
de  la  mâchoire  qu’ils  innervent  fonctionnent  synergiquement.  On  n’a  pour  s’en 
convaincre  qu’à  considérer  les  ouïes  et  la  bouche  du  poisson  rouge,  qui  s’ouvrent 
et  se  ferment  simultanément. 

Chez  l’homme  normal  ces  mouvements  associés  ont  disparu,  mais  ils  peuvent 
reparaître  chez  un  sujet  anormal,  ayant  une  paupière  supérieure  ptosée  ou 
faible.  On  peut,  en  particulier,  voir  reparaître  cette  association  d’un  autre  âge 
et  depuis  longtemps  supprimée  :  le  relâchement  de  l’orbiculaire  des  paupières 
associé  à  la  contraction  du  ptérygoïdien  externe.  Et  ceci  permet  de  comprendre 
le  phénomène  du  «  Jaw-winking  ».  Dans  le  ptosis  congénital,  le  releveur  palpé¬ 
bral  est  faible,  et  ne  peut  volontairement  élever  la  paupière  parce  qu’il  n’est 
pas  assez  fort  pour  lutter  contre  l’action  antagoniste  de  l’orbiculalre.  Mais  si, 
dans  certains  cas  anormaux,  celui-ci  se  relâche  par  le  fait  de  la  contraction 
associée  du  ptérygoïdien,  le  releveur  palpébral,  débarrassé  de  son  antagoniste, 
devient  capable  d’élever  la  paupière  supérieure,  et  le  phénomène  en  question  se 
produit. 

Telle  est  l’ingénieuse  explication  de  Barman  ;  je  ne  l’ai  exposée  que  sous 
bénéfice  d’inventaire  (2). 

XII.  Sur  les  troubles  de  la  motilité  dans  la  Maladie  de  Thomsen,  par 

MM.  Brissaud  et  Bauer. 

(Cette  communication  est  publiée  comme  mémoire  original  dans  le  présent 
numéro  de  la  Revue  neurologique.) 


(t)  B.  Haruan,  Sur  l’origine  du  nerf  faciai.  Review  of  Neurol,  and  Ptychial.,  février 
1909. 

(2)  Je  viens  d’avoir  connaissance  d’une  intéressante  observation  de  M.  Cantonnet, 
concernant  le  même  mouvement  associé  maxillo-palpébral  et  publiée  dans  les  Archives 
d’ Ophtalmologie.  Avril  1909,  p.  216.  Je  ne  puis  que  la  signaler  ici.  ' 
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^ni.  Maladie  de  Gilles  de  la  Tourette  et  Paralysie  Générale,  par 
M.  L,  Marchand,  médecin-adjoint  de  la  Maison  nationale  de  Charenton. 

C’est  un  fait  peu  commun  de  voir  un  sujet  atteint  de  la  maladie  de»  grands 
tics  s’améliorer  au  point  de  pouvoir  faire  son  service  militaire  et  devenir  olïï- 
“^^ier;  c’est  également  un  fait  d’une  rareté  exceptionnelle  devoir  le  même  individu 
•devenir  paralytique  général  et  présenter  de  nouveau  le  syndrome  décrit  par 
Oilles  de  la  Tourette.  Tels  sont  cependant  les  principaux  points  intéressants  de 
J  observation  suivante. 

D-  M...,  âgé  de  41  ans,  officier  retraité,  entre  à  l’asile  de  Blois  le  3  décembre  1903. 
■Antécédents  héréditaires.  —  Père  mort  à  l’âge  de  63  ans,  de  tumeur  abdominale;  il 
était  nerveux  et  a  présenté  toute  sa  vie  de  nombreux  tics.  Mère  âgée  de  72  ans,  bien 
3>ortante  Deux  soeurs  plus  âgées  que  D.  M...  sont  également  bien  portantes. 

Antécédents  personnels.  —  D.  M  ..  n’a  pas  eu  de  maladie  grave  jusqu’à  l’âge  de  7  ans: 
son  développement  physique  et  intellectuel  était  normal.  A  7  ans,  il  fut  atteint  de  coque¬ 
luche  qui  dura  3  mois  ;  à  la  suite  de  cette  maladie,  il  présenta  des  tics  et  des  impulsions 
•a  prononcer  des  mots  orduriers.  Les  mouvements  involontaires  se  localisèrent  d’abord  à  la 
^éé;  D.  M...  faisait  des  grimaces,  clignait  des  yeux,  se  léchait  les  lèvres  au  point  de 
déterminer  des  ulcérations  à  leur  niveau.  Puis  les  membres  supérieurs  furent  atteints  de 
J'és:  D.  M...  haussait  les  épaules  en  secouant  les  mains.  Quelquefois,  il  émettait  simul- 
'tanémentun  bruit  laryngé  sans  signification.  Vers  l’âge  de  8  ans,  D.  M...  commença  â 
■prononcer,  en  même  temps  que  les  tics  avaient  lieu,  des  mots  grossiers,  toujours  les 
■uémes,  tels  que  cochon,  cul,  imbécile;  souvent  il  poussait  un  cri  perçant  avant  de  pro¬ 
noncer  les  mots  grossiers  ou  avait  une  éructation.  Les  tics  et  la  coprolalie  se  reprodui¬ 
raient  dans  le  jour  d’une  façon  continue.  La  nuit,  le  sommeil  était  normal  et  les  tics 
■disparaissaient. 

Cet  état  persista  plusieurs  années;  D.  M...  ne  peut  aller  à  l’école  à  cau.se  de  son  infir¬ 
mité;  cependant  son  intelligence  était  normale.  A  l’âge  de  11  ans,  la  coprolalie  s’atténua 
iPeu  à  peu  et  finit  même  par  disparaître.  Les  tics  présistèrent  cependant,  mais  D.  M...  put 
mivre  les  cours  du  collège  ;  il  faisait  encore  beaucoup  de  grimaces  et  les  mouvements 
os  membres  étaient  également  très  accentués.  Dans  la  suite  et  sans  aucun  traitement, 
*88  secousses  devinrent  moins  violentes. 

A  l’âge  de  21  ans,  D.  M...  est  appelé  au  service  militairo  malgré  ses  nombreux  tics  ; 

■  *  acquiert  rapidement  le  grade  de  sergent;  aucun  de  ses  supérieurs  ne  lui  avait  encore 
parlé  de  son  infirmité,  quand  au  cours  d’une  revue,  son  colonel  s’en  aperçut  et  l’engagea 
■é  m  faire  soigner.  On  le  traita  par  l’hypnotisme,  mais  sans  résultat. 

m  M...  contracte  la  syphilis  à  23  ans. 

..  A  25  ans,  après  s’être  rengagé,  D.  M...  est  reçu  à  l’école  de  Saumur.  Il  en  sort  sous- 
‘éutenant  ;  il  est  nommé  porte-étendard  et  est  attaché  à  un  service  administratif.  D’après 
famille,  il  aurait  été  désigné  à  ce  poste  à  cause  de  ses  tics, 
m  M...  n’a  jamais  fait  d’excès  alcooliques. 

A  l’âge  de  34  ans,  au  cours  des  grandes  manœuvres,  notre  malade  est  atteint  d’une 

■  Uaquo  épileptiforme.  H  est  mis  en  disponibilité,  puis  réformé.  Ces  attaques  se  renouvel- 
ent  très  fréquemment  dans  la  suite;  elles  présentent  les  caractères  suivants:  perte 

■  de  connaissance,  mouvements  convulsifs,  salivation  sanguinolente,  gâtisme, 
htnésie  consécutive.  A  la  suite  de  ces  attaques  il  persiste  souvent  une  hémiplégie  tran- 

.  ®>toiro  du  côté  droit. 

1  qne  D.  M...  fut  de  retour  dans  sa  famille  on  remarqua  chez  lui  une  diminution  de 
'  Mémoire  qui  s’accentua  vivement  dans  la  suite;  des  troubles  de  la  parole  se  mani- 
oslèrent  également;  on  ne  nota  jamais  d’idées  délirantes.  Les  troubles  de  la  marche,  le 
.  BttUsme  apparurent  ensuite. 

Depuis  l’apparition  de  la  paralysie  générale  les  tics  de  la  face  et  des  membres  rêappa- 
•  J  progressivement,  puis  s’accompagnèrent  d’éructations  et  de  coprolalie.  Depuis 
ilo  ont  pris  une  proportion  qu’ils  n’avaient  jamais  atteinte,  même  dans  le  jeune 
“80.  Ce  trouble  détermina  la  famille  à  interner  D.  M... 

"S>t  h'*'*  oilrêe  à  l’asile,  D.  M...  est  excité,  il  fait  des  menaces  à  tous  ceux  qui  l’ap- 
^  ochent.  Le  faciès  est  inexpressif;  le  corps  est  couvert  de  contusions;  on  constate  des 
niveau  du  coude  droit  et  du  pied  gauche.  Pas  de  cicatrices  spécifiques, 
rfac  I  *®.‘*^*ii*t  *^0  l’interrogatoire  on  constate  un  affaiblissement  profond  et  global  des 
nités  intellectuelles.  D.  M...  ne  peut  dire  ni  son  nom,  ni  son  âge;  il  ne  sait  de  quel 
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pays  il  vient:  il  n’a  aucune  notion  des  dates  et  ne  se  rend  pas  compte  de  rétablissement»- 
où  il  est  soigné. 

L’interrogatoire  est  rendu  d’autant  plus  difficile  que  D.  M...  présente  de  l’écholalie.  W 
répète  plusieurs  fois  de  suite  les  derniers  mots  de  la  phrase  prononcée  devant  lui  et  ne 
semble  pas  toujours  comprendre  ce  qu’on  lui  demande. 

Si  on  lui  dit  par  exemple  :  Donnez-moi  la  main,  il  répète  la  main,  la  main  sans  1» 
donner;  si  on  lui  tend  la  main,  il  donne  la  sienne. 

D.  M...  ne  paraît  pas  avoir  d’hallucinations. 

Comme  idées  délirantes,  on  ne  constate  que  des  idées  de  satisfaction  ;  les  mots  »  très- 
bien  »  reviennent  sans  cesse  dans  ses  paroles. 

La  sensibilité  générale  parait  bien  conservée;  la  sensibilité  à  la  douleur  est  obtuse. 
L’affaiblissement  intellectuel  ne  permet  pas  de  préciser  l’état  des  sens  du  goût  et  de 
l’odorat.  La  vue  parait  normale. 

Les  réflexes  patellaires  sont  très  exagérés  et  spasmodiques.  Le  réflexe  cutané  plan' 
taire  est  conservé;  pas  de  signe  de  Babinski.  Signe  d’Argyll  Robertson;  inégalité  pupil' 
laire  au  profit  de  la  pupille  droite. 

Instabilité  dans  la  marche;  pas  de  signe  de  Romberg.  Ataxie  des  membres  inférieurs  ! 
pendant  la  marche,  D.  M...  lance  les  jambes  en  dehors.  Tremblement  des  mains  à- 
grosses  oscillations.  La  langue  est  animée  d’un  mouvement  de  trombone;  tremblement 
des  muscles  péribuccaux. 

L’embarras  do  la  parole  est  très  prononcé;  achoppements,  par  moment  bredouille' 
ment  inintelligible  ;  voix  nasonnée.  II  nous  est  impossible  de  faire  lire  et  écrire  1®" 
malade . 

L’audition  verbale  est  normale;  le  malade  accomplit  assez  bien  certains  actes  coffl' 
mandés,  surtout  les  actes  se  rapportant  à  dos  commandements  militaires. 

Le  fait  intéressant  qui  ressort  de  l’examen  du  malade  consiste  en  la  présence  de  tics 
accompagnés  de  coprolalie.  Ces  mouvements  anormaux  n’ont  lieu  qu’à  l’état  de  veille! 
ils  disparaissent  complètemeni  pendant  le  sommeil.  D.  M...  pousse  un  cri  rauque,  quel' 
quefois  il  est  pris  d’une  toux  profonde  comparable  à  celle  déterminée  par  une  parcelle’ 
alimentaire  venant  irriter  le  larynx;  les  mots  :  nom  do  Dieu,  cochon,  cul,  con,  imbé' 

,  cile,  merde  sont  émis  successivement  pendant  l’accès  de  toux  ;  le  visage  est  grimaçant 
les  paupières  clignottent,  les  membres  supérieurs  sont  animés  de  secousses.  Au  cour» 
de  l’accès,  quelquefois  au  commencement,  le  plus  souvent  à  la  fin,  chaque  cri  ou  spasnae 
■  glottique  est  accompagné  d’un  renvoi.  Parfois,  les  accès  coprolaliques  se  répètent  plu* 
de  cent  fois  en  une  heure;  à  d’autres  moments,  ils  sont  bien  moins  fréquents.  Le  sujet 
interrogé  sur  ces  accès  ne  parait  pas  en  avoir  conscience  ;  il  est  impossible  de  les  la* 
faire  suspendre  par  la  volonté.  Les  accès  sont  moins  nombreux  quand  on  peut  capter 
l’attention  du  malade.  Il  arrive  parfois  qu'au  lieu  de  prononcer  des  mots  grossierSr 
D.  M...  compte  tout  haut  depuis  un  jusqu’à  quarante. 

On  ne  constate  aucun  trouble  des  appareils  circulatoire  et  respiratoire.  L’appétit  est 
médiocre;  D.  M...  ne  peut  avaler  que  des  aliments  liquides.  Les  urines  ne  contiennent  m 
sucre,  ni  albumine;  léger  œdème  des  membres  inférieurs.  Gâtisme.  Le  poids  du  corp* 
est  de  73  kilogrammes. 

5  décembre.  —  D.  M...  est  excité  jour  et  nuit. 

7  décembre.  —  Les  tics  se  sont  reproduits  d’une  façon  continue  de  6  heures  à  10  heure* 
du  soir;  les  cris  étaient  rauques  et  incessants. 

10  décembre.  —  D.  M...  est  très  excité;  il  s’alimente  mal. 

25  décembre.  —  D.  M...  est  moins  excité;  il  prononce  moins  ^souvent  des  mots  ordU' 
riers;  dès  que  le  tic  apparaît  il  se  met  à  compter  à  haute  voix. 

f®'  janvier  1909.  —  Amaigrissement  rapide;  le  poids  du  corps  est  de  68  kü*' 
grammes. 

15  janvier.  —  Othématome  de  l’oreille  gauche.  D.  ,M,..  s’alimente  de  plus  en  pW* 
**“*■'■ 

25  janvier.  —  La  température  est  de  39», 4;  D.  M...  vomit  le  lait  qu’il  avale  difficile' 
ment.  Les  tics  sont  moins  accentués;  la  coprolalie  est  disparue. 

26  janvier.  —  La  température  oscille  autour  de  39»  ;  les  tics  sont  en  partie  disparu*  ' 
il  persiste  quelques  secousses  dans  les  muscles  de  la  face.  D.  M...  a  de  la  difficulté 
articuler  quelques  mots.  Sueurs  profuses. 

2  février.  —  L’état  général  est  très  mauvais,  vomissements,  hoquet,  sueurs  diffuse*' 

3  février.  —  D.  M...  tombe  dans  le  coma  et  meurt. 
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Le  syndrome  présenté  par  notre  sujet,  pendant  son  enfance,  répond  bien  à  la 
description  de  l’affection  décrite  par  Gilles  de  la  Tourette.  On  note  chez  lui  une 
hérédité  chargée  ;  le  début  des  tics  a  eu  lieu  à  Tàge  de  7  ans  ;  les  secousses,  : 
d  abord  limitées  à  la  face,  gagnèrent  ensuite  les  épaules  et  les  membres  supé- 
•^leurs;  quelques  mois  plus  tard  des  bruits  laryngés  et  surtout  des  mots  ordu- 
®“iers  sont  émis  à  haute  voix  sous  forme  d’impulsions  psychiques  irrésistibles. 
Oette  progressivité  même  des  accidents  est  encore  un  des  caractères  sur  lequel 
insiste  Gilles  de  la  Tourette  dans  la  description  du  syndrome. 

Sous  l’influence  du  développement  cérébral  et  parallèlement  à  lui,  les  diffé- 
®‘ents  symptômes  constituant  le  syndrome  de  Gilles  de  la  Tourette  se  sont  amen¬ 
dés.  La  coprolalie  disparut  la  première,  ce  qui  permit  au  malade  de  suivre  les 
cours  du  collège;  mais  d’après  les  renseignements  donnés  par  sa  mère,  les 
secousses  musculaires  persistèrent  quoique  atténuées;  on  pouvait  remarquer  de 
ienaps  en  temps  quelques  mouvements  anormaux  de  la  face  et  des  bras. 

Cet  état  persista  jusqu’au  moment  où  notre  sujet  fut  atteint  de  paralysie 
€énérale. 


Dès  lors,  les  secousses  musculaires,  très  atténuées  jusque-là,  devinrent  de  plus 
■c®  plus  fortes  et  les  différents  accidents  constitutifs  du  syndrome  de  Gilles  de  la 
'Tourette  reparurent  en  suivant  .exactement  la  même  évolution  qu’ils  avaient 
présentée  antérieurement. 

Nous  n’entrerons  pas  dans  des  considérations  psychologiques  pour  expliquer 
curieux  phénomène  de  rappel  d’une  névrose  sous  l’influence  de  la  méningo- 
«acéphalite  diffuse  subaiguë;  pous  pensons  qu’on  peut  d’après  les  recherches 
taites  sur  la  pathogénie  des  tics  donner  de  ce  fait  l’interprétation  suivante. 

Le  tic  est  un  acte  cérébral  cortical;  l’écorce  intervient  dans  sa  genèse;  il  est, 
"après  Brissaud  et  H.  Meige,  un  acte  moteur  coordonné  vers  un  but  et  devenu 
Automatique.  Il  existe  chez  tout  tiqueur  un  déséquilibre  psychique  :  t  Un  retard. 
Parfois  même  un  arrêt  dans  la  perfection  des  actes  volontaires  tandis  'que  se 
poursuit  l’évolution  corporelle  et  psychique,  telle  paraît  être  la  principale  raison 
<ie  leur  déséquilibre  mental  »  (H.  Meige  et  E.  Feindel)  (1).  Mais  ce  qu’il  y  a  de 
particulier  dans  l’évolution  des  tics,  fait  remarqué  par  nombre  d’auteurs,  c’est 
^ue  les  secousses  musculaires,  quand  elles  apparaissent  chez  de  jeunes  sujets, 
une  tendance  à  s’améliorer  en  même  temps  que  le  cerveau  atteint  son  com¬ 
plet  développement  :  «  Aussi,  disent  H.  Meige  et  E.  Feindel  (2)  lorsqu’un  tic 
Apparaît  de  bonne  heure,  est-on  toujours  en  droit  d’espérer  qu’il  guérira,  car  si 
®on  apparition  témoigne  certainement  d’une  faiblesse  du  pouvoir  volontaire,  rien 
permet  d’affirmer  que  la  volonté  ne  se  perfectionnera  pas.  » 

En  se  plaçant  au  point  de  vue  anatomique,  il  est  nettement  établi  que,  à  par- 
*'■  de  la  seconde  enfance,  le  développement  cérébral  consiste  surtout  dans  le 
®veloppement  des  fibres  d’association  intra-cérébrales  ;  la  plus  grande  partie  de 
A6S  fibres  est  constituée  par  les  fibres  tangentielles.  Sous  l’influence  de  leur  dé¬ 
veloppement,  l’intelligence  se  développe  et  parallèlement  l’équilibre  des'diverses 
Aûctions  psychiques. 

Dans  la  paralysie  générale,  on  observe  comme  lésion  constante  la  diminution 
^abord,  puis  la  destruction  des  fibres  tangentielles.  Sous  l’influence  de  cette 
Altération  progressive,  l’intelligence  du  sujet  se  désagrège  pour  se  rapprocher  à.' 


(1)  H.  Meige  et  E.  Feindel,  Les  tics  et  leur  traitement.  Paris,  1902,  p.  141 
(*)  Loc.  eit.,  p.  520. 
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certains  points  de  vue  de  celle  de  l’enfant;  souvent  même  elle  s’affaiblit  au  point 
que  le  sujet  ne  présente  plus  qu’une  vie  végétative. 

Chez  notre  sujet,  la  destruction  des  fibres  tangentielles  déterminée  par  la 
méningo-encéphalite  diffuse  a  donné  à  son  cerveau' une  constitution  anatomique 
se  rapprochant  de  celle  qu’il  avait  dans  l’enfance;  sous  l’influence  de  cette  lésion' 
essentiellement  progressive,  les  accidents  constituant  la  maladie  des  tics  ont 
pris  un  développement  qu’ils  n’avaient  même  jamais  présenté  auparavant. 

On  s’est  basé  sur  la  coordination  des  mouvements  qui  constituent  les  tics- 
pour  admettre  des  centres  fonctionnels  de  la  réaction  motrice.  Physiologique¬ 
ment  on  localise  ces  centres  au  niveau  des  couches  des  cellules  motrices  de- 
l’écorce  cérébrale.  Les  tics  seraient  dues  à  des  anomalies  congénitales  ou  à  des¬ 
arrêts  de  développement  des  voies  d’association  des  divers  centres  (H.  Meige). 

Notre  observation  s’accorde  avec  cette  hypothèse.  Les  cellules  de  la  couche- 
moléculaire,  d’où  partent  les  fibres  tangentielles  d’association,  ont  une  action 
telle  que,  dans  des  cas  comme  le  nôtre,  elles  viennent  contrebalancer  le  déséqui¬ 
libre  constitutionnel  des  cellules  pyramidales  motrices  sous-jacentes,  centres  des¬ 
tics.  Aussi,  sous  l’influence  du  développement  cérébral,  les  tics  ont-ils  une 
tendance  à  disparaître.  Que,  sous  l’influence  d’une  maladie,  les  fibres  tangen¬ 
tielles  viennent  à  être  lésées  ou  détruites,  le  déséquilibre  reparaît  et  par  lé' 
même  les  secousses  musculaires  constituant  les  tics. 

On  peut  encore  rapprocher  de  ce  fait  la  fréquence  extrême  des  tics  chez  les- 
déments,  les  idiots,  les  imbéciles  et  même  chez  les  simples  arriérés  (Noir)  (1)- 
Chez  ces  sujets,  il  existe  un  développement  défectueux  ou  une  lésion  de  l’écorce- 
cérébrale  dont  l’altération  la  plus  commune  est  le  défaut  de  développement  ou  la 
destruction  des  fibres  tangentielles. 

M.  Henry  Mkige.  —  L’observation  que  vient  de  rapporter  M.  L.  Marchand  tend' 
à  confirmer  les  idées  que  nous  avons  émises  sur  la  nature  et  la  pathogénie  des  tics.- 
J’ai  insisté  sur  la  nécessité  de  distinguer  les  «  tics  des  jeunes  »  et  les  «  tics- 
des  vieux  ».  Cliniquement,  cette  distinction  s’impose;  car,  malgré  d’incontes¬ 
tables  ressemblances,  les  tics  des  enfants  ne  présentent  pas  exactement  les 
mêmes  caractères  que  ceux  qui  apparaissent  sur  le  tard;  le  pronostic  de  ces  der¬ 
niers  est  toujours  plus  grave.  On  conçoit  qu’il  en  soit  ainsi,  si  l’on  admet  que 
d’une  façon  générale  ces  accidents  sont  liés  à  un  fonctionnement  défectueux  de 
l’écorce  cérébrale.  Chez  les  jeunes  sujets,  on  a  affaire  à  un  défaut  de  développe* 
ment  de  l’écorce  ou  des  voies  d’association  de  l’écorce  aux  centres  sous-jacents 
mais  cet  arrêt  peut  n’être  pas  définitif,  des  suppléances  fonctionnelles  peuvent 
le  compenser,  et  les  tics  disparaissent.  Chez  les  sujets  d’un  certain  âge,  les  tics 
semblent  liés  à  des  perturbations  de  même  siège,  mais  accidentelles;  il  s’agit  de 
processus  destructeurs,  souvent  progressifs.  Aussi,  tandis  que  dans  le  premier 
cas  l’amélioration  est  fréquente,  dans  le  second,  l’aggravation  est  la  règle  et 
naarche  de  pair  avec  les  progrès  de  la  désagrégation  cérébrale. 

XIV,  Chorée  héréditaire  chronique,  par  MM.  E.  Boinet,  professeur  de  cli* 
nique  médicale  à  l’Ecole  de  médecine  de  Marseille,  et  Olmer,  professeur  sup¬ 
pléant. 

X...,  âgé  de  41  ans,  raconte  que  son  père,  ouvrier  des  quais,  fort,  vigoureux 
sans  tares  héréditaires,  fut  pris,  vers  l’âge  de  30  ans,  après  une  grande  frayeur, 

(1)  Noir,  l'îtude  sur  les  tics  chez  les  dégénérés,  les  Imbéciles  et  les  idiots.  Thèse  àf 
Paris,  1893. 
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de  mouvements  choréoathétosiques  involontaires  semblables  à  ceux  que  pré¬ 
sente  actuellement  notre  malade  et  qui  persistèrent  pendant  18  ans,  jusqu’à  sa 
mort  dans  un  asile  d’incurables. 

AntécédetUs  pertonneh.  —  Notre  malade  est  indemne  de  rhumatisme,  de 
syphilis,  de  tuberculose,  de  paludisme,  d’alcoolisme,  d’hystérie;  il  n’a  pas  été 
atteint,  comme  son  père  du  reste,  de  danse  de  saint-Guy,  dans  son  enfance. 

En  1893,  il  eut  une  fièvre  typhoïde  grave,  de  longue  durée,  à  convalescence 
traînante  au  cours  de  laquelle  il  éprouva  une  grande  frayeur,  dans  les  circons¬ 
tances  suivantes.  Aidant  des  maçons,  l’échafaudage  sur  lequel  il  se  trouvait 
oscilla  et  fut  sur  le  point  de  tomber;  le  malade  eut  cependant  le  temps  de  des¬ 
cendre,  ne  reçut  pas  de  contusions  et  ne  lit  aucune  chute.  A  la  suite  de  cette 
forte  émotion,  les  doigts  de  la  main  gauche  sont  agités  de  mouvements  lents, 
involontaires,  continus,  très  amples  qui  ne  tardent  pas  à  gagner  les  doigts  de 
l’autre  main  en  affectant  le  même  type  clinique. 

ha  marche  devient  difficile,  incertaine,  tibutante,  ébrieuse. 

Evolution  clinique.  —  Ces  troubles  moteurs  persistent  sans  modifications, 
jusqu’en  1900,  époque  à  laquelle  nous  voyons  ce  malade  pour  la  première  fois. 

Membres  supérieurs.  —  Les  doigts  des  deux  mains  et  surtout  les  trois  pre¬ 
miers  présentent  des  mouvements  involontaires,  lents,  continus,  exagérés, 
athétosiques,  comparables  à  ceux  des  tentacules  du  poulpe  ou  bien  à  ceux  des 
mains  des  danses  javanaises  et  cambodgiennes. 

Le  pouce  passe  de  la  flexion  forcée  à  l’extension  exagérée  avec  mouvements 
étendus  d’abduction  et  de  circumduction. 

L’index  et  le  médius  de  chaque  main  se  fléchissent,  s’écartent  fortement  et 
se  renversent  en  arrière  dans' une  extension  forcée. 

Les  mouvements  de  flexion  prédominent  dans  les  deux  derniers  doigts.  Les 
mains  présentent  des  mouvements  d’inclinaison  alternatifs  vers  le  hord  radial, 
puis  cubital,  qui  se  combinent  avec  des  mouvements  de  pronation  et  de  supina- 
tion  exagérés. 

Ces  mouvements  se  renouvellent  une  vingtaine  de  fois  par  minute;  augmen¬ 
tent  de  fréquence  sous  l’influence  de  la  marche,  de  la  fatigue,  de  l’émotion; 
diminuent  pendant  le  repos;  cessent  momentanément  à  l’occasion  d’un  effort 
considérable  de  la  volonté,  puis,  au  bout  d’une  à  deux  minutes,  les  doigts  pré¬ 
sentent,  de  nouveau,  quelques  mouvements  lents  de  reptation  qui  reprennent 
progressivement  et  rapidement  leur  amplitude  antérieure  et  leur  rythme  habi¬ 
tuel.  L’étendue  de  ces  mouvements  est  accrue  par  la  marche  ou  par  l’occlusion 
des  yeux  ;  elle  avait  considérablement  diminué  pendant  la  période  fébrile  d’un 
érysipèle  de  la  face. 

L’avant-bras,  le  bras,  l’épaule  sont,  de  chaque  côté,  le  siège  d’une  certaine 
raideur,  sans  contracture,  ni  mouvement  anormal. 

La  force  dynamométrique  développée  par  chaque  main,  est  de  20  kilo¬ 
grammes. 

La  sensibilité,  sous  ses  divers  modes,  est  normale. 

Membres  inférieurs.  —  Les  orteils  des  deux  pieds  exécutant  20  fois  par 
Biinute  des  mouvements  lents  d’extension,  de  flexion  et  de  circumduction  exa¬ 
gérées.  Les  pieds  passent,  involontairement,  de  la  flexion  à  l’extension,  avec 
c.ombinaison  de  mouvements  d’adduction,  de  rotation  dans  divers  sens, 
i  Les  jambes,  les  cuisses  sont  atteintes  de  raideur  musculaire,  sans  mouve- 
yements  anormaux.  Les  réflexes  rotuliens  sont  exagérés,  la  sensibilité  est 
iptacte. 
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La  marche  est  lourde,  pesante,  embarrassée,  incertaine,  irrégulière,  incoor¬ 
donnée,  tibutante,  ébrieuse.  Les  zigzags  sont  plus  accusés,  quand  le  malade 
veut  se  retourner.  Il  a  de  la  tendance  à  tomber  du  côté  où  il  pivote;  mais,  il' 
reprend  assez  vite  l’équilibre.  L’occlusion  des  yeux  n’influe  guère  sur  la  marche. 

Le  malade  ne  peut  se  tenir  sur  un  pied  les  yeux  fermés;  il  supporte  une  cer¬ 
taine  fatigue,  même  une  marche  durant  deux  heures. 

Cou.  —  Une  certaine  raideur  existe  dans  les  muscles  du  cou  et  de  la  nuque. 

Tête.  — Elle  n’est  le  siège  d’aucun  tremblement, d’aucune  oscillation.  Lo  masque 
facial  est  immobile,  impassible  dans  son  ensemble,  sans  déviation  des  traits  ni 
des  commissures  labiales.  Les  paupières  supérieures  sont  fortement  abaissées' 
et  ne  peuvent  être  relevées  qu’imparfaitement;  on  constate,  en  outre,  de  fré¬ 
quents  clignements  d’yeux,  pendant  lesquels  la  fente  palpébrale  n’est  jamais' 
fermée  complètement.  Les  pupilles  sont  normales.  Il  n’existe  pas  de  strabisme.  ' 

La  langue  ne  peut  être  tirée  à  l’extérieur,  elle  n’otTre  pas  de  déviation  anor-  ' 
male,  elle  est  agitée  de  mouvements  incoordonnés,  arythmiques,  de  tressaute- 
ments  fibrillaires ;  elle  est  difficilement  dirigée  dans  les  divers  sens.  Quand  le 
malade  veut  montrer  sa  langue,  il  fait  des  efforts  considérables  pour  abaisser  • 
le  maxillaire  inférieur  et  il  est  obligé  d’écarter  avec  ses  doigts  les  arcades  den¬ 
taires  entre  lesquelles  la  langue  ne  peut  être  projetée.  Le  malade  ne  parvient' 
pas  à  siffler. 

La  parole  est  lente,  difficile,  empâtée,  embarrassée;  les  syllabes  sont  assez' 
mal  articulées,  mais  compréhensibles;  le  malade  bredouille;  on  dirait  qu’il 
parle  avec  de  la  bouillie  dans  la  bouche. 

Le  réflexe  pharyngien  est  conservé.  Il  n’existe  pas  de  troubles  de  la  déglutition. 

L’inlelligence  est  peu  vive,  assez  obtuse,  la  mémoire  est  affaiblie.  Ce  malade' 
n’a  ni  troubles  cérébraux,  ni  hallucinations. 

Le  fonctionnement  des  divers  organes,  des  viscères  thoraciques  et  abdomi¬ 
naux,  est  régulier;  l’urine  est  normale. 

En  résumé,  cette  observation  est  intéressante  par  le  caractère  héréditaire  de 
cette  affection  qui  ne  saute  jamais  une  génération;  par  son  époque  d’apparition, 
à  l’âge  de  30  ans  environ,  chez  le  père  et  le  fils;  par  l’absence  de  rhumatisme, 
de  syphilis;  par  l’existence  d’une  fièvre  typhoïde  dont  notre  malade  venait  d’être 
atteint  au  moment  où  il  a  éprouvé  la  grande  frayeur  qui  fut  presque  immédia¬ 
tement  suivie  de  l’apparition  des  mouvements  choréo-athétosiques  ;  par  le  rôle 
étiologique  d’une  forte  émotion  dans  ces  deux  cas;  par  l’absence  d’association 
entre  la  chorée  chronique  et  l’épilepsie,  affections  qui  coexistent  habituellement 
chez  les  mêmes  sujets. 

Ce  malade  que  nous  avions  perdu  de  vue  depuis  deux  ans,  rentre  dans  notre 
service  de  clinique  médicale  de  l’Hôtel-Dieu  pour  des  complications  pulmo¬ 
naires  et  péricardiques  de  la  grippe.  L’état  général  s’aggrave  rapidement,  la 
fièvre  augmente  et,  parallèlement,  les  mouvements  de  chorée  héréditaire  chro¬ 
nique  diminuent  d’amplitude  et  de  force.  Le  malade  meurt  le  12  septembre. 

A  l’autopsie  faite  le  13  septembre  1902,  on  trouve  de  la  congestion  pulmonaire 
plus  accusée  aux  bases,  sans  tubercules.  Le  cœur  petit,  rétracté  ne  présente  pas 
de  lésions  valvulaires.  Il  existe  une  péricardite  hémorragique  avec  épanchement 
rouge  foncé  et  aspect  villeux,  fomenteux  des  feuillets  péricardiques  comparable 
à  celui  de  la  langue  de  chat.  Les  reins  sont  congestionnés  et  ont  conservé  leur 
volume  normal;  le  foie  est  le  siège  d’une  congestion  assez  forte  et  présente  un 
aspect  muscade;  la  hile  est  brunâtre,  épaisse.  La  rate  est  petite. 

Centres  nerveux.  Il  existe  une  forte  congestion  des  méninges  et  des  circonvo-  '. 
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lulions  cérébrales  qui  se  décortiquent  facilement.  On  ne  note  pas  d’adhérences 
méningo-encéphaliques.  A  la  surface  des  circonvolutions  et  surtout  dans  les 
aillons  qui  les  séparent  se  trouvent  des  traînées  de  substance  blanchâtre,  sans 
pus,  ni  tubercules. 

Ces  exsudats  sont  disséminés  sur  la  surface  des  hémisphères  cérébraux,  des 
pédoncules  cérébraux,  de  la  protubérance  et  du  bulbe.  On  aperçoit,  au  niveau 
du  vermis,  une  série  de  petites  granulations  non  tuberculeuses.  11  n’existe  pas 
<i’ autres  lésions  macroscopiques. 

Examen  HISTOLOGIQUE.  Le  cerveau  présente  seul  quelques  altérations.  Sur  des 
coupes  pratiquées  au  niveau  des  circonvolutions  rolandiques,  on  note  par  places 
1  existence  d’éléments  cellulaires  à  noyau  arrondi.  Cette  prolifération  de  cellules 
rondes  se  retrouve  en  divers  points  de  l’écorce  et  de  la  région  sous-corticale; 
elle  est  plus  particulièrement  nette  au  niveau  -^ies  espaces  péri-cellulaires  des 
grandes  cellules  pyramidales. 

Par  la  méthode  de  Nissl,  les  éléments  chromatophiles  sont  souvent  mal  colo¬ 
rés  et  certaines  cellules  présentent  une  coloration  bleuâtre  diffuse  :  il  existe 
<ionc  des  lésions  évidentes,  mais  inconstantes,  de  chromatolyse.  Les  vaisseaux 
paraissent  peu  altérés. 

Ea  seule  lésion  intéressante  consiste  donc  dans  l'infiltration  modérée  des  di- 
■verses  couches  des  circonvolutions  rolandiques  par  des  cellules  rondes,  dont  la 
nature  ne  paraît  pas  leucocytaire,  mais  plutôt  névroglique. 

Ces  diverses  constatations  doivent  être  rapprochées  des  observations  d’Op-" 
Penheim  et  Hope,  Kronthal  et  Kalischer,  Faiklans  Clarke,  Kahwinkel,  et  plus 
particulièrement  de  Lannois  et  Paviot  qui  considèrent  que  la  prolifération  de  la 
névroglie  est  la  lésion  caractéristique  de  la  maladie. 

XV.  Deux  cas  de  Tumeur  Cérébrale  du  lobe  frontal,  par  M.  J.  Babinski. 

Malgré  nos  connaissances  déjà  très  étendues  sur  les  fonctions  des  diverses 
parties  de  l’encéphale,  il  est  souvent  difficile  ou  impossible  de  déterminer  le 
®iège  précis  d’une  tumeur  intra-cranienne.  On  se  rendrait  un  compte  inexact  du 
sombre  des  erreurs  de  localisation  conamises  en  faisant  des  recherches  bibliç- 
graphiques  sur  cette  question,  ce  qui  tient  sans  doute  à  ce  qu’on  publie  de  pré¬ 
férence  les  observations  où  le  diagnostic  clinique  a  été  vérifié  par  l’examep 
pratiqué  à  l’autopsie  ou  après  une  craniectomie.  Cela  est  regrettable,  car  les 
autres  faits  ne  sont  pas  moins  intéressants. 

Je  vais  relater  brièvement  deux  cas  de  néoplasme  cérébral  où  le  diagnostic, 
*xact  en  partie,  n’avait  pu  être  suffisana.ment  précisé.  Dans  ces  deux  cas,  con¬ 
formément  à  ce  qu’on  avait  supposé,  la  lésion  occupait  le  lobefrontal  au  devant 
^e  la  région  motrice,  mais  dans  l’ùii,  on  n’avait  pas  pensé  qu’il  fût  possible  de 
“^signer  le  côté  où  siégeait  la  tumeur;  dans  l’autre,  elle  se  trouvait  du  côté 
opposé  à  celui  où  on  l’avait  cru  située. 

Observation  I.  —  Homme  de  41  ans,  commence  au  mois  d’août  1908  à  souffrir  d’une 
couleur  de  tête  siégeant  au  front,  continue,  avec  paroxysmes.  De  temps  en  temps, 
■romissements  sans  efforts. 

En  septembre,  le  malade  constate  que  sa  vision  s’affaiblit  surtout  à  droite.  Pas  de 
0‘Plopie. 

En  octobre,  un  examen  opthalmologique  pratiqué  par  un  oculiste  dont  la  prescription 
®est  remise,  décèle  une  double  stasepapillaire;  du  côté  gauche,  l’acuité  visuelle  est  7/10; 

J  droite  le  malade  reconnaît  à  peine  la  main  que  l’on  déplace  devant  son  œil.  Les  dou- 
**urs  de  tête  augmentent  ;  les  crises,  qui  deviennent  plus^  fréquentes,  débutent  par  une 
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douleur  très  violente  à  la  racine  du  nez  et  irradient  dans  les  régions  sus  et  sous-orbi¬ 
taires,  surtout  à  gauche. 

Le  malade  entre  dans  mon  service  à  la  Pitié  le  6  janvier  1909. 

Son  intelligence  semble  normale.  Il  a  un  aspect  cachectique.  Les  vomissements  aux¬ 
quels  il  est  encore  sujet  sont  moins  fréquents  que  précédemment.  La  céphalée,  un  peu 
moins  violente  que  par  le  passé,  présente  toujours  les  mêmes  caractères  au  point  de  vue- 
de  son  siège  ;  elle  est  exclusivement  frontale  et  pendant  les  crises,  elle  prédomine  du 
côté  gauche. 

La  cécité  est  complète.  A  j'ophthalmoscope,  M.  Chaillous  constate  à  gauche  une  stasé 
de  la  papille  avec  quelques  hémorragies  périphériques  ;  à  droite  la  'papille  est  très  pâle,, 
ses  bords  sont  effrangés.  11  y  a  du  nystagmus  horizontal.  Le  réflexe  à  la  lumière  est 
aboli. 

La  marche,  pénible  il  est  vrai  à  cause  de  l’état  de  faiblesse  général,  et  difficile  à  cause 
de  la  cécité,  est  possible  ;  elle  est  très  lente,  mais  correcte  ;  elle  n’est  pas  titubante.  Les 
mouvements  des  membres  supérieurs  sont  réguliers.  Pas  d’asynergie  ;  pas  d’adiadococi- 
nésie.  Les  réflexes  tendineux  et  le  réflexe  cutané  plantaire  sont  normaux.  Pas  de  trou¬ 
bles  de  la  sensibilité. 

£n  raison  de  la  cécité  complète  et  du  mauvais  état  général,  la  craniectomie  me  parait 
contre-indiquée. 

Le  malade  succombe  peu  do  jours  après  son  entrée  à  l’hôpital. 

A  l’autopsie,  on  trouve  à  la  face  inférieure  du  lobe  frontal  droit  une  tumeur  ayant  la 
forme  d’un  oeuf  de  poule  et  en  atteignant  presque  le  volume  ;  sa  surface  est  bosselée  ; 
elle  parait  s’élre  développée  dans  les  méninges  molles;  elle  s’est  creusé  une  loge  dans  la 
cerveau  en  refoulant  les  circonvolutions  sus-jacentes.  L’extrémité  de  la  tumeur  se  trouve 
distante  d’un  centimètre  de  l’extrémité  antérieure  du  lobe  frontal.  Sa  partie  interne  s’in¬ 
sinue  sous  la  faux  du  cerveau  et  refoule  les  circonvolutions  adjacentes  de  la  face  inféro- 
interne  du  lobe  frontal  gauche. 

M.  Nageotte  a  examiné  cette  tumeur  au  microscope  et  a  constaté  qu’il  s’agissait  d’un 
sarcome  angiolithique  né  dans  le  tissu  conjonctif  des  méninges  molles. 

Observation  IL  —  Homme  do  52  ans.  En  décembre  1908,  il  commence  à  éprouver  des 
douleurs  frontales  bilatérales,  qui,  d’abord  légères,  augmentent  rapidement  d’intensité 
et  s’accompagnent  bientôt  d’un  aflaiblissemont  visuel. 

Il  vient  me  consulter  une  première  fois  à  la  Pitié  au  mois  de  janvier  1909.  Je  suis 
frappé  d’abord  par  son  aspect  béat  qui  me  fait  songer  à  un  début  do  paralysie  générale. 
Il  répond  cependant  correctement  aux  quelques  questions  que  je  lui  pose.  Etant  trop 
occupé  ce  jour  pour  l’examiner  méthodiquement,  je  lui  dis  de  revenir  le  lendemain,  me 
proposant  en  particulier  de  le  soumettre  à  un  examen  oculaire. 

Le  malade  ne  se  présente  pas  â  la  consultation  le  jour  indiqué  et  ne  revient  à  l’hôpi¬ 
tal  que  le  2  février.  Il  est  admis  dans  le  service  de  mon  collègue  le  docteur  Lion,  qui 
veut  bien  me  l’adresser. 

Les  douleurs  de  tête  sont  devenues  plus  fortes  et  s’accompagnent  de  vomissements 
qui  surviennent  sans  efforts  immédiatement  après  l’ingestion  des  aliments.  Ce  sont  des 
douleurs  térébrantes,  martelantes,  siégeant  exclusivement  à  la  région  frontale  et  prédo¬ 
minant  à  gauche.  Elles  sont  continues,  mais  deviennent  particulièrement  intenses  à 
certains  moments. 

Le  malade  est  somnolent,  mais  son  intelligence  semble  intacte,  et  il  répond  correcte¬ 
ment  aux  questions’  qu’on  lui  adresse.  Il  faut  noter  cependant  une  apparence  de  satisfac¬ 
tion,  de  béatitude,  d’optimisme,  qui  sans  être  liée  à  des  idées  délirantes,  contraste  avec 
l’aplatissement  physique  dans  lequel  il  se  trouve. 

La  déambulation,  difficile  à  cause  des  troubles  de  la  vision,  ne  présente  aucune  véri¬ 
table  perturbation. 

Il  n’y  a  pas  de  vertiges,  pas  d’ataxie,  pas  d’asynergie,  pas  d’adiadococinèsie. 

11  n’existe  pas  non  plus  de  trouble  de  la  sensibilité  générale.  . 

La  parole,  sauf  qu’elle  est  lente,  ne  présente  aucun  caractère  anormal. , 

Les  réflexes  rotuliens  sont  faibles,  surtout  à  gauche.  Le  réflexe  achilléen,  normal  â 
droite,  est  faible  à  gauche.  Los  réflexes  tendineux  des  ihenibres  supérieurs  sont  faibles 
des  deux  côtés.  Le  réflexe  cutané  plantaire  est  normal. 

Le  docteur  Chaillous  constate  le  5  février  une  stase  papillaire  très  rharquéo  des  deux 
côtés.  La  cécité  est  presque  complète  à  gauche.  A  droite,  il  y  a  un  grand  affaiblissement' 
de  la  vue;  toutefois  le  malade  est  en  mesure  de  compter  les  doigts  de  la  main;  l’acuité 
visuelle  est  2/10. 

Le  goût  et  l’odorat  semblent  affaiblis. 
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Ce  môme  jour  on  pratique  une  ponction  lombaire;  on  retire  20  c.  c.  de  liquide;  on  y 
constate  une  lympliocytose  nette. 

Le  malade  est  soumis  à  un  traitement  mercuriel. 

Le  12  fcvrier  la  situation  s’est  encore  aggravée,  La  cécité  est  à  peu  près  complète  à 
gauche;  à  droite  l’acuité  visuelle  est  1/10.  La  cépiialèe  occupe  toujours  la  région  fron¬ 
tale  et  prédomine  à  gauche. 

Malgré  la  gravité  de  l’état  dans  lequel  se  trouve  le  malade,  j’estime  qu’il  y  a  lieu  de 
tenter  une  opération,  et  en  raison  de  la  prédominance  de  la  céphalée  et  des  troubles 
oculaires  du  côté  gauche  je  propose  une  craniectomie  à  la  région  frontale  du  côté  gauche. 

L’opération  est  pratiquée  par  le  docteur  Gosset  le  15  février;  elle  est  faite  en  un 
temps.  Une  exploration  pratiquée,  après  l’incision  de  la  dure-mère,  montre  qu’il  n’y  a 
pas  de  tumeur  dans  cette  région. 

Le  25  février,  M.  Chaillous  constate  que  du  côté  droit  l’état  de  l’œil  n’est  pas  sensible¬ 
ment  modiQé,  mais  que  du  côté  gauche  il  y  a  un  changement  marqué;  les  bords  de  la 
papille  sont  nettement  limités.  Depuis  l’opération  les  douleurs  de  tête  ne  se  sont  pas 
reproduites,  mais  L’all'aiblissement  général  a  augmenté. 

Le  malade  meurt  le  26  février. 

A  l’autopsie,  après  avoir  mis  le  cerveau  à  nu,  on  constate  que  le  lobe  frontal  a  un 
volume  plus  considérable  à  droite  qu’à  gauche.  Sur  une  coupe  on  trouve  une  tumeur 
située  dans  la  profondeur  du  lobe  frontal  droit  faisant  corps  avec  lui,  occupant  toute  sa 
partie  antérieure  et  grosse  comme  un  petit  œuf  de  poule.  M.  Monier-Vinard,  en  ayant 
fait  un  examen  histologique,  a  reconnu  qu’elle  était  constituée  par  un  gliosarcome. 

*■. 

Dans  ces  deux  cas,  la  céphalée,  les  vomissements,  la  stase  papillah-e  rendaient 
le  diagnostic  de  néoplasme  intracrânien  extrêmement  probable. 

En  me  fondant  sur  l’absence  de  tout  signe  décelant  une  perturbation  soit  du 
système  pyramidal,  soit  de  la  voie  sensitive,  soit  de  l’appareil  cérébelleux,  soit 
enfin  des  nerfs  crâniens  à  partir  de  la  III”  paire,  je  devais  être  nécessairement 
conduit  à  admettre  la  possibilité  d’une  tumeur  siégeant  à  la  partie  antérieure 
de  la  région  frontale. 

La  localisation  de  la  céphalée  à  la  région  frontale  m’avait  semblé  un  argu¬ 
ment  important  à  l’appui  de  eetle  hypothèse.  Il  est  vrai  que  dans  les  néoplasmes 
de  l’encéphale  la  douleur  de  tête  est  bien  souvent  diffuse;  elle  est  susceptible  de 
changer  de  place  et  elle  ne  prédomine  pas  toujours,  tant  s’en  faut,  à  l’endroit  où 
siège  le  mal,  mais  dans  ces  deux  cas  il  ne  s’agissait  pas  d’une  simple  prédomi¬ 
nance;  la  céphalée  avait  toujours  été  limitée  à  la  région  frontale.  L’examen 
Po»(  mortem  semble  montrer  que  j’avais  eu  raison  d’attacher  de  la  valeur  à  ce 
signe.  Mais  je  n’avais  pas  été  en  mesure  de  pousser  plus  loin  la  précision. 

Dans  l’observation  I,  je  ne  m’étais  pas  cru  en  état  de  déterminer  le  côté  de  la 
lésion.  En  raison  de  la  prédominance  des  troubles  oculaires  du  côté  droit, 
j’étais  tenté  de  dire  que  la  tumeur  siégeait  à  droite,  mais  la  prédominance  de 
la  céphalée  à  gauche  me  portait  à  penser  qu’elle  occupait  le  côté  gauche  et  en 
définitive  j’étais  resté  dans  le  doute. 

Dans  l’observation  II,  je  croyais  que  la  tumeur  se  trouvait  dans  le  lobe  fron¬ 
tal  gauche,  car  les  troubles  visuels  et  la  céphalée  étaient  notablement  plus  pro¬ 
noncés  de  ce  côté.  Or  l’autopsie  est  venu  montrer  que  j’avais  commis  à  cet 
égard  une  erreur.  Serait-il  possible  de  l’éviter  dans  un  cas  analogue  ?  La  ponc¬ 
tion  cérébrale,  suivant  la  méthode  de  Neisser,  serait  peut-être  le  seul  moyen  de 
conduire  au  diagnostic. 

Ainsi  donc,  dans  ces  deux  cas,  la  céphalée  était  plus  marquée  du  côté  opposé 
é  celui  où  siégeait  la  tumeur.  Quant  aux  troubles  visuels,  ils  étaient  dans  un  de 
ces  deux  cas  plus  prononcés  et  dans  l’autre  moins  prononcés  du  côté  où  le 
néoplasme  s’était  développé. 
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I.  De  quelques  altérations  des  Racines  antérieures  dans  le  Tabes, 

par  M.  André-Thomas. 

(Celte  communication  sera  publiée  comme  mémoire  original  dans  un  pro¬ 
chain  numéro  de  la  Revue  Neurologique.) 

II.  Contribution  à  l’étude  des  Localisations  Motrices  Spinales  dans 
un  cas  de  désarticulation  scapulo-humérale  remontant  à  l’en¬ 
fance,  par  M.  et  Mme  Dejerine. 

(Cette  communication  est  publiée  comme  mémoire  original  dans  le  présent 
numéro  de  la  Revue  Neurologique.) 

III.  Un  cas  de  Myasthénie  grave  d’Erb-Goldflam  avec  autopsie,  par 

MM.  Laignel-Lavastine  et  Boudon  (1). 

Nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  l’histoire  clinique,  suivie  d’au¬ 
topsie,  d’une  malade  atteinte  de  myasthénie  grave,  que  nous  avons  observée  dans 
le  service  de  notre  maître,  M.  le  professeur  Gilbert-Ballet. 

Deb...  Marie,  âgée  de  17  ans,  entre  à  THôtel-Dieu  le  21  mai  1908.  Les  antécédents  ne 
présentent  rien  de  particulier.  Elle  se  plaignait  de  violents  maux  de  tête  depuis  Tâge  de 
12  ans.  Elle  a  été  réglée  à  16  ans,  mais  très  irrégulièrement, 

La  maladie  actuelle  a  débuté  il  y  a  2  ans  par  du  ptosis  et  du  strabisme,  qui  appa¬ 
rurent  sans  motif  appréciable  et  disparurent  de  même  au  bout  de  3  semaines.  Puis 

(1)  Cette  communication  sera  publiée  tn  extenso  avec  figures  dans  un  prochain  numéro 
de  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière. 
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se  montrèrent  des  troubles  du  côté  des  membres  inférieurs  et  enfin  des  crises  de  dyspnée 
qui  décidèrent  ies  parents  à  conduire  leur  fiile  à  i’hôpital. 

Pendant  le  séjour  de  la  malade  à  l’hôpital  nous  avons  constaté  la  plupart  des  symp¬ 
tômes  de  la  myasthénie.  Le  ptosis,  le  strabisme  existaient  nettement,  variabies  d’un  mo¬ 
ment  à  i’autre. 

Les  muscles  du  cou  étaient  atteints  au  point  qu’ils  étaient  incapables  de  maintenir  la 
tête  verticale.  La  déglutition  était  parfois  difficile  et  la  voix  nasonnée. 

Les  muscles  des  membres  étaient  également  intéressés  au  point  que  la  malade  ne 
pouvait  faire  quelques  pas  sans  s’affaisser  sur  elle-même. 

Ces  troubles  moteurs  étaient  variables  d’un  jour  à  l’autre  et  même  d’un  moment  à 
l’autre. 

Il  n’existait  aucun  trouble  de  la  sensibilité,  ni  aucun  trouble  sensoriel. 

La  malade  succomba,  très  peu  de  temps  après  son  entrée  dans  le  service,  à  une  crise, 
d’étouffement. 

L’autopsie  montra  l’existence  d’un  thymus  volumineux,  dont  le  poids  était  de 
36  gr.  Le  corps  thyroïde  était  hypertrophié. 

L’examen  histologique  ne  révèle  aucune  lésion  ni  du  système  nerveux  central,  ni  des 
nerfs  périphériques. 

Les  seuls  muscles  examinés  furent  le  sterno-cléido-mastoïdien,  le  thyro-hyoïdien  et 
les  muscles  du  pharynx.  Il  existait  dans  ce  muscle  deux  ordres  de  iésions  :  les  unes 
consistaient  en  une  infiitration  de  cellules  entre  les  fibres  musculaires,  soit  sous  forme 
d’amas,  soit  sous  forme  d’infiltration  diffuse  ;  ces  ceiiules  étaient  des  cellules  conjonc¬ 
tives,  des  lymphocytes,  des  mastzellen.  Les  autres  lésions  intéressaient  les  fibres  mus¬ 
culaires.  Un  grand  nombre  de  fibres  présentaient  une  augmentation  des  noyaux  du  sarco- 
lemme.La  striation  transversale  était  en  général  bien  conservée.  Cependant  on  pouvait 
■  voir  sur  un  certain  nombre  de  fibres  des  lésions  de  régression  plasmodiale  et  sur 
.  quelques-unes  des  lésions  de  métamorphose  fibreuse.  Ces  modifications  n’intéressaient 
les  fibres  musculaires  que  sur  une  très  faible  longueur  de  leur  trajet.  Quelques  fibres 
des  muscles  du  pharynx  présentaient  des  iésions  de  dégénérescence  graisseuse. 

Les  glandes  surrénales  étaient  normales.  L’hypophyse  congestionnée  paraissait  en 
,  hyperfonctionneraent. 

La  glande  thyroïde  était  le  siège  d’une  hyperplasie  considérable  :  ses  vésicules  plus 
petites  que  normalement  étaient  bourrées  de  cellules.  Un  grand  nombre  de  vésicules 
étaient  en  voie  de  division  et  on  trouvait  tous  les  intermédiaires  entre  les  vésicules 
commençant  à  se  diviser  et  celles  dont  la  division  était  terminée. 

Cette  observation  nous  a  paru  intéressante  :  les  autopsies  de  malades  atteints 
de  myasthénie  grave  sont  en  effet  assez  rares.  Le  côté  clinique  de  notre  obser¬ 
vation  la  fait  rentrer  dans  le  cadre  des  myasthénies  les  plus  caractérisées;  sans 
doute  l’examen  électrique  n’a  pas  été  pratiqué,  mais  l’on  sait  bien  aujourd’hui 
que  la  réaction  d’épuisement  est  loin  d’avoir  la  valeur  absolue  qu’on  était  tenté 
de  lui  attribuer  naguère. 

Pour  ce  qui  est  de  l’examen  anatomique,  les  constatations  que  nous  avons 
faites  concordent  avec  les  résultats  des  autopsies  de  ces  dernières  années  ;  la 
persistance  du  thymus  dans  la  myasthénie  est  devenue  un  fait  banal.  Les  lésions 
musculaires  sont  habituelles,  depuis  qu’on  les  recherche  systématiquement.  11 
nous  paraît  intéressant  d’avoir  pu  préciser  la  nature  des  éléments  cellulaires 
infiltrés  dans  le  muscle  ;  la  banalité  de  ces  éléments  et  le  peu  d’intensité  de  la 
réaction  interstitielle  indiquent  qu’il  faut  rechercher  ailleurs  que  dans  une  irri¬ 
tation  intense  du  muscle  la  cause  même  de  la  myasthénie. 

Enfin  les  modifications  de  structure  de  l’hypophyse  et  de  la  glande  thyroïde 
indiquant  un  hyperfonctionneraent  de  celles-ci  nous  paraissent  du  plus  haut 
intérêt.  Nous  n’insisterons  pas  sur  ce  dernier  point  qui  fait  en  ce  moment  l’objet 
d’un  travail  de  l’un  de  nous  (1). 

André-Thomas.  —  Les  lésions  musculaires  signalées  par  M.  Laignel-Lavastine 

(t)  L.  Boudon,  Thèse  de  Paris,  1909. 


670  SOCIÉTÉ  DE  NEUnOLOOIE 

sont  intéressantes  à  rapprocher  de  l’intégrité  du  système  nerveux  central.  Elles 
me  paraissent  jouer  un  certain  rôle  dans  la  production  de  la  myasthénie  :  je 
rappelle,  à  ce  propos,  que  dans  un  cas  observé  par  M.  Dejerine  et  par  moi  (Con¬ 
grès  de  Neurologie  1900  et  Revue  neurologique  1901),  les  lésions  musculaires 
étaient  très  accentuées  dans  les  muscles  du  larynx,  de  la  langue  et  du  pharynx, 
les  seuls  muscles  examinés.  Elles  consistaient  en  disparition  ou  exagération  de  la 
striation  transversale,  proliférations  nucléaires,  dégénérescence  graisseuse.  Des 
altérations  semblables  avaient  été  trouvées  dans  divers  muscles  par  Sossedofif  et 
Glockner.  Dans  toutes  ces  observations,  les  nerfs  périphériques  étaient  intacts. 

IV.  Étude  anatomique  d'un  quatrième  cas  de  Sclérose  Amyotro¬ 

phique,  par  Rossi  et  Roussy. 

(Cette  publication  sera  publiée  comme  mémoire  original  dans  un  prochain 
numéro  de  la  Revue  neurologique.) 

V.  Contribution  à  l’étude  des  Fibres  Aberrantes  de  la  Voie  Pédoncu- 
laire  et  de  la  dégénérescence  de  la  Pyramide  et  du  Ruban  de  Reil 
dans  les  lésions  de  l’étage  antérieur  du  Pont,  par  M.  Jumentié.  (Pré¬ 
sentation  de  coupes)  (i).  (Travail  du  service  du  professeur  Déjerine  à  la  Salpê¬ 
trière). 

Dans  le  cas  de  destruction  de  la  voie  pyramidale  par  lésion  de  l’étage  anté¬ 
rieur  de  la  protubérance,  la  pyramide  dégénérée  a  toujours  une  forme  caracté¬ 
ristique,  elle  est,  en  effet,  parfaitement  limitée  en  arriére  de  la  couche  inter- 
olivaire  par  une  ligne  presque  horizontale.  Dans  le  cas  que  nous  rapportons, 
cette  dégénérescence  de  la  pyramide  a  une  forme  tout  à  fait  anormale,  pouvant 
prêter  à  discussion  par  son  prolongement  dans  la  région  interolivaire,  mais 
l’examen  des  coupes  sériées  nous  a  permis  de  considérer  cette  dégénérescence 
comme  entièrement  d’origine  pyramidale. 

Cas  Cayrol.  —  Il  s’agit  d’une  femme  do  ans,  (hémiplégie  droite  avec  contractures 
depuis  4  ans),  hospitalisée  dans  le  service  de  notre  maître,  M.  le  professeur  Doje- 
rine,  dans  le  laboratoire  duquel  nous  avons  fait  cette  élude.  L’autopsie  n’avait  montré 
aucune  lésion  do  l’écorce,  ni  de  l’hémisphére  gauche  à  la  coupe  horizontale,  mais  une 
atrophie  presque  complète  de  la  pyramide  bulbaire. 

La  lésion  causale  occupe  l’étage  antérieur  de  la  protubérance  à  gaucho;  elle  est  en 
forme  de  sablier  et  remonte  jusqu’à  la  limite  supérieure  do  la  protubérance  dont  elle 
occupe  ainsi  le  1,3  supérieur. 

En  avant  ce  foyer  traverse  le  raplié  médian  et  se  prolonge  à  la  partie  antéro-interne  de 
la  moitié  droite  du  pont  ;  on  dehors  il  détruit  un  très  grand  nombre  de  fibres  entrant  dans 
la  constitution  du  pédoncule  cérébelleux  moyen  et  en  arriére  il  envoie  un  très  petit 
diverticule  dans  le  ruban  de  Reil  médian. 

L’étude  des  dégénérescences  consécutives  à  ce  foyer  nous  montre  : 

1»  Au-dessous  de  la  lésion  :  une  dégénérescence  très  intense  du  faisceau  pyramidal  et 
de  la  partie  antéro-interne  do  la  couche  interolivaire; 

2»  Au-dessus  de  la  lésion  :  une  dégénérescence  rétrograde  de  la  voie  pédonculaire  et 
une  dégénérescence  ascendante  du  ruban  de  Reil  médian. 

1"  Dégénérescences  rétrogrades  et  ascendantes  : 

La  dégénérescence  rétrograde  de  la  voie  pédonculaire  peut  être  suivie  jusqu’au  delà 
du  pédoncule  cérébral,  elle  est  très  manifeste  sur  les  coupes  passant  par  le  noyau  rouge 
où  elle  occupe  la  partie  moyenne  du  pied  du  pédoncule,  le  pes  Icmniscus  superficiel  et  le 
pes  lemniscus  profond. 

La  dégénérescence  du  ruban  de  Reil  intéresse  : 

Surtout  les  fascicules  arrondis  du  ruban  de  Reil  situés  à  sa  partie  antérieure  et  qui  ont 

(1)  Celte  communication  sera  publiée  in  extenso  avec  figures  dans  un  prochain  numéro 
de  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière. 


SÉANCE  DU  13  MAI  1909 


671 


•ité  sectionnés  par  la  partie  postérieure  au  foyer,  fibres  connues  sous  le  nom  de  fibres 
Aberrantes  pontines  et  que  la  voie  pédonculaire  envoie  au  ruban  de  Reil  médian  dansson 
trajet  protubétantiel;  dans  ce  cas  elles  sont  particuliérement  abondantes,  non  seulement 
•du  côté  lésé,  mais  encore  du  côté  oppose  à  la  lésion. 

11  existe,  en  outre,  une  dégénérescence  ascendante  des  fibres  propres  du  Reil  qui  peut 
•être  suivie  dans  le  pédoncule  où  l’on  constate  un  éclaircissement  de  la  partie  moyenne 
du  Reil  à  la  hauteur  du  noyau  rouge. 

2"  Dégénérescence  pyramidale  au-dessous  de  la  lésion  : 

La  partie  supérieure  de  la  lésion  détruit  la  partie  postérieure  du  faisceau  pyramidal  et 
■respecte  quelques  fascicules  bien  colorés  qui  occupent  la  partie  antérieure  des  faisceaux 
verticaux  de  la  protubérance.  Ces  fascicules  sains  disparaissent  très  rapidement  soit 
parce  qu’ils  s’épuisent  dans  l’étage  antérieur  de  la  protubérance,  soit  parce  qu’ils  sont 
détruits  par  la  partie  inférieure  de  la  lésion,  de  telle  sorte  qu’il  existe  au  niveau  du  bulbe 
Due  dégénérescence  totale  ou  presque  totale  de  la  pyramide  bulbaire  qui  est  blanche, 
-Tétractée,  très  diminuée  de  volume,  et  ces  caractères  sont  particulièrement  manifestes 
Sur  les  coupes  que  nous  avons  montrées. 

On  constate  sur  ces  coupes  que  la  limite  postérieure  de  la  dégénérescence  pyrami¬ 
dale  n’est  pas  du  tout  conforme  à  ce  que  l’on  observe  généralement  dans  la  région  bul¬ 
baire  supérieure.  Au  lieu  d’étre  nettement  limitée  de  la  couche  Interolivaire  par  une 
ligne  horizontale  ou  un  peu  concave  en  avant,  elle  pénètre  en  coin  dans  la  partie  antéro- 
anterne  de  cette  région,  la  limite  postérieure  étant  très  obliquement  dirigée  d’avant  en 
arrière  et  de  dehors  en  dedans  (fig.  1). 


1-  —  Disposition  cunéiforme  de  la  dégénérescence  pyramidale  consécutive  à  une 
lésion  de  l’étage  antérieur  du  pont. 

La  dégénérescence  de  la  parlic  antéro-interne  de  la  eouche  interolivaire  est  due  à  la  dégénérescence  de 
•scicules  aberrants  de  la  voie  pédonculaire  qui  s’adossent,  au  voisinage  du  sillon  bulbu-prolubéranliel,  a  la 
'Partie  interne  du  ruban  de  Reil  médian,  descendent  à  la  parlie  aniéro-inlerne  de  la  couche  interolivaire, 
®  épuisent  on  partie  ou  rentrent  dans  le  faisceau  pyramidal  et  participent  à  la  décussation  pyramidale. 


A.  la  partie  inférieure  de  l’olive  bulbaire,  la  sclérose  pyramidale  change  de  forme  ;  la 
‘Partie  postérieure  se  trouve  englobée  dans  le  ruban  de  Reil  et  séparée  de  la  grosse  dégé- 
hérescence  pyramidale  par  des  fibres  arciformes  saines. 

A  la  partie  inférieure  du  bulbe  les  deux  zones  de  dégénérescence  sont  encore  des  plus 
Manifestes,  la  zone  dégénérée  du  ruban  de  Reil  ne  participe  pas  à  la  décussation  pini- 
‘Orme,  mais  garde  sa  position  à  la  partie  antéro-interne  de  la  couche  interolivaire,  et 
OMque  la  décussation  pyramidale  commence,  elle  s’y  adosse  et  fusionne  avec  elle. 

Dans  ce  cas,  la  décussation  est  presque  complète,  il  existe  au  niveau  du  collet  du 
bulbe  un  faisceau  pyramidal  direct  minime  qui  n’occupe  que  l’angle  sulco-marginal  et 
■Uisparait  très  rapidement  sur  les  coupes  colorées  par  le  Weigort  dans  la  région  cervi- 
®ale  supérieure  ;  sur  les  coupes  colorées  au  carmin  on  constate  à  la  hauteur  du  V'  seg- 
Ment  cervical  une  minime  tache  de  sclérose  le  long  du  sillon  marginal  antérieur. 

Comment  interpréter  cette  dégénérescence  de  la  couche  interolivaire  ?  Tient-elle  à  la 
uestruction  des  fibres  du  ruban  de  Reil  médian  par  le  diverticule  postérieur  du  foyer? 
"bus  ne  le  pensons  pas.  Ce  diverticule  peut  être  cause  de  la  pâleur  que  présente  une 
Partie  du  Reil  médian  au  voisinage  du  sillon  bulbo-protubérantiel  et  de  la  réduction  de 
blume  en  masse  de  la  couche  interolivaire  dans  toute  la  hauteur  du  bulbe,  mais  ce 
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n’est  pas  elle  qui  produit  cette  dégénérescence  si  intense  de  l’angle  antéro-interne  de  la 
couche  interolivaire  :  cette  dégénérescence  est  d’origine  pyramidale. 

Lorsqu’on  examine  en  ellet  les  coupes  sériées  de  la  moitié  inférieure  du  pont,  on  voit 
se  détacher  du  faisceau  pyramidal  sclérosé  un  fascicule  sclérosé  également  dont  le  trajet 
peut  être  suivi  grâce  aux  quelques  fibres  saines  qu’il  contient  encore;  on  le  voit  se  por¬ 
ter  en  arrière  et  en  bas  et  venir  petit  à  petit  s’adosser  à  la  partie  interne  du  ruban  de 
Reil  médian  dans  la  région  inférieure  du  pont.  Il  est  séparé  à  ce  niveau  de  la  grosse 
dégénérescence  pyramidale  par  les  nombreuses  fibres  transversales  profondes  de  la 
protubérance. 

Un  peu  plus  bas,  au  voisinage  du  sillon  bulbo-protubérantiel  et  avant  la  disparition 
complète  des  noyaux  pontiques,  deux  nouveaux  fascicules  se  comportent  de  même  et 
leurs  dégénérescences  réunies  à  celles  de  la  pyramide  donnent  à  la  dégénérescence 
pyramidale  la  disposition  cunéiforme  signaléé  sur  les  coupes  du  bulbe  à  la  région  supé¬ 
rieure  de  l’olive. 

Ces  fibres  s’épuisent  en  partie  en  descendant,  mais  on  peut  tes  suivre  jusqu’au  collet 
du  bulbe  où  on  les  voit  participer  à  la  décussation  pyramidale. 

Conclusions.  —  Il  s’agit  donc  en  résumé  de  faisceaux  aberrants  de  la  voie 
pédonculaire  dont  la  dégénérescence  a  pu  être  suivie  au  Pal,  faisceaux,  qui 
viennent  s’adosser  et  s’incorporer  au  ruban  de  Reil  médian  et  à  la  couche  inter¬ 
olivaire  en  donnant  lieu  à  cette  dégénérescence  d’aspect  paradoxal. 

Jusqu’à  présent  les  dégénérescences  des  fibres  aberrantes  de  la  voie  pédoncu¬ 
laire  décrites  par  M.  et  Mme  Dejerine,  sous  le  nom  de  :  pes  lemniscus  profond, 
peslemniscus  superficiel,  fibres  postéro-externes  du  pédoncule,  fibres  aberrantes 
pontines,  fibres  aberrantes  bulbaires,  fibres  pyramidales  homolatérales  super¬ 
ficielles  avaient  été  étudiées  par  la  méthode  de  Marchi. 

Notre  cas  montre  : 

1“  Que  les  fibres  aberrantes  pontines  peuvent  parfois  former  des  fascicules 
volumineux  et  être  intéressées  parles  lésions  de  l’étage  antérieur  du  pont; 

2“  Qu’en  outre  de  ces  fibres  il  peut  se  détacher  de  la  voie  pédonculaire  dans 
son  trajet  protubérantiel  des  fascicules  aberrants  assez  volumineux  pour  être 
suivis  par  la  méthode  de  Pal  ;  ces  fascicules  s’adossent  à  la  partie  antéro-interne 
du  ruban  de  Reil  médian  dans  la  région  protubérantielle  inférieure,  descendent 
dans  la  partie  antéro-interne  de  la  couche  interolivaire  et  impriment  à  la  dégé¬ 
nérescence  pyramidale  une  disposition  cunéiforme  spéciale  ; 

3“  Une  partie  de  ces  fibres  aberrantes  s’épuise  chemin  faisant  dans  son  trajet 
descendant  et  représente  vraisemblablement  les  fibres  motrices  des  nerfs  crâ¬ 
niens.  Quant  à  l’autre  partie  notre  cas  vient  à  l’appui  de  ce  que  M.  et  Mme  De¬ 
jerine  avaient  démontré,  à  savoir  que  les  fibres  aberrantes  de  la  couche  interoli¬ 
vaire  —  qui  ne  se  sont  pas  épuisées  chemin  faisant  —  rentrent  dans  le  faisceau 
pyramidal  et  participent  à  la  décussation  pyramidale. 

VI.  Les  Lésions  Radiculaires  dans  les  Méningites,  par  J.Tinel.  (Travail 
du  laboratoire  du  professeur  Dejerine.) 

(Cette  communication  sera  publiée  comme  mémoire  original  dans  un  prochain 
numéro  de  la  Revue  neurologique.) 

M.  SicAHD.  —  Les  recherches  de  M.  Tinel  confirment  de  nouveau  tout  l’inté¬ 
rêt  pathogénique  de  cette  région  radiculo-ganglionnaire  rachidienne. 

M.  Nageotte,  M.  de  Massary,  M.  Thomas  ont  étudié  cette  zone  au  point  de  vO© 
des  lésions  tabétiques. 

Nous-même  avec  M.  Gestan,  avons  cherché  sur  le  cadavre  à  l’aide  d’injection* 
colorées  formolées,  et  chez  le  chien  vivant  par  des  injections  d’encre  de  Gbio® 


SÉANCE  DU  13 


1909 


673 


(Société  Méd.  Hop.,  1904,  24  juin),  à  préciser  la  topographie  anatomique  nor¬ 
male  de  ce  carrefour  nerveux. 

C’est  ainsi  que  nous  avons  montré  la  disposition  spéciale  des  culs-de-sac 
arachnoïdo-pie-mériens  à  liquide  céphalo-rachidien,  différente  comparativement 
pour  la  racine  antérieure  et  la  racine  postérieure. 

Les  prolongements  arachnoïdo-pie-mériens  sont  beaucoup  plus  nombreux  et 
fidèles  à  la  racine  postérieure  qu’à  la  racine  antérieure.  Ils  s’attachent  à  cette 
racine  postérieure,  pénétrant  même  avec  elle  dans  le  pôle  interne  du  ganglion 
rachidien,  puis  s’arrêtant  à  ce  niveau  tout  au  voisinage  des  cellules  ganglion¬ 
naires. 

Nous  montrions  que  cette  disposition  anatomique  était  conditionnée  par  le 
développement  embryologique. 

Sur  le  terrain  de  la  clinique  nous  appliquions  ces  données  à  l’étude  patho¬ 
génique  de  certains  faits  cliniques. 

4"  Ainsi,  on  sait  qu’au  cours  de  certaines  tumeurs  cérébrales  les  réflexes  ten¬ 
dineux  sont  abolis  alors  que  la  motilité  est  respectée  (Itaymond  et  Philippe, 
Raymond  et  Lejonne)  Or,  grâce  à  la  topographie  de  cette  région  radiculo-gan- 
glionnaire  on  comprend  aisément  que  sous  l’influence  de  l’hypertension  du  liquide 
céphalo-rachidien,  fréquente  au  cours  des  néoplasies  cérébrales,  la  racine  posté¬ 
rieure  à  sa  pénétration  ganglionnaire  ait  à  supporter  presque  à  elle  seule  la  pres¬ 
sion  hypertensive. 

Les  cellules  ganglionnaires  s’accommoderont  mal  de  ce  voisinage  de  culs-de- 
sac  hypertendus,  elles  seront  inhibées,  elles  ne  répondront  plus  à  l’excitation 
périphérique  des  tendons  et  c’est  ainsi  que  les  réflexes  tendineux  seront  sup¬ 
primés. 

2“  On  sait  aussi  qu’au  cours  du  zona,  la  lymphocytose  rachidienne  est  pres¬ 
que  la  règle,  comme  nous  l’avons  montré  avec  M.  Brissaud.  Or  en  admettant 
l’étiologie  ganglionnaire  du  zona,  on  comprend  que,  suivant  l’intensité  de  ces 
lésions  ganglionnaires  et  suivant  leur  diffusion  à  tout  ou  partie  de  ces  gan¬ 
glions,  pôle  interne  ou  pôle  externe,  la  réaction  méningée  et  l’exode  leucocy¬ 
taire  consécutif  se  fassent  sentir  plus  ou  moins  vivement. 

3“  On  sait  encore  que  l’inflammation  méningée,  dans  le  tabes,  localise  ses 
premiers  effets  au  niveau  des  racines  médullaires  (névrite  radiculaire  de  Na- 
geotte).  Or  les  culs-de-sac  sous-arachnoïdiens  que  nous  avons  décrits  sont  tout 
^  fait  aptes  à  localiser  le  processus  méningé  tout  autour  de  la  racine  postérieure, 
®t  à  entretenir  et  à  perpéluer  dans  cet  endroit  un  tel  processus.  Dans  deux 
autopsies  de  tabétiques,  j’ai  pu  constater  que  les  lésions  méningées  étaient  beau- 
®®>ip  plus  accusées  au  niveau  des  nerfs  de  conjugaison  de  la  région  dorso-lom¬ 
baire  ;  c’est-à-dire  en  un  point  où  les  culs-de-sacs  postérieurs  sont  beaucoup  plus 
Nombreux  et  plus  profonds.  Et  ne  savons-nous  pas  que  le  début  du  tabes  par 
la  région  dorso-lombaire  sacrée  est  la  règle  ? 

Lette  étude  de  la  région  conjuguée  des  racines  médullaires  nous  apparuit 
donc  comme  étant  des  plus  intéressantes,  et  propre  à  attirer  de  nouveau  l  attcn- 
llon,  comme  vient  de  le  faire  M.  Tinel. 


André  Thomas.  —  Dans  la  très  intéressante  communication  que -vient  de  faire 
"L  Tinel,  il  y  a  deux  ordres  de  faits  à  considérer.  Les  uns  sont  anatomiques 
concordent  avec  les  recherches  antérieures  faites  par  divers  auteurs,  en  par¬ 
ticulier  par  MM.  Nageotte,  Sicard  et  Cestan.  Les  autres  sont  pathologiques  et  en 
Scande  partie  nouveaux  :  ils  me  paraissent  apporter  une  contribution  importante 
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à  l’étude  des  lésions  du  nerf  radiculaire  dans  les  naéningites  en  général.  J’in¬ 
siste  spécialement  sur  les  altérations  des  fibres  nerveuses  au  voisinage  du  gan¬ 
glion  rachidien,  altérations  consistant  surtout  dans  la  démyélinisation  des  tubes 
nerveux,  tandis  que  sur  la  plupart  des  coupes  la  prolifération  du  tissu  intersti¬ 
tiel  fait  défaut  :  la  lésion  est  donc  exclusivement  parenchymateuse.  La  réac¬ 
tion  du  tissu  conjonctif  dans  les  inflammations  localisées  de  cette  région  est 
d’ailleurs  assez  variable  d’intensité.  Dans  certains  cas,  elle  est  primitive  et  con¬ 
temporaine  de  l’altération  des  tubes  nerveux;  mais  elle  peut  être  secondaire 
dans  une  certaine  mesure  ;  dans  un  cas  de  poliomyélite  antérieure  chronique, 
sur  les  coupes  sériées  de  quelques  racines  antérieures.  J’ai  pu  constater  des 
lésions  de  périnévrite  et  d’endonévrite,  au  moment  où  la  racine  antérieure 
dégénérée  (du  fait  de  l’atrophie  des  cellules  des  cornes  antérieures)  pénètre  dans 
la  région  du  nerf  radiculaire.  J’aurai  l’occasion  de  revenir  ultérieurement  sur 
ce  fait. 

Vit.  Deux  cas  de  Tumeur  de  l’Angle  ponto-cérébelleux  (tumeurs  de 

l’acoustique  opérées  chirurgicalement,  par  MM.  Lannois  et  Duband. 

Ces  tumeurs  que  l’on  désigne  sous  le  nom  de  tumeurs  de  l’angle  ponto-céré¬ 
belleux,  de  tumeurs  du  réccssus  acoustico-cérébelleux  ou  de  tumeurs  de  l’acous¬ 
tique  parce  qu’elles  prennent  fréquemment  naissance  au  niveau  de  ce  nerf,  ne 
sont  pas  très  rares  puisque  les  auteurs  ont  pu  en  réunir  environ  70  observations 
anatomo-pathologiques  ou  cliniques  et  44  cas  dans  lesquels  on  est  intervenu. 

Les  deux  tumeurs  qu’ils  présentent  (l’une  un  gliome  probable,  l’autre  un 
gliome),  sont  les  deux  premières  qui  aient  été  enlevées  chirurgicalement  en 
France. 

Le  diagnostic  est  relativement  facile  dans  les  cas  typiques  par  l’existence  de 
troubles  multiples  des  nerfs  qui  passent  dans  la  fosse  cérébelleuse  auxquels 
viennent  se  joindre  les  symptômes  généraux  des  tumeurs  et  les  signes  de  com¬ 
pression  secondaire  du  cervelet  ou  de  la  protubérance. 

L'opération  est  difficile  et  très  grave  :  toutefois  en  raison  des  douleurs,  des 
vertiges,  etc.,  que  déterminent  ces  tumeurs  et  de  leur  incurabilité  par  tout 
autre  moyen,  il  est  des  cas  où  il  est  préférable  de  la  tenter.  Elle  a  donné  14  cas 
de  survie  plus  ou  moins  prolongée  et  les  améliorations  récentes  de  sa  technique 
permettent  d’espérer  davantage  pour  l’avenir. 

VIII.  Trois  cas  de  Tumeurs  Cérébrales,  par  E.  Boinet. 

l’RE.MiEn  CAS.  —  Tumeur  secondaire  du  cerveau,  du  volume  d’une  cerise,  chez  un 
homme  de  53  ans,  vers  la  partie  moyenne  des  circonvolutions  rolandiques  gauches, 
siégeant  inégalcraonl  sur  la  frontale  ascendante  et  surtout  en  avant  do  la  scissure  àe 
Rolando,  détruisant  la  substance  corticale,  s’enfonçant  dans  la  substance  blanche  et 
adhérant  à  la  dure-mère  et  à  la  face  interne  du  cr.lne,  un  peu  en  arrière  de  l’artère  mé¬ 
ningée  moyenne. 

Au  point  de  vue  clinipie,  crises  d’épilepsie  jacksonnienne  exclusivement  limitée  au 
membre  supérieur  droit  qui  est  le  siège  de  convulsions  cloniques,  do  faible  amplitude, 
revenant  par  accès  assez  csjiacés,  dans  l’intervalle  desquels  le  membre  reste  contrac¬ 
turé  ;  plus  tard,  parésie,  puis  amyotrophie  du  membre  supérieur  droit.  On  note,  en  outre, 
du  myosis  à  gauche  avec  rougeur  vive  de  la  pommette  et  de  l’oreille  correspondant  au 
grand  sympathique  comprimé,  dans  le  thorax,  par  un  cancer  de  la  plèvre  gauche  ave® 
adénopathies  et  épanchement  liémorragiquo.  Ces  tumeurs  sont  consécutives  à  un  pet't 
noyau  cancéreux  primitif  delà  région  pylorique. 

Au  point  de  vue  histologique,  la  tumeur  cérébrale  est  constituée  par  un  épithélionia 
cylindrique  lubulé  et  lobulé  du  type  gastro-intestinal  caractérisé  par  des  cellules  d’ép*' 
tbélium  cylindrique  réparties  sur  une  seule  rangée,  avec  un  seul  noyau  bien  coloré. 
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soutenues  par  un  axe  conjonctivo-vasculairo  avec  vaisseaux  gorgés  de  sang  et  rompus 
par  place.  Le  tissu  nerveux  comprime  par  la  tumeur,  est  très  altéré,  granuleux,  avec  des¬ 
truction  des  noyaux. 

Deuxième  cas.  —  Epithélioma  primitif  du  rein  droit  à  cellules  claires,  juxta-surrènal, 
au  volume  d’une  mandarine,  suivi  d’iin  cancer  pulsatile  du  sternum  et  des  côtes  simulant 
Un  anévrisme  extra-tlioracique  de  l’aorte  chez  un  homme  de  54  ans  ;  d’une  tumeur  can¬ 
céreuse  secondaire,  du  volume  d’une  noix,  de  forme  ovalaire,  à  contours  assez  réguliers, 
située  à  la  partie  postéro-externe  du  lobe  occipital  droit  et  occupant  la  portion  posté- 
neurc  du  prolongement  occipital  du  ventricule  latéral  correspondant.  Cette  tumeur  céré- 
orale,  qui  mesure  4  centimètres  de  hauteur  sur  3  de  largeur  et  d’épaisseur,  vient 
affleurer  à  la  surface  des  l",  11”,  111”  circonvolutions  occipitales;  elle  érode  la  partie  pro¬ 
fonde  de  la  circonvolution  du  pli  courbe-,  elle  atteint  la  partie  postérieure  de  la  pariétale 
supérieure,  au-dessus  de  la  scissure  perpendiculaire  externe  ;  elle  est  séparée  en  dedans, 
par  une  épaisseur  do  tissu  nerveux  d’un  centimètre  du  eunéus,  de  la  scissure  perpendi¬ 
culaire  interne,  de  la  partie  postérieure  du  lobule  quadrilatère  ;  elle  confine  à  la  portion 
postérieure  du  corps  calleux  et  en  bas,  elle  repose  simplement  sur  le  plancher  du  ventri¬ 
cule,  sans  le  léser.  Celle  tumeur  cérébrale  est  bien  encapsulée  par  une  coque  flbreuse, 
nette,  résistante,  envoyant  dos  prolongements  dans  la  profondeur;  elle  présente  à  la 
coupe  dos  zones  brun  noirâtres,  liématiques,  télangiectasiques. 

Cliniquement,  deux  semaines  avant  sa  mort,  le  malade  est  atteint  d’aphasie  avec 
hémiplégie  et  paralysie  faciale  droites;  il  présente  une  série  do  mouvements  d’élévation, 
uediduction  du  maxillaire  inférieur;  puis  de  la  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux 
gauche.  Le  lendemain,  série  de  petits  mouvements  involontaires,  detremblements  plus 
Prononcés  à  la  main  gauche  et  s’étendant  à  ce  membre  seul.  Petits  accès  d’épilepsie 
jacksonnienne.  Persistance  do  tous  ces  phénomènes  jusqu’à  la  mort. 

Histologiquement,  le  noyau  cérébral  bien  isolé  par  une  capsule  fibro-scléreuse  dense, 
Richement  vascularisée,  est  form(5  de  cellules  néoplasiques,  épithéliomateuses,  disposées 
on  franges  très  serrées,  supportées  par  des  petits  axes  de  tissu  conjonctif  avec  vaisseaux 
abondants.  Il  s’agit  d’un  épithélioma  secondaire  à  cellules  claires  consécutif  à  celui  du 
rein. 

Troisième  cas.  —  Gliome  volumineux  des  corps  opto-striés,  envahissant  la  cavité  et 
00  parois  des  ventricules  latératix,  surtout  du  côté  gauche,  se  prolongeant  à  la  base  du 
cerveau,  comprimant  le  chiasma,  les  deux  bandelettes  optiques,  le  pédoncule  cérébral 
gauche,  le  tiers  supérieur  et  latéral  gauche  de  la  protubérance,  les  trois-quarts  supé¬ 
rieurs  du  pédoncule  cérébral  droit,  les  nerfs  moteur  oculaire  commun,  moteur  oculaire 
OAterne,  pathétique.  Cotte  tumeur  primitive  observée  chez  une  femme  de  34  ans,  non 
oyphilitique,  avait  déterminé,  cliniquement  15  ans  avant,  une  paralysie  de  la  jambe 
uroite;  10  ans  plus  tard,  une  paralysie  du  bras  droit  et  de  la  face  survenue  après  un 
■etus;  puis  récemment  de  l’anarlhrie,  de  la  paralysie  faciale  à  droite,  de  la  paralysie  des 
Masticateurs,  do  la  langue,  du  voile  du  palais  avec  troubles  considérables  de  la  phona¬ 
tion,  de  la  déglutition;  de  riiémiplégio  droite  avec  signes  de  paralysie  du  moteur  oculaire 
commun  à  gauche,  du  moteur  oculaire  externe  et  du  nerf  pathétique,  à  droite  ;  en  un 
Mot,  le  syndrome  de  Weber.  Plus  tard,  crises  de  dyspnée  avec  tachycardie  et  respira¬ 
tion  à  type  do  Cheyno-Stokes,  vomissements,  diarrhée,  troubles  vaso-moteurs  avec 
l’efroidissement  et  cyanose  des  extrémités  du  côté  droit.  Enfin  2  mois  avant  la  mort, 
fystagmus  horizontal,  mouvements  de  nutation  et  de  latéralité  de  la  tête  associés  à  des 
Mouvements  rythmiques  du  membre  supérieur  gauche.  On  note,  en  outre,  do  l’hé- 
Miopie  avec  diplopie,  une  taie  par  kératite  trophonévrotique  do  l’œil  droit,  du  strabisme 
*11  haut  et  en  dedans  de  l’œil  droit  et  en  bas  et  en  dehors  de  l’œil  gauche.  Un  mois 
avant  la  mort,  on  constate  une  hémiplégie  droite  complète  avec  contracture  douloureuse 
nu  membre  supérieur  droit  et  pied  en  varus  équin  avec  état  icthyosique  de  la  peau  re¬ 
couvrant  la  jambe  droite,  polysarcie,  obésité  tenant  au  repos  et  à  l’hypertrophie  du 
Corps  pituitaire  trouvée  à  l’autopsie  ;  puis  le  membre  supérieur  gauche  surtout  l’avant- 
ras  et  la  main  présentent  des  séries  do  petits  mouvements  convulsifs  coexistant  ayec 
ues  mouvements  de  nutation  et  do  latéralité  à  gauche  de  la  tête.  L’œil  gauche  est  dévié 
en  dehors,  on  note  de  la  diplopie  de  ce  côté.  Crises  de  polypnée  avec  tachycardie  paroxys- 
uque  ;  4  jours  avant  la  mort,  paralysie  sans  mouvements  convulsifs,  absence  de  con- 
racturo,  incontinence  des  urines  et  des  matières,  hypothermie,  coma.  Enrésumé:  Syn- 
vome  de  Weber  avec  signes  de  pseudo-paralysie  labio-glosso  laryngée  produite  sur- 
out  par  la  compression  des  deux  pédoncules  cérébraux. 

Autopsie.  —  Volumineux  gliome  englobant  surtout  les  couches  optiques,  proéminent  à 
a  base  du  cerveau  où  il  mesure  13  centimètres  de  largeur,  ayant  7  centimètres  et  demi 
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de  hauteur  à  gauche  et  1  centimètre  de  moins  à.  droite,  offrant  dans  les  cavités  ventri¬ 
culaires  une  largeur  de  11  centimètres  et  une  hauteur  de  4  centimètres  à  gauche,  s’infil¬ 
trant  dans  les  parois  ventriculaires  et  comprimant  les  pédoncules  cérébraux,  le  tiers 
supérieur  gauche  de  la  protubérance,  les  nerfs  moteurs  de  l’œil,  les  nerfs  optiques,  le 
cbiasma  et  les  bandelettes  optiques,  le  tuber  cinereum  et  la  tige  du  corps  pituitaire. 
L’hypophyse  reste  indemne. 

L'examen  microicopique  de  la  portion  sous-pédonculaire  de  la  tumeur  montre  qu’elle 
est  constituée  par  un  feutrage  très  serré  de  fibrilles  névrogliques  entre-croisées  en  tous 
sens,  avec  nombreux  vaisseaux  et  une  capsule  enveloppante  fibro-conjonctive.  Dans  la 
portion  intra-ventriculaire  de  la  tumeur,  la  prolifération  névrogliquo  est  diffuse,  les  cel¬ 
lules  sont  plus  nombi'euses  que  dans  la  partie  précédente  ;  elles  sont  pour  la  plupart 
ovalaires,  quelques-unes  sont  d’apparence  épithélioïde  ;  cependant  le  réseau  fibrillaire 
reste  prédominant.  Vaisseaux  sanguins  nombreux,  cellules  nerveuses  atrophiées,  en 
chromatolyse,  sans  prolongements  colorables.  Enfin,  dans  la  portion  sous-choroïdienne 
on  voit  de  nombreuses  cellules  nerveuses  très  altérées  :  1“  formation  d’un  espace  clair 
péri-celluhire  ;  2»  disparition  totale  des  prolongements  protoplasmiques  et  cylindraxiles; 
3“  tuméfaction  du  noyau  ;  4“  chromatolyse.  Il  existe  très  peu  de  fibres  nerveuses  recon¬ 
naissables.  On  constate  une  simple  hypertrophie  surtout  de  la  portion  glandulaire  du 
corps  pituitaire,  qui  est  très  vascularisé,  sans  infiltration  gliomateusc. 
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ÉTUDE  ANATOMIQUE 

D’UN  QUATRIÈME  CAS  DE  SCLÉROSE  LATÉRALE  AMYOTROPHIQUE  (1) 

(a  propos  des  localisations  motrices  corticales) 


Italo  Rossi, 

(de  Milan). 


Gustave  Roussy, 

Chef  des  travaux  d’Anatomie  pathologique 
à  la  Faculté. 


Dans  deux  publications  antérieures  (2),  nous  nous  sommes  efforcés  de  faire 
ressortir  l’importance  que  pouvait  avoir,  dans  la  discussion  des  nouvelles  idées 
Sur  les  localisations  motrices  corticales,  l’étude  sériée  des  cas  de  sclérose  latérale 
amyotrophique,  avec  dégénération  de  la  voie  pyramidale  suivie  au  Marchi  de  la 
moelle  jusqu’au  cortex. 

Aujourd’hui  nous  voulons  présenter  à  la  Société  la  série  complète  des  coupes 
d’un  quatrième  cas  de  la  même  affection,  dont  nous  avons  pu  pratiquer  l’au¬ 
topsie,  il  y  a  un  an  environ,  dans  le  service  de  notre  maître  le  professeur  Pierre 
Marie,  à  Bicêtre. 

Il  s’agit  d’un  malade  dont  nous  avons  nous-mêmes  rapporté  l’observation  cli¬ 
nique  (Obs.  n»  1)  dans  une  note  relative  au  début  tardif  possible  de  la 
maladie  après  Tâge  de  70  ans  (3).  L’examen  anatomique  de  ce  cas  qui  vient 
appuyer  le  diagnostic  clinique  porté  antérieurement  serait  déjà,  croyons-nous, 
justiciable  d’un  certain  intérêt.  Mais  il  y  a  plus;  cette  quatrième  observation 

(1)  Communication  faite  à  la  Société  de  Neurologie,  séance  du  13  mai  1909  (avec  pré¬ 
sentation  et  projection  de  coupes  microscopiques). 

(2)  Un  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique  avec  dégénération  de  la  voie  pyrami¬ 
dale  suivi  au  Marchi  de  la  moelle  jusqu’au  corte.v.  I.  Rossi  et  G.  Roüssy,  Revue  Neurolo¬ 
gique,  n«  9,  IS  mai  1906. 

Contribution  anatomo-pathologique  à  l’étude  des  localisations  motrices  corticales. 
•(A  propos  de  3  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique,  etc...).  Communication  avec 
présentation  de  coupes  faites  au  XVII»  Congrès  des  aliénistes  et  neurologistes,  Genève, 
■1907,  par  I.  Rossi  et  G.  Roossy,  Revue  Neurologique,  n»  15,  1907. 

(3)  Deux  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique  (dont  un  suivi  d’autopsie)  ayant  débuté 
après  l’àge  de  70  ans.  I.  Rossi  et  G.  Roussy,  in  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Neuro¬ 
logie,  séance  du  4  juillet  1907.  {Revue  Neurologique,  p.  764.) 

BEVUE  NEUROLOGIQUE.  48 


678 


BEVUE  NEUROLOGIQUE 


dans  laquelle  nous  avons  pu  suivre  par  la  méthode  de  Merchi,  comme  dans  les 
précédentes,  la  dégénération  de  la  voie  pyramidale  dans  toute  son  étendue,  vient 
en  outre  confirmer  en  tous  points  nos  conclusions  antérieures,  sur  la  distribu¬ 
tion  corticale  de  la  zone  motrice.  Comme  telle,  elle  apporte  un  nouvel  appui  à  la 
doctrine  qui  fait  de  la  circonvolution  frontale  ascendante,  la  circonvolution  motrice 
par  excellence. 

Pour  ce  qui  a  trait  à  l’histoire  clinique  de  ce  cas,  nous  renvoyons  pour  tous 
détails  le  lecteur  à  notre  précédente  communication.  Nous  nous  bornerons  ici  à 
rappeler  qu’il  s’agissait  d’un  cas  typique  de  sclérose  latérale  amyotrophique 
ayant  débuté  à  un  dge  avancé  (71  ans  1/2)  par  de  la  paralysie  et  de  l’atrophie  des 
petits  muscles  de  la  main  gauche,  et  dans  lequel  dominaient,  —  au  moment  où 
fut  publiée  cette  observation  (4  juillet  1907)  —  la  paralysie  spastique  avec  peu  de 
phénomènes  atrophiques  aux  membres  inférieurs,  et  l’amyotrophie  très  marquée 
avec  exagération  des  réflexes  aux  membres  supérieurs.  Les  troubles  bulbaires 
déjà  très  prononcés  à  l’époque  où  fut  présenté  le  malade  augmentèrent  notable¬ 
ment  dans  les  semaines  suivantes  et  la  mort  survint  brusquement  le  22  juillet, 
dans  un  accès  d’étouffement. 

L’autopsie  faite  le  24  juillet  1907,  n’a  rien  révélé  de  particulier  à  signaler  au 
niveau  des  centres  nerveux;  le  cerveau,  la  moelle,  comme  leurs  enveloppes 
méningées  paraissaient  normaux.  Les  racines  rachidiennes  antérieures  présen¬ 
taient  une  teinte  grisâtre  avec  atrophie  surtout  évidente  dans  la  région  cervi¬ 
cale. 

Étude  histologichie.  —  Les  centres  nerveux  ont  été  étudiés  par  les  mêmes  procédés 
que  pour  nos  cas  précédents  :  par  la  méthode  de  Marchi  pour  les  différents  segments  de 
la  moelle,  des  fragments  du  bulbe,  de  la  protubérance,  du  pédoncule,  de  la  capsule 
interne  du  centre  ovale  et  du  cortex.  D’autres  fragments  de  ces  mêmes  régions  ont  été 
examinés  après  coloration  des  coupes  au  Weigert  Pal  ou  Pal-cochenille.  La  coloration 
de  Nissl  et  celle  de  l’hématéine-éosine  ont  été  utilisées  pour  l’étude  des  cellules  de  la 
moelle  et  de  la  corticalité. 

Moelle.  —  La  méthode  de  Marchi  permet  de  constater  sur  presque  toute  la  hauteur  de 
la  moelle  la  dégénération  très  prononcée  du  faisceau  pyramidal  croisé  dont  l’aire  est 
nettement  dessinée  dans  le  cordon  latéral,  par  la  présence  d’abondants  et  gros  corps  gra¬ 
nuleux.  Âu  niveau  de  S' les  corps  granuleux  diminue  notablement,  en  S’  le  faisceau 
pyramidal  croisé  n’est  plus  individualisé  par  les  corps  granuleux,  mais  l’aire  en  est 
encore  indiquée  par  une  zone  pâle,  à  fibres  nettement  raréfiées. 

En  dehors  de  la  dégénération  du  pyramidal  croisé,  il  existe  dans  le  reste  du  cordon 
anléro-latéral  des  corps  granuleux  épars,  plus  nombreux  dans  les  régions  adjacentes  à 
la  corne  antérieure,  mais  épargnant  le  faisceau  de  Gowers  et  le  cérébelleux  direct.  Cette 
dégénération  du  faisceau  fondamental  présente  à  peu  près  la  même  intensité  dans  les 
régions  cervicale,  dorsale  et  lombaire.  Dans  l’aire  du  faisceau  pyramidal  direct,  les  corps 
granuleux  sont  plutôt  rares  et  nulle  part,  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle,  ils  ne  se 
réunissent  d’une  façon  assez  évidente  pour  individualiser  ce  faisceau. 

Les  cordons  postérieurs,  par  cette  méthode,  sont  intacts  sur  toutes  les  coupes  de  la 
moelle. 

Au  niveau  des  renflements  cervicaux  et  lombaires  (C®,  C’,  C®,  L',  L®,  L*  et  surtout  L*, 
S'  S®)  on  voit  de  nombreuses  fibres  radiculaires  antérieures  dégénérées,  dont  quelques- 
unes  se  laissent  suivre  nettement  dans  les  cornes  antérieures  ;  dans  celles-ci  la  dégéné¬ 
ration  de  ces  fibres  est  encore  représentée  par  de  fines  granulations  sériées,  qui  s’enche¬ 
vêtrent. 

Dans  la  commissure  antérieure,  il  existe  également  des  fibres  dégénérées,  surtout  abon¬ 
dantes  dans  la  région  lombo-sacrée.  —  La  commissure  postérieure,  par  contre,  est  com¬ 
plètement  dépourvue  de  corps  granuleux. 

Les  racines  antérieures,  coupées  tranversaloment  ou  longitudinalement,  à  la  périphérie 
de  la  moelle,  ne  paraissent  pas  dégénérées  au  Marchi. 

Par  la  méthode  de  Weigert  ou  de  Pal-cochenille  il  n’existe  dans  le  cordon  antéro-latéral 
qu'une  dégénération  exclusivement  limitée  au  pyramidal  croisé  qui  peut  être  aisément 
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suivie  jusqu’à  la  partie  inférieure  de  S’;  le  reste  du  cordon  antéro-latéral  (pyramidai 
direct  compris)  est  partout  bien  coloré,  et  c’est  à  peine  si  en  D’  et  D*  il  existe  une  légère 
pâleur  diffuse. 

Les  cordons  postérieurs  sont  normaux  excepté  dans  la  région  cervicale  où  on  note 
une  mince  zone  décolorée,  avec  sclérose  discrète,  placée  dans  le  faisceau  de  Goll,  le  long 
du  sillon  postérieur. 

Le  réseau  myélinique  des  cornes  antérieures  parait  nettement  raréfié,  dans  la  moelle 
cervicale,  surtout  en  C,  G®;  dans  les  régions  dorsales  et  lombaires  jusqu’à  L*,  la  même 
raréfaction  persiste,  mais  moins  accusée;  elle  disparait  à  partir  de  L®.  Le  réseau  myéli¬ 
nique  de  la  colonne  de  Clarke  apparaît  partout  bien  coloré. 

Les  racines  antérieures  ne  présentent  par  cette  méthode  que  des  altérations  dans  la 
région  cervicale  et  encore  celles-ci  no  sont-elles  que  peu  prononcées,  se  réduisant  à  la 
raréfaction  des  fibres  par  Ilots,  à  ,ime  abondance  anormale  de  fibres  fines,  à  l’aspect 
nionoliforme  d’un  certain  nombre  d’entre  elles  sur  les  coupes  longitudinales  et  enfin  en 
Une  certaine  prolifération  du  tissu  connectif  interstitiel. 

Racines  postérieures  intacts. 

Les  cellules  des  cornes  antérieures  (au  NissI,  à  l’bématéine  éosine)  présentent  au  niveau 
des  renfiements  cervical  et  lombaire  de  notables  altérations;  dans  la  moelle  cervicale 
un  note  (C’,  G®)  :  diminution  totale  du  nombre  des  cellules,  beaucoup  d’entre  elles  sont 
atrophiées,  rondes,  fortement  et  uniformément  colorées;  d’autres  globuleuses,  peu  ou 
pas  atrophiées,  présentent  de  la  chromatolise ;  tes  prolongements  manquent  le  plus 
souvent,  le  noyau  enfin  est  tantôt  central  ;  mais  picnotique  tantôt  périphérique  :  quelques 
rares  cellules  enfin  ont  l’aspect  vacùolaire.  Dans  la  moelle  lombo-sacrée  les  mêmes  alté¬ 
rations  se  retrouvent,  mais  beaucoup  plus  atténuées  et  paraissent  se  cantonner  surtout 
dans  les  groupes  cellulaires  latéraux,  avec  prédominance  pour  le  groupe  postéro-latéral. 

Les  cellules  de  la  colonne  de  Glarke  sont  normales. 

Méninges,  vaisseaux,  sans  altérations  appréciables. 

'  Bulbe,  protubérance.  —  La  dégénéralion  de  la  voie  pyramidale  se  poursuit, 
par  la  méthode  de  Marchi,  de  bas  en  haut  dans  toute  la  hauteur  du  bulbe.  Les  corps 
granuleux  denses  et  volumineux  dessinent  très  nettement  au  niveau  du  collet  du  bulbe 
.1  entre-croisement  moteur  et  plus  haut  délimitent  exactement  les  deux  pyramides.  Gette 
dégénération  se  continue  sans  interruption  avec  celles  du  faisceau  pyramidal  croisé  de 
la  moelle. 

Les  racines  bulbaires  des  nerfs  crâniens  moteurs  apparaissent  au  Marchi  nettement 
dégénérées.  En  sériant  les  coupes  de  bas  en  haut,  c’est  tout  d’abord  la  racine  du  spinal 
qui  renferme  de  nombreuses  granulations,  puis  celles  de  l’hypoglosse  dont  le  trajet  est 
wès  distinctement  indiqué  par  les  corps  granuleux  dans  toute  sa  traversée  bulbaire  et 
dont  le  noyau  renferme  des  cellules  en  nombre  insuffisant  et  paraissant  pour  la  plupart 
fortement  pigmentés.  Plus  haut  c’est  la  dégénération  du  pneumogastrique,  avec  celles  des 
fibres  de  ce  nerf  qui  partent  du  noyau  ambigu  pour  se  diriger  vers  le  noyau  dorsal; 
^us  le  noyau  ambigu  les  altérations  cellulaires  sont  difficilement  appréciables  au 
Marchi.  Dans  les  fibres  de  la  IX‘  paire,  il  n’existe  que  quelques  rares  fibres  dégénérées 
alors  que  dans  celles  du  facial  les  granulations  permettent  de  suivre  avec  la  plus  grande 
ùetteté  les  difi'érentes  portions  intrabulbaires  de  ce  nerf  (portion  ascendante,  genou,  por- 
“On  horizontale  et  descendante).  Le  noyau  du  VH*  renferme  encore  de  nombreuses  cel- 
mles,  presque  toutes  fortement  pigmentées,  avec  noyau  souvent  périphérique,  ainsi  que 
Celui  du  trijumeau  moteur  dont  les  fibres  paraissent  également  dégénérées.  Dans  les 
autres  nerfs  crâniens,  Vlll»  VI"  et  IIP  paire,  on  ne  retrouve  que  quelques  rares  corps  gra¬ 
nuleux  indépendants,  non  sériés,  comme  en  renferme  habituellement  ces  nerfs  traités  par 
le  Marchi  et  qui  certainement  ici  ne  traduisent-pas  un  état  dégénératif. 

Le  faisceau  longitudinal  postérieur  renferme  un  certain  nombre  de  fibres  dégénérées  au 
ùlveau  du  bulbe  et  de  la  région  protubérantielle  inférieure,  alors  que  plus  haut,  ce  même 
laisceau  est  totalement  dépourvu  de  corps  granuleux. 

Pour  le  bulbe  et  la  protubérance,  on  n’a  traité  pour  chacun  d’eux  qu'un  seul  fragment 
par  la  méthode  de  Weigert  ou  Pal-cochenille  (et  ceci  pour  interrompre  le  moins  pos- 
sible  l’étude  des  coupes  sériées  au  Marchi).  Sur  les  coupes  de  ces  fragments,  on 
retrouve  la  dégénération  pyramidale  dans  le  bulbe  et  la  protubérance,  caractérisée  par 
ùne  raréfaction  notable  des  libres  motrices  qui,  au  niveau  du  pont,  est  surtout  marquée 
dans  les  faisceaux  les  plus  internes. 

Pédoncule.  —  Au  niveau  du  pied  du  pédoncule  (région  inférieure)  ies  corps  granu- 
*eux,  toujours  volumineux  et  serrés,  se  cantonnent  à  la  partie  externe  de  celui-ci  ou 
plus  exactement  dans  la  deuxième  1/4  externe,  en  empiétant  très  peu  sur  le  premier  1/4 
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externe.  Plii.s  liaut,  dans  la  région  du  noyau  rouge,  les  corps  granuleux  dessinent  assez 
nettement  un  triangle  à  base  périphérique  dont  le  sommet  empiète  un  pou  sur  la 
substance  grise  du  locus  niger,  en  se  dirigeant  en  dehors,  vers  la  région  du  ruban  de 
Reil.  Ces  dernières  fibres  dégénérées  représentent  très  certainement  les  fibres  aberrantes 
de  la  voie  pyramidale  décrite  par  M.  Dejerine  sous  le  nom  de  pes  lemniscus  profond. 

Capsule  interne.  —  En  sériant  rigoureusement  les  coupes  pour  passer  du  pied  du 
pédoncule  dans  la  région  sous-optique  de  la  capsule  interne,  on  voit  que  les  corps 
granuleux  restent  toujours  compacts  et  serrés  à  la  partie  postérieure  de  celle-ci,  alors 
que  tout  le  reste  de  la  capsule  est  absolument  indemne  de  granulations;  ils  forment 
ainsi  une  mince  bande  noire  placée  à  la  réunion  du  1/3  externe  (ou  mieux  postéro- 
eixterne)  et  du  1/3  moyen  de  la  capsule. 

Plus  haut,  dans  les  régions  capsulaires  moyennes  et  supérieures,  ils  conservent  la 
même  disposition  et  sont  toujours  placés  dans  le  1,3  postérieur  du  segment  postérieur 
de  dp.  où  ils  occupent  presque  exclusivement  la  partie  antérieure  (1/3  antérieur)  du  1,3 
postérieur  de  dp.,  en  empiétant  cependant  un  petit  peu  en  avant  sur  le  1/3  moyen.  Ceci 
se  retrouve  jusque  sur  les  coupes  les  plus  supérieures  de  la  capsule,  au.v  confins  du 
centre  ovale. 

Au  Weigert-Pal,  la  zone  décolorée  traduisant  la  dégénération  des  fibres  pyramidales, 
occupe  dans  la  capsule  interne,  très  sensiblement  les  mêmes  régions. 

Corps  calleux.  —  Toute  la  partie  moyenne  du  corps  calleux  renferme  d’assez 
abondants  corps  granuleux  et  plusieurs  fines  granulations  sériées;  le  1/4  antérieur 
comme  le  1/4  postérieur  en  sont  par  contre  totalement  dépourvus. 

Corticalité.  —  L’étude  a  porté  sur  les  différentes  circonvolutions  suivantes  :  frontale 
et  pariétale  ascendantes  (1/3  supérieur  moyen  et  inférieur),  lobule  paracenlral,  opercule 
rolandique;  I"=  frontale  (pied  et  milieu),  //'■  frontale  (pied  et  milieu),  i/l'  frontale  (por¬ 
tion  triangulaire  et  pied)  pariétale  supérieure,  pariétale  inférieure  et  pi/rus  supra-mar- 
ginalis. 

Ces  différents  fragments  ont  été  traité  par  les  méthodes  de  Marchi  et  de  l'al-Weigert. 
La  méthode  do  Nissl  et  la  coloration  à  l’hématéine  éosine  ont  servi  à  l’étude  des  cellules 
des  circonvolutions  frontale  et  pariétale  ascendantes. 

a)  Au  Marchi,  on  note  de  nombreuses  fibres  radiaires  dégénérées  dans  la  frontale, 
ascendante  (Fa);  surtout  abondantes  dans  le  1/3  supérieur  et  moyen  de  celle-ci  et  très 
nettes  également  dans  son  1/3  inférieur  ainsi  que  dans  la  partie  antérieure  de  l’opercule 
rolandique  et  la  partie  antérieure  du  lobule  paracentral.  Ces  granulations,  pour  la  plu¬ 
part  nettement  sériées,  se  retrouvent  en  grand  nombre  dans  la  substance  blanche  de 
Técorce  et  pénètrent  même  en  haut  dans  la  substance  grise  jusqu'au  niveau  delà  couche 
des  cellules  pyramidales.  11  existe,  en  outre,  quelques  fines  granulations  sur  le  trajet  du 
système  des  fibres  transversales,  au  niveau  du  pôle  supérieur  de  la  circonvolution.  Dans 
la  pariétale  ascendante  (Pu),  au  contraire,  on  ne  retrouve  que  de  très  rares  fibres  dégé¬ 
nérées  (2-3  fibres  par  coupes)  et  ceci  uniquement  dans  les  1/3  moyen  et  inférieur  de  la 
circonvolution,  aux  confins  du  bord  rolandique  de  celle-ci.  A  la  partie  postérieure  de  F-l 
et  de  F-2  on  note  également  de  nombreuses  fibres  dégénérées,  moins  abondantes  cepen¬ 
dant  que  dans  Fa  ;  alors  que  dans  le  milieu  de  ces  deux  circonvolutions  ainsi  que  dans 
F-3  (partie  triangulaire  et  pied)  il  n’existe  aucune  fibre  dégénérée.  Dans  la  pariétale 
supérieure,  la  pariétale  inférieure  et  le  gyrus  supra-marginalis,  pas  de  fibres  dégénérées. 

b)  Au  Pal-Weigerl,  il  n’existe  au  niveau  du  cortex  que  des  altérations  très  discrètes. 
C’est  tout  au  plus,  en  effet,  si  l’on  arrive  à  déceler,  —  et  ceci  en  comparant  avec  soin 
Fa  et  Pa,  —  une  légère  différence  dans  l’intensité  de  la  coloration  des  fibres  radiaires  et 
transversales  de  ces  circonvolutions  ;  les  fibres  radiaires  de  Fa  paraissant  un  peu  moins 
denses,  et  le  système  des  fibres  de  la  strie  de  Baillarger  moins  évident  et  moins  épais 
au  niveau  de  Fa,  alors  qu’on  sait  que  normalement  ces  mêmes  fibres  apparaissent 
plus  compactes  dans  cette  dernière  circonvolution. 

e)  Au  Nissl,  à  l'hémaiéine  éosine,  on  arrive  à.  déceler  des  altérations  quantitatives  et 
qualitatives  des  cellules  des  plus  évidentes  au  niveau  de  Fa  ;  disparition  presque 
absolue  des  cellules  de  Betz,  diminution  d’un  grand  nombre  des  grandes  cellules  pyra¬ 
midales  et  altération  de  plusieurs  d’entre  elles,  atrophie,  tendance  pour  la  plupart  é 
revêtir  une  forme  globuleuse,  vacuolisation,  chromatolyse,  noyaux  souvent  placés  à 
périphérie,  prolongements  disparus  ou  peu  nets  ;  ces  lésions  se  retrouvent  dans  toute  la 
hauteur  de  Fa  ainsi  qu’à  la  partie  antérieure  du  lobule  paracentrale.  An  niveau  de  Pu, 
les  cellules  paraissent  partout  normales  soit  comme  nombre,  soit  comme  aspect;  excep¬ 
tion  faite  pour  quelques  très  rares  cellules  pyramidales  (grandes  cellules)  qui  sans  être 
atrophiées  présentent  une  légère  chromatolyse  avec  noyau  périphérique. 
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Centre  ovale  (étudié  au  Marchi,  sur  coupes  vertico-transversales  comprenant  Fa, 
Pa  et  une  grande  partie  de  la  substance  blanche  sous  jacente),  on  voit  de  très  nom¬ 
breuses  fibres  dégénérées  dans  le  centre  ovale  s'entrecroisant  en  divers  sens  et  parais¬ 
sant  pour  la  plupart  se  diriger  vers  la  frontale  ascendante  qui  contient  partout  d’abon¬ 
dantes  fibres  radiaires  dégénérées.  Dans  Pa,  les  quelques  fibres  dégénérées  qu’on 
aperçoit  n’occupent  que  la  partie  profonde  de  la  circonvolution  ét  s’arrêtent  bien  avant 
la  portion  superficielle  de  celle-ci;  en  outre  ces  fibres  dégénérées  sont  plutôt  cantonnées 
vers  la  lèvre  rolandique  de  la  circonvolution  et  paraissent  se  continuer  bien  plus  avec 
celles  de  Pa  en  contournant  le  fond  du  sillon  que  faire  suite  aux  fibres  du  centre  ovale. 
Dans  les  régions  du  centre  ovale  avoisinant  le  corps  calleux,  on  peut  nettement  suivre 
au  moyen  des  granulations  sériées  le  trajet  des  fibres  altérées  qui  gagnent  le  corps 
calleux. 


Dans  cette  nouvelle  observation,  nous  retrouvons  des  lésions  en  tous  points 
semblables  à  celles  de  nos  trois  premiers  cas,  avec  cette  seule  différence  que  les 
altérations  décelables  par  la  méthode  de  Marchi  y  sont  plus  évidentes  encore,  et 
plus  démonstratives  (étant  donné  l’àge  de  la  maladie). 

On  note  ici  en  effet  ;  dans  la  moelle,  la  dégénération  très  intense  au  Marchi 
(moins  prononcée  au  Weigert)  du  faisceau  pyramidal  croisé;  cette  dégénération 
de  la  voie  pyramidale  se  poursuit  sans  interruption  dans  le  bulbe,  la  protubé¬ 
rance,  le  pédoncule,  la  capsule  et  le  centre  ovale  jusqu’au  niveau  du  cortex 
moteur;  la  dégénération  plus  diffuse  et  plus  légère  du  reste  du  cordon  antéro¬ 
latéral  (au  Marchi  seulement),  l’intégrité  des  faisceaux  de  Gowers  et  cérébelleux 
ascendant,  ainsi  que  des  cordons  postérieurs  (excepté  une  légère  raréfaction  des 
libres  du  faisceau  de  Goll  au  Weigert-Pal  dans  la  moelle  cervicale),  de  fortes 
altérations  des  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  (surtout  marquées 
dans  le  renflement  cervical),  avec  légère  raréfaction  du  réseau  myélinique  de 
ces  cornes  ;  l’intégrité  absolue  des  cellules  et  du  réseau  de  la  colonne  de  Clarke, 
et  enfin  pour  en  finir  avec  la  moelle,  la  dégénération  des  fibres  radiculaires  anté¬ 
rieures  intra-spinales,  avec  lésions  moins  marquées  mais  nettes  au  Pal  (surtout 
dans  la  région  cervicale)  des  racines  antérieures  elles-mêmes. 

Dans  le  bulbe  et  la  protubérance,  la  dégération  des  nerfs  moteurs  :  XIP,  XI”, 
X',  IX'  et  Vil'  paires  et  du  trijumeau  moteur  avec  altérations  de  leurs  noyaux 
respectifs,  surtout  évidentes  dans  le  noyau  de  l’hypoglosse  et  du  facial. 

A  signaler  encore  la  dégénération  d’un  certain  nombre  de  fibres  du  faisceau 
longitudinal  postérieur  dans  le  bulbe  et  la  partie  inférieure  de  la  protubérance 
et  la  dégénération  du  tiers  moyen  du  corps  calleux. 

Dans  le  centre  ovale,  un  grand  nombre  de  fibres  dégénérées  dont  la  plupart 
se  rendent  dans  Fa  et  un  très  petit  nombre  dans  Pa. 

Au  niveau  du  cortex,  les  lésions  se  cantonnent  presque  uniquement  dans  la 
circonvolution  frontale  ascendante  en  empiétant  en  haut  sur  la  partie  anté¬ 
rieure  du  lobule  paracentral,  en  bas  sur  la  partie  antérieure  de  l’opercule  rolan- 
dique,  et  en  avant  sur  le  pied  d’insertion  des  P*  et  II'  frontales.  Elles  con¬ 
sistent  pour  Fa  ; 

i°  En  la  dégénération  des  fibres  radiaires  et  de  quelques  fibres  du  système 
transversal,  décelables  et  très  évidentes  par  la  méthode  de  Marchi; 

2”  En  des  altérations  cellulaires  des  plus  manifestes  des  grandes  cellules  pyra- 
raidales  et  des  cellules  géantes  de  Betz.  Ces  différentes  lésions  existent  sur  toute 
la  hauteur  de  Fa,  mais  atteignent  leur  maximum  dans  son  tiers  supérieur  et 
moyen. 

Pour  F,  et  F2  (pied  seulement),  les  lésions  consistent  en  une  dégénération 
encore  très  nette  au  Marchi,  quoique  moins  prononcée  qu’en  Fa. 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


Dans  la  pariétale  ascendante,  au  contraire,  les  cellules  sont  intactes  et  les 
fibres  radiaires  partout  bien  colorées  au  Pal;  au  Marchi,  et  ceci  seulement  dans 
le  tiers  moyen  et  inférieur  de  la  circonvolution,  il  existe  des  lésions  très  dis¬ 
crètes  de  quelques  fibres  (on  en  compte  deux-trois  dégénérées  par  coupe  micros¬ 
copique).  Partout  ailleurs  enfin,  que  ce  soit  le  milieu  des  circonvolutions  Fd 
ou  F2,  le  pied  ou  la  partie  triangulaire  de  F3  ou  encore  la  pariétale  supérieure 
ou  inférieure, 'OU  le  gyrus  supra-marginalis,  nulle  part  il  ne  se  trouve  de  lésions 
dégénératives  ou  atrophiques. 

Ces  résultats  anatomiques,  nous  le  répétons,  sont  tout  à  fait  identiques  à 
ceux  de  nos  cas  antérieurs,  aussi  croyons-nous  qu’il  est  inutile  de  reprendre  ici 
et  de  discuter  certains  points  de  celte  observation  tels  que  :  la  dégénération  du 
corps  calleux,  du  faisceau  longitudinal  postérieur  et  même  la  raréfaction  légère 
des  fibres  du  faisceau  de  Goll  (au  Pal);  points  qui  de  prime  abord  pourraient 
sembler  ne  pas  faire  partie  de  droit  du  tableau  anatomique  classique  de  la  slé- 
rose  latérale  amyotrophique.  Nous  ne  pourrions  en  effet  que  répéter  ce  que 
nous  avons  écrit-  ailleurs  pour  démontrer  que  ces  divers  faits  apparemment 
paradoxaux,  n’infirment  en  rien  l’opinion,  aujourd’hui  admise,  que  dans  la  sclé¬ 
rose  latérale  amyotrophique,  les  lésions  intéressent  uniquement  le  système 
moteur.  On  conçoit  ainsi  tout  l’intérêt  que  présentent  des  cas  semblables  aux 
nôtres  et  les  renseignements  que  peut  fournir  leur  étude  anatomique  dans  la 
question  récemment  discutée  des  localisations  motrices  corticales. 

Les  constatations  faites  au  niveau  de  la  corticalité,  dans  notre  quatrième 
observation,  viennent  ainsi  confirmer  et  même  compléter  nos  recberches  anté¬ 
rieures. 

Elles  viennent  les  confirmer,  en  ce  sens,  que  nous  retrouvons  ici,  comme 
dans  les  trois  cas  précédents,  un  contraste  frappant  dans  l’état  des  fibres  et  des 
cellules  des  circonvolutions  frontale  et  pariétale  ascendantes,  puisque  les  alté¬ 
rations  des  unes  comme  des  autres  se  limitent  presque  exclusivement  dans  la 
frontale  ascendante;  la  pariétale  ascendante  ne  présentant,  pour  toute  lésion, 
que  quelques  très  rares  fibres  dégénérées  au  Marchi. 

Elles  viennent  en  outre  les  compléter,  en  ce  sens,  que  dans  ce  dernier  cas  par¬ 
ticulièrement  favorable  à  l’étude  par  le  Marchi  —7-  étant  donné  l’àge  de  la  dégéné¬ 
ration  —  on  a  pu  très  aisément  se  rendre  compte  qu’il  existait  dans  F,  et  Fa,  et 
seulement  à  leur  partie  tout  à  fait  postérieure,  un  certain  nombre  de  fibres 
dégénérées,  alors  que  le  reste  de  ces  circonvolutions  ainsi  que  la  111"  fron¬ 
tale  dans  son  ensemble  en  était  complètement  dépourvue  ainsi  que  Pi,  Ps 
et  Gsm. 

Ce  quatrième  cas  montre  donc  comme  les  précédents,  que  dans  la  sclérose 
latérale  amyotrophique,  la  distribution  de  la  zone  dégénérée  au  niveau  du  cortex 
s’étend  presque  uniquement  en  avant  du  sillon  de  Rolande.  De  tels  faits  anatomo¬ 
pathologiques  —  et  pour  les  raisons  que  nous  avons  développées  ailleurs  — 
viennent  appuyer  fortement  la  nouvelle  doctrine  qui,  à  la  suite  des  expériences 
de  Grunbaum  et  Sherrington  (1901),  tend  à  limiter  la  zone  corticale  motrice 
à  la  frontale  ascendante.  On  sait  du  reste  que  ces  idées  nouvelles  ont  trouvé 
confirmation  dans  les  résultats  fournis  par  la  méthode  expérimentale  chez  le 
singe  (Campbell  et  0.  Vogt,  Rrodmann),  par  l’excitation  du  cortex  chez  l’homme 
(Krause,  Mills,  Frazier,  Lloyld  et  Cushing)  par  l’étude  cytologique  et  architec¬ 
tonique  des  circonvolutions  (Brodmann,  Campbell)  et  même  par  ceux  de  l’étude 
de  la  myélinisation  (Flechsig).  La  méthode  anatomique  enfin  appliquée  à  l’étude 
des  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique,  comme  ceux  publiés  en  France  par 
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nous-même  et  à  l’étranger  par  Campbell  et  Probst,  concourt  aux  mêmes  ré¬ 
sultats  (1). 

Il  nous  reste,  à  propos  de  notre  récente  observation,  à  insister  sur  laprésence 
de  fibres  radiaires  dégénérées  dans  le  pied  des  I"  et  IP  frontales  ;  c’est  là  un  fait 
qui  a  son  importance.  Dans  deux  de  nos  trois  précédents  cas  où  les  mêmes 
régions  ont  été  examinées,  il  existait  des  lésions  analogues  au  Marchi,  mais 
beaucoup  moins  nettes,  c’est  pourquoi  nous  n’avons  pas  cru  qu’il  j  avait  lieu  à 
ce  moment  d’insister  sur  ce  point  particulier.  Aujourd’hui  nous  estimons  pou¬ 
voir  être  plus  affirmatif,  à  l’appui  de  cette  dernière  observation,  dont  les  résultats 
présentent  un  certain  intérêt  pour  la  question  non  résolue  encore  de  la  partici¬ 
pation  des  deux  premières  circonvolutions  frontales  à  la  zone  motrice.  Ce  cas 
plaide  nettement  en  faveur  de  la  participation  de  l’extrémité  postérieure  de 
Fa  à  cette  zone,  alors  que  Fj  en  reste  tout  à  fait  distincte. 

On  voit  donc  combien,  dans  son  ensemble,  cette  nouvelle  observation  apporte 
des  résultats  conformes  à  ceux  que  nous  avions  publiés  en  1907,  et  qui  du  reste, 
entre  temps,  ont  pu  être  vérifiés  par  I.  Carlos  Montanaro(de  Buenos-Ayres)  1908 
é  propos  de  deux  cas  de  la  même  affection. 

Nous  arrivons  en  terminant  cette  nouvelle  étude  à  des  conclusions  pour  ainsi 
dire  identiques  à  celles  de  notre  précédent  travail  ;  à  savoir  que  la  localisation 
des  lésions  du  cortex  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique  démontre  que  Fa  est 
circonvolution  motrice  par  ep;cellence,  que  les  parties  antérieures  du  lobe 
Paracentral  et  de  l’opercule  rolandique  ainsi  qne  le  pied  de  Fj  et  Fj  participent 
egalement  à  la  zone  motrice.  Mais  pas  plus  aujourd’hui  que  précédemment,  nous 
ne  voulons  être  trop  absolus  quant  à  la  question  de  Pa,  et  refuser  à  cette  cir¬ 
convolution  toute  fonction /motrice.  Les  quelques  fibres  radiaires  dégénérées 
qu’on  retrouve  au  niveau  de  Pa,  dans  notre  quatrième  cas  (comme  dans  les 
précédents),  bien  que  très  rares  nous  obligent  à  faire  quelques  réserves  en  faveur 
d’une  certaine  participation,  quoique  très  minime,  de  la  pariétale  ascendante  à 
lu  zone  motrice . 
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André-Thomas. 

(Travail  du  laboratoire  du  Prof.  Dejerine  :  hospice  de  la  Salpêtrière). 

Dans  l’anatomie  pathologique  du  tabes  on  a  toujours  mis  en  opposition  la 
dégénérescence  extrême  et  l’atrophie  des  racines  postérieures  avec  l’intégrité 
absolue  des  racines  antérieures.  Cependant  dans  quelques  cas  de  tabes  et  plus 
spécialement  de  tabes  avec  atrophie  musculaire  ou  amyotrophique,  on  a  signalé 
depuis  plusieurs  années  des  altérations  des  racines  antérieures.  Nageotte  (2)  a 

(1)  Pour  les  indications  bibliographiques  de  ces  travaux,  nous  renvoyons  à  notre  article 
les  Localisations  motrices  corticales  du  Congrès  de  Genève. 

(2)  Nageotte.  Société  de  Biologie,  1905  et  1906;  Iconographie  delà  Salpêtrière,  1906; 
manuel  d'histologie  pathologique  de  Cornil  et  Ranvier,  1907. 
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particulièrement  insisté  sur  la  localisation  initiale  de  ces  altérations  dans  la 
région  qu’il  a  décrite  sous  le  nom  de  nerf  radiculaire.  Moi-même,  j’ai  observé 
avec  Chrétien  (d)  des  altérations  des  racines  antérieures  dans  un  cas  de  tabes 
avec  atrophie  musculaire;  dans  un  autre  cas  que  j’ai  étudié  avec  Bing  (2)  et 
qui  avait  débuté  par  des  troubles  génito-urinaires,  les  racines  antérieures 
étaient  englobées  au  niveau  du  1V“  segment  sacré,  dans  une  prolifération 
intense  de  la  pie-mère  enflammée,  à  leur  émergence  de  la  moelle.  Elles  étaient 
partiellement  dégénérées. 

Dans  l’article  tabes  que  nous  avons  écrit  en  collaboration  avec  M.  Dejerine 
dans  le  traité  des  maladies  de  la  moelle,  nous  avons  fait  remarquer  que  les 
racines  antérieures  présentent  quelquefois  des  altérations  très  analogues  à  celles 
qui  ont  été  décrites  sur  les  racines  postérieures.  Elles  se  voient  très  bien  sur  les 
dissociations  des  racines  après  fixation  par  l’acide  osmique  et  le  picrocarmin. 
Sur  les  racines  postérieures  les  plus  atrophiées,  on  découvre  des  tubes  nerveux 
qui  sont  gonflés  par  places  :  la  gaine  est  devenue  irrégulière,  fissurée,  elle  se 
creuse  de  vacuoles;  de  petites  boules  apparaissent  à  leur  intérieur.  Des  aspects 
semblables  peuvent  se  rencontrer  sur  le  trajet  des  racines  antérieures,  mais 
beaucoup  plus  rarement  et  à  un  degré  plus  léger. 

Dans  quelques  cas  de  tabes  amyotrophique.  Nageotte  a  constaté  une  lésion 
des  racines  antérieures  plus  intense  que  celle  des  racines  postérieures;  elle 
débute  au  niveau  du  nerf  radiculaire  et  se  fait  remarquer  par  la  restauration 
des  fibres  nerveuses.  Elle  consiste  dans  le  remplacement  de  fibres  de  gros  ca¬ 
libre  par  un  nombre  équivalent  de  fibres  à  myéline  très  fines  qui  ne  sont  autres 
que  des  fibres  régénérées.  Par  en  haut  cette  lésion  déborde  légèrement  le  foyer 
inflammatoire  (de  la  névrite  transverse),  mais  bientôt  la  racine'  reprend  l’as* 
pect  complètement  normal. 

Le  même  auteur,  reprenant  l’étude  des  lésions  radiculaires  avec  la  méthode 
de  Ranion  y  Cajal  (méthode  de  l’argent  réduit)  décrit  sur  le  trajet  des  cylin* 
draxes  des  racines  antérieures  et  postérieures  des  renflements  et  un  état  monili- 
formes,  qu’il  considère  comme  le  stade  initial  de  la  lésion  parenchymateuse. 
Ces  renflements  cylindraxiles  correspondent  très  certainement  aux  renflements 
que  nous  avons  décrits  sur  le  trajet  de  la  gaine  de  myéline. 

Nous  avons  eu  à  notre  tour  l’occasion  d’examiner  la  moelle,  les  racines  et  les 
ganglions  rachidiens  dans  quelques  cas  de  tabes,  en  nous  servant  de  la  méthode 
de  Ramon  y  Cajal,  et  ce  sont  les  coupes  de  ces  deux  cas  que  nous  vous  présen¬ 
tons. 

Le  premier  cas  concerne  une  tabétique  décédée  à  l’âge  de  57  ans,  après  20  ans 
de  maladie.  La  syphilis  remontait  à  l’âge  de  30  ans.  Nous  n’insistons  pas  sur 
l’observation  clinique  qui  ne  présente  aucune  particularité;  malheureusement 
les  détails  manquent  sur  la  répartition  de  l’atrophie  musculaire  :  l’hypotonie 
était  très  intense,  surtout  dans  les  deux  dernières  années.  Nous  avons  examiné 
le  VP  le  VIP  et  le  VHP  ganglions  rachidiens  cervicaux,  plus  le  1"  ganglion 
dorsal.  Pour  procéder  à  cet  examen,  nous  avons  sectionné  longitudinalement  le 
ganglion  rachidien  ainsi  que  la  racine  postérieure  et  la  racine  antérieure  dans 
toute  l’étendue  du  canal  dure-mérien.  Les  deux  fragments,  après  imprégnation, 
ont  été  débités  en  coupes  longitudinales. 

Laissant  de  côté  les  racines  postérieures,  nous  nous  occuperons  que  des 


(1)  André-Thomas  et  Chrétien.  Revue  de  médecine,  1898. 

(2)  André-Thomas  et  Bing.  ■'^•aeiélé  de  Neurologie,  12  janvier  1903. 
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racines  antérieures.  Les  lésions  sont  les  mêmes  pour  toutes  les  racines  exami¬ 
nées.  Elles  existent  sur  toute  la  hauteur  du  canal  durai,  du  nerf  radiculaire,  et 
jusqu’à  la  coalescence  de  la  racine  antérieure  avec  la  racine  postérieure. 

Les  éléments  nerveux  sont  représentés  (fîg.  1)  :  l"  par  des  cylindraxes  hyper¬ 
trophiés,  irréguliers,  déchiquetés,  qui  se  trouvent  exclusivement  dans  la  portion 
de  la  racine  située  dans  la  cavité  sous-araçhnoïdienne  ou  à  son  extrémité  infé¬ 
rieure.  Quelques-uns  de  ces  cylindraxes  sont  gigantesques,  au  moins  dix  fois 
plus  gros  qu’un  cylindraxe  normal;  2“  principalement  par  des  écheveaux  de 
fibres  plus  fines  que  les  cylindraxes  normaux,  chaque  écheveau  étant  contenu 


Fig.  1. 


dans  une  seule  gaine  de  Schwann;  on  ne  peut  cependant  garantir  que  quelques 
fibres  ne  sortent  pas  de  la  gaine.  Les  fibres  s’enroulent  en  spirale  autour  d’un 
axe  longitudinal,  représenté  quelquefois  par  un  cylindraxe  hypertrophié,  gonflé, 
semblable  à  ceux  qui  ont  été  décrits  précédemment,  ou  par  des  fragments  cylin- 
draxiles,  irréguliers  et  volumineux.  Ces  écheveaux  diminuent  de  nombre  et 
d’importance,  à  mesure  qu’on  se  rapproche  du  pôle  périphérique  du  ganglion,  c’est- 
^-dire  de  la  coalescence  de  la  racine  antérieure  et  postérieure  :  ils  sont  au 
contraire  extrêmement  nombreux  à  la  limite  supérieure  du  canal  durai.  En  aucun 
point  de  son  étendue  la  racine  antérieure  ne  présente  une  lésion  de  névrite 
transverse  :  il  n’y  a  qu’en  un  point,  sur  la  VIll*  racine,  que  quelques-uns  des 
écheveaux  sont  plus  espacés,  mais  il  n’existe  pas  entre  eux  de  prolifération 
intense  de  tissu  conjonctif.  Le  plus  grand  nombre  sont  au  contraire  tassés  les 
uns  contre  les  autres  et  dans  les  intervalles  on  ne  distingue  ni  amas  nucléaires, 
m  proliférations  conjonctives.  Les  vaisseaux  ont  une  paroi  épaissie  et  sont 
accompagnés  d’un  assez  grand  nombre  de  noyaux. 
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Les  lésions  sont  donc  avant  tout  des  lésions  parenchymateuses.  Jusqu’où 
remontent-elles?  Jusqu’à  la  moelle,  comme  le  montre  la  coupe  de  la  VIII»  racine 
cervicale  à  son  émergence  (fig.  2).  A  ce  niveau,  pas  plus  que  dans  son  trajet 
sous-jacent,  il  n’existe  de  foyer  inflammatoire  limité.  En  examinant  cette  coupe 


Fio.  2, 


à  l’immersion,  nous  avons  été  assez  heureux  pour  voir  la  formation  d’un 
écheveau  (fig.  3);  on  distingue  très  nettement  un  cylindraxe  hypertrophié,  mais 
régulier,  s’épanouir  brusquement  en  un  grand  nombre  de  fibres  de  divers  cali¬ 
bres  qui  poursuivent  leur  trajet  dans  la  gaine  de  Schwann  :  il  est  à  remarquer 
que  parmi  ces  libres,  quelques-unes  atteignent  un  assez  gros  calibre  :  il  est 
impossible  de  savoir  avec  cette  méthode,  si  elles  ont  une  gaine  de  myéline. 

Ces  fibres  qui  forment  les  écheveaux  ne  se  terminent  jamais  par  une  massue. 
Quoique  leur  calibre  soit  très  inférieur  à  celui  d’un  cylindraxe  normal,  il  est 


Fig.  3. 


par  contre  supérieur  à  celui  des  fines  fibres  que  l’on  voit  dans  les  racines  pos¬ 
térieures.  Tandis  que  celles-ci  ont  un  trajet  rectiligne,  les  premières  ont  un 
trajet  irrégulier  et  sinueux  qui  résulte  de  leur  enroulement  en  spirale. 

Sur  une  racine  lombaire  observée  dans  les  mêmes  conditions,  nous  avons 
trouvé  des  lésions  tout  à  fait  comparables. 

Toutes  ces  formations  de  fibres  fines  se  comportent  comme  des  fibres  régéné¬ 
rées;  leur  mode  de  formation  rappelle  tout  à  fait  celui  des  fibres  néoformées 
dans  le  bout  central  d’un  nerf  sectionné,  tel  qu’il  a  été  indiqué  autrefois  par 
Ranvier.  Mais  dans  notre  cas  il  n’y  a  ni  section,  ni  interruption  par  une  lésion 
en  foyer  :  remarquons  en  outre  que  les  phénomènes  de  bourgeonnement  se 
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Voient  jusqu’au  voisinage  immédiat  de  la  moelle,  loin  du  nerf  radiculaire  par 
conséquent.  Dans  leur  trajet  intramédullaire,  les  racines  antérieures  sont 
saines. 

Nous  avons  fait  une  constatation  semblable  sur  les  racines  lombaires  d’une 
tabétique  décédée  à  45  ans,  après  20  ans  de  maladie.  Les  quatre  membres 
étaient  atteints  d’atrophie  musculaire.  Les  préparations  ont  été  malheureuse¬ 
ment  moins  bien  imprégnées  et  nous  n’avons  pas  pu  en  étudier  convenablement 
tous  les  détails  comme  dans  le  cas  précédent. 

Dans  le  troisième  cas,  il  s’agit  d’un  tabes  tardif,  survenu  à  l’âge  de  58  ans 


et  ayant  duré  10  ans.  11  existait  de  l’atrophie  musculaire  des  muscles  de  la 
“bain  et  une  atrophie  musculaire  très  marquée  des  membres  inférieurs. 

Nous  avons  prélevé  à  l’autopsie  quelques  segments  de  moelle  et  quelques 
Sanglions  pour  les  examiner  par  la  méthode  de  Ramon  y  Cajal.  Or  sur  les  seg- 
®aents  de  moelle  nous  n’avons  pu  mettre  en  lumière  aucune  dégénération  des 
'bordons  postérieurs,  et  cependant  sur  le  trajet  dès  racines  postérieures  il 
®*iste,  au-dessus  du  ganglion  lombaire  que  nous  avons  examiné,  par  conséquent 
niveau  du  nerf  radiculaire,  |des  signes  d’irritation  de  ces  éléments,  des 
pylindraxes  gonflés  et  hypertrophiés,  {irréguliers  comme  dans  le  cas  de  tabes 
j|®cipiens.  On  voit  des  éléments  semblables  sur  le  trajet  de  la  racine  antérieure. 
™ais  ce  qui  nous  a  le  plus  frappé  c’est  l’aspect  des  fascicules  radiculaires  à  leur 
mergence  de  la  moelle,  dans  le  segment  lombaire  correspondant  au  ganglion 
précédent,  de  même  que  dans  un  segment  sacré  et  le  Vlll'  segment  cer- 
vical  (fig.  Les  cylindraxes  sont  contenus  individuellement  dans  un  étui 
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fibreux,  formé  par  des  éléments  conjonctifs  imbriqués  les  uns  dans  les  autres, 
comme  les  éléments  d’une  pelure  d’oignon,  et  les  fibres  sont  identiques  à  celles 
qui  ont  été  décrites  par  Dejerine  et  Sottas  dans  la  névrite  interstitielle  hypertro¬ 
phique  de  l’enfance,  au  niveau  des  nerfs  périphériques  (fig.  5). 

Sur  quelques-uns  de  ces  éléments  on  distingue  même  quelques  vacuoles,  ou 
bien  plusieurs  cylindraxes  groupés  dans  le  même  anneau  fibreux.  Il  n’est 
pas  douteux  d’autre  part  qu’un  certain  nombre  de  tubes  nerveux  sont  dégénérés. 
Dans  le  canal  dure-mérien,  la  racine  lombaire  antérieure  ne  contient  plus  de 
semblables  éléments.  Ils  faisaient  également  défaut  dans  les  nerfs  périphé¬ 
riques  examinés. 

Sur  certains  fascicules  des  racines  antérieures,  à  leur  émergence  de  la 
moelle,  les  tubes  nerveux,  au  lieu  d’être  contenus  dans  une  gaine  conjonctive, 
sont  plongés  dans  un  tissu  granuleux,  surtout  abondant  la  périphérie  du  fas¬ 
cicule,  mais  s’infiltrant  peu  à  peu  dans  la  profondeur.  Le  tissu  granuleux,  dans 


lequel  on  voit  quelques  noyaux,  semble  se  continuer  sous  la  pie-mére.  Dans 
leur  trajet  intramédullaire  les  racines  antérieures  sont  saines. 

Dans  la  corne  antérieure  on  voit  un  certain  nombre  de  massues,  tout  à  fait 
semblables  à  celles  qui  ont  été  décrites  par  Nageotte,  dans  la  moelle  des  tabé¬ 
tiques  et  des  paralytiques  généraux. 

Sur  les  coupes  de  la  racine  postérieure,  quelques  tubes  sont  engainés  dans 
du  tissu  conjonctif,  mais  la  lésion  est  beaucoup  plus  discrète  que  sur  la  racine 
antérieure. 

C’est  la  seule  fois  que  nous  ayons  observé  ce  type  de  névrite  radiculaire 
hypertrophique,  dans  tous  les  cas  de  tabes  que  nous  ayons  examinés. 

Nous  rappellerons  à  ce  sujet  que  cette  altération  des  nerfs  n’a  été  rencontrée 
en  dehors  de  la  névrite  interstitielle  hypertrophique  de  l’enfance  (Observ. 
de  Dejerine  et  Sottas,  de  Dejerine  et  André-Thomas)  et  de  l’observation  d® 
Gombaut  et  Mallet  que  dans  un  cas  d’atrophie  musculaire  progressive  des  mena- 
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très  supérieurs  type  xVran-Duchenne  par  Long.  Dans  ce  cas  les  racines  anté¬ 
rieures  étaient  atrophiées,  mais  les  cellules  des  cornes  antérieures  étaient 
intactes;  les  lésions  de  névrite  hypertrophique  péritubulaire  n’existaient  qu’au 
niveau  des  nerfs  périphériques,  et  dans  quelques-uns  de  ces  éléments  hyper¬ 
trophiés  on  découvrait  plusieurs  tubes  nerveux. 

Le  fait  que  dans  notre  cas  plusieurs  cylindraxes  sont  contenus  dans  une 
même  gaine,  ou  dans  un  seul  étui  fibreux,  laisse  supposer  que  quelques-uns  ne 
sont  autres  que  des  fibres  de  régénération. 

Enfin,  dans  la  1"  racine  dorsale  antérieure  coupée  longitudinalement,  on 
constate  sur  le  même  plan  que  le  ganglion  rachidien,  une  diminution  très 
S'Ppréciable  des  cylindraxes,  et  dans  quelques  gaines  des  résidus  protoplas¬ 
miques  qui  indiquent  un  processus  dégénératif  (fig.  5).  Au  même  niveau  le  tissu 
interstitiel  paraît  augmenté,  mais  comme  le  mode  de  coloration  est  peu  favo¬ 
rable  pour  mettre  en  évidence  les  éléments  conjonctifs,  il  est  difficile  de  faire 
la  part  de  ce  qui  revient  aux  gaines  vides  et  de  ce  qui  revient  à  la  prolifération 
du  tissu  interstitiel  proprement  dit. 

Ce  petit  fait  est  intéressant,  parce  qu’aux  membres  supérieurs  l’atrophie  mus¬ 
culaire  était  justement  limitée  aux  petits  muscles  de  la  main. 

Toutes  ces  lésions  nous  paraissent  avoir  un  certain  intérêt,  non  seulement 
au  point  de  vue  histologique,  mais  encore  à  un  point  de  vue  physiologique  et 
clinique,  et  elles  démontrent  une  fois  de  plus  l’importance  de  l’examen  minu¬ 
tieux  des  racines  antérieures  chez  les  tabétiques,  surtout  chez  les  tabétiques 
amyotrophiques. 
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ANATOMIE 

Sur  le  Poids  de  l’Encéphale  chez  les  Animaux  domestiques,  par 

L.  Lapicque  et  P.  Girard.  Soe.  de  biologie,  séance  du  1"  juin  1907. 

Darwin,  ayant  constaté  que  la  capacité  crânienne  des  lapins  domestiques  est 
inférieure  à  celle  des  lapins  de  garenne,  conclut  que  la  domestication  a  eu  pour 
effet  de  diminuer  le  poids  de  l’encéphale  par  défaut  d’usage.  Les  auteurs 
l’éprennent  des  comparaisons  portant  sur  le  chien,  les  coqs  et  les  poules,  les 
canards  sauvages  et  domestiques,  et  reconnaissent  qu’après  avoir  cru  que  la 
domesDication  avait  augmenté  la  masse  corporelle,  laissant  inchangée  la  masse 
encéphalique,  ils  sont  obligés  de  conclure  que  la  domestication  a  pour  effet  de 
diminuer  réellement  le  poids  de  l’encéphale.  Félix  Païry. 
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982)  Diverses  causes  de  variations  d’aspect  des  Neurotibrilles  intra¬ 
cellulaires,  par  U.  Legendre.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  1"  juin  1907.  (Travail 
du  laboratoire  d’Embryologie  comparée  du  Collège  de  France). 

L’aspect  des  neurofibrilles  intracellulaires  varie  avec  la  méthode  employée 
et,  quand  il  s’agit  d’imprégnations  métalliques  avec  les  conditions  physiques 
(température,  durée  des  réactions,  nature,  pureté  et  concentration  des  réactifs) 
et  la  distance  des  cellules  à  la  surface  de  la  pièce  imprégnée.  Aussi  est-il  diffi¬ 
cile,  d’après  l’auteur,  d’obtenir  des  aspects  comparables  des  neurofibrilles  per¬ 
mettant  de  déterminer  sûrement  leurs  modifications  physiologiques  et  patholo¬ 
giques.  Félix  Patry. 

983)  Disposition  des  Neurofibrilles  dans  les  Cellules  nerveuses  à 
Noyau  ectopique,  par  K.  Legendre.  (Travail  du  laboratoire  d’Embryogénie 
comparée  du  Collège  de  France).  Soc.  de  Biologie,  séance  du  8  juin  1907. 

Dans  certaines  conditions,  sous  certaines  influences  mal  connues,  le  noyau 
des  cellules  nerveuses  peut  se  déplacer  et  se  rapprocher  de  la  surface  cellulaire; 
de  central  qu’il  était,  il  devient  excentrique.  Comment  se  fait  ce  déplacement 
dans  le  réseau  neurofibrillaire?  A  l’examen,  dans  ces  cellules  le  réseau  neurofi- 
brillalre  —  quand  il  est  imprégné  —  est  intact,  plus  dense  autour  du  noyau, 
plus  lâche  loin  de  lui,  il  n’y  a  pas  de  fragmentation  des  neurofibrilles,  ni  dimi¬ 
nution  de  leur  nombre  du  côté  opposé  au  déplacement  du  noyau,  ni  accumula¬ 
tion  ou  épaississement  dans  la  mince  bande  protaplasmique  située  du  côté  du 
déplacement.  Comme  à  l’état  normal  il  est  disposé  concentriquement  à  la 
surface  nucléaire  et  à  la  surface  cellulaire.  Le  noyau  ne  semblerait  donc  pas 
maintenu  par  les  neurofibrilles  comme  le  croit  Marinesco.  Faut-il  regarder  les 
neurofibrilles,  avec  Ramon  y  Cajal,  comme  formant  un  appareil  contractile 
amiboïde?  Ou  bien  ne  sont-ils  pas  plutôt  formés  d’une  substance  visqueuse 
semblable  au  spongioplasma?  Ou  encore,  manquent-ils  pendant  le  déplacement 
du  noyau  et  ne  se  produisent-ils  pas  ultérieurement,  pendant  la  fixation  par 
exemple?  Félix  Patry.' 

984)  Contribution  à  l’étude  du  Réticulum  Neurofibrillaire  endocellu- 
laire  à  l’état  normal  et  pathologique,  par  Alessandro  Amato  (Palerme). 
Bivista  italiana  di  Neuropalologin,  Psichiatria  ed  Elettrolerapia,  vol.  I,  n"  9,  p.  401- 
421,  sept.  1908.  • 

Travail  d’expérimentation  et  d’histologie  portant  sur  les  cellules  nerveuses  de 
la  sangsue.  L’auteur  montre  que  l’hypertrophie  des  neuroflbrilles  apparaît 
comme  une  réaction  à  toute  espèce  d’excitation  ;  il  cherche  à  en  distinguer  les 
modalités  et  à  en  entrevoir  le  mécanisme.  F.  Deleni. 

985)  Retour  à  l’état  normal  des  Cellules  nerveuses  après  les  modifi¬ 
cations  provoquées  par  l’Insomnie  expérimentale,  par  R.  LegendrB 
et  H,  PiÉRON.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  1"  juin  1907.  (Travail  du  laboratoire 
d’Embryologie  comparée  du  Collège  de  France). 

Deux  chiens  sont  fatigués  pendant  6  jours  jusqu’à  épuisement  complet;  au 
bout  de  ce  laps  de  temps  un  des  deux  animaux  est  sacrifié,  son  cerveau  (cellules 
pyramidales  des  lobes  frontaux  surtout)  examiné  histologiquement  révèle  les 
lésions  déjà  antérieurement  décrites  par  les  auteurs.  Le  second  chien  après 
4  jours  de  repos  semble  avoir  recouvré  son  activité  normale;  il  est  sacrifié,  son 
cerveau  examiné  comme  celui  du  premier  chien.  On  constate  alors  que  ce 


ANALYSES 


second  cerveau  ne  présente  aucune  des  altérations  ^pourtant  profondes  que  pré¬ 
sentait  le  premier.  Le  repos  semble  donc  avoir  suffi  à  ramener  l’état  normal. 

Félix  Patry. 

986)  Les  Formes  Cellulaires  atypiques  dans  les  Ganglions  cérébro- 
spinaux  des  Fœtus  de  quelques  Mammifères,  par  Francesco  Agosti. 
Rivista  italiana  di  Neuropatologia,  Psichiatria  ed  Elettroterapia,  vol.  II,  n°  3, 
p.  103-126,  mars  1909. 

Les  formes  atypiques  —  cellules  feutrées  et  munies  d’appendices  en  massue 
~  manquent  absolument  chez  les  animaux  de  petite  taille;  elles  sont  rares, 
siais  précoces  chez  l’homme  ;  elles  sont  nombreuses  et  compliquées  chez  les 
fœtus  de  bœuf  et  de  brebis.  Les  causes  de  ces  formations  cellulaires  ont  été 
mises  en  lumière  par  Levi  ;  il  faut  maintenir  la  distinction  qui  a  été  faite  entre 
cellules  atypiques  des  fœtus  et  des  adultes  normaux  d’une  part,  et  les  cel¬ 
lules  atypiques  apparaissant  dans  les  états  pathologiques  d’autre  part. 

F.  Dkleni. 
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987)  Contribution  à  l’étude  du  Sérum  toxique  pour  le  système  Ner¬ 
veux  périphérique,  par  Angelo  Pugliese,  Vanuelli  et  Parra  (de  Milan). 

Archivio  di  Fisiologia,  vol,  VI,  fasc.  1,  p.  57-73,  novembre  1908. 

Des  cobayes  et  des  lapins  xmt  fourni  leur  plexus  brachial  et  leur  sciatique 
<iont  l’émulsion  fut  injectée  à  des  chiens;  le  sérum  des  chiens  ainsi  préparés  a 
Un  effet  très  net;  les  muscles  de  la  jambe  du  lapin  ou  cobaye  qui  l’ont  reçu  pré¬ 
sentent  un  affaiblissement  considérable  de  leurs  contractions  lorsque  l’excitation 
électrique  est  portée  sur  le  nerf  moteur;  par  contre,  l’excitation  directe  du 
muscle  produit  une  contraction  un  peu  augmentée. 

Donc  le  sérum  neurotoxique  diminue  l’excitabilité  des  fibres  motrices,  mais 
Uon  l’excitabilité  des  muscles.  En  d’autres  termes,  le  sérum  est  vraiment  toxique 
pour  le  nerf  moteur  périphérique;  il  est  surtout  toxique,  pensent  les  auteurs. 
Pour  les  terminaisons  nerveuses  motrices. 

En  outre,  le  sérum  neurotoxique,  légèrement  hémolytique,  n’agit  pas  sur  la 
pression  sanguine  à  la  façon  des  sérums  hétérogènes  hémolytiques  qui  élévent 
le  pression  sanguine;  tout  au  contraire  il  l’abaisse  par  l’action  paralysante 
•lu  il  exerce  sur  les  vasomoteurs.  .  P’.  Deleni. 

988)  Action  de  la  Strychnine  sur  l’Excitabilité  du  Nerf  Moteur,  par 

Mme  L.  Lapicque.  (Travail  du  laboratoire  de  Physiologie  de  la  Sorbonne),  Soc. 

de  Biologie,  séance  du  8  juin  1907). 

Les  expériences  de  Ch.  Richet  et  de  Vulpian  sur  le  chien  strychnisé  avaient 
jUontré  que  l’action  des  nerfs  moteurs  sur  le  muscle  diminuait  par  l’intoxica- 
tion  strychnique  et  pouvait  même  être  complètement  abolie,  la  contractilité 
^usculaire  étant  conservée.  Mais  ces  expérimentateurs  ne  s’étaient  .servis  que 
ue  doses  massives,  voulant  étudier  l’effet  curarisant  de  la  strychnine  sur  l’appa- 
moteur.  Aussi  l’auteur  employant  des  méthodes  plus  précises  a  étudié  les 
Modifications  du  nerf  moteur  sous  l’influence  de  doses  graduées  et  elle  a  obtenu 
résultats  qui  démontrent  que  la  strychnine  exerce  une  action  sur  l’excitabi- 
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lité  du  nerf  moteur,  la  vitesse  du  processus  d’excitation  est  toujours  accélérée 
pour  des  doses  faibles,  il  y  a  en  même  temps  augmentation  de  l’excitabilité; 
pour  les  doses  fortes  il  y  a  diminution  de  l’excitabilité  cette  diminution  pouvant 
aller  jusqu’à  l’inexcitabilité  du  tronc  nerveux,  l’excitabilité  directe  du  muscle 
étant  conservée.  Félix  Patry. 

989)  Étude  expérimentale  de  l’état  de  Réflectivité  exagérée  déter¬ 
miné  parle  Chloralose,  par  A.  Moukhtar  (de  Genève).  Journal  de  Physiologie 
et  de  Pathologie  générale,  n“  o,  p.  852-863,  15  septembre  1908. 

Il  est  manifeste  que  le  chloralose  exagère  le  pouvoir  réflexe  de  la  moelle  et 
du  bulbe  ;  cependant  la  combinaison  de  ses  effets  avec  ceux  de  la  strychnine  le 
montre  diminuant  l’énergie  convulsivante  de  cette  dernière.  La  convulsion 
devient  discontinue;  elle  ne  se  présente  plus  sous  forme  de  crise  ;  après  chaque 
décharge  les  cellules  motrices  sont  comme  épuisées,  et  elles  doivent  prendre  un 
repos  avant  de  pouvoir  déterminer  de  nouvelles  secousses.  Pourtant,  si  l’on  ne 
considère  que  les  secousses  isolées  des  animaux  qui  ont  reçu  chloralose  et 
strychnine,  elles  peuvent  se  répéter  pendant  un  laps  de  temps  fort  long.  Si  l’on 
rappelle,  d’autre  part,  les  réflexes  tendineux  exagérés,  les  secousses  multipleSi 
que  provoque  le  pincement  chez  l’animal  simplement  chloralosé,  il  est  difficile 
de  voir  là  les  signes  d’un  affaiblissement,  d’une  dépression  de  la  cellule  ner¬ 
veuse. 

Le  chloralose,  peut-on  dire,  n’affaiblit  pas  la  susceptibilité  à  la  strychnine,  ü 
la  modifie.  .  E.  Feindel. 

990)  Les  sels  de  Magnésium  et  le  système  Nerveux  Moteur  périphé' 

rique,  par  E.  Bardier.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  11  mai  1907. 

D’après  Meltzer  et  Auer,  les  sels  de  magnésie  seraient  susceptibles  de  provo¬ 
quer  une  véritable  anesthésie  générale.  D’après  Wiki,  au  contraire,  les  sels  de 
magnésie  agissent,  comme  l’avait  démontré  Binet,  à  la  façon  du  curare,  avec 
cette  particularité  toutefois  et  cette  différence  qu’ils  n’atteignent  le  phrénique 
que  tout  à  fait  en  dernier  lieu. 

Les  différentes  expériences  de  l’auteur  entreprises  pour  étudier  à  nouveau  les 
propriétés  de  ces  sels  l’ont  amené  à  conclure  que  les  sels  de  magnésie  agissent 
bien  sur  le  système  neuro-musculaire  à  la  manière  du  curare. 

Félix  Patry. 

991)  De  l’intervention  du  Sympathique  dans  la  Sécrétion  chlorhy¬ 
drique  de  l’Estomac,  par  Bené  Gaultier.  (Laboratoire  de  la  Clinique  médi¬ 
cale  de  l’Hôtel-Dieu).  Soc.  de  Biologie,  séance  du  11  mai  1907. 

Dans  cette  note  l’auteur  rapproche  les  conclusions  des  travaux  de  Carvalho  et 
de  Schupfer,  puis  les  expériences  de  Contejeau,  qu’il  a  complétées  lui-mèin® 
par  l’ablation  des  splanchniques  et  l’extirpation  des  plexus  solaires  sur  des  ani¬ 
maux  étudiés  dans  le  laboratoire  du  professeur  Dieulafoy.  11  reprend  les  obser¬ 
vations  des  basedowiens  frustes  présentant  une  hyperchlorhydrie  gastrique  et  une 
diarrhée  acide  profuse.  Comparant  enfin  les  résultats  expérimentaux  et  les  faits 
cliniques,  il  envisage  le  sympathique  comme  devant,  par  l’intermédiaire  de  la 
circulation,  jouer  un  rôle  de  régulateur  dans  la  sécrétion  chlorhydrique  de  l’es¬ 
tomac.  Félix  Patry. 
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ÉTUDES  SPÉCIALES 


992)  Les  symptômes  Oculaires  dans  la  Thrombose  des  Sinus  du  Cer¬ 
veau  (Ueber  die  Augensjmptomen  bei  Jer  Thrombose  der  Hirnsinus),  pa.i 
Uhthofk  (Breslau).  MonaUch.  /'.  Psijcii.  u.  Neurol.,  vol.  X.XII,  fasc.  S,  p.  383, 
1907. 


Il  n’existe  pas  jusqu’ici  d'étude  donnant  une  vue  d’ensemble  des  symptômes 
Oculaires  dans  la  thrombose  des  sinus  crâniens.  L’auteur  divise  son  sujet  en  : 

1“  Thromboses  marantiques  ou  autochtones. 

2“  Thromboses  septiques  :  a)  Olitiques;  b)  Traumatiques. 

Il  établit  comme  suit  le  diagnostic  différentiel  entre  les  deux  groupes. 


I.  Th.  maranlique. 

Siège  essenli(3l  dans  les  conduits  sanguins 
impairs. 

Th.  tend  à  l’organisation  ou  à  larésorb- 
tion, 

Dans  la  moitié  des  cas,  il  y  a  hémorra¬ 
gie  cérébraie. 

Tendance  au  ramollissement. 

Les  infections  purulentes  comme  consé¬ 
quences  sont  rares. 

Pas  de  méningite  ni  d’abcès  cérébral. 


II.  Th.  iafeclieiix. 

Siège  essentiel  dans  les  conduits  pairs. 

Tli.  tend  à  la  suppuration. 

Hémorragies  rares  dans  le  cerveau  et  le 
cervelet. 

Pas  de  tendance  au  ramollissement. 

Les  infections  purulentes  métastatiques 
septiques  ou  infectieuses  sont  la  règle. 

Complications  courantes,  méningite  pu¬ 
rulente,  abcès  cérébraux. 

Ch.  Ladame. 


993)  Deux  cas  de  Thrombose  du  Sinus  latéral,  par  Edward  Harrison. 
Britüh  Medical  Journal,  n"  2478,  p.  1563,  27  juin  1908. 

Les  deux  cas  sont  consécutifs  à  une  affection  suppurée  de  l’oreille;  l’un 
guérit,  l’autre  se  termina  par  la  mort. 

L’auteur  esquisse  la  symptomatologie  de  la  trombose  des  sinus  latéraux. 

ÏHOMA . 


994)  Les  types  de  l’Encéphalite,  par  E.-E.  Southard.  American  neurological 
Association,  20-22  mai  1908.  The  Journal  o(  nercous  and  mental  Disease,  n"  1, 
p.  55,  janvier  1909. 

L’auteur  ne  considère  dans  cette  communication  que  les  formes  exsudatives 
•le  l’encéphalite,  et  il  partage  ses  cas  en  trois  groupes  :  formes  aiguës,  compre- 
uant  les  formes  à  cocci  et  les  formes  thyphoidiques  ;  formes  subaigu'és  tubercu¬ 
leuses  ou  syphilitiques;  formes  progressives  (démence  paralytique).  Dans  chaque 
groupe  sont  envisagées  :  la  nature  de  l’exsudât;  les  lésions  vasculaires;  les 
uiodifications  de  la  névroglie.  Thoma. 

995)  Encéphalite  aiguë,  par  J. -B.  Dassin  (Chicago).  Medical  Record,  n"  1996, 

p.  223,  6  février  1909. 

Quatre  observations.  Dans  le  premier  cas,  le  diagnostic  fut  confirmé  par  l’au- 
lopsie;  dans  le  second,  par  l’existence  de  l’aphasie  de  Wernicke;  par  l’aphasie 
et  par  les  paralysies  dans  les  deux  autres. 

Dans  ces  quatre  cas  d’inflammation  de  la  substance  cérébrale  même,  sans  par- 
licipation  des  méninges,  l’étiologie  a  été  la  même;  la  maladie  est  apparue  quel¬ 
ques  jours  après  la  guérison  de  l’influenza.  ïhoMa. 
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99G)  Encéphalite  aiguë  expérimentale,  par  Dopteh  et  Obkhthub.  (Travail 
des  laboratoires  de  la  Clinique  Charcot  et  du  Val-de-Gràce),  Soc.  de  Biologit) 
séance  du  il  mai  1907. 

L’étude  de  l’encéphalite  humaine  révèle  que  cette  affection  survient  à  la  suite 
d’une  infection.  D’autre  part,  les  coupes  histologiques  montrent  l’absence  abso¬ 
lue  de  bactéries  dans  le  foyer  encéphalitique,  sauf  pour  certains  cas  d’encépha¬ 
lite  tuberculeuse.  Les  auteurs  ont  cru  pouvoir  en  conclure  que  les  formes  patho¬ 
gènes  n’interviennent  dans  la  production  de  l’encéphalite  que  par  leurs  produits 
de  sécrétion.  Pour  vérifier  cette  conclusion  ils  ont  placé  des  substances  toxiques 
diverses  au  contact  direct  de  la  substance  cérébrale,  et  ojit  étudié  les  altérations 
ainsi  provoquées.  Us  ont  injecté  ainsi  en  pleine  substance  cérébrale  après  trépa¬ 
nation,  chez  le  chien,  2,  3,  4,  3  gouttes  de  produits  chimiques  tels  que  essence 
de  térébenthine,  alcool  à  90,  éther  sulfurique  ou  produits  solubles  d’un  staphy¬ 
locoque  doré  très  virulent,  les  produits.  Leur  ont  donné  des  résultats  sensible¬ 
ment  identiques;  suivant  la  dose  injectée,  ou  bien  l’animal  meurt  très  rapide¬ 
ment  en  2,  3  ou  4  jours,  ou  bien  il  survit. 

L’examen  histologique  des  lésions  parait  prouver  que  le  cerveau  ou  la  sub¬ 
stance  nerveuse  en  général  réagit  à  l’inllammation  pure  et  simple  comme  les 
autres  organes.  La  détermination  du  foyer  encéphalitique  relève  des  toxines,  sauf 
pour  les  cas  où  l’on  a  constaté  des  bacilles  de  Koch.  Le  même  agent  chimique 
peut',  d’après  les  expériences  des  auteurs,  provoquer,  suivant  la  dose  du  poison 
ou  la  résistance  de  l’animal,  une  encéphalite  aigue  hémorragique  ou  une  encé¬ 
phalite  hyperplastique.  Ces  deux  variétés  ne  correspondent  donc  pas  à  des  en¬ 
tités  morbides  distinctes,  elles  ne  sont  que  les  deux  formes  d’un  seul  et  même 
processus  à  des  degrés  variables  d’intensité.  Félix  Patry.  ♦ 

997)  Encéphalite  aiguë  Bacillaire  non  Folliculaire  infiltrée  dégéné¬ 
rative  et  nécrosante.  Contribution  à  l’étude  des  Tuberculoses 
atypiques  du  système  Nerveux,  par  H.  Gougehot.  L’Encéphale,  an  IV, 
n"  3,  p.  236-250,  10  mars  1909. 

A  l’encéphale,  le  bacille  de  Koch  suscite  des  réactions  multiples;  le  plus  sou¬ 
vent  l’atteinte  de  l’encéphale  est  secondaire  à  une  méningite  bacillaire;  l’inflam¬ 
mation  bacillaire  s’est  propagée  de  la  méninge  à  l’encéphale;  il  y  a  à  la  fois 
méningite  et  encéphalite. 

Plus  rarement  l’encéphalite  est  primitive,  la  méningite  est  absente  ou,  si  elle 
existe,  elle  est  secondaire  à  ce  foyer  d’encéphalite.  Ces  encéphalites  bacillaires 
sont  tantôt  folliculaires,  tantôt  non  folliculaires. 

Les  premières,  parsemées  de  follicules  tuberculeux  typiques,  sont  les  plus 
fréquentes;  au  contraire,  les  secondes,  dépourvues  de  follicules  tuberculeux, 
sont  les  plus  discutées,  en  raison  même  de  l’absence  de  signature  histologique. 
Bombici  avait  déjà  montré  des  bacilles  dans  les  lésions  d’encéphalite  aiguë 
hémorragique. non  folliculaire;  dans  la  nouvelle  observation  de  M.  Gougerot  la 
constatation  directe  du  bacille  dans  les  lésions  d’encéphalite  a  également  été 
faite. 

Le  rapprochement  établi  par  l’autour  entre  son  observation  et  les  observations 
précédentes  lui  permet  de  partager  les  encéphalites  bacillaires  non  folliculaires 
en  quatre  groupes  : 

1“  Encéphalite  bacillaire  non  folliculaire  aigue  hémorragique  où  prédominent  la 
congestion,  l’infiltration  sanguine  des  gaines  périvasculaires  et  du  tissu  cérébral, 
l’hémorragie.  Les  unes  sont  suraiguës,  les  autres  sont  aiguës,  d’autres  sont 
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subaiguës.  L’hémorragie  cérébrale  en  foyer  avec  parfois  hémorragie  méningée 
secondaire  est  le  terme  ultime  de  ce  processus; 

2“  Encéphalile  bacillaire  aiguë  infiltrée,  dégénérative  et  nécrosante,  où  les  lésions 
interstitielles  et  parenchymateuses  sont  intenses  sans  que  les  raptus  vasculaires 
et  l’infiltration  sanguine  se  développent  (cas  de  Gougerot).  L’encéphalomalacie 
inflammatoire  n’est  que  le  ternie  ultime  de  ce  processus. 

3"  Encéphalite  bacillaire  non  folliculaire  subaiguë  hyperplastique.  Cette  variété 
n’a  pas  encore  reçu  la  démonstration  bactériologique  dans  sa  forme  isolée. 

i"  Méningo-encéphalites  bacillaires,  non  folliculaires,  chroniques,  dégénératives  et 
icléreuses.  Ce  sont  des  faits  individualisés  d’après  la  clinique  et  les  transitions 
unatomiques,  mais  sans  constatation  du  bacille  dans  les  lésions,  ni  inoculations 
positives.  Feikdel. 

998)  Encéphalite  hémorragique  du  Centre  ovale  et  du  Corps  cal- 
.  leux.  Syndrome  Pseudo-bulbaire,  par  G.  Muggia  (de  Venise).  Giornale  ài 

Psichiatria  clinica  e  Tecnica  manicomialc,  an  XXXVI,  fasc.  1,  1908, 

Observation  surtout  anatomique  concernant  un  vieil  alcoolique  qui  mourut 
après  quelques  jours  d’une  symptomatologie  pseudo-bulbaire. 

A  l’autopsie  on  trouva  des  foyers  bilatéraux  d’encéphalite  rendant  compte  du 
syndrome  et  en  plus  une  localisation  dans  le  corps  calleux. 

Les  lésions  vasculaires  de  congestion  et  périvasculaires  d’infiltration,  s’éten- 
■dant  un  peu  au  delà  des  foyers,  étaient  classiques;  nulle  part  la  substance  ner- 
’feuse  ne  prenait  part  au  processus  inflammatoire. 

11  est  à  remarquer  que  la  lésion  du  corps  calleux  des  alcooliques  a  été  signalée 
(Machiafava  et  Bignani),  mais  il  est  à  croire  que  c.ette  détermination  est  acci¬ 
dentelle.  '  F.  Deleni. 

999)  Essai  sur  le  Rhumatisme  cérébral,  par  Mlle  R.  Joffe.  Thèse  de  Paris, 

n"  350,  Michalon,  éditeur,  16  juillet  1908  (136  pages). 

Dans  cette  étude  d’ensemble,  l’auteur  fait  la  plus  grande  place  à  la  patho¬ 
logie  générale  et  à  la  bactériologie;  elle  étudie  en  détail  le  bacille  d’Achalme  et 
décrit  les  moyens  de  l’obtenir. 

La  pathogénie  du  rhumatisme  cérébral  ne  doit  pas  être  cherchée  dans  les 
métastases  ou  l’hyperthermie,  mais  dans  les  données  bactériologiques;  c’est  la 
quantité  et  la  qualité  du  virus  quifournha  sans  doute  l’explication  de  la  genèse 
du  rhumatisme  cérébral. 

Mais  pour  qu’un  individu  soit  apte  à  faire  du  rhumatisme  cérébral  il  faut 
aussi  que  le  virus  frappe  un  terrain  prédisposé;  et  pour  que  le  rhumatisme 
cérébral  soit  mortel,  il  faut  que  l’individu  présente  une  tare  viscérale  anté¬ 
rieure,  une  lésion  de  l’un  des  organes  les  plus  essentiels,  comme  le  foie  et  le 
rein,  ce  qui  diminue  sa  résistance  à  l’infection.  E.  Feindel. 


ORGANES  DES  SENS 

1000)  Les  Sensations  "Visuelles  Esthétiques,  par  Joanny  Roux  (de  Saint- 
Étienne).  La  Loire  médicale,  p.  517,  15  octobre  1908. 

La  lumière  a  établi,  entre  l’œil  et  les  choses,  un  état  d’indépendance  ;  l’œil 
qui  constate  la  perfection  des  formes  enregistre  simplement  l’harmonie  de 
l’adaptation  des  formes  et  des  couleurs  de  l’objet  à  la  réceptivité  du  cerveau  qui 
regarde  par  sa  rétine.  E,  Feindel. 
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1001)  Étude  sur  le  nystagmus,  par  F.  S.  Crocker  (Chicago).  The  Quarterly 
Bulletin  o{  Norlwüern  University  Medical  School,  vol.  X,  n°2,  p.  53-59,  septembre 
1908, 

Uevue  concernant  les  différentes  formes  de  nystagmus,  acquis  et  congénital. 

ÏHOMA. 

1002)  Un  cas  de  Paralysie  de  la  Divergence,  par  G.-L.  Walton.  Boston  , 
Society  of  Psychialry  and  Neuroloyy,  23  novembre  1907.  The  Journal  of  nervous  and 
mental  Diseuse,  p.  396,  juin  1908. 

Cas  traumatique  à  propos  duquel  l’auteur  discute  sur  le  fait  de  savoir  s’il  y  a 
un  centre  de  la  divergence  et  où  il  est  situé.  ïhoma. 

1003)  Cas  de  Paralysie  associée  des  Mouvements  des  Yeux  en  haut 
avec  conservation  des  Mouvements  isolés  des  Yeux  en  haut,  par 

Alfred  Reginald  Allen.  The  Philadelphia  neiirological  Society,  24  février  1908. 
The  Journal  O f  nervou  a  l  atal  Zlisrase,  p.  322,  août  1908. 

L’auteur  explique  le  phénomène  clinique  par  la  rupture  d’une  voie  cortico- 
oculo-motrice.  Thoma. 

1004)  Névrorétinite  due  à  la  Fièvre  Tyrphoïde,  par  Joseph  V.  Clothibh 
(Philadelphie).  Neio-York  medical  Journal,  n“  1584,  p.  748, 10  avril  1909. 

Une  observation  de  cette  complication  relativement  rare.  'I'homa. 

1005)  Paralysies  Oculaires  au  cours  de  la  Scarlatine,  par  F.  I’errien. 

Journal  de  Médecine  interne,  n“  5,  p.  46,  20  février  1909. 

Un  exemple  de  ces  faits  d’une  grande  rareté  :  la  paralysie  du  muscle  droit 
interne  de  l’œil  gauche  resta  parésie  permanente.  E.  Feindel. 

1006)  La  Paralysie  isolée  du  Moteur  Oculaire  externe  au  cours  des 

Otites,  par  E.  Hédon.  Montpellier  médical,  19  avril  1908. 

L’auteur  rappelle  les  travaux  antérieurs  de  Bardoux  et  Gradenigo  sur  la  ques¬ 
tion  et  rapporte  une  observation  personnelle.  Il  fait  une  revue  générale  des  cas 
rapportés  et  étudie  successivement  les  divers  éléments  du  syndrome  de  Grade¬ 
nigo,  c’est-à-dire  l’otite,  les  douleurs,  la  paralysie  du  moteur  oculaire  externe, 
discute  la  p'athogénic  de  la  paralysie  du  moteur  oculaire  et  le  diagnostic  ;  il  ex¬ 
pose  enfin  la  conduite  à  tenir  et  justifie  en  particulier  le  traitement  employé 
dans  son  cas.  A.  G. 

1007)  Atrophie  des  Nerfs  Optiques  après  l’Intoxication  par  le  Bal- 
samum  embryomum,  par  Zenkovitch.  Journal  (russe)  médical  de  Kazan, 
juillet-août  1908. 

Cinq  cas  d’amblyopie  d’origine  toxique;  l’affaiblissement  de  la  vue,  parfois 
une  cécité  complète  a  été  provoquée  par  l’usage  de  doses  élevées  de  balsamum 
embryonum.  Serge  Soukhanoff. 

1008)  XHa  cas  de  lésion  bilatérale  des  Branches  ’Vestibulaires  et 
.Gochléaires  delaVIII"  paire,  par  Ï.-H.  Wbisenburg.  Philadelphia  neurolo- 
Çjical  Society,  24  février  1908.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse,  p.  526, 
août  1908. 

Il  s’agit  d’un  jeune  syphilitique  qui  en  3  ans  devint  graduellement  sourd,  et 
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éprouva  dans  les  oreilles  des  bourdonnements  et  d’autres  bruits  de  plus  en  plus 
forts.  Soudain  la  surdité  devint  totale  et  il  se  déclara  un  vertige  en  même  temps 
que  la  titubation  cérébelleuse  typique.  Thoma. 

1009)  Hémorragie  du  Nerf  Acoustique  avec  Atrophie  de  l’Organe  de 
Gorti,  par  TsytoVitch.  Mémoires  de  l'Académie  de  médecine  militaire  d  Saint- 
Pétershoury,  n”  i,  1908. 

L’atrophie  du  nerf  acoustique,  de  son  ganglion,  et  celle  de  l’organe  de  Gorti 
U  été  observée,  dans  le  cas  de  l’auteur,  après  une  hémorragie  dans  le  labyrinthe. 

Serge  Soukhanoff. 

1010)  Sur  le  Critérium  diagnostique  dans  les  maladies  du  Labyrinthe 
auriculaire,  par  G.  Gbadenigo.  Il  Morgagni,  an  XLIX,  n“‘  10  et  11,  p.  593- 
624  et  696-709,  octobre  et  novembre  1907. 

Mémoire  considérable  dans  lequel  l’auteur  expose  et  discute  toute  la  sympto¬ 
matologie  désaffections  labyrinthiques.  Son  étude  fait  ressortir  d’une  part  les 
faits  positifs  définitivement  acquis,  d’autre  part,  les  incertitudes  qui  proviennent 
de  ce  que  la  physiologie  du  labyrinthe  est  encore  imparfaitement  connue. 

F.  Dele.m. 

1011)  'Vertige  auriculaire,  par  W.-S.  Syme.  British  medical  Journal,  n”  2319, 

p.  891,  10  avril  1909. 

On  a  quelque  peu  abusé  du  terme  de  «  vertige  de  Ménière  »  ;  l’auteur  reprend 
cette  question  de  pathologie  et  la  met  au  point.  Thoma. 

1012)  Maladie  de  Ménière,  par  J.  Fletcher  Borne.  British  medical  Journal, 

'  n*  2521,  p.  1006,  24  avril  1909. 

A  propos  de  l’article  de  Syme,  l’auteur  discute  quelques  points  de  l’étiologie 
et  du  traitement  du  vertige  de  Ménière.  Thoma. 

1013)  Deux  cas  de  Mastoïdite  avec  Complications  intra-craniennes, 

par  Walter  A.  Wells  (Washington).  The  Journal  of  the  American  medical  A-sso- 
ciation,  vol.  Lit,  n"  8,  p.  631,  20  février  1909. 

I.  —  Abcès  épidural  et  parasinusien  ;  pas  d’histoire  d’otorrhée  ;  participation 
étendue  de  l’os  ;  mort  par  méningite  subitement  déclarée. 

II.  —  Méningite  compliquant  une  otite  suppurée  ;  masto'ide  discrètement 
prise  ;  ouverture  exploratrice  du  sinus  latéral  ;  ponction  lombaire  ;  guérison. 

Thoma. 

1014)  Simple  Dispositif  micro-téléphonique  pour  l’Examen  de  l’Audi¬ 
tion,  en  particulier  à  la  suite  des  Accidents  du  travaU,  par  A.  Raoult. 
Société  de  médecine  de  Nancy.  Berne  médicale  de  l’Est,  1909,  n"  1,  pages  1  à  3 
(1  figure). 

Procédé  pour  dépister  la  simulation  d’une  surdité  unilatérale.  Deux  récep¬ 
teurs  sont  disposés  de  telle  manière  que  par  le  jeu  d’un  commutateur,  oa 
puisse  à  l’insu  du  malade  faire  parvenir  le  son  à  l’une  ou  l’autre  oreille,  ou 
aux  deux  simultanément.  On  engage  une  conversation  intéressante  pour  le  blessé, 
et  à  son  insu  on  supprime  la  communication  avec  l’oreille  saine,  s’il  continue  à 
répondre  c’est  que  la  surdité  unilatérale  est  simulée.  —  Le  procédé  peut  faire 
reconnaître  aussi  la  nature  hystérique  d’une-  surdité  unilatérale. 

M.  Perrin. 
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MOELLE 

1015)  Les  Voies  des  Impressions  Sensitives  dans  la  Moelle,  par  Cahu 
D.  Camp  (Ann.  Arbor,  Mich.).  The  Journal  of  nervous  and  mental  üisease, 
vol.  XXXVI,  n»  2,  p.  77-96,  février  1909. 

Les  fibres  qui  conduisent  la  sensibilité  à  la  douleur  font  leur  entrée  dans  la 
corne  postérieure  par  les  racines  postérieures  et  montent  dans  la  substance  grise 
sur  une  hauteur  qui  varie  de  deux  à  huit  segments,  selon  le  niveau  d’entrée. 
Ces  fibres  s’arrêtent  dans  la  cellule  ganglionnaire  des  cornes  postérieures.  Puis 
elles  passent  du  côté  opposé  de  la  moelle,  et  continuent  leur  ascension  dans  le 
faisceau  de  Gowers,  se  rendant  pour  une  part  au  cerveau  où  elles  amènent  la 
sensation  douloureuse  consciente,  et  pour  une  part  aux  autres  terminaisons  du 
faisceau  de  Gowers  pour  l’établissement  des  réflexes  de  la  douleur. 

Les  fibres  qui  conduisent  la  sensation  de  chaleur  et  de  froid  entrent  dans  la 
moelle  par  les  racines  postérieures  ;  elles  suivent  une  route  très  voisine  du 
chemin  de  la  sensibilité  douloureuse,  mais  il  y  a  cependant  entre  les  deux  une 
distinction  à  faire.  La  dissociation  des  sensibilités  thermique  et  douloui-euse 
s’observe  ;  on  peut  aussi  observer  la  disparition  de  la  sensibilité  au  froid  alors 
que  la  sensibilité  à  la  chaleur  persiste  ou  inversement.  Il  y  a  donc  trois  sys¬ 
tèmes  de  fibres  (chaleur,  froid,  douleur)  ;  c’est  probablement  à  la  région  cervicale 
que  se  fait  leur  séparation,  car  la  dissociation  de  ces  sensibilités  est  relative¬ 
ment  fréquente  dans  les  cas  de  lésions  de  cette  région  médullaire. 

Les  sensations  tactiles  entrent  dans  la  moelle  par  les  racines  postérieures  et 
font  leur  ascension  dans  les  cordons  postérieurs  du  même  côté,  l’entre-croise- 
ment  s’accomplissant  à  un  niveau  plus  élevé  ;  la  fréquence  de  la  dissociation 
des  sensibilités  thermique  et  douloureuse  d’une  part,  de  la  sensibilité  tactile 
d’autre  part,  indique  qu’il  y  a  des  différences  de  trajet  très  marqués  entre  ces 
deux  groupes  de  sensibilités.  Selon  toute  probabilité  les  cordons  postérieurs 
constituent  la  seule  voie  de  la  sensibilité  tactile. 

La  sensation  des  attitudes,  la  sensation  du  mouvement  arrivent  par  les 
racines  postérieures  et  par  les  cornes  postérieures  aux  cellules  de  la  colonne  de 
Clarke.  Elles  cheminent  un  certain  temps  dans  la  substance  grise  et  continuent 
leur  marche  ascensionnelle  dans  le  faisceau  cérébelleux  direct  du  même  côté  ;  il 
est  possible  aussi  que  les  sensations  de  position  soient  en  partie  conduites  par 
les  cordons  postérieurs  ;  le  tabes  en  fournirait  la  preuve  si  l’on  ne  connaissait 
pas  des  cas  d’altérations  considérables  des  cordons  postérieurs  sans  ataxie.  Les 
fibres  des  sensations  motrices  et  du  sens  des  attitudes  font  leur  ascension  sans 
changer  de  côté  ;  ceci  est  démontré  par  un  grand  nombre  de  cas  de  Brown- 
Séquard  où  ces  sensibilités  sont  perdues  du  côté  où  la  paralysie  existe. 

Thoma. 

1016)  Un  cas  de  Poliomyélite  antérieure  aiguë  avec  participation  des 
Muscles  de  la  Poitrine,  par  G. -.S.  Potts.  The  Philadelphia  neurological 
Society,  26  novembre  1907.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse,  vol.  XXXV, 
p.  259,  avril  1908. 

Enfant  de  10  ans  qui  eut  sa  paralysie  infantile  à  3  ans.  Il  présente  du  côté 
gauche  une  atrophie  complète  du  deltoïde,  une  atrophie  incomplète  des  muscles 
du  bras,  de  l’avant-bras  et  de  la  main.  Les  pectoraux  des  deux  côtés  et  les 
dorsaux  sont  atrophiés.  Thoma. 
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1017)  Contribution  à  l’étude  de  la  Poliomyélite  antérieure  subaigué 
de  l’adulte  (Beitrag  z.  Kenntnis  (1er  Poliomyelitis  anterior  subacuta  adui- 
torum),  par  E.  Medea  (Milan).  Monatsch.  /.  Psiich.  u.  Neurol.,  vol.  XXIII,  fasc.  1, 
p.  17;  fasc.  2,  p.  146;  fasc.  3,  p.  2S5;  fasc.  4,  p.  341,  1908,  pl.  I-IV- 

Nous  ne  donnerons  qu’un  résumé  de  cette  longue  étude. 

La  poliomyélite  subaiguë  antérieure  de  l’adulte  est  une  forme  clinique  rare, 
niais  dont  l’existence  ne  saurait  être  contestée.  Cette  affection  a  aussi  une  base 
anatomique  déterminée.  Ses  lésions  rappellent  celle  que  l’on  décrit  pour 
la  poliomyélite  aiguë,  surtout  pour  ce  qui  concerne  les  lésions  des  cornes 
antérieures;  ceci  est  démontré  par  les  recherches  récentes,  avant  tout  celles  de 
Wickmann. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  qui  sont  observés  dans  certains  cas  rares  et 
atypiques  de  poliomyélite  antérieure  subaigüe  peuvent  être  attribués  à  une 
lésion  des  cordons  postérieurs,  lésion  que  l’on  rencontre  dans  chaque  cas. 

On  observe  une  altération  plus  ou  moins  importante  des  cordons  antérieurs 
à  côté  de  lésions  des  cornes  antérieures,  cette  altération  est  certainement  en 
rapport  avec  ces  dernières. 

Quand  bien  même  les  formes  typiques  de  la  sclérose  amyotrophique  latérale 
et  de  la  poliomyélite  antérieure  subaiguë  sont  cliniquement  et  anatomiquement 
bien  éloignées  les  unes  des  autres,  on  reconnaît  cependant  dans  certains  cas 
atypiques  des  deux  maladies,  des  symptômes  cliniques  et  des  lésions  anato- 
ffliques  très  analogues.  Ch.  Ladame. 

1018)  Paralysie  ascendan.te  aiguë,  par  Henry  Cook.  British  médirai  Journal, 

n*  2519,  p.  898,  10  avril  1909. 

Le  cas  rapporté  concerne  un  jeune  officier  indigène  de  l’armée  des  Indes.  11 
date  de  53  ans  et  il  est  antérieur  au  mémoire  de  Landry. 

L’administration  de  doses  très  élevées  de  strychnine  arrêta  l’ascension  rapide 
de  la  maladie  et  procura  la  guérison.  ïhoma. 

1019)  Myélite  ascendante  aiguë  à  la  suite  du  Traitement  antirabique, 

(en  roumain),  par  V.  Babes.  Société  d’ Anatomie  de  Bucarest,  Bomania  medicalà, 
n»'  19-20,  1908. 


Observation  d’un  cas  chez  une  femme  de  42  ans.  Les  altérations  intéressent 
tant  la  substance  grise  que  les  cordons.  Les  fibres  nerveuses  sont  détruites.  Les 
vaisseaux  sont  entourés  d’une  zone  «  embryonnaire  ».  On  observe  surtout  une 
participation  importante  de  la  névroglie.  Macroscopiquement  la  moelle  entière 
présentait  une  consistance  pulpeuse.  Dans  les  myélites  rabiques  la  substance 
blanche  ne  participe  pas.  C.  Parhon. 

1020)  Myélite  et  Traumatisme  (Myelitis  u.  Unfall),  par  K.  Mendel  (Berlin). 

Monatsch.  f.  Psych.  u.  Neurol.,  vol.  XXllI,  fasc.  2,  p.  158,  1908. 

La  myélite  chronique  peut  être  provoquée  par  un  traumatisme.  L’expérimeiv- 
tation  sur  les  animaux  comme  l’observation  clinique  chez  l’homme  confirment 
cette  manière  de  voir. 

L’existence  de  la  myélite  chronique  purement  traumatique  est  cependant  une 
rareté.  Ch.  Ladame, 
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1021)  Le  Traumatisme  dans  l’étiologie  des  maladies  Nerveuses  (Der 

Unfall  in  der  Aeliologie  der  Nervenkrankheiten),  par  K.  Mundkl  (Berlin).  — 

Sclérose  multiple  et  traumatisme  (Multiple  Sclérosé)  Monatsch.  f.  Psych. 

H.  Neurol.,  XXI.tl,  fasc.  1,  p.  08,  1008, 

Mendel  arrive  aux  conclusions  suivantes,  basées  sur  les  nombreux  cas  publiés 
dans  la  littérature  médicale  et  sur  8  cas  personnels  : 

S'il  y  a  prédisposition  à  la  maladie,  un  traumatisme  peut  provoquer  le  déve¬ 
loppement  d’une  sclérose  multiple. 

Seul  le  traumatisme  ne  peut  créer  une  sclérose  multiple  si  le  système  nerveux 
est  parfaitement  intact  depuis  la  naissance. 

Donc,  la  sclérose  multiple  post-traumatique  n’existe  pas. 

Cn.  Ladame. 

1022)  Syringomyélie  et  Traumatisme  (Syringomyelie  u.  Unfall),  par 

K.  Mexdkl  (Berlin).  Monaisch.  f.  Psych.  u.  Neurol.,  vol.  XXIII,  fasc,  1,  p.  81, 

1008. 

Pour  que  l’on  soit  autorisé  à  considérer  un  traumatisme  comme  la  cause  occa¬ 
sionnelle  de  la  syringomyélie,  il  faut  en  tout  cas  que  ce  traumatisme  ait  une 
certaine  gravité;  en  outre  il  ne  faut  aucune  autre  cause  étiologique,  enfin  il  faut 
que  l’on  puisse  établir  un  rapjiort  certain  entre  le  traumatisme  et  les  symptômes 
initiaux. 

11  faut  aussi  pouvoir  fournir  la  preuve  que  l’individu  était  sain  jusqu’au 
moment  où  survint  le  traumatisme. 

La  syringomyélie  post-traumatique  ne  se  distingue  en  rien  de  la  syringo¬ 
myélie  non  post-traumatique  (symptômes,  évolution,  âge  du  malade  au  début  de 
l’affection). 

Une  syringomyélie  existante  est  aggravée  par  le  traumatisme  et  son  évolution 
est  accélérée,  surtout  si  le  traumatisme  provoque  une  hémorrbagie. 

La  majorité  des  auteurs,  et  Mendel  avec  eux,  exige  comme  condition  sine  qua 
non  pour  l’existence  de  la  syringomyélie,  une  anomalie  embryonnaire,  une  pré¬ 
disposition  congénitale  et  ne  reconnaît  au  traumatisme  que  la  qualité  de  cause 
occasionnelle  qui  provoque  le  développement  du  néoplasme  et  de  l’hypertrophie 
névroglique. 

Il  est  de  haute  importance  de  bien  déterminer  dans  chaque  cas  si  le  trauma¬ 
tisme  a  bien  précédé  la  maladie,  ou  si  l’accident  n’est  pas  une  .simple  suite  du 
mal  médullaire  (le  vertige  et  l’analgésie  sont  en  effet  des  symptômes  de  la 
syringomyélie  qui  facilitent  les  chutes  et  les  accidents  de  toute  nature). 
Avec  Kienbôck,  Mendel  rend  attentif  au  fait  que  bien  des  des  syringomyélies 
données  comme  telles  n’étaient  pas  autre  chose  que  ce  que  Kienbôck  nomme 
I  Myelodeleae  ».  Cette  forme  provient  d’une  hémorragie  médullaire. 

Aucun  cas  jusqu’ici  n’a  été  publié  qui  soit  la  preuve  qu’un  traumatisme  ait 
directement  causé  une  syringomyélie.  Ch.  Ladame. 

1023)  Contribution  à  la  Radiothérapie  de  la  Syringomyélie,  par  H.La- 

REAu,  Thèse  de  Bordeaux,  n"  96,  1907-1908.  Imprimerie  Cadoret. 

Ce  travail  contient  les  deux  observations  traduites  et  résumées  de  Gramegna 
sur  la  radiothérapie  de  la  syringomyélie,  l’observation  de  Beaujard  et  Lher- 
■mitte,  plus  six  observations  personnelles  de  syringomyéliques  traités  par  la 
radiothérapie  avec  technique  opératoire  rapportée  en  détail.  Sur  ces  six.  obser- 
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valions,  deux  malades  atteints  de  syringomyélie  ancienne  traités  par  quelques 
séances  seulement  ne  furent  pas  améliorés.  Les  quatre  autres,  plus  récemment 
a.tteints,  traités  par  des  rayons  pénétrants,  en  irradiations  d’un  quart  d’heure 
répétées  une  fois  par  semaine  en  agissant  alternativement  sur  les  divers  seg¬ 
ments  de  la  moelle,  ont  été  améliorés  d’une  façon  incontestable  :  disparition 
(les  phénomènes  douloureux,  disparition  de  troubles  de  la  sensibilité  objective, 
retour  de  la  force  musculaire,  augmentation  de  volume  des  muscles  atrophiés. 

Jead  Abadie. 

1024)  Un  cas  d’Hémorragie  unilatérale  de  la  Moelle  allongée  avec 
Troubles  Sensitifs  du  type  Syringomyélique,  par  Alfred  Gordon.  The 
Philadelphia  nciirological  Society,  22  octobre  1907.  The  Journal  of  nervous  and 
mental  üisease,  vol.  XXXV,  n°  3,  p.  257,  avril  1908. 

Cas  concernant  un  homme  de  48  ans,  qui,  après  un  vertige  et  une  perte  de 
connaissance,  présenta  une  paralysie  faciale  droite,  un  peu  de  ptosis  à  droite, 
la  difficulté  d’avaler,  du  tremblement  et  de  l’atrophie  de  la  langue  et  de  la 
■dissociation  syringomyélique  de  la  sensibilité  de  tout  le  côté  gauche  du  corps, 
discussion  du  diagnostic.  Thoma. 

f  025)  Hypertrophie  Segmentaire  considérable  du  Bras  et  de  l’Avant- 
bras  avec  dissociation  Syringomyélique  des  sensibilités,  par  René 
IIesplats  (de  Lille).  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXI,  n"  3,  p.  200- 
203,  mai-juin  1908. 

-  Ce  qu’il  y  a  de  particulier  dans  ce  cas  de  syringomyélie  avec  augmentation 
du  volume  du  bras  et  de  l’avant-bras,  c’est  que  tous  les  tissus  des  segments 
(téguments,  tissus  profonds  et  squelette)  participent  à  l’hypertrophie  ;  les  os  pré¬ 
sentent  en  effet  un  épaississement  notable  et,  d’après  les  radiographies  ils  sont 
manifestement  atteints  par  un  processus  d’ostéite  condensante. 

E.  Feindel. 


Méninges 


1026)  Syndrome  de  Coagulation  massive,  de  Xanthochromie  et  d’Hé- 
mato-lymphocytose  du  liquide  Céphalo-rachidien,  par  J.-A.  Sicard  et 
Descomps.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXXl,  n"  120,  p.  1431,  20  octobre  1908. 

Les  auteurs  décrivent  un  syndrome  biologique  constaté  dans  un  cas  personnel 
ut  relevé  dans  d’autres  cas  déjà  publiés.  11  est  constitué  par  le  groupement  de 
trois  caractères  anormaux  du  liquide  céphalo-rachidien  extrait  par  ponction 
lombaire  et  qui  sont  :  1“  la  coagulation  en  masse;  2”  la  coloration  jaunâtre,  et 
la  richesse  en  hématies  et  en  lymphocytes. 

Ce  type  humoral  morbide  correspond  à  une  symptomatologie  clinique  de  para¬ 
plégie  intérieure  et  paraît  reconnaître  un  mécanisme  pathogénique  univoque  de 
lésions  inflammatoires  méningo-myélitiques  en  activité  avec  poussées  conges¬ 
tives,  œdémateuses,  locales  circonscrites. 

L’étude  de  ce  syndrome  ne  présente  pas  seulement  un  intérêt  biologique,  mais 
il  comporte  des  déductions  pratiques,  notamment  dans  le  cas  où  le  diagnostic 
'*îausal  d’une  paraplégie  serait  indécis,  l’hésitation  se  limitant  à  une  méningo- 
*ùyélite  ou  à  une  compression  médullaire  par  tumeur. 

Si  la  ponction  lombaire  révèle  le  syndrome  humoral  décrit  plus  haut,  op 
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pourra  en  inférer  qu’il  ne  s’agit  pas  d’une  tumeur  limitée  proprement  dite, 
fibrome,  sarcome,  psamome,  kyste,  etc.,  mais  d’un  processus  de  méningo-myé- 
lite  syphilitique  ou  tuberculeuse,  plus  diffus,  se  développant  sur  une  assez  grande 
étendue.  Cette  constatation  prendra  tout  son  intérêt  au  cas  de  discussion  opéra¬ 
toire.  E.  Feindel. 

1027)  Méningite  Gonococcique,  par  G.  Henderson  and  W.-T.  Ritchie  (Edin- 

burgh).  Review  of  Neurology  and  Psychiatry,  vol.  Vil,  n"  2,  p  75-87,  février 

1909. 

La  méningite  blennorrhagique,  signalée  depuis  plus  d’un  siècle,  demeure 
l’une  des  formes  les  plus  rares  de  la  méningite  cérébro-spinale.  De  plus,  même 
dans  les  cas  de  publication  récente,  la  preuve  du  gonocoque  n’a  guère  été 
donnée  ;  au  point  que  Henderson  et  Ritchie  ne  retiennent  la  démonstration 
bactériologique  comme  parfaite  que  dans  un  seul  d’entre  eux.  (Rombach-Jos- 
selin  de  Jong,  1907.) 

Dans  leur  propre  observation  de  méningite  et  d’arthrites  venues  compliquer 
une  blennorragie,  des  diplocoques  intra  et  extra-cellulaires  ont  été  constatés 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  ;  des  cultures  n’ont  pu  être  obtenues,  mais 
l’épreuve  de  l’agglutination  et  celle  de  la  déviation  du  complément  ont  montré 
l’une  et  l’autre  que  l’infection  n’était  pas  méningococcique,  mais  gonococcique. 

Un  homme  de  23  ans,  robuste  et  de  santé  parfaite  jusqu’alors  est  pris,  le 
huitième  jour  d’une  blennorragie,  de  fièvre,  de  céphalée  intense  avec  rigidité 
de  la  nuque  ;  quelques  vomissements.  Le  lendemain,  on  fait  une  ponction  lom¬ 
baire  qui  donne  un  liquide  trouble  s’écoulant  sous  forte  pression  ;  des  polynu¬ 
cléaires,  pas  de  microbes.  La  ponction  lombaire  procure  un  soulagement  très 
marqué,  mais  qui  ne  se  maintint  pas;  elle  fut  répétée  cinq  jours  plus  tard,  et 
dans  les  préparations  on  constata  un  diplocoque  ne  prenant  pas  le  Gram,  libre 
ou  inclus  dans  les  polynucléaires. 

Cependant  le  genou  droit  du  malade  était  devenu  douloureux,  il  était  tuméfié  ; 
l’articulation  métatarso-phalangienne  du  gros  orteil  du  côté  droit  était  prise  de 
même  façon. 

Ultérieurement  la  maladie  évolua  avec  des  phases  d’aggravation  chaque  fois 
jugulées  par  la  ponction  lombaire  dont  l’effet  fut  toujours  sédatif.  Pas  d’autre 
incident  qu’un  hoquet  qui  dura  8  jours  et  faillit  compromettre  la  vie  du  malade 
alors  que  les  dangers  de  la  méningite  étaient  déjà  atténués. 

Pendant  les  cinq  semaines  de  maladie,  sept  ponctions  lombaires  furent  prati¬ 
quées.  Ce  fut  le  seul  traitement  actif.  Les  arthropathies  guérirent,  elles  aussi,  si 
bien  qu’après  une  convalescence  de  quelques  semaines  le  sujet  avait  repris  son 
état  de  santé  antérieur  sans  être  affligé  de  ces  séquelles  que  laisse  trop  volon¬ 
tiers  après  elle  la  méningite  méningococcique. 

La  vérification  du  diagnostic  de  l’agent  pathogène  de  cette  méningite  aiguë 
avec  arthrites,  et  consécutive  à  une  uréthrite  gonococcique,  concentre  L’intérêt  : 
un  diplocoque  avait  été  constaté  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  ;  mais  il  res¬ 
tait  à  savoir  si  une  infection  gonococcique  générale  s’était  manifestée  par  une 
méningite  et  des  arthrites,  ou  bien  si  l’infection  avait  été  double,  gonococcique 
(uréthrite)  et  méningococcique  (méningite  et  arthrites);  aucune  tentative  de  cul¬ 
ture  ne  réussit. 

Du  liquide  céphalo-rachidien  de  la  ponction  du  dixième  jour  fut  inoculé  dans  le 
péritoine  de  trois  souris  et  d’un  jeune  cochon  d'Inde.  Le  bon  état  persistant  de 
ces  animaux  ne  s’accorde  pas  avec  la  nature  méningococcique  de  l’infection. 
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L’agglutination  fournit  une  preuve  positive  :  le  sérum  du  malade  recueilli  au 
^ingt-unième  jour  de  sa  maladie  agglutinait  complètement  les  suspensions  de 
gonocoque  (1  "/»)  en  3  heures,  alors  qu’il  n’avait  qu’une  action  agglutinative 
très  faible  sur  le  méningocoque. 

Enfin  la  fixation  du  complément  a  établi  d’une  façon  indiscutable  la  nature 
de  l’infection  ;  les  auteurs  mettaient  en  présence  :  un  centimètre  cube  d’une 
Suspension  de  gonocoque  (antigène)  du  sérum  de  cobaye  (complément),  du 
sérum  du  malade  inactivé  (anticorps),  des  globules  rouges  de  bœuf  et  l’anticorps 
■  hémolytique.  Dans  une  autre  série  d’expériences  la  suspension  de  gonocoque  a 
été  remplacée  par  la  suspension  de  méningocoque.  Tandis  que  dans  les  pre¬ 
mières  séries  d’expériences  l’hémolyse  se  faisait  mal  ou  ne  faisait  pas,  dans  la 
deuxième  série  (méningocoque)  cette  hémolyse  fut  toujours  complète.  La  con¬ 
clusion  s’impose  '  :  le  sérum  du  malade  contenait  un  anticorps  gonococcique 
thermostable,  mais  pas  d’anticorps  méningococcique.  ‘  Thoma. 

1028)  Méningite  Grippale,  par  Benson  A.  Cohoe.  The  American  journal  of  the 

medical  sciences,  n"  Uf,  p.  74-88,  janvier  1909. 

Relation  d’un  cas  de  méningite  dans  lequel  le  bacille  de  Pfeiffer  fut  trouvé  en 
culture  pure  dans  le  liquide  céphalorachidien  extrait  par  trois  ponctions  lom¬ 
baire.  A  propos  de  ce  cas  l’auteur  fait  une  revue  générale  de  la  méningite  de 
l’influenza.  Thoma. 

1029)  La  Méningite  Zonateuse,  par  Avenier.  Thèse  de  Paris,  1909. 

Cliniquement  cette  méningite  est  tout  à  fait  fugace  et  discrète,  et  demande  à 

être  recherchée  par  Texamen  journalier  au  cours  de  l’évolution  du  zona;  elle 
est  constituée  par  de  la  raideur  de  la  nuque  ou  une  ébauche  du  signe  de  Kernig, 
une  exagération  des  réflexes  rotuliens,  de  la  bradycardie,  parfois  un  peu  de 
céphalée.  Ce  sont  là  de  ces  réactions  méningées  frustes  qu’on  a  signalées  égale¬ 
ment  au  cours  des  oreillons,  et  qu’on  n’a  pu  qualifier  du  terme  de  méningite  que 
par  la  ponction  lombaire.  En  même  temps  que  ce  syndrome,  on  voit  apparaître 
en  effet  une  lymphocytose  rachidienne  importante,  postérieure  à  l’apparition  de 
l’éruption  zonateuse,  et  qui  atteste  de  la  réalité  de  la  méningite.  Mais,  si  l’on 
pratique  des  ponctions  en  série,  on  voit  que  la  lymphocytose  survit  très  long¬ 
temps  au  syndrome  méningé,  qui  est  essentiellement  fugace. 

E.  Feindel. 


nerfs  périphériques 

1030)  Les  points  Phréniques  douloureux  dans  le  Paludisme  aigu,  par 

M.  Lévy.  Thèse  de  Montpellier,  n°  31,  1908. 

L’auteur  croit  pouvoir  ajouter  à  la  sémiologie  du  paludisme  aigu,  l’exis¬ 
tence  de  points  douloureux  sur  le  trajet  du  phrénique,  correspondant  aux 
endroits  où  le  nerf  devient  superficiel,  ou  tout  au  moins  est  accessible  à  la 
palpation.  11  signale  les  points  scalènes,  les  points  sternaux,  les  points  apophy- 
eaires,  les  points  diaphragmatiques  de  Guéneau  de  Mussy.  Les  points  scalènes, 
les  plus  constants  ne  manqueraient  jamais  dans  le  paludisme  aigu.  S’il  faut  en 
croire  M.  Lévy  qui  a  observé  des  malades  paludéens  dans  les  hôpitaux  d’Alger. 
11  explique  cette  douleur  par  la  tuméfaction  splénique  ou  hépatique  en  rapport 
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avec  le  paludisme  et  qui  existe  alors  même  qu’elle  n’est  pas  appréciable  en 
clinique  ;  l’irritation  ou  l’inflammation  du  viscère  (foie  ou  rate)  se  propage  au 
nerf  phrénique,  d’où  la  névralgie. 

Les  points  douloureux  apparaissent  avec  l’accès,  s’atténuent  pendant  les 
phases  d’apyrexie,  mais  ne  disparaissent  vraiment  qu’avec  la  jugulation  de 
l’atteinte  palustre.  Ils  indiquent  donc  la  possibilité  ou  l’imminence  de  la  rechute 
et  leur  disparition  annonce  la  guérison.  Ils  sont  plus  fréquents  du  côté  gauche 
mais  existent  aussi  à  droite.  Gossel. 

1031)  Trois  cas  d’Hémispasme  Facial  clonique  guéris  par  les  Injec¬ 

tions  d’ Alcool,  par  Noceti.  Archioes  d’Ophtiilmologie,  p.  730,  1907. 

Noceti  résume  les  signes  distinctifs  principaux  des  tics  et  des  spasmes  et  se 
plaint  à  juste  titre,  que  les  livres  d’ophtalmologie,  même  les  plus  modernes, 
font  une  confusion  lamentable  de  ces  deux  sortes  d’affections.  J’ai  quelque  satis¬ 
faction  à  faire  remarquer  que  cette  confusion  lamentable  n’a  pas  été  commise 
dans  l'article  Blépharospasme  de  la  Pratique  médico-chirurgicale  des  Professeurs 
Brissaud,  Reclus  et  Pinard  (1907),  traité  dans  lequel  j’ai  été  chargé  de  l’ophtal¬ 
mologie  Et,  comme  M.  Nocet;  je  disais  «  c’est  pour  avoir  confondu  le  spasme 
et  le  tic  que  nous  trouvons  encore  dans  la  plupart  des  ouvrages  classiques  une 
étiologie  à  la  fois  confuse  et  chargée  pour  le  blépharospasme,  étiologie  qui 
doit  être  allégée  de  toutes  les  causes  d’origine  corticale  qui  constituent  l’état 
mental  des  tiqueurs,  état  caractérisé  surtout  par  l’impuissance  d’une  volonté 
débile  et  versatile  » . 

Suivent  3  observations  d’hémispasme  : 

La  première  est  celle  d’une  femme  de  36  ans,  ancienne  trachomateuse, 
atteinte  depuis  5  ans  d’un  spasme  gauche  limité  d’ahord  à  l’orbiculaire  et 
étendu  progressivement  à  la  moitié  de  la  face.  Le  spasme  est  clonique  au  début, 
tétanique  à  la  fin.  Une  première  injection  d’un  centimètre  d’aleool  à  80°  conte¬ 
nant  un  centigramme  de  chlorure  de  cocaïne  au  niveau  du  trou  stylo-mastoï¬ 
dien.  Paralysie  faciale  presque  immédiate  qui  disparaît  une  demi-heure  après, 
•réapparition  de  l’hémispasme.  Seconde  injection  3  jours  après  suivie  de  para¬ 
lysie  faciale  qui  dure  1  h.  25  minutes.  Le  spasme  n’a  pas  réapparu  depuis 
4  mois. 

La  deuxième  observation  concerne  un  homme  de  35  ans  dont  l’hémispasme 
droit  date  de  5  ans.  Une  première  injection  (1  c.  c.  1/2  d'alcool  à  80"  avec 
1  centigr.  1/2  de  cocaïne)  amène  une  paralysie  faciale  qui  dure  10  minutes  et 
le  spasme  réapparaît.  Deuxième  injection  avec  paralysie  faciale  qui  dure  une 
demi-heure  et  cessation  du  spasme  pendant  7  jours.  Troisième  injection  avec 
paralysie  faciale  qui  dure  5  jours.  Le  spasme  n’avait  pas  reparu  un  mois  et  demi 
après . 

Chez  le  troisième  sujet  hémispasme  facial  droit.  Une  première  injection 
détermine  une  paralysie  faciale  très  éphémère  (une  demi-heure)  et  le  spasme 
revient.  Nouvelle  injection  2  jours  après  et  guérison.  Péchin. 

1032)  Trois  cas  de  Spasme  facial  traités  par  des  Injections  d’ Alcool, 

par  JluGH  ï.  Patrick.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Uisease,  vol.  XXXVl, 

n°  1,  p.  1-19,  janvier  1909. 

Des  trois  observations  produites  dans  cet  article,. la  première  est  la  plus 
remarquable  :  il  s’agit  d’une  femme  de  couleur,  âgée  de  38  ans,  et  qui  depuis 
14  ans  présente  des  contractions  spasmodiques  du  visage.  Au  commencement, 
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1  orbiculaire  palpébral  gauche  seul  se  contractait;  peu  à  peu,  le  territoire  spas¬ 
modique  s’est  étendu  et  les  temps  de  repos  ont  diminué.  L’hémispasme  facial 
est  devenu  complet  et  les  photographies  annexées  à  l’article  présentent  un  spé¬ 
cimen  tout  il  fait  intéressant  de  cette  affection  ;  l’œil  gauche  est  fermé  convulsi¬ 
vement,  la  pointe  du  nez  est  fortement  déviée  à  gauche,  la  bouche  est  tout 
entière  tirée  à  gauche,  au  point  que  la  commissure  droite  se  trouve  sur  la  ligne 
médiane.  Quelquefois  cette  déviation  excessive  est  maintenue  une  demi-minute. 

La  première  tentative  de  traitement  fut  heureuse  :  une  injection  d’alcool 
à  75  »/„  fut  poussée  immédiatement  en  avant  de  l’apophj  se  mastoïde,  dans  la 
direction  du  trou  stylo-mastoïdien.  Le  spasme  cessa  à  l’instant  et  en  même 
temps  la  paralysie  faciale  fut  évidente;  en  quelques  instants  elle  comprenait 
toutes  les  branches  du  nerf. 

Quinze  jours  plus  tard,  la  paralysie  était  encore  aussi  complète,  mais  le 
spasme  .facial  n’existait  plus.  La  malade  disait  préférer  sa  paralysie  faciqle  exis¬ 
tante  au  spasme  disparu;  mais,  dès  ce  moment,  elle  commença  à  s’atténuer  :  au 
bout  de  quelques  semaines,  elle  était  négligeable,  et,  au  bout  de  quelques  mois, 
elle  avait  complètement  disparu. 

Le  deuxième  cas  est  un  insuccès  :  le  nerf  facial  ne  fut  pas  atteint  par  l’injec¬ 
tion  faite  à  deux  reprises. 

Le  troisième  cas  concerne  un  homme  de  32  ans  dont  l’hémispasme,  sans  être 
®'Ussi  accentué  que  celui  de  la  première  malade,  était  cependant  très  fatigant. 
La  première  injection  n’atteignit  pas  le  nerf,  mais  son  voisinage;  le  spasme  fut 
**u  peu  amélioré,  la  paralysie  faciale  ne  fut  que  transitoire  et  très  légère.  La 
deuxième  injection  réussit,  c’était  de  l’alcool  à  30  ”/«  ;  le  spasme  cessa  aussitôt 
ot  au  même  instant  il  y  eut/paralysie  faciale  complète.  Celle-ci  semble  s’être 
améliorée  très  rapidement,  et  le  malade  ne  la  signale  pas  comme  un  incident 
prolongé  et  désagréable. 

La  difficulté  du  diagnostic  entre  le  tic  et  le  spasme  a  été  notée  comme  premier 
écueil  du  traitement.  La  rigueur  de  la  technique  est  un  autre  inconvénient.  La 
paralysie  faciale,  quelquefois  d’une  certaine  durée,  en  est  un  troisième,  si  réel 
*îue,  dans  les  cas  de  spasme  léger,  il  vaut  mieux  laisser  le  malade  avec  son 
spasme  que  lui  donner  une  paralysie  faciale  complète.  Enfin  on  ne  peut  pas  dire 
que  l’injection  d’alcool  guérit  pour  toujours;  le  fait  certain,  c’est  qu’elle  suspend 
si  bien  le  spasme,  qu’on  peut  parler  de  guérison  prolongée.  Si  la  récidive  se  pro¬ 
duit,  rien  n’empêche,  d’ailleurs,  de  répéter  l’injection  profonde  d’alcool  dans  le 
trou  stylo-mastoïdien.  Thoma. 

1033)  Les  Injections  d’ Acide  Osmique  comme  traitement  de  la  Né¬ 
vralgie  faciale,  par  H. -H.  Gebmain  (Boston).  Boston  medical  and  Surgical 
Journal,  vol.  CLX,  n»  5,  p.  137,  4  février  1909. 

L’acide  osmique  à  2  “/»  injecté  dans  le  nerf  sensitif  guérit  sa  névralgie  pour 
un  temps  plus  ou  moins  prolongé,  de  2  mois  à  3  ans  dans  les  dl  observations 
de  l’auteur.  Thoma. 

1034)  Traitement  perfectionné  des  Névralgies  (faciale,  sciatique  et 
autres)  et  de  THémispasme  facial,  par  les  Injections  profondes 
d’ Acide  phénique  glycériné  avec  ou  sans  alcool.  Expériences 
physiologiques  et  chimiques,  par  Ostwalt.  Bulletin  de  l’Académie  de  mé¬ 
decine,  an  LXXllI,  n“  6,  p.  204,  9  février  1909. 

L’auteur  a  réussi  à  perfectionner  sa  méthode  grâce  à  des  recherches  expéri- 
nientales,  sur  des  lapins;  il  a  étudié  l’action,  sur  le  tronc  du  nerf  facial. 
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d’autres  substances  que  l’alcool;  l’acide  phénique  en  solution  glycérinée,  seul 
ou  adjoint  à  l’alcool,  a  donné  des  résultats  bien  supérieurs  à  ceux  qui  suivent 
l'emploi  de  l’alcool  seul. 

L’interruption  de  la  conductibilité  nerveuse  dure  de  2  à  5  fois  plus  longtemps 
qu’avec  l’alcool  seul,  et  les  chances  d’une  guérison  définitive  augmentent  d’au¬ 
tant. 

En  variant  le  titre  de  la  solution  d’acide  phénique  de  7  à  50  “/o  Ostwalt 
arrive  à  doser  exactement  l’effet  des  piqûres.  Cela  permet  d’étendre  le  béné¬ 
fice  de  ce  traitement  admirable  aux  névralgies  périphériques  de  nerfs  mixtes  et 
d’y  supprimer  l’élément  douleur,  sans  le  moindre  danger  pour  la  fonction  mo¬ 
trice  du  membre.  L’auteur  a  guéri  ainsi,  par  une  ou  quelques  piqûres  en 
Eespace  de  quelques  jours,  des  sciatiques  chroniques.  L’acide  phénique  a 
encore  le  précieux  avantage  d’agir  sur  le  nerf  sans  provoquer  la  moindre 
douleur.  E.  Feindel. 


DYSTROPHIES 

1035)  Les  Sécrétions  Internes  (Pathologie  et  Physiologie),  par  G.  Pahhon 

et  M.  Golstein  (de  Bucarest).  Un  volume  iri-16  de  800  pages,  Maloine,  éditeur, 

Paris,  1909. 

Le  problème  des  sécrétions  internes  est  un  des  plus  intéressants  que  posent 
les  sciences  biologiques.  Il  comprend  les  phénomènes  intimes  de  coordination 
morphologique  et  fonctionnelle  des  divers  organes  ou  tissus  de  l’être  vivant  qui 
se  font  par  voie  humorale. 

Les  premiers  travaux  exécutés  par  les  auteurs  sur  le  rôle  des  sécrétions 
internes  étaient  d’ordre  pathologique;  ils  leur  avaient  déjà  fait  saisir  la  solida¬ 
rité  existant  entre  les  fonctions  des  diverses  glandes  endocrines;  mais  les  faits 
d’ordre  clinique  n’ont  pas  tardé  à  leur  apparaître  insuffisants  pour  permettre 
des  conclusions  précises.  11  fallait  s’adresser  à  la  méthode' expérimentale  ;  c’est 
de  ce  côté  que  MM.  Parhon  et  Golstein  ont  porté  tous  leurs  soins  pour  établir  lu 
confirmation  des  notions  acquises  tout  d’abord. 

Ils  ont  donc,  d’une  part,  cherché  à  mettre  au  point  toutes  les  questions 
pathologiques  en  rapport  avec  les  glandes  à  sécrétion  interne;  d’autre  part,  ils 
ont  cherché  par  des  faits  expérimentaux  à  définir  les  relations  réciproques  des 
diverses  glandes.  Le  travail  qu’ils  présentent  aux  lecteurs  se  divise  naturelle¬ 
ment  en  deux  parties;  la  première  résumant  les  faits  cliniques,  la  seconde  se 
rapportant  à  l’expérimentation. 

Dans  la  première  partie,  les  auteurs  rapportent  un  certain  nombre  de  faits 
personnels;  ils  ont  surtout  pris  connaissance  et  retiré  l’essentiel  de  très  nom¬ 
breuses  publications  sur  le  sujet;  dans  tous  les  cas  ils  se  sont  efforcés  de  distin¬ 
guer  avec  soin  ce  qui  constitue  le  fait,  de  ce  qui  représente  la  simple  hypo¬ 
thèse.  C’est  dans  cette  première  partie  que  sont  étudiés  et  interprétés  les 
syndromes  glandulaires. 

La  deuxième  partie  du  travail  est  la  vérification  expérimentale  de  la  partie 
pathologique;  elle  a  été  conduite  suivant  un  plan  général  comportant  pour 
chaque  glande  l’étude  du  syndrome  d’insuffisance,  l’abolition  de  la  fonction 
étant  obtenue  soit  par  l’extirpation,  soit  par  l’action  du  sérum  cyto-toxique. 
.Vient  ensuite  l’étude  du  syndrome  d’hyperfonction  de  la  même  glande,  réalisé 
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le  plus  souvent  par  l’opothérapie.  MM.  Parhon  et  Golstein  se  sont  occupés 
ensuite  des  réactions  réciproques  des  glandes  endocrines;  ils  ont  suivi  le  sort 
de  telle  glande  lorsque  telle  autre  glande  est  mise  en  état  d’hyperfonctionne- 
ment  ou  d’insuffisance.  Enfin  ils  ont  envisagé  la  réaction  présentée  par  les  dif¬ 
férentes  glandes  endocrines  aux  intoxications  et  aux  infections. 

On  voit  par  ce  rapide  exposé  que  MM.  Parhon  et  Golstein  apportent  comme 
contribution  à  l’élude  de  la  physiologie  des  glandes  endocrines  une  documen¬ 
tation  énorme.  Le  volume  issu  de  leurs  recherches  sera  certainement  bien 
accueilli  des  observateurs  qui  s’intéressent  à  cette  question  des  glandes  à  sécré¬ 
tion  interne;  il  sera,  dans  bien  des  occasions,  appelé  à  fournir  un  point  de 
départ  pour  de  nouvelles  explorations  scientifiques.  E.  Feindel. 

1036)  Goitre  exophtalmique,  par  J.  Rohmeb.  Soc.  de  médecine  de  Nancy, 

11  mars  19Ü8.  Revue  médicale  de  l'Est,  p.  433,  1908. 

Présentation  de  malade.  Diminution  de  l’exophtalmie  et  cicatrisation  d’ulcères 
cornéens  après  la  sympathectomie  (résection  du  ganglion  cervical  supérieur). 

M.  Perrin. 

1037)  L’Anamnèse  des  sujets  atteints  du  Goitre  exophtalmique,  par 

E.-J.-G.  Beardsley  (Philadelphie).  Netc-York  medical  Journal,  n“  1368,  p.  1170, 

'  19  déc.  1908. 

La  diagnostic  du  goitre  exophtalmique  échappe  souvent,  notamment  quand 
des  symptômes,  ordinairement  d’ordre  secondaire  (phénomènes  digestifs,  troubles 
mentaux,  etc),  accaparent  tout  le  tableau  clinique.  L’auteur  donne  des  cas  de 
ce  genre  où  la  maladie  ne  fut' reconnue  qu’après  des  années.  Thoma. 

1038)  Maladie  de  Basedow  et  Traumatisme  (Basedowschekrankheit  u. 

Unfall),  par  K.  Mendel  (Berlin).  Monatsch.  f.  Psych.  u.  Neurol.,  vol.  XXlll,  fasc.6, 

p.  328,  1908. 

Un  traumatisme  est  capable  de  faire  surgir  les  premiers  symptômes  de  la 
maladie  de  Basedow,  chez  un  individu,  avec  un  terrain  à  disposition  névropa- 
Itique.  Un  individu  jusque-là  sain  et  capable  de  travailler,  mais  avec  des  dis¬ 
positions  névropathiques,  peut  très  bien  être  atteint  des  symptômes  subjectifs 
de  la  maladie  de  Basedow,  à  la  suite  d’un  accident.  Sa  capacité  de  travail  en 
peut  être  très  fortement  atteinte.  Ch.  Ladame. 

1039)  L’Ictère  dans  la  maladie  de  Basedow,  par  Georges  Mouriquano  et 

Léon  Bouchut  (de  Lyon).  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXXl,  n”'  147  et  148,  p.  1733 

et  1767,  22  et  24  décembre  1908. 

Au  début,  mais  surtout  au  cours  de  la  maladie  de  Basedow,  l’ictère  peut  ap¬ 
paraître.  Il  est  caractérisé,  en  dehors  des  manifestations  ictériques  banales,  par 
l’hypercoloration  biliaire  des  fèces.  C’est,  en  effet,  un  ictère  par  hypercholie  et 
non  par  obstacle.  Des  phénomènes  habituels  l’accompagnent  :  troubles  car¬ 
diaques,  foie  congestif.  L'asystolie  favorise  son  apparition.  On  note  au  cours 
de  cet  ictère  des  phénomènes  traduisant  l’intoxication  de  l’organisme,  grosse 
rate,  grosse  albuminurie,  cachexie  rapide. 

Son  pronostic  est  presque  toujours  fatal. 

•  L’autopsie  confirme  les  données  de  la  clinique  en  établissant  la  perméabilité 
des  voies  biliaires,  les  lésions  cardiaques,  la  splénomégalie,  la  néphrite.  Elle 
montre  habituellement  un  foie  petit,  atrophié,  congestif  ou  non. 
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Plusieurs  facteurs  sont  nécessaires  à  l’apparition  de  cet  ictère.  Le  terrain 
asystolique  est  favorable  grâce  à  la  congestion  hépatique  qu’il  entretient,  leS' 
poussées  fluxionnaires  du  côté  du  foie  semblent  nécessaires,  mais  non  suffi¬ 
santes  pour  son  développement;  elles  paraissent  en  tout  cas  capables  d’entrete¬ 
nir  l’hypercholie  habituelle  des  basedowiens.  11  est  possible  que  la  destruction 
globulaire  soit  exagérée,  mais  à  cet  égard  les  renseignements  cliniques  man¬ 
quent;  peut-être  l’hypertrophie  splénique  habituelle  pourrait-elle  être  considérée 
comme  le  témoin  de  cette  destruction. 

Les  lésions  hépathiques  sont  constantes  et  très  profondes,  parfois  aussi  in¬ 
tenses  que  dans  les  cas  d’ictère  grave. 

Il  parait  enfin  légitime  de  faire  jouer  un  rôle  à  l’insuffisance  thyroïdienne 
terminale  dans  le  développement  de  cet  ictère.  E.  F. 

1040)  A  propos  d’un  cas  d’Ictére  dans  une  maladie  de  Basedow,  par 

Léo.n  Zadoc-Kahn.  Journal  de  médecine  interne,  an  Xll,  n"  2,  p.  12,  20  janvier 

1909. 

L’auteur  a  suivi,  pendant  deux  années,  une  malade  atteinte  d’un  goitre  exoph¬ 
talmique  classique,  qui  succomba  avec  un  ictère  bien  prononcé  apparu  dans 
les  derniers  jours  de  l’affection,  annoncé  cependant  quelques  semaines  aupara¬ 
vant  par  la  présence  de  pigments  biliaires.  L’examen  des  selles  a  montré  qu’il  ne 
s’agissait  pas  d’un  ictère  par  rétention.  L’examen  du  sang  a  éloigné  l’hypothèse 
d’un  ictère  hémolytique.  C’était  un  ictère  fébrile,  mais  il  faut  tenir  compte  qu’en 
même  temps  que  cet  ictère,  évoluait  une  congestion  de  la  base  gauche  avec  splé¬ 
nisation  qui  a  pu  être  la  ca;:se  principale  de  cette  hyperthermie.  L’ictère  s’est 
accompagné  de  légère  hémorragie,  de  phénomènes  nerveux  assez  prononcés.  11 
existait  une  augmentation  notable  du  volume  de  la  rate.  En  somme,  au  point  de 
vue  clinique  cet  ictère  s’est  présenté  sous  le  type  d’ictère  toxi-infectieux,  de 
véritable  ictère  grave. 

A  propos  de  ce  fait,  l’auteur  étudie  la  siguiflcation  de  l’ictère  dans  la  maladie 
de  Basedow.  D’après  lui  le  trouble  de  la  fonction  thyroïdienne  ne  commande  pas 
l’apparition  de  l’ictère  chez  les  basedowiens;  il  le  favorise  simplement  à  titre 
peut-être  d’agent  toxique,  mais  au  même  degré  que  d’autres  agents  toxiques;  le 
basedowisme  n’a  pas  sur  le  foie  d’action  spécifique. 

Ainsi-  s’explique  que  dans  le  goitre  exophtalmique  l’ictére  peut  survenir  avec 
des  aspects  multiples,  une  évolution  variable  et  des  conditions  étiologiques  diffé¬ 
rentes  qui  ne  permettent  pas  de  lui  donner  une  physionomie  à  part. 

Feindel. 

1041)  Un  cas  d’ictère  grave  survenant  au  cours  de  la  maladie  de 

Graves  et  associé  avec  la  Gangrène  des  Amygdales,  par  J.-P. 

Candler.  Proceedings  of  lhe  royal  Society  of  medicine,  vol.  Il,  n“  2.  Pathological 

Section,  p.  41,  décembre  1908. 

L’atteinte  du  foie  qui  survint  dans  ce  cas  est  absolument  comparable  à  celle 
qui  se  produit  dans  l’intoxication  phosphorée. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  38  ans,  admise  pour  la  première  fois  à  l’asile,  en 
1901  (crises  récidivantes  de  mélancolie).  En  1907  elle  présenta  les  symptômes 
de  la  maladie  de  Basedow  qui  s’aggrava  en  même  temps  que  l’état  général 
devint  de  plus  en  plus  mauvais. 

Lors  de  l’autopsie  on  préleva  du  foie  des  éehantillons  qui  fournirent  le  bacillus 
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eoli  communis  en  culture  pure  ;  ce  même  bacille  fut  retrouvé  dans  l’urine  e^t 
dans  l’amygdale  où  il  coexistait  avec  beaucoup  d’autres  microbes. 

Thoma. 

1042)  Petits  incidents  des  traitements  Thyroïdiens.  Nervosisme  expé¬ 
rimental,  par  Lkopold-Lévy  et  H.  de  Rothschild.  Soc.  de  Biologie,  séance  du 

25  mai  1907. 

Après  avoir  soumis  plus  de  400  malades  à  la  thyroïdo-thérapie,  les  auteurs 
déclarent  qu’ils  ont  toujours  évité  les  accidents  : 

1°  En  employant  une  bonne  préparation; 

2“  En  utilisant  des  doses  faibles  ou  moyennes  :  un  gramme  de  glande  fraîche 
par  jour; 

3”  En  interposant  des  périodes  de  repos  entre  les  périodes  de  traitement; 

4"  En  surveillant  le  sujet  au  début  du  traitement  ou  quand  on  augmente  les 
doses. 

Malgré  cela  certains  petits  incidents  peuvent  se  produire.  Les  incidents  du 
thyroïdisme  sont  :  l’excitation  nerveuse  (fou  rire,  pleurs,  colères,  cris  noc¬ 
turnes)  battements  de  cœur,  diarrhée,  tremblement,  polydypsie,  boulimie, 
insomnie,  chaleur,  vomissements  céphalée.  Douleurs  musculaires,  articulaires, 
violente  douleur  lombaire.  Ces  signes  se  retrouvent  d’ailleurs  dans  la  maladie 
de  Basedow,  mais  disparaissent  par  un  dosage  plus  restreint  ou  par  la  suppres¬ 
sion  de  la  thyroïdine.  Félix  Patry. 

1043)  A  propos  des  phénomènes  dits  d’Hyperthyro'idie  et  d’Hypothy- 

roïdie,  par  E.  ÇIley.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  1"  juin. 

Pour  l’auteur  on  n’a  pas  le  droit  actuellement  de  dire  sans  réserves  que  la 
maladie  de  Basedow,  maximum  d’hyperlhyrdidie,  a  pu  justemenl  être  reproduite 
par  l’injection  de  doses  fortes  et  répétées  de  suc  thyroïdien,  car  pour  lui  l’hyper¬ 
thyroïdie  expérimentale  n’a  jamais  créé  de  toutes  pièces  le  syndrome  de 
Basedow.  Félix  Patry. 

1044)  Maladie  de  Basedow,  Nervosisme,  Hyperthyroïdie,  par  Léopold- 

Lévi  et  II.  DE  Rothschild.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  8  juin  1907. 

Les  auteurs  répondent  aux  critiques  de  M.  Gley  en  citant  leurs  auteurs  et  disent 
qu’ils  n’ont  pas  conclu  que  la  maladie  de  Basedow  et  le  nervosisme  fussent  dus 
à.  l’hyperthyroïdie,  mais  seulement  certains  cas  de  nervosisme  et  de  Basedow  et 
ils  font  remarquer  une  fois  de  plus  que  l’opothérapie  thyroïdienne  appliquée  à 
des  sujets  atteints  d’hypothyroïdie,  d’hyperthyroïdie,  de  dysthyroïdie  permet  de 
réaliser  au  profit  des  malades  une  véritable  physiopathologie  humaine,  dont  les 
conclusions  sont  légitimes,  car  la  suspension,  puis  la  reprise  du  traitement  fait 
la  contre-épreuve  et  la  vérification.  Félix  Patry. 


NÉVROSES 

1045)  Contributions  à  l’étudo  de  la  pathogénie  de  l’Épilepsie.  Les 
échanges  Nutritifs  dans  l’Épilepsie,  par  G.-ü.  Nisipesgo.  Thèse  de  Bucarest 
(en  roumain). 

Un  intéressant  travail  de  i06  pages  ou  l'auteur  expose  d’une  façon  détaillée 
les  recherches  antérieures  euf  la  pathogénie  et  le  traitement  de  J’épilepsie  et 
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étudie  les  échanges  organiques  (dans  les  urines  et  les  fèces)  dans  7  cas  de  ce 
syndrome.  11  rapporte  enfin  quelques  essais  sur  l’action  des  sels  de  magnésium 
dans  l’épilepsie. 

11  arrive  aux  conclusions  suivantes  : 

1)  Les  échanges  azotés  (l’urée,  l’acide  urique  et  l’azote  total)  dans  l’épilepsie 
sont  profondément  modifiés,  car  on  trouve  une  diminution  de  l’élimination.  Cette 
diminution  est  d’autant  plus  accentuée  que  la  forme  de  l’épilepsie  est  plus  grave. 

2)  L’élimination  des  chlorures  est  exagérée  dans  l’épilepsie. 

3)  Dans  tous  les  cas  d’épilepsie  il  existe  une  exagération  de  l’élimination  des 
phosphates  par  les  fèces  et  une  diminution  de  l’élimination  par  les  urines. 

4)  Dans  tous  les  cas  d’épilepsie  on  trouve  une  exagération  do  l’élimination  du 
calcium  par  les  fèces  et  les  urines.  Au  total  il  y  a  une  forte  exagération  de  l’éli¬ 
mination  du  calcium  qui  se  fait  aux  dépens  de  l’organisme. 

5)  On  trouve  dans  l’épilepsie  une  modification  profonde  du  métabolisme  cel¬ 
lulaire  plus  manifeste  pour  les  protéides  et  pour  le  calcium.  Cette  modification 
du  métabolisme  général  se  traduit  par  une  autointoxication,  qui  stimulera  d’une 
façon  anormale  l’hyperexcitabililé  du  système  nerveux  central,  surtout  prédis¬ 
posé  par  une  hérédité  neuropathique  ou  psychopathique  ou  toxique  et  cette  sti¬ 
mulation  se  traduira  à  son  tour  par  des  crises  épileptiques. 

6)  Les  sels  de  magnésium  agissent  sur  les  centres  nerveux  comme  des  séda¬ 
tifs  en  diminuant  l’hyperexcitabilité  de  l’écorce  cérébrale;  ils  ne  s’adressent 
pas  au  mécanisme  intime  qui  préside  à  la  production  des  crises  épileptiques. 

C.  Pahhon. 

1046)  Appendicite  avec  Épilepsie  réflexe,  par  Vili.emain  et  Dieulafé.  So¬ 

ciété  de  Chirurgie,  20  janvier  1909. 

M.  Villemin  rapporte,  au  nom  de  Dieulaté  (de  ’l’oulouse),  l’observation  d’un 
jeune  homme  atteint  d’appendicite  chronique,  qui,  4  chaque  crise,  faisait  une 
attaque  d’épilepsie  nettement  caractérisée.  M.  Uieulafé  pratiqua  l’ablation  de 
l’appendice;  le  sujet  fit  encore  une  crise  d’épilepsie  sur  la  table  même  de  l’opéra¬ 
tion  avant  d’èlre  sorti  complètement  du  sommeil  anesthésique;  il  en  présenta 
deux  autres  plus  bénignes  dans  le  mois  qui  suivit,  mais,  depuis,  elles  n’ont  plus 
jamais  reparu. 

M.  Villemin  cite  quelques  autres  exemples  de  ces  appendicites  réflexes,  entre 
autres  une  de  Glantenay  qui  paraît  indiscutable.  E.  F. 

1047)  Deux  observations  à  propos  des  rapports  de  l'Épilepsie  et  de 

l’Hystérie,  par  Salages.  Montpellier  médical,  17  mai  1908. 

L’auteur  rapporte  les  observations  de  deux  malades  soignés  à  l’asile  d’aliénés 
et  qui  présentent  des  crises  nerveuses  dont  les  caractères  se  rapprochent  des  crises 
d’hystérie;  l’état  mental  des  malades,  les  signes  de  dégénérescence,  l’hérédité, 
l’existence  de  petites  crises  nettement  épileptiformes  font  penser  d’autre  part  à 
l’épilepsie.  11  faut  reconnaître  que  dans  certains  cas  les  symptômes  des  deux 
névroses  se  montrent  si  étroitement  intriqués  qu’il  est  bien  difficile  de  faire  le 
départ  de  ce  qui  revient  à  chacune  d’elles.  A.  G. 

1048)  Revue,  considérations  et  recherches  sur  la  Pathogénie  de 

l’Accès  Épileptique,  par  Alberto  Ziveri.  Annali  del  Manicomio  provinciale  di 

Perugia  e  Autoriassunti  e  Reviste  di  Psichiatria  e  Neuropatliologia,  an  II,  fasc.  3-4, 

'  1908.  ' 

•  L’incertitude  persiste  concernant  la  patho^enje  de  l’accès  épileptique;  il  est 
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cependant  permis  de  le  considérer  comme  un  syndrome  conditionné  par  des 
causes  diverses  dont  l’une  est  la  malformation  congénitale  du  système  nerveux 
ou  de  ses  cellules.  F.  Deleni. 

1049)  Sur  l’Hypertension  dans  l’Épilepsie,  par  Daiuo  Vai.torta,  Rioisla 
Ualiana  di  Neuropatologia,  Psichiatria  ed  Elettroterapia ,  vol,  1,  n"  9,  p.  421- 
431,  septembre  1908. 

Le  point  essentiel  mis  en  lumière  par  l’auteur,  c’est  qu’il  existe  un  rapport 
fréquent  entre  l’hypertension  artérielle  et  l’accès  convulsif,  F.  Deleni. 

1050)  Symptômes  en  foyer  dans  l’Épilepsie  génuine  (Ucber  llerderchei- 
nungen  bei  genuine  Epilepsie),  par  0.  Binswanger  (lena).  Monatsch.  f.  Psijcli., 
XXll,  fasc.  5,  p.  398,  1907. 

Binswanger  définit  d’abord  l’épilepsie  génuine.  C'est  une  psychonévrose 
constitutionnelle  due  aux  causes  les  plus  diverses.  Elle  est  caractérisée  par  des 
attaques  souvent  répétées,  avec  perte  de  connaissance,  ou  par  des  éléments  de 
ces  attaques,  avec  ou  sans  crise. 

L’épilepsie  organique  causée  par  une  lésion  cérébrale  matérielle  démontrable, 
l’épilepsie  toxique,  traumatique,  syphilitique,  sénile,  réflexe,  est  hors  du  cadre 
de  l’épilepsie  essentielle.  11  faut  conserver  cette  entité,  en  dépit  des  découvertes 
anatomiques  récentes  d’Alzheimer,  car  ce  dernier  veut  aussi  avoir  trouvé  des 
lésions  dans  l’épilepsie  génuine,  mais  il  a  examiné  des  cas  tout  à  fait  déments. 

La  différence  à  établir  est  dans  certains  cas  très  difficile.  On  constate  bien 
une  diminution  du  nombre  dés  cellules  dans  les  differentes  couches  de  l’écorce. 
Surtout  quand  la  maladie  a  débuté  très  tôt  dans  la  vie  fœtale.  On  ne  peut  dou¬ 
ter  des  symptômes  en  foyer  dans  l’épilepsie  essentielle,  on  a  aussi  des  prodromes 
d’aura  et  des  apparitions  partielles  de  la  phase  convulsive  des  attaques. 

L’épilepsie  génuine  qui  fait  des  symptômes  focaux  n’est  pas  favorable  à  l’opé¬ 
ration.  Ch.  Ladame. 

1051)  Une  Expérience  concernant  le  traitement  de  l’Épilepsie,  par  David 
Govder  (Bradford).  British  medical  Journal,  n”  2508,  p.  205,  23  janvier  4909. 

lin  certain  nombre  d’épileptiques  sans  troubles  mentaux  ont  été  réunis  dans 
une  colonie  et  mis  au  travail  en  plein  air;  selon  un  certain  nombre  d’auteurs  le 
travail  et  le  plein  air  produiraient  une  amélioration  telle  de  l’état  des  épilep- 
liques  que  le  bromure  pourrait  être  supprimé. 

Le  résultat  ne  fut  pas  conforme  à  cette  manière  de  voir;  bien  au  contraire 
<^hez  les  malades  de  la  colonie  le  nombre  des  attaques  s’accrut  en  quelques  mois 
d’une  façon  désastreuse. 

L’auteur  remit  ces  épileptiques  sous  l’influence  du  bromure  médicamenteux  à 
dose  suffisante.  En  outre  dans  l’alimentation  des  malades,  dans  le  pain  notam- 
■^ent,  le  sel  de  cuisine  fut  remplacé  par  du  bromure.  L’effet  de  cette  contre- 
épreuve  fut  immédiatement  manifeste,  et  chez  certains  sujets  le  nombre  des 
attaques,  qui  était  monté  à  une  centaine  par  mois,  tomba  à  quelques  unités. 

Thoma. 
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1052)  Le  Sentiment  de  la  Beauté,  par  Joanny  Roux  (de  Saint-Étienne).  Un 

volume  in-12  de  276  pages,  lîaillière,  Paris,  1908. 

Ce  sujet  si  vaste  était  difficile  à  aborder  parce  qu’il  est  trop  aimable  ;  l’auteur 
a  cependant  résolu  l’impossible  en  s’adressant  à  la  beauté  elle-même,  en  chan¬ 
tant  un  hymne  à  l’émotion  esthétique.  Mais  le  poète  reste  le  savant,  car  le  sen¬ 
timent  de  la  beauté  conduit  à  la  science  du  beau  et  celle-ci  appartient  à  la  bio¬ 
logie.  E,  Feindel. 

1053)  Le  Hachich.  Essai  sur  la  Psychologie  des  Paradis  éphémères, 

par  Raymono  Meunier.  Un  volume  in-18  de  200  pages  de  la  Bibliothèque  de  Psy¬ 
chologie  expérimentale  et  de  Métapsychie,  Rloud,  édit.,  Paris,  1909. 

De  toutes  les  substances  toxiques  capables  de  procurer  aux  hommes  l’illusion 
du  bonheur,  le  hachich  est  peut-être  celle  à  propos  de  laquelle  ont  circulé  et 
circulent  encore  les  plus  attirantes  légendes.  Révélé  à  notre  monde  occidental 
par  des  poètes,  et  par  de  grands  poètes,  le  chanvre  indien  fut  chanté  comme  un 
bon  génie  qui  donnait  non  seulement  le  bonheur,  mais  la  puissance,  l’intelli¬ 
gence,  la  lucidité  parfaite. 

Néanmoins,  aujourd’hui,  le  hachich  a  peu  d'adeples;  on  lui  préfère  l’effet  d’in¬ 
toxications  plus  puissantes  et  plus  brutales.  11  reste  cependant  pour  le  psycho¬ 
logue  la  substance  qui  permet  le  mieux  de  suivre  l’ivresse  phase  par  phase. 
L’auteur  s’est  proposé  de  préciser  dans  son  travail  les  données  que  l’on  possède 
sur  le  hachich  et  d’étudier  la  psychologie  des  paradis  artificiels,  plus  éphé¬ 
mères  encore  qu’artificiels. 

On  lira  avec  intérêt  les  rapports  du  rêve  hachichique  avec  la  folie;  on  verra 
comment  des  expérimentateurs  distingués  se  sont  adressés  au  hachich  pour  en 
définir  l’action  sur  l’intelligence;  le  lecteur  saura  faire  la  comparaison  entre 
les  doctrines  qu’ils  ont  émises.  Partie  des  conclusions  de  l’auteur  semblent 
devoir  être  transcrites  :  «  S’il  est,  dit-il,  une  vertu  hautement  humaine,  c’est  la 
maîtrise  de  soi  même.  Or  le  hachich  vous  l’enlève  absolument.  Si  l’on  est  débar¬ 
rassé  de  moi,  «  cet  odieux  tyran  »,  on  devient  par  contre  la  proie  des  choses 
et  des  êtres  qui  vous  entourent  et  vous  tyrannisent  à  leur  gré  avec  toute  puis¬ 
sance... 

«  Si  le  hachich  nous  procure  une  émotivité  grossie,  mais  inférieure  et  déli¬ 
rante,  mieux  vaut  ne  pas  entrer  dans  ce  paradis  éphémère  et  facile.  Si  nous  y 
entrons,  sachons  que  c’est  un  lieu  de  plaisirs  grossiers  et  surtout  ne  lui  deman¬ 
dons  ni  consolations  fortes,  ni  hautes  joies.  11  vaut  mieux,  comme  le  disait  le 
philosophe,  être  Socrate  malheureux  que  l’ilote  ivre.  Car  où  donc  avons-nous 
trouvé  que  les  hommes  étaient  nés  pour  le  bonheur?  Ce  n’est  ni  le  bonheur  ni 
le  désespoir  qui  ont  fait  aucune  des  grandes  œuvres  humaines.  C’est  le  désir, 
c’est  la  bonté,  c’est  la  patience  et  c’est  l’effort.  C’egt  cette  joie  âpre  qu’il  y  a  ^ 
s’élever  au-dessus  de  soi-inêij)e,  cpnqme  par  jeq.  »  E.  Feindel. 
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lOSl)  Les  Névroses,  par  Pierre  Janet.  Un  volume  in-18  de  la  Bibliothèque  de 
Philosophie  scientifique,  de  397  p,,  Flammarion,  édit.,  Paris,  1909. 

On  connaît  les  gros  volumes  que  depuis  quelque  vingt  ans,  M.  Janet  publie. 
Le  présent  ouvrage  est  au  contraire  de  dimension  tout  à  fait  modeste.  La 
raison  en  est  qu’il  représente  extrêmement  condensés  tous  les  résultats,  et  rien 
que  les  résultats  de  l’observation  de  cet  auteur,  et  l’essentiel  de  sa  doctrine. 

Pour  écrire  ce  petit  livre,  il  a  renoncé  aux  observations  détaillées  et  aux  ana¬ 
lyses  si  intéressantes  des  faits  qui  constituent  le  matériel  d’étude,  de  celui  qui 
observe  et  décrit,  de  ceux  qui  lisent. 

Parmi  les  observations  publiées  par  P.  Janet,  au  nombre  de  plusieurs  cen¬ 
taines,  chacun  a  pris  et  retenu  ce  qui  convenait  plus  particulièrement  à  ses 
recherches  personnelles.  Toutes  ensemble  elles  ont  fourni  à  leur  auteur  un  mode 
de  conception  générale  de  faits  qui  permettent  aujourd’hui  de  préciser  en  peu 
de  termes  ce  qu’est  la  névrose,  de  tracer  les  caractères  communs  aux  névroses 
et  les  traits  distinctifs  de  chaque  névrose. 

Le  volume  est  divisé  en  deux  parties  :  les  symptômes  névropathiques,  les 
états  névropathiques. 

Dans  la  première,  l’auteur  envisage  successivement  les  idées  fixes  et  les 
obsessions,  les  amnésies  et  les  doutes,  les  troubles  du  langage,  les  chorées  et  les 
tics,  les  paralysies  et  les  phobies,  les  troubles  de  la  perception,  les  troubles  des 
instincts  et  des  fonctions  viscérales. 

Dans  la  seconde,  il  étudie  les  crises  nerveuses,  les  stigmates  névropathiques, 
l’état  mental  hystérique,  l’état  mental  psychasténique  et  il  termine  par  un 
grand  chapitre  qui  répond, 4  cette  question  :  Qu’est-ce  qu’une  névrose,  par  cette 
définition  ; 

Les  névroses  sont  des  maladies  portant  sur  les  diverses  fonctions  de  l’orga¬ 
nisme,  caractérisées  par  une  altération  des  parties  supérieures  de  ces  fonctions, 
arrêtées  dans  leur  évolution,  dans  leur  adaptation  au  moment  présent,  à  l’état 
présent  du  monde  extérieur  et  de  l’individu  et  par  l’absence  de  détérioration  des 
parties  anciennes  de  ces  mêmes  fonctions  qui  pourraient  encore  très  bien  s’exer¬ 
cer  d’une  manière  abstraite,  indépendamment  des  circonstances  présentes.  Les 
névroses  sont  des  troubles  des  diverses  fonctions  de  l'organisme,  caractérisés  par 
l’arrêt  du  développement  sans  détérioration  de  la  fonction  elle-même. 

E.  Feindel. 

1053)  Travail  et  Folle,  par  A.  Marie  et  R.  Martial.  Un  volume  in-18  de 

100  pages  de  la  Bibliothèque  de  Psychologie  expérimentale  et  de  Métapsychie,  Bloud, 

édit.,  Paris,  1909. 

Le  problème  des  rapports  qui  peuvent  exister  entre  le  travail  et  la  folie  est 
très  difficile  à  résoudre;  il  remet  en  question  beaucoup  de  notions  considérées 
actuellement  comme  définitivement  acquises  ;  il  soulève  notamment  la  question 
de  savoir  si  le  travail  est  un  bienfait  pour  l’homme. 

Le  livre  de  MM.  Marie  et  Martial,  surtout  intéressant  au  point  de  vue  docu¬ 
mentaire,  établit  une  statistique  comparée  aussi  méticuleuse  que  possible  des 
aliénés  internés  dans  les  asiles  de  la  Seine,  et  il  considère  parallèlement  les 
psychoses  dont  ces  travailleurs  sont  atteints. 

Mais  cette  œuvre  est  quelque  chose  de  plus  qu’une  statistique;  c’est  une 
œuvre  de  discussion  et  de  raisonnement  scientifique  qui  montre  le  peu  de  soli¬ 
dité  des  opinions  reçues  au  sujet  de  l’étiologie  psychique. 

D’après  les  tableaux,  les  chiffres,  il  ressort  que  la  folie  sous  toutes  ses  formes 
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frappe  très  durement  le  monde  des  travailleurs.  Par  contre,  il  ressort  à  l’évi- 
denee  que  malgré  la  syphilis  et  la  parasyphilis,  malgré  Péthylisme,  malgré  la 
dégénérescence  héréditaire,  l’homme  riche  supporte  beaucoup  mieux  la  vie  que 
celui  qui  est  obligé  de  travailler  pour  la  gagner.  E.  Feindel. 

1056)  L’Évolution  Psychique  de  l’Enfant,  par  11.  Bouquet.  Un  volume  in-18 

de  100  pages  de  la  Bibliolltéque  de  Psychologie  expérimentale  et  de  Métapsychie, 

Bloud,  édit.,  Paris,  1909. 

La  psychologie  de  l’enfant  est  d’une  étude  beaucoup  plus  ardue  que  celle  de 
l’homme  fait;  cette  psychologie  est  une  science  d’observations  et  de  déductions 
tirées  de  phénomènes  obscurs  et  pour  qui  en  est  le  siège,  et  pour  qui  les 
observe;  de  plus,  ces  phénomènes  ont  un  caractère  de  fugitivité  très  accentuée; 
ces  deux  particularités  en  rendent  l’interprétation  tout  spécialement  difficile. 

Mais  en  regard  de  cette  obscurité  qui  la  rend  si  ardue,  la  psychologie  infan¬ 
tile  offre  un  intérêt  puissant  à  celui  qui  s’attache  à  l’étude  de  l’évolution  d’une 
intelligence.  L’enfant  naît  sans  contredit  le  plus  déshérité  et  le  plus  nu  au  point 
de  vue  psychique  de  tous  les  animaux  que  nous  connaissons;  d’autre  part,  il 
doit  parvenir  à  un  niveau  intellectuel  très  supérieur  à  chacun  d’eux,  il  y  a 
donc  là  et  dans  un  temps  relativement  très  court  une  somme  d’acquisitions 
énormes  à  réaliser. 

Dans  l’étude  de  l’enfant  deux  grandes  divisions  peuvent  être  apportées  ;  l’édu¬ 
cation  et  l’instruction  introduisent  dans  la  vie  psychique  de  l’enfant  un  élément 
nouveau  exogène  qui  en  fait  un  être  moins  naturel.  Les  premières  années  au 
contraire  sont  presque  exclusivement  constituées  au  point  de  vue  intellectuel 
par  les  acquisitions  personnelles  et  endogènes  qui  sont  propres  à  l’individu 
même.  Dans  son  livre,  l’auteur  ne  considère  que  la  première  période,  celle  qui 
va  depuis  la  naissance  jusqu’à  un  âge  très  incertain,  mais  qui  se  fixe  arbitrai¬ 
rement  entre  la  troisième  et  la  cinquième  année. 

L’auteur  prend  l’enfant  à  la  naissance,  montre  sa  débilité;  puis  il  envisage  le 
développement  des  sens,  qui  se  fait  peu  à  peu  ;  la  vue,  l’ouïe,  le  goût,  l’odorat, 
le  toucher  sont  en  partie  acquis  par  l’enfant  qui  s’apprend  à  marcher  et  à  par¬ 
ler.  Ce  livre  nous  montre  encore  comment  l’enfant  acquiert  des  habitudes, 
comment  s’installe  sa  mémoire,  comment  il  réagit  aux  plaisirs,  aux  peines,  à  la 
peur;  comment  il  imite  et  comment  il  imagine. 

Enfin,  déjà  au  premier  âge,  on  constate  que  l’enfant  a  parcouru  une  évolu¬ 
tion  nette  à  la  fois  vers  le  beau,  vers  le  vrai,  et  vers  le  mal.  E.  Feindel. 

1057)  Manuel  de  Psychiatrie,  par  J.  Bogues  de  Fursag,  Un  volume  in-18  de 

367  p.,  3'  édition,  Alcan,  édit.,  Paris,  1909. 

Ce  petit  livre  est  arrivé  à  sa  3"  édition  et  il  le  doit  au  caractère  vraiment  pra¬ 
tique  qu’il  présente  pour  l’étude  ;  il  convient  de  rappeler  que  l’auteur,  s’effor¬ 
çant  d’être  un  guide  précis  et  sobre,  a  accordé  dans  la  première  partie  de  son 
livre  la  place  la  plus  importante  à  l’étude  de  la  séméiologie  psychiatrique  et  à 
l’examen  du  malade;  dans  la  seconde  partie  du  volume  il  décrit  les  psychoses 
prises  en  particulier  d’une  façon  concise  et  complète.  E.  Feindel. 
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1058)  Paralysie  générale  juvénile,  par  E.  Régis  (Bordeaux),  L’Encéphale, 

an  IV,  n“  2,  p.  97-115,  février  1909. 

Le  cas  actuel  est  intéressant  en  ce  que  l’étiologie  est  pour  ainsi  dire  double  ; 
chez  les  parents  du  jeune  malade  on  constate  en  effet  l’association  de  la  syphilis 
et  de  la  tuberculose. 

La  tuberculose  ne  s’observe  pas  de  façon  nette  chez  le  sujet  lui-même,  et 
jamais  il  n’en  a  offert  de  traces  positives  durant  tout  le  cours  de  sa  maladie. 
Mais  elle  existait  très  probablement  chez  son  père  et  certainement  chez  sa  mère, 
opérée  pour  tumeur  d’origine  bacillaire.  Quant  à  la  syphilis,  en  l’absence  de 
renseignements  positifs,  rendus  impossibles  par  la  mort  du  père,  elle  est  mise 
en  évidence  chez  le  malade,  sans  parler  de  la  fausse  couche  antérieure  de  la 
mère  et  des  particularités  ophtalmologiques  observées  chez  les  sœurs,  par  trois 
séries  de  manifestations  successives:  1"  dents  d’Hutchinson  ;  2“  hémoglobinurie 
paroxystique  ;  3»  réaction  positive  de  Wassermann. 

11  faut  en  outre  remarquer  dans  cette  observation  que  le  malade  a  eu  dans 
son  enfance  deux  fractures  quasi  spontanées,  l’une  du  fémur,  l’autre  de  l’hu¬ 
mérus  ;  cette  fragilité  particulière  des  os  doit  être  considérée  comme  une  mani¬ 
festation  de  la  diathèse  originelle,  d’autant  plus  qu’à  l’heure  actuelle,  la  radio¬ 
graphie  montre  une  insuffisance  relative  de  l’ossification  du  squelette  des 
membres.  Ce  trouble  du  développement  du  squelette  fait  partie  de  l’arrêt  de 
développement  qui  frappe  tout  l’organisme  et  qui  est  d’autant  plus  précoce  que 
la  paralysie  générale  survient  elle-même  de  meilleure  heure  ;  si  bien  que  le  ma¬ 
lade,  qui  devient  manifestement  paralytique  général  de  14  à  15  ans,  garde 
l’aspect  d’un  enfant  de  12  à  13  ans. 

Un  dernier  point  sur  lequel  l’auteur  attire  l’attention  est  la  difficulté  qu’on 
éprouve  maintes  fois  à  différencier  la  paralysie  générale  juvénile  de  la  démence 
précoce;  les  deux  affections,  qui  se  développent  volontiers  à  la  puberté,  semblent 
voisines,  sinon  proches  parentes;  et  ce  sont  deux  voies  latérales  par  lesquelles 
les  hérédo-syphilitiques  et  plus  encore  les  syphilo-tuberculeux  héréditaires  peu¬ 
vent  verser  dans  la  démence  à  l’époque  difficile  de  la  puberté. 

Feindbl. 

1059)  Deux  cas  de  Paralysie  générale  juvénile,  par  Julius  Grinker.  Chi- 

cayo  neurological  Society,  20  février  1908.  The  Journal  of  nervoiis  and  mental 

Disease,  p.  458,  juillet  1908. 

Ces  cas  concernent  des  jeunes  gens  de  20  à  23  ans.  D’après  l’anamnêse,  l’un 
des  deux  est  certainement  un  hérédo-syphilitique.  Thoma. 

1060)  De  la  Durée  de  la  Paralysie  générale,  par  Paul  Copreaux.  Thèse  de 

Paris,  n"  446,  27  juillet  1908,  Vigot  Fr.,  édit.,  138  pages. 

Les  formes  les  plus  communes  de  la  paralysie  générale  sont  les  formes  déli¬ 
rantes;  leur  durée  moyenne  est  de  5  ans,  3  ans  pour  la  phase  prodromique, 
2  ans  pour  la  période  d’état. 

La  forme  démentielle  simple  est  souvent  notablement  plus  longue,?,  8, 10  ans 
et  plus,  et  toutes  les  phases  de  son  évolution  sont  également  prolongées. 
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La  forme  tabétique  de  la  maladie  est  la  plus  longue  de  toutes;  elle  atteint 
10,  15  ans  et  plus;  mais  l’allongement  porte  surtout  sur  la  période  prodro¬ 
mique,  la  période  d’état  étant  presque  toujours  d’une  durée  d’un  an  et  demi 
à  2  ans,  comme  dans  les  formes  habituelles  de  la  paralysie  générale. 

Feindel. 

1061)  Paralysie  générale  de  longue  Durée.  Relation  de  deux  cas, 
avec  une  autopsie,  par  Morris  J.  Kahi-as  (de  New-York),  Neiv-York  medical 
Jownal,  n"  1579,  p.  471-174,  6  mars  1909. 

Le  premier  cas  concerne  une  femme  chez  qui  le  début  de  la  maladie  eut  lieu 
en  1896;  très  rapidement  les  symptômes  s’installèrent,  mais  ultérieurement 
l’évolution,  bien  que  continue,  se  fit  avec  une  extrême  lenteur.  Actuellement  la 
malade,  bien  que  démente,  se  tient  bien  et  s’occupe  à  de  menues  besognes. 

Le  deuxième  cas  concerne  un  homme  chez  qui  le  début  et  l’évolution  furent 
graduelles;  la  maladie  eut  une  durée  de  18  ans.  L’autopsie  confirma  le  dia¬ 
gnostic;  toutefois,  l’étude  histologique  du  cerveau  montra  des  lésions  un  peu 
différentes  de  celles  des  cas  de  paralysie  générale  à  évolution  plus  courte;  l’in¬ 
filtration  était  plutôt  modérée,  alors  que  la  prolifération  névroglique  était 
davantage  marquée  et  qu’il  y  avait  tendance  à  la  prolifération  endothéliale 
dans  les  vaisseaux  les  plus  fins. 

L’auteur  fait  une  étude  d’ensemble  des  cas  de  paralysie  générale  à  marche 
lente,  et  il  admet  que  le  coefficient  de  la  constitution  individuelle  joue  un  rôle 
important,  aussi  bien  dans  l’étiologie  des  psychoses,  que  dans  les  modifications 
de  forme  de  la  maladie  déclarée.  Thoma. 

1062)  L’action  du  liquide  Céphalo-rachidien  des  Paralytiques  généraux 
sur  le  Virus  Syphilitique.  (Travail  des  laboratoires  de  M,  Metchnikoff  à 
l’Institut  Pasteur  et  de  M.  Marie,  à  Villejuif).  Soc.  de  Biologie,  séance  du  11  mai 
1907. 

Sans  conclure  que  les  principes  découverts  par  Wassermann  ne  sont  pas  des 
anticorps  syphilitiques,  les  auteurs  ont  recherché  si  ces  substances  agissent 
d’une  façon  directe  sur  les  tréponèmes.  Dans  ce  but  ils  ont  ajouté,  à  une  cer¬ 
taine  quantité  de  virus  syphilitique  humain  ou  simien,  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  de  paralytiques  généraux  ayant  donné  une  séro-réaction  positive  et  ils  ont 
inoculé  le  mélange  à  des  singes  par  scarification  cutanée.  Tous  les  animaux 
prirent  la  syphilis  après  une  incubation  de  17  k  24  jours. 

De  ces  expériences  les  auteurs  concluent  :  Il  est  impossible  de  déceler  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  des  paralytiques  généraux  ayant  donné  une  séro- 
réaction  positive,  des  anticorps  syphilitiques  capables  d’agir  directement  sur 
ce  treponema  pallidum.  Félix  Pathy. 

1063)  Le  Séro-diagnostio  de  la  Syphilis  dans  ses  relations  avec  les 
maladies  Nerveuses,  par  G. -F.  Boldmann.  New-York  neurologicai Society, 
6  octobre  1908.  The  Journal  of  nerwus  and  mental  Diseuse,  n°  2,  p.  100,  février 
1909. 

L’auteur  rappelle  la  technique  du  séro-diagnostic,  et  il  envisage  ses  princi¬ 
pales  applications.  Thoma. 
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1064)  Psychopolynévrites  chroniques  et  Démence,  par  E.  Duprè  et  R. 

Charpentier.  L’Encéphale,  an  IV,  n"  2,  p.  143-149,  février  1909. 

Les  auteurs  ont  signalé  l’intérêt  étiologique  et  clinique  de  certaine  formes  de 
démence  apparaissant  chez  des  femmes  âgées  atteintes  de  polynévrite  chronique 
d’origine  infectieuse  ou  toxique. 

Ils  reviennent  sur  cette  psychose  polynévritique  passée  à  l’état  chronique  et 
devenue  démence;  ils  donnent  une  nouvelle  observation  de  ce  genre  et  dégagent 
les  conclusions  suivantes  des  faits  constatés  : 

Il  existe,  disent-ils,  une  forme  particulière  de  démence  sénile  ou  présénile  que 
caractérisent  :  l’amnésie  de  fixation,  la  désorientation,  les  fausses  reconnais¬ 
sances,  la  fabulation,  la  fréquence  des  états  oniriques.  Cet  état  est  décrit  par  les 
cliniciens  allemands  sous  le  nom  de  presbyophrénie. 

Ces  malades,  des  femmes  qui  présentent  un  mélange  de  confusion  mentale 
chronique  et  d’affaiblissement  intellectuel,  sont  remarquables  par  le  contraste 
qui  existe  entre  la  conservation  relative,  d’une  certaine  activité  intellectuelle  et 
le  caractère  fantastique,  extravagant,  intarissable  de  leur  fabulation.  Celle-ci  se 
manifeste  à  chaque  question  posée,  qui  déclanche  pour  ainsi  dire  un  récit 
d’aventures  imaginaires  dont  la  trame  est  tissée  à  l’aide  d’associations  superfi¬ 
cielles  par  un  automatisme  spontané  et  exubérant  de  l’imagination. 

A  côté  des  éléments  oniriques  qui  entrent  dans  la  constitution  de  l’état  psy¬ 
chopathique,  l’activité  morbide  de  l’imagination  fournit  à  la  fabulation  des 
matériaux  sans  cesse  renouvelés  qui  alimententles  histoires  fantastiques  débitées 
par  les  malades.  Il  faut  distinguer  ce  processus  imaginatif  de  la  fabulation,  du 
processus  hallucinatoire  de  l’onirisme  vrai. 

Or  cette  variété  de  démence  s’observe  chez  des  malades  qui  présentent  de  la 
polynévrite,  surtout  accusée  aux  membres  inférieurs.  Cette  association  démontre 
les  grandes  analogies  qui  existent  entre  le  syndrome  presbyophrénique  et  le  syn¬ 
drome  de  Korsakoff.  Le  tableau  morbide  peut  être  considéré  comme  une  psycho- 
polynévrite  insidieuse  et  d’emblée  chronique,  ou  consécutive  à  une  polynévrite 
mguë  avec  syndrome  de  Korsakoff  ayant  évolué  vers  la  chronicité. 

Il  est  d’un  grand  intérêt  d’examiner  le  système  nerveux  périphérique  chez  les 
démentes  amnésiques,  désorientées  et  fabulantes.  Comme  dans  la  polynévrite 
aiguë,  la  coexistence  des  troubles  psychiques  et  névritiques  n’est  pas  fatale; 
le  centre  et  la  périphérie  peuvent  souffrir  isolément  en  raison  de  susceptibilités 
particulières.  Néanmoins  on  notera  souvent  l’atteinte  bipolaire  et  chronique  du 
système  nerveux  par  un  processus  toxique  dont  l’anamnèse  permettra  de  re¬ 
trouver  l’origine  dans  le  passé  des  malades  et  qui  résoudra  le  problème  étiolo¬ 
gique  de  ces  psychopolynévrites  chroniques.  (Voy.  S.  S.  P.,  17  décembre,  R. N., 
1909,  p.  51.)  Fbindel. 

1065)  Délire  et  Insuffisance  Hépatique,  par  Camillo  Vitali  (Perugia). 

Annali  del  Manicomio  provinciale  di  Perugia,  vol.  II,  fasc.  1-2,  p.  83-91,  janvier- 

juin  1908. 

L’auteur  montre  par  des  exemples  cliniques  le  rôle  que  joue  l’insuffisance 
hépathique  dans  la  détermination  des  délires  d’auto-intoxication.  Il  indique  le 
traitement  qui  convient  dans  ces  cas.  F.  Deleni. 
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1060)  Ulcère  et  Symphyse  Gastro-hépatique  chez  un  Aliéné  Alcoo¬ 
lique,  pai'  A.  Marie  (Villejuif)  et  Bouhillet.  Bulletin  de  la  Société  clinique  de 
médecine  mentale,  novembre  1908,  p.  113. 

Le  malade  présentait  un  délire  confusionnel  d’origine  toxique  mixte,  endo  et 
exo-toxique.  Le  diagnostic  de  la  lésion  hépatique  était  resté  hésitant  entre 
l’ulcère  du  foie  et  le  cancer. 

L’examen  anatomo-pathologique  des  parties  de  l’estomac  et  du  foie  les  plus 
altérées  a  fait  voir  un  bourrelet  cicatriciel  épaissi  et  lardacé  unissant  le  foie  à 
l’estomac  ulcéré,  mais  sans  dégénérescence  cancéreuse  appréciable. 

Feindel. 

1007)  Deux  cas  de  Psychose  polynévritique  avec  autopsie  et  examen 
histologique,  par  Cii.  K.  Mills  et  Alfred  Heginald  Allen.  American  Journal 
of  Insanity,  vol.  LXIV,  n“  2,  octobre  1907. 

D’après  les  auteurs  l’altération  des  neurones  n’est  pas  la  conséquence  de  la 
lésion  de  la  fibre  nerveuse;  cellules  et  nerfs  souffrent  ensemble  de  la  même  in¬ 
fluence  toxique.  Thoma. 

1008)  Un  cas  de  Suggestibilité  apparente  due  à  un  état  de  Docilité 
pathologique,  par  Crinon.  Bulletin  de  la  Société  clinique  de  médecine  mentale, 
novembre  1908,  p.  95-103. 

La  malade  a  été  internée  il  y  a  quelques  années  à  la  suite  d’un  accès  d’agita¬ 
tion  provoqué  par  l’alcoolisme.  Actuellement  son  psychisme  est  très  suffisant  eh 
ce  qui  concerne  sa  mémoire,  son  jugement,  son  imagination  ;  mais  si  l’on  passe 
au  domaine  de  la  volition,  on  constate  que  celle-ci  est  absolument  perdue  ; 
c’est  sur  ce  point  que  la  malade  présente  un  grand  intérêt  psychologique,  cli¬ 
nique  et  médico-légal. 

Elle  exécute  sans  contrôle  les  actes  les  plus  bizarres  qui  lui  sont  commandés. 
Elle  garde  les  positions  qu’on  lui  assigne  sans  se  préoccuper  de  leur  significa¬ 
tion  et  sans  la  moindre  hésitation  ;  on  la  fait  danser,  courir,  rire  et  chanter, 
sans  exciter  chez  elle  la  moindre  réaction  qui  témoigne  d’une  variation  d’hu¬ 
meur  ou  d’un  essai  de  résistance.  Et  il  n’est  pas  besoin  pour  la  commander 
d’avoir  sur  elle  un  ascendant  moral  ;  tous  les  autres  malades  obtiennent  d’elle 
les  actes  qu’elles  désirent;  ainsi  elles  lui  font  chanter  pendant  des  heures  entières 

les  chansons  qu’elles  veulent  apprendre. 

Au  point  des  idées  qui  sont  émises  devant  elle,  la  malade  présente  la  même 
docilité  qui  lui  fait  accepter  pour  réels  les  faits  les  plus  contradictoires  et  les 
plus  invraisemblables. 

Son  acceptation  est  immédiate,  comme  réflexe  ;  elle  convient  de  tout  ce  qu’on 
veut,  répète  tout  ce  qu’on  lui  affirme,  même  quand  il  s’agit  de  sa  personnalité 
et  de  sa  dignité. 

L’état  affectif  de  cette  malade  mérite  aussi  d’être  signalé  :  elle  est  une  satis¬ 
faite  ;  elle  ne  souffre  pas  d’être  à  l’asile  ;  son  attitude  est  celle  d’une  béate.  Elle 
ne  se  complaît  pourtant  pas  dans  des  pensées  de  grandeurs  ou  de  richesse  ;  rien 
ne  motive  son  état.  Toujours  contente  d’elle-mème  et  des  autres,  sa  béatitude 
fait  l’effet  d’être  causée  par  un  arrêt  de  la  pensée  et  cela  servirait  à  la  différen¬ 
cier  des  malades  chez  qui  le  même  arrêt  s’accompagne  d’un  état  de  dépression. 

11  faut  noter  la  grande  importance  de  cette  docilité  pathologique  dans  la  pra¬ 
tique  médico-légale  au  point  de  vue  des  réponses  qu’on  pourrait  obtenir  de 
cette  malade  au  cours  d’une  instruction.  Feindel. 
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1069)  Nouveaux  documents  concernant  la  Folie  Maniaque-Dépres¬ 
sive,  par  M.  Baccelli  (Lucca).  Giornale  di  Psichiatria  clinica  et  Tecnica  mani- 
comiale,  an  XXXVI,  fasc.  1,  1908. 

Treize  observations  ;  dans  l’une  d’elles  l’intervalle  entre  les  deux  accès  est  de 
plus  de  30  ans.  F.  Deleni. 

1070)  Sur  quelques  expériences  Ergographiques  chez  des  Mélanco¬ 
liques  soumis  à  des  Excitations  Musicales,  par  Silvio  Ricca  (de 
Gênes).  Hivista  di  Psicologia  applicata,  an  V,  n“  1,  p.  30-58.  janvier-février 
1909. 

Ces  malades  n’ont  pas  réagi  autrement  que  font  les  sujets  sains. 

F.  Dei.eni. 

1071)  Mélancolie  avec  Délire  de  Négation;  trois  cas  avec  autopsié,  par 

H.-W.  Mitchell  et  E.-E.  Southard.  The  Journal  of  nenous  and  mental  Disease, 
vol.  XXXV,  n»  5,  p.  300-314,  mai  1908. 

Les  auteurs  réunissent  dans  cet  article  trois  cas'  de  mélancolie  d’une  forme 
un  peu  particulière  caractérisée  par  un  délire  actif  d’irréalité  et  de  négation. 
L  étude  microscopique  du  cerveau  des  trois  sujets  montra  une  pigmentation 
diffuse  des  cellules  de  grandeur  moyenne  des  couches  moyennes  du  cerveau. 

Thoma. 

1072)  Délire  de  Persécution  chez  un  Dégénéré.  Évolution  rapide 
vers  la  Démence.  Apparition  tardive  du  Syndrome  Paralytique  et 
d’attaques  d’Ëpilepsie.  Mort,  par  Pactet  et  Courjon.  Bulletin  de  la  Société 
clinique  de  médecine  mentale,  novembre  1908,  p.  110-113. 

Observation  d’un  homme  de  34  ans  qui  fut  interné  au  commencement  de 
l’année  1903  pour  un  délire  de  persécution.  Peu  après  cet  internement  com¬ 
mencèrent  à  se  manifester  les  signes  d’un  affaiblissement  intellectuel  progressif. 
Oes  accès  convulsifs  suivirent,  et  en  1907  on  constata  un  embarras  dans  la 
parole  et  de  l’inégalité  pupillaire. 

Le  diagnostic  restait  à  faire  entre  la  paralysie  générale,  ou  démence  précoce 
à  forme  de  syndrome  paralytique. 

Cet  homme  étant  mort  en  état  de  mal,  l’autopsie  put  être  pratiquée  et  l’on 
put  constater  les  lésions  de  la  paralysie  générale.  Feindel. 

1073)  Un  Délire  de  Persécution,  par  le  Professeur  .Ioffrov.  Journal  des  Pra¬ 

ticiens,  20  octobre  1908,  p.  678. 

Portrait  d’un  malade  type;  ce  sont  bien  souvent  les  écrits  de  tels  malades  qui 
confirment  le  diagnostic.  E.  F. 

1074)  Un  cas  litigieux  d’ Amnésie  post-Traumatique,  par  Legrain.  Bul¬ 
letin  de  la  Société  clinique  de  médecine  mentale,  novembre  1908,  p.  93-95. 

^  la  suite  de  l’accident  dont  il  a  été  victime  ce  malade  a  présenté  quatre  phases 
successives  :  La  première  a  été  caractérisée  par  un  état  confusionnel  absolu 
l’impossibilité  d’invoquer  le  moindre  souvenir.  —  Dans  une  deuxième 
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phase  la  confusion  diminue,  mais  l’amnésie  persiste  aussi  complète.  —  Dans  la 
troisième  phase,  obsédante,  le  malade  se  ressaisit  par  moments  et  s’essaie  à 
reconstituer  son  passé.  —  Dans  la  quatrième  phase,  la  phase  actuelle,  le  malade 
n’est  plus  angoissé  ;  il  est  calme,  a  pris  son  parti  de  l’inutilité  de  ses  efforts,  et 
il  recommence  à  vivre  cérébralement  avec  quelques  souvenirs  récents. 

De  reconstitution  du  passé  il  n’est  point  question  ;  le  malade  continue  à  ne 
point  reconnaître  ni  sa  femme,  ni  son  enfant,  ni  son  ancien  domicile.  Il  se  fait 
une  nouvelle  personnalité.  Entre  autrefois  et  aujourd’hui  c’est  un  gouffre  sans 
fond  et  sans  pont. 

D'ailleurs  en  dehors  des  signes  anciens  de  cérébrasthénie  douloureuse  et  vaso¬ 
motrice  qui  ont  disparu,  on  voit  persister  la  polyurie,  l’inégalité  des  pupilles, 
l’anesthésie  généralisée,  l’impuisSance  à  lire  et  à  écrire,  la  glycosurie,  etc. 

Malgré  ces  signes  d’une  atteinte  organique,  le  sujet  est  inclassable  en  dehors 
du  groupe  élastique  et  douteux  des  névroses  hystéro-traumatiques. 

Feindel. 


THÉRAPEUTIQUE 

1075)  Traitement  des  Alcooliques  par  la  Suggestion,  par  Viasenskv.  Jour¬ 
nal  (russe)  de  Neuropalhologie  et  de  Psychiatrie  du  nom  S.  S.  Korsakoff,  liv.  8> 
1908. 

Le  traitement  des  alcooliques  par  la  suggestion  demande  une  application 
systématique  et  de  longue  durée  de  cette  méthode;  l’hypnose  parait  être  l’un 
des  meilleurs  moyens  pour  la  lutte  avec  l’alcoolisme. 

L’auteur  réclame  l’institution  d’un  grand  nombre  de  services  de  consultation 
spécialement  destinés  aux  alcooliques.  Serge  Soukhanoff. 

1070)  Psychothérapie,  par  Anna  M.  Stuart  (Elmira,  N. -Y.).  New-York  Medical 
Journal,  n"  1555,  p.  542, 19  septembre  1908. 

La  psychotérapie  a  une  valeur  réelle,  mais  son  applieation  n’est  valable  que 
dans  des  cas  définis.  Actuellement,  on  tend  à  lui  faire  rendre  plus  qu’elle  ne 
peut  donner.  Thoma. 

1077)  Sur  l’Isolement,  par  Giovanni  Esposito  (de  Brescia).  Rivista  sperimentale 
di  Frenialria  e  medicina  legale  delle  alienazioni  mentali,  vol.  XXXIV,  fasc.  I-II> 
p.  1-15,  30  juin  1908. 

L’auteur  considère  la  méthode  de  l’isolement  appliquée  au  traitement  de 
l’aliénation  mentale,  il  en  décrit  les  avantages  et  les  détails  d’application;  ü 
montre  que  c’est  une  méthode  héroïque  de  traitement,  mais  que  pour  obteiiir 
tout  l’effet  utile  il  faut  l’employer  au  moment  opportun,  et  avec  la  plus  grande 
prudence.  F.  Delbni. 
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RÉSUMÉ  (1) 


I-  Pemphigus  unilatéral  par  Ramollissement  cérébral,  par  M.  Lai- 

gnel-Lavastine. 

Cas  ayant  une  certaine  analogie  avec  celui  du  paralytique  général  hémiplé^. 
gique  décrit  dans  l’avant-dernière  séance  {Reme  Neurologique,  p.  439). 

Il  s’agit  d’un  homme  de  64  ans,  polyscléreux,  à  peu  près  guéri  d’une  ancienne  hémi¬ 
plégie  droite  avec  reliquat  d’aphasie,  qui  fit  un  second  ictus  le  15  février  1909. 

On  constate  une  hémiplégie  droite  flasque  avec  signe  de  l’éventail.  Le  17,  le  malade  est 
encore  plongé  dans  la  torpeu  r  de  l’ictus.  Les  réflexes  tendineux  sont  perceptibles  et  sensible¬ 
ment  égaux  des  deux  côtés.  Par  contre,  au  palper  on  est  immédiatement  frappé  de  la  grosse 
différence  de  température  locale  entre  le  côté  droit  et  le  côté  gauche.  Le  côté  paralysé 
est  beaucoup  plus  chaud  que  le  côté  sain.  Cette  hyperthermie  est  maxima  à  la  face  dor¬ 
sale  du  pied  et  au  niveau  de  la  main.  Le  phénomène  de  la  tache  blanche  (Haillon  et 
Laignel-Lavastine  (2)  est  d’ailleurs  de  plus  courte  durée  à  la  face  dorsale  de  la  main 
droite  que  de  la  gauche. 

Le  lendemain  18,  on  voit,  là  où  la  veille  les  phénomènes  vaso-moteurs  étaient  au 
maximum,  une  éruption  de  pemphigus. 

Les  bulles,  jaunes  ou  roses,  du  volume  d’une  goutte  d’eau  à  celui  d’une  cerise,  sont 
disséminées  sur  les  faces  palmaire  et  dorsale  de  la  main  droite.  Sur  la  face  palmaire, 
deux  volumineuses  occupent  l’éminence  thénar  et  la  région  médiane  et  huit  petites  sont 
visibles  dans  les  interstices  des  trois  doigts  médians. 

Sur  la  face  dorsale,  une  énorme  bulle  occupe  le  poignet,  onze  plus  petites  les  doigts, 
étdeux  autres,  do  la  même  taille  que  les  plus  grosses  des  doigts,  les  bords  interne  et 
externe  de  la  main.  Enfin  il  existe  encore  deux  petites  bulles  sur  le  bord  radial  de 
l’avant-bras. 

Le  18,  le  malade  est  dans  un  demi-coma  et  réagit  à  peine  aux  excitations  ;  il  présente 
à  la  base  gauche  les  signes  d’un  épanchement,  qu’une  ponction  montre  être  citrin  à  for¬ 
mule  lymphocytique  avec  placards  endothéliaux.  La  température  est  à  38°.  Quelques 
bulles  deviennent  hémorragiques  ;  le  20,  la  température  s’élève,  atteint  39’  8  le  21,  et  se 
maintient  entre  39  et  40  Jusqu’à  la  mort,  survenue  le  24,  à  une  heure  du  matin. 

A  l’autopsie  do  l’encéphale,  dont  les  méninges  sont  saines,  on  découvre  à  la  face 
externe  de  son  hémisphère  gauche  un  gros  ramollissement  occupant  la  partie  moyenne 
tles  première  et  seconde  circonvolutions  temporales. 

Sur  la  coupe  horizontale  d’élection  passant  par  le  genou  et  le  bec  du  corps  calleux, 
on  voit  que  ce  ramollissement  volumineux  détruit  non  seulement  la  superficie,  mais  la 
profondeur  du  lobe  temporal  jusqu’à  4  millimètres  en  dehors  du  bord  externe  du  ventri¬ 
cule  latéral. 


(1)  Voyez  l'Encéphale,  juia  1909. 

(2)  Hallion  et  Laignel-Lavastinb.  (So(.  de  biol,  26  juillet  1902,  et  Soc,  méd.  de$  hôpi¬ 
taux,  30  janvier,  1003, 
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II  existe  de  plus  un  petit  ramollissement,  long  de  8  millimètres  et  large  de  1  à2  milli¬ 
mètres,  allonge  dans  le  sens  antéro-postérieur  et  situé  à  l’extrémité  postéro-externe  du 
noyau  lenticulaire. 

Il  ne  paraît  pas  douteux  que,  dans  ce  cas,  le  pemphigus  ne  soit  lié,  au  même 
titre  que  les  troubles  vaso-moteurs  qui  accompagnaient  l’hémiplégie,  au  ramol¬ 
lissement  du  lobe  temporal  gauche.  En  effet,  la  topographie  des  bulles  n’a  aucun 
caractère  tronculaire  ou  radiculaire  qui  fasse  penser  à  une  cause  nerveuse  péri¬ 
phérique  et  le  ramollissement  ocre  du  noyau  lenticulaire  paraît  devoir  être  con¬ 
sidéré  comme  un  foyer  ancien. 

Il  Démence  Polynévritique,  par  MM.  Deny  et  Paul  Camus. 

M.M.  Dupré  et  U.  Charpentier  ont  récemment  attiré  l’attention  sur  certains 
états  démentiels  qu’ils  considèrent  comme  des  reliquats,  des  séquelles  du  syn¬ 
drome  de  Korsakoff,  contemporains  d’une  polynévrite  plus  ou  moins  an¬ 
cienne  (t). 

Ces  démences  d’origine  psychopolynévritique  s’observeraient  plus  souvent 
chez  la  femme  après  la  ménopause  et  se  spécifieraient  par  l’association  aux 
signes  somatiques  de  la  polynévrite  des  membres  inférieurs,  d’un  affaiblissement 
psychique  particulier,  portant  principalement  sur  la  mémoire;  surtout  la 
mémoire  de  fixation  et  entraînant  de  la  désorientation,  de  la  confusion  chro¬ 
nique  et  des  troubles  multiples  de  l’activité  pratique,  qui  rendent  impossibles 
le  travail,  les  occupations  journalières,  etc. 

MM.  Deny  et  Camus  rapportent  un  nouvel  exemple  de  ces  formes  démen¬ 
tielles  de  la  psychopolynévrite  :  c’est  l’histoire  clinique  d’une  femme  atteinte  de 
psychopolynévrite  dans  laquelle  les  caractères  et  les  relations  des  troubles  soma¬ 
tiques  et  psychiques  sont  si  étroites  qu’elles  ne  sauraient  prêter  à  discussion. 

La  nature  toxique  et  l’origine  alcoolique  de  ces  troubles  sont  faciles  à  déter¬ 
miner.  Indépendamment  de  la  notion  des  abus  de  boisson,  l’aspect  même  des 
phénomènes  névritiques,  leur  symétrie,  leur  étendue  avec  prédominance  mar¬ 
quée  aux  membres  inférieurs,  les  troubles  sensitifs,  moteurs  et  trophiques,  les 
crampes,  le  tremblement,  les  accidents  digestifs  chroniques,  les  altérations  du 
sommeil,  etc.,  les  stigmatisent  suffisamment. 

La  confusion  hallucinatoire  et  délirante  avec  troubles  visuels,  terreurs,  agita¬ 
tion  à  redoublement  nocturne,  rêves  professionnels  et  cauchemars,  activité  oni' 
rique  fabulante  et  motrice  constitue  également  l’autre  aspect  du  tableau  cli¬ 
nique,  symptomatique  de  l’alcoolisme  cérébral  subaigu. 

Si,  d’ailleurs,  il  était  besoin  d’invoquer  d’autres  facteurs  morbides  convergents 
pour  réaliser  cette  psychopolynévrite,  la  notion  de  l’hérédité,  de  la  tuberculose 
familiale  et  personnelle,  la  profession  de  cuisinière,  le  sexe,  l’âge,  l’influence 
nocive  de  l’oxyde  de  carbone,  représenteraient  autant  d’éléments  de  ce  cumul 
étiologique  qu’on  trouve  si  souvent  à  l’origine  du  syndrome.  . 

Le  point  sur  lequel  les  présentateurs  estiment  intéressant  d’insister  est  l’évo¬ 
lution. 

Ils  distinguent,  dans  l’histoire  de  leur  malade,  deux  périodes  successives.  Si  la 
première  est  classique  et  répond  à  la  description  de  la  psychopolynévrite  d’ori¬ 
gine  alcoolique,  la  seconde  est  encore  peu  connue  et  mal  différenciée  par  les 

(t)  Dupré  et  Charpentier,  Des  psychopolynévrites  chroniques.  (Encéphale,  avril  1908.) 
Psychopolynévrites  et  démence.  (Soc.  de  psychiatrie,  17  décembre  1908.) 
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auteurs.  C’est  la  période  de  démence  consécutive,  si  particulière,  signalée  par 
Mm.  Dupré  et  Charpentier. 

Dans  les  faits  rapportés  par  ces  auteurs,  il  s’agissait  d’un  affaiblissement  psy¬ 
chique,  à  type  presbyophrénique,  coexistant  avec  les  signes  moteurs,  sensitifs 
et  réflexes  d’une  polynévrite  manifeste.  La  coexistence  des  deux  ordres  de 
symptômes  périphériques  et  centraux  autorisait  la  dénomination  de  psyçhopo- 
lynévrite  chronique. 

Si,  dans  le  cas  actuel,  la  polynévrite  a  la  même  valeur  pathogénique,  le 
parallélisme  neuro-psychopathique,  si  net  pendant  plusieurs  mois,  a  aujourd’hui 
cessé.  La  lésion  nerveuse  périphérique  s’est  réparée;  la  polynévrite  a  complète¬ 
ment  guéri.  Probablement  aussi  certaines  des  altérations  corticales  toxiques 
subaiguës  ont  dû  se  réparer,  comme  se  réparent  les  lésions  cellulaires,  quand 
le  processus  qui  les  atteignait  n’a  pas  trop  duré.  Mais  cette  guérison  n’empéche 
pas  que  quelques-unes  de  ces  cellules  n’aient  été  définitivement  détruites  et  que 
la  nutrition  et  le  fonctionnement  des  autres  n’aient  été  modifiés  d’une  façon 
durable.  Ces  modifications  les  ont  rendues  inaptes  à  fixer  et  à  reproduire  les 
impressions  antérieures  et  actuelles,  d’où  une  amnésie  étendue,  rétro-antéro- 
grade  et  continue. 

Seul  persiste  avec  fixité  le  trouble  cérébral  essentiel,  c’est-à-dire  l’affaiblisse¬ 
ment  mental,  dont  la  réalité  peut  être  affirmée  non  seulement  par  l’amnésie 
Continue  et  définitive,  mais  aussi  par  la  perte  de  capacité  du  travail,  la  semi- 
indifférence,  la  légère  euphorie  et  la  diminution  de  l’activité  psychique  générale. 

Il  s’agit,  en  résumé,  d’une  démence  particulière  à  forme  amnésique,  distincte 
de  la  confusion  mentale  chronique,  distincte  aussi  de  la  démence  alcoolique 
classique,  et  que  l’on  peut  appeler  démence  postpolynévrilique  ou  plus  simple¬ 
ment  démence  polynévritique  d’origine  alcoolique. 

M.  Düpré.  —  L’intéressante  communication  de  MM.  Deny  et  P.  Camus  vient  à  point 
pour  fournir  des  éléments  nouveaux  à  la  discussion  de  cette  forme  particulière  de  dé¬ 
mence,  qu’on  peut,  étiologiquement  et  cliniquement,  considérer  comme  la  forme  cliro- 
uique  de  la  psychose  polynévritique.  Par  les  caractères  particuliers  de  son  déficit  dé¬ 
mentiel,  bien  analysé  par  MM.  Deny  et  P.  Camus,  cette  malade  appartient,  sans 
conteste,  au  type  nosologique  de  la  démence  polynévritique  ;  mais,  si  l’on  ignorait  les 
antécédents  do  cette  femme  et  l’évolution  de  son  mal,  on  ne  pourrait,  à  cause  de  la  dis¬ 
parition  actuelle  des  signes  de  la  polynévrite,  mettre  on  valeur  la  relation  chez  elle  de  la 
polynévrite  et  de  la  démence  ;  et  tel  doit  être  le  cas  dans  beaucoup  d’observations,  au 
moins  d’après  mes  souvenirs.  Dans  cette  atteinte  bipolaire  du  système  nerveux,  qu'e.x- 
PÇiment  les  psycbopolynévrites,  on  peut  voir,  au  cours  de  l’évolution  morbide,  rétro¬ 
céder  et  disparaître  les  lésions  centrales,  tandis  que  persistent  les  lésions  périphériques, 
ou,  au  contraire,  comme  chez  la  malade  de  MM.  Deny  et  Camus,  guérir  la  polynévrite, 
landis  que  demeure  et  s’aggrave  l’encéphalopathie.  La  relation  n’en  demeure  pas  moins 
ceelle  et  intéressante  entre  les  deux  éléments  du  syndrome  anatomoclinique. 

1  .‘'ur  revenir,  à  l'occasion  do  ce  cas,  sur  les  polynévrites  chroniques,  j’estime  que  la 
•égitimitéde  l’existence  d’un  type  spécial  de  démence  polynévritique  ressortira  de  l’étude 
Soigneuse  et  comparée  do  trois  états  psychopathiques  qui  figurent  actuellement  dans  le 
Cadre  nosologique  sous  les  noms  do  psychose  polynévritique,  do  presbyophrénie,  et  de 
confusion  mentale  chronique.  Les  trois  syndromes  ont  entre  eux  d’étroites  analogies, 
tout  d’abord,  le  cas  de  MM.  Deny  et  Camus  comme  ceux  que  j’ai  publiés  ici  même  avec 
m  Charpentier,  prouvent  l’existence  des  psychopolynévrites  chroniques,  et  leur  évolu¬ 
tion  possible  vers  un  type  spécial  de  démence. 

La  presbyophrénie  offre  avec  le  syndrome  psychopolynévritique  les  ressemblances 
c  iniques  les  plus  frappantes  :  amnésie  continue,  désorientation,  fabulation.  Elle  ne  dif- 
ere  guère  de  la  psychose  de  Korsakow  que  par  l’étiologie,  l’évolution  et  l’absence  de 
Ignés  de  polynévrite.  Or,  la  plupart  dos  observations  de  presbyophrénie  sont  muettes 
des  nerfs  périphériques  :  on  n’y  voit  pas  mentionné  l’examen  de  la  sensibilité 
“1  de  la  réflectivité  des  membres  inférieurs.  D’un  autre  côté,  l’étiologie  de  la  presbyo- 


724 


SOCIÉTÉ  DE  PSYCHIATniE 


phrénie  reste  inconnue,  et  enfin  l’évolution  même  do  l’affection  ne  permet  guère  de  l’as- 
similei'  complètement  aux  démences,  puisque,  dans  certains  cas,  la  presbyophrénie  peut 
guérir.  On  voit  ainsi  s’effacer  les  caractères  distinctifs  qui  semblaient  séparer  les  deux 
syndromes,  et  on  comprend  la  difficulté  qu’éprouvent  Wernicke  et  Kriiqjelin  à  établir 
le  diagnostic  différentiel  entre  la  presbyoplirénie  et  la  psychose  de  Korsakow. 

Je  crois  que,  au  moins  dans  la  majorité  des  cas,  la  presbyophrénie  représente  un  état 
démentiel  étiologiquement  et  cliniquement  lié  à  une  psychopolynévrite  chronique;  et  que, 
dans  ces  cas,  une  enquête  anamnestique  minutieuse  et  un  examen  neurologique  complet 
permettront  de  retrouver,  soit  dans  le  passé,  soit  dans  le  présent,  l’existence  d’une  poly¬ 
névrite,  c’est-à-dire  tous  les  éléments  centraux  et  périphériques,  de  l’atteinte  bipolaire 
du  système  nerveux  par  une  infection  ou  une  intoxication  d’origine  externe  ou  interne. 
Et  l’observation  de  MM.  Deny  et  P.  Camus  démontre  que,  même  en  l’absence  dos  signes 
actuels  de  polynévrite,  un  type  si  spécial  de  démence  peut  être  rattaché  en  réalité  à  une 
psychopolynévrite  chronique,  dont  les  éléments  périphériques  ont  disparu,  mais  ont 
figuré,  à  un  moment  donné  de  l’évolution  clinique,  dans  l’histoire  de  la  maladie. 

L’histoire  de  la  confusion  mentale  chronique,  à  laquelle  Régis  et  son  élève  Laurès  ont 
consacré  de  si  intéressants  travaux,  fournirait  également  de  précieux  éléments,  étiologi¬ 
ques  et  cliniques,  à  cette  discussion  des  rapports  réciproques  des  psychoses  d’intoxica¬ 
tion  avec  les  polynévvrites,  ainsi  qu’à  l’étude  des  terminaisons  des  psychopolynévrites 
chroniques  et  dos  variétés  de  démence  post-confusionnclles.  Sans  insister  davantage  sur 
ces  questions  de  nosologie,  je  pense  que  la  communication  de  MM.  Deny  et  P.  Camus 
contrihnera,  avec  les  cas  que  j'ai  publiés  avec  R.  Charpentier,  à  éclairer  l’histoire  des 
psychopolynévrites  chroniques  et  à  faire  distinguer,  dans  le  vaste  groupe  des  démences, 
le  type  polynévritique,  sur  lequel  j’ai  voulu  attirer  l’attention  de  nos  collègues, 

M.  Gilbert  Ballet.  —  En  réalité,  cette  malade  est  actuellement  une  amnésique  ;  les 
symptômes  caractéristiques  de  la  psychose  polynévritique  ayant  disparu,  elle  se  rap¬ 
proche  dos  déments  séniles.  Les  lésions  cérébrales  de  chromatolyse  sont  plus  difficile¬ 
ment  réparables  que  celles  des  tubes  nerveux,  et  c’est  ainsi  que  souvent,  tandis  que  les 
troubles  nerveux  périphériques  s’améliorent,  certains  troubles  cérébraux  persistent.  Avec 
M.  Dupré,  je  crois  que  beaucoup  do  ras  de  presbyophrénie  relèvent  de  la  psychose  poly- 
névrilique  :  c’est,  en  effet,  le  mémo  tableau  clinique.  Je  rappellerai  à  ce  propos  un  cas 
que  j’ai  eu  l’occasion  d’observer  il  y  a  quelques  années  :  il  s’agissait  d’un  homme  de 
75  ans,  que  j’ai  examiné  avec  MM.  Dieulafoy  et  Brissaud.  11  était  considéré  comme  dé¬ 
ment  sénile;  je  fus  frappé  de  certaines  différences  qui  existaient  entre  l’état  psychique 
do  cet  homme  et  celui  des  vrais  déments  séniles  :  chez  lui,  la  logique,  le  raisonnement 
étaient  conservés,  il  pouvait  causer  raisonnablement  de  beaucoup  de  sujets,  mais  il  avait 
de  fausses  reconnaissances  et  surtout  de  la  fabulation  à  un  degré  très  marqué.  Me  ton- 
dant  sur  ces  caractères,  je  fis  le  diagnostic  de  psychose  polynévritique,  quoique  chez  lui 
les  signes  de  polynévrite  fussent  à  peine  appréciables  :  c’était  un  diabétique,  avec  abo¬ 
lition  des  réflexes  tendineux  et  avec  quelques  très  légères  douleurs  des  membres  infé¬ 
rieurs.  Ce  malade  serait  aujourd’hui  étiqueté  presbyophréniquo. 

III.  Cénesthopathie  à  Localisation  Céphalique,  par  MM.  l'aul  Camus 
et  Charles  Blondel. 

Le  malade,  par  la  pureté  de  son  type  clinique,  fournit  une  excellente  contri¬ 
bution  documentaire  à  l’étude  des  cénesthopathies  (1). 

M. . .  est  un  homme  de  62  ans,  grand  et  fort. 

Les  malaises  pour  lesquels  il  vient  consulter  ont  débuté  durant  l’hiver  1904.  Il  n’avan 
jamais  auparavant  présenté  aucun  trouble  analogue.  Le  début  a  été  brusque  :  comme  un 
coup  de  massue.  Les  sensations  morbides  prédominaient  alors  à  gauche,  étaient  plus 
douloureuses  qu’aujourd’hui,  mais  beaucoup  moins  tenaces  :  elles  duraient  8  jours  pour 
disparaître  pendant  des  mois.  Il  consulte  dos  médecins  à  plusieurs  reprises,  mais  en 
réalité  ne  se  soigne  pas  sérieusement  jusqu’à  cette  année.  Le  mal  va  toujours  e® 
augmentant. 

11  a  comme  du  plomb  dans  la  tête  :  cette  sensation  ne  le  quitte  plus  aujourd’hui- 
Cette  charge  quelquefois  l’entraine.  La  tête  lui  semble  toujours  lourde. 


(1)  Dupbé  et  Camus.  Les  Cénesthopathies,  {L’Encéphale,  décembre  1907), 
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Ses  oreilles,  surtout  la  gauche,  lui  semblent  bouchées  comme  par  une  balle  de 
plomb. 

11  a  la  sensation  d’avoir  les  «  narines  bouchées  et  cependant  il  n’y  a  rien  »  :  il  sent 
très  bien  l’air  passer  par  le  nez. 

11  lui  semble  avoir  de  la  peine  à  ouvrir  les  yeux.  11  a  comme  du  plomb  sur  les  pau¬ 
pières.  11  éprouve  la  môme  impression  que  si  on  lui  pétrissait  les  paupières. 

Dans  la  gorge,  il  a  quelquefois  «  la  sensation  d’un  bout  de  corde  qui  traîne  »  :  il  est 
contraint  à  y  porter  la  main. 

Aux  yeux,  au  nez,  aux  oreilles,  les  sensations  morbides  appellent  les  mêmes  compa¬ 
raisons  :  ,vrillo,  plomb,  corps  étranger. 

Toutes  ces  explications  sont  accompagnées  de  gestes  descriptifs  qui  précisent  et  les 
régions  atteintes  et  la  nature  du  mal. 

11  se  rend  compte  du  caractère  .spécial  de  ces  troubles  qui  pourraient  passer  pour 
imaginaires.  «  Mais,’  dit-il,  ils  ne  sont  pas  imaginaires,  puisque  j’en  souffre.  » 

Et  cependant,  ces  sensations  ne  sont  pas  proprement  douloureuses.  11  y  insiste  spon¬ 
tanément  :  elles  sont  gênantes,  pénibles,  énervantes,  insolites,  mais  elles  ne  sont  pas 
douloureuses. 

Ces  sensations  sont  strictement  localisées  à  la  tête,  aux  yeux,  au  nez,  aux  oreilles. 
Aux  joues,  aux  lèvres,  au  front,  au  cuir  chevelu,  M...  n’éprouve  rien  d’analogue. 

Hors  ces  troubles  plus  gênants  que  douloureux,  il  a,  dit-il,  une  santé  de  fer:  il  boit, 
mange,  dort  comme  si  de  rien  n’était.  Il  monte  un  escalier  comme  à  25  ans.  Son  mal  ne 
ne  lui  enlève  rien  de  son  activité  ni  de  son  attention.  Il  est  gai  et  jeune  de  caractère  ;  il  a 
eu  des  ennuis  dans  sa  vie,  il  a  su  les  surmonter.  «  11  n’est  ni  hypocondre  (sic)  ni  triste, 
sa  mémoire  est  excellente,  etc.,  il  n’y  a  rien  que  cette  tête  qui  l’entraîne.  » 

U  se  rend  très  bien  compte  que  son  mal  est  «  nerveux  ».  C’est  une  «  chose  inimagi¬ 
nable,  incompréhensible  ».  «  Du  moment  qu’on  est  bien  portant  et  qu’on  n’a  pas  de 
fièvre,  c’est  très  difficile  à  comprendre,  on  se  trouve  tout  drôle  de  sentir  des  choses 
pareilles.  » 

Il  ne  donne  des  troubles  dont  il  souffre  aucune  interprétation  insolite.  11  les  attribue 
au  froid  :  en  hiver,  dans  son  inéticr  de  cordonnier,  il  restait  les  pieds  glacés  toute  la 
journée;  et  aux  chocs  moraux  graves  qu’il  a  éprouvés  :  mort  de  sa  femme  (189J),  vol  de 
tout  son  avoir  (1894),  mort  d’un  de  ses  fils  (1907).  Toutes  hypothèses  fausses,  si  on  con¬ 
sidère  que  le  mal  persiste  2''ans  après  qu’il  a  abandonné  le  métier  de  cordonnier  et  que 
les  accidents  ont  débuté  10  et  12  ans  après  les  deux  premiers  chocs  moraux,  5  ans  avant 
le  dernier,  mais  légitimés  pour  ainsi  dire,  si  on  tient  compte  des  habitudes  d’esprit  et 
fies  préjugés  régnants. 

M...,  sans  croire  son  état  grave,  puisqu’il  n’est  pas  proprement  douloureux,  s’en  recon¬ 
naît  all'ecté  moralement.  Mais,  naturellement,  il  espère  guérir.  11  a  confiance  en  la  méde- 
eine.  11  exécute  ponctuellement  toutes  les  prescriptions. 

Les  bruits  du  cœur  sont  normaux.  M...  se  lève  quelquefois  la  nuit  pour  uriner,  mais 
il  a  62  ans  et  du  reste  ses  urines  ne  contiennent  rien  d’anormal  hors  des  traces  d’uro- 
liématine. 

La  force  musculaire  est  conservée.  Les  réflexes  tendineux  sont  normaux.  La  pres¬ 
sion  des  mollets  n’est  pas  douloureusé.  M...  n’a  ni  crampes,  ni  fourmillements,  ni 
réveils  en  sursaut,  ni  troubles  digestifs. 

La  sensibilité  sous  tous  ses  modes  est  à  la  face  et  aux  membres  absolument  intacte. 
M...  lit  bien  de  l’œil  droit.  Aucun  indice,  même  léger,  de  névralgie  faciale  ancienne  ou 
récente.  • 

Il  vient  d’étre  examiné  de  nouveau  par  l’assistant  du  docteur  Lermoyez.  Le  résultat 
fie  cet  examen  a  été  le  suivant  :  «  Rhino-pharynx  absolument  normal.  Les  troubles  accu¬ 
sés  de  ce  côté  sont  exclusivement  d’ordre  psychique.  Au  point  de  vue  auriculaire,  début 
d’oto-sclérose.  »  Cet  examen  confirme  l’examen  antérieur  pratiqué  il  y  a  six  mois  à 
l’Hôtel-l)ieu.  11  explique  que  le  malade  ait  au  début  entendu  des  bruits  de  cloche  et  do 
tramways  et  que  les  odeurs  continuent  à  lui  faire  exactement  les  mêmes  impressions 
flu’autrefois.  Il  entend  du  reste  une  montre  à  25  centimètres,  tant  à  gauche  qu’à  droite, 
6I  reconnaît  bien  les  airs  de  musique. 

Tout  chez  le  malade  répond  donc  au  tableau  clinique  de  la  cénesthopathie 
pure;  aux  troubles  subjectifs  si  particuliers  qu’il  présente  ne  se  superpose 
Aucune  lésion  organique  décelable  objectivement.  11  y  a  de  plus  une  dispropor¬ 
tion  éclatante  entre  la  banalité  des  lésions  organiques  légères  des  oreilles  et 
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l’originalité  des  sensations  qu’il  accuse  ;  les  sensations  binoculaires  qu’il 
éprouve  sont  antérieures  de  trois  ans  à  une  affection  morbide  qui  lui  a  coûté  l’œil 
gauche.  11  se  plaint  de  malaises  insolites,  gênants,  énervants,  agaçants,  plutôt 
que  de  douleurs  proprement  dites;  il  se  rend  compte  de  son  état  et  n’ébauche 
pas  à  l’occasion  de  ses  troubles  cénesthésiques  la  moindre  interprétation  déli¬ 
rante  ;  il  les  subit,  les  observe,  les  décrit,  mais  ne  les  incorpore  à  aucun  sys¬ 
tème;  il  a,  malgré  tout,  malgré  la  ténacité  désespérante  de  son  mal,  conservé 
un  assez  bon  moral  et  un  optimisme  suffisant  pour  l’empêcher  de  désespérer  de 
la  guérison  et  lui  donner,  dans  les  thérapeutiques  auxquelles  il  se  soumet,  une 
confiance  que  nous  n’avons  pas. 

M.  OupRii.  —  Ce  malade  offre  un  cas  typique  de  cénesthopatliie.  Je  profile  de  l’intéros- 
santo  communication  de  MM.  Blondel  et  1’.  Camus,  pour  insister  ici  sur  la  fréquence  de 
tels  cas.  Ces  malades  qu’avec  P.  Camus  j'ai  isolés  sous  le  nom  de  cénosthopallies,  de  la 
légion  des  névropallies  qui  vioqnent  nous  consulter,  sont  absolument  difi'érents  des  neu¬ 
rasthéniques,  des  hystériques,  des  hypocondriaques,  des  obsédés,  etc.  Us  sont  fréquents 
dans  la  clientèle  des  spécialistes  urologues,  gynécologues,  etc.,  spécialement  des  otorbi- 
nolaryngologistes,  auxquels  ils  viennent  accuser  les  malaises  qu’ils  endurent,  dans  dos 
régions  où  l’examen  objectif  ne  découvre  aucune  lésion  capable  d’expliquer  des  souf¬ 
frances  si  particulières  et  si  durables. 

Dans  les  cas  typiques,  il  n’existe  aucun  trouble  menlal  proprement  dit.  Le  malade  se 
borne  à  éi)rouver  et  à  expli(iuer  scs  sensations  anormales,  à  se  |)laindro  de  son  état, 
mais  sans  interi)rètor  son  mal,  sans  le  rapporter  à  lin  système  délirant,  hypocondriaque 
ou  autre,  sans  manifester  non  plus,  dans  l’exi)ression  de  ses  tourments,  de  troubles  do 
l'intelligence  ni  de  l’émotivité.  On  doit  considéi’er  les  cénestbopatbcs  comme  des  désé¬ 
quilibrés  de  la  sensibilité.  Celle  variété  de  déséquilibration,  com|)arablo  dans  le  domaine 
de  la  cénesthésic,  à  d’autres  variétés,  intellectuelle,  émolive,  motrice,  de  déséquilibra¬ 
tion,  s’associe  souvent,  sur  le  terrain  commun  de  la  dégénérescence,  à  ces  dilféi  enls 
mode, s  do  déséquilibre.  Ainsi  s’expliquent  les  réactions  secondairc.s  ollerles,  par  le  dégé¬ 
néré,  aux  céneslbopalbies  ;  réactions  anxieuses,  obsi'danles,  délirantes,  etc.  On  peut 
citer  la  plupart  des  délires  hypocondriacpies,  beaucoup  de  délires  do  possession  et,  en 
particulier,  de  zoopathie  interne,  comme  des  délires  secondaires  à  base  cénesLIiopa- 
thique,  représentant  U  réaction  d’une  intelligence  débile  ou  déséquilibrée  aux  tioublcf 
primaires  de  la  sensiblité  viscérale. 

M.  Kavmond.  —  Je  voudrais  demander  à  M.  Dupré  son  opinion  sur  la  palbogénie  de 
ces  cas.  Solon  moi,  c'est  au  niveau  de  la  corticalité  que  siège  le  trouble  dynamique  ou 
matériel,  encore  inconnu,  responsable  des  sensations  subjestives  si  particulières  de  ces 
malades.  Je  rapi)ellérai  le  cas  de  l’homme  —  que  j’ai  déjà  cité —  présenté  aux  élèves,  à 
la  clinique  de  la  Salpêtrière.  11  avait  dos  sensations  singulières,  un  peu  douloureuses, 
surtout  très  gênantes  dans  le  petit  doigt;  on  l’ampute.  Ces  sensations  se  reproduisent 
dans  le  reste  de  la  main  ;  on  enlève  le  poignet,  Plus  tard,  ce  fut  le  tour  de  l’avant-bras, 
puis  du  bras.  Malgré  les  amputations  successives,  les  sensations  se  reproduisent  dans  le 
membre  fantôme;  on  enlève  les  racines  postérieures;  elles  n’en  continuèrent  pas  moins 
de  se  manifester! 

J'ai  vu  des  opérations  analogues,  des  laparotomies,  pratiquées  pour  dos  soi-disant 
aiïeclions  du  foie,  do  l’estomac,  alors  que  ces  organes  étaient  absolument  sains;  fi* 
étaient  simplement  troublés  dans  leur  sensibilité  spéciale,  en  vertu  d'une  modification 
sensitive  corticale,  vraisemblablement  dans  faire  de  projection  cérébrale  de  ces  viscères. 
Chez  un  certain  nombre  de  malades,  étiquetés  neurasthéniques,  —  ces  algies,  très 
variables  dans  leur  modalité,  se  voient  assez  fréquemment.  Le  point  de  départ  de  la 
douleur  est  central,  mais  il  est  perçu  à  la  périphérie,  d’où  les  erreurs  do  localisation 
commises. 

M.  Duimib.  —  Il  est  certain  qu’il  s’agit,  dans  les  eénestbopathies,  de  troubles  d’origine 
centrale,  liés  à  un  état  anormal  des  régions  sensitives  de  l’écorce  cérébrale. 

Los  cas  comme  celui  que  nous  présentent  MM.  Blondel  et  Camus  sont  précieux  en 
raison  de  leur  netteté,  de  l’absence  de  tout  autre  élément  concomitant,  objectif  ou  sub¬ 
jectif,  susceptible  de  compliquer  le  problème  pathologique.  Dans  d'autres  cas,  comme 
dans  les  observations  de  fausses  gastropathies  citées  par  M.  Raymond,  le  syndrome  sen- 
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sitif  pont  so  oompliquer  de  troubles  concomitants,  surajoutés,  d'ordre  moteur  (spasmes) 
glandulaire  (anomalies  sécrétoires),  qui  obscurcissent  et  peuvent  masquer  l’élément 
Cénestbopathique. 

M.  SoLLinii.  —  Il  me  semble  que  chez  les  malades  de  cet  ordre  il  y  ait  une  dissociation 
fintre  les  sensations  proprement  dites  et  le  sentiment  de  ces  sensations.  C’est  de  la  dis¬ 
sociation  du  sentiment  aiïei.tif  et  de  la  sensation  sensorielle  que  résulte  l’état  particulier 
dont  soutirent  les  céneslhopatbes.  A  mon  avis,  ce  serait  une  erreur  de  trop  étendre  le 
domaine  de  la  céneslbopatbie.  Si  l’on  se  reporte  A  la  définition  de  la  cénestbésio,  je  no 
crois  pas  qu’il  faille  considérer  ce  malade  comme  un  cénesthopathe;  il  a  des  troubles 
de  la  sensibilité  centrale  si  l’on  veut,  mais  il  n’a  pas  de  troubles  du  sentiment,  du  fonc¬ 
tionnement  des  organes  et  ce  sont  seulement  ces  derniers  troubles  qui  méritent  le  nom 
de  cénestbopathiquos. 

M  Depné.  —  M.  Sollier  est  d’accord  avec  moi  pour  constater  la  fréquence,  la  variété 
ot  l’intérêt  do  ces  troubles  de  la  sensibilité  centrale,  tels  que  les  présentoet  les  malades 
fiuo  j’ai  décrits  sous  le  nom  do  cénosthopatlies.  Il  conteste  seulement  la  justesse  de  ce 
terme,  parce  que  ces  malades  n’ont  pas  de  troubles  du  sentiment  du  fonctionnement  des 
organes  ;  ces  derniers  troubles  mériteraient  seuls  le  nom  de  cénestbopatbies. 

J’objecterai  à  M.  Sollier  que,  très  fréquemment,  les  malades  que  j’ai  décrits  accusent, 
outre  leurs  troubles  sensitifs  proprement  dits,  des  troubles  dans  le  sentiment  de  leurs 
■onctions  :  leurs  orifices,  leurs  conduits  sont  obstrués,  rétrécis,  leurs  organes  sont  rape- 
tissés  et  incapables  de  fonctionner,  etc.  Dans  la  pratique  médicale,  les  termes  :  sonsi- 
oilité  viscérale,  sensations  internes,  cénesthésie  sont  considérés  comme  synonymes.  Au- 
dessus  de  ces  éléments  primaires  de  la  sensibilité  organique,  existe  bien  une  synthèse 
Secondaire  de  ces  éléments  qui  constitue  la  conscience  globale  de  l’organisme;  c’est  do 
ee  sentiment  actuel  de  notre  existence  organique,  joint  à  la  mémoire  de  notre  passé,  que 
résulte  la  notion  de  notre  personnalité. 

Tous  ces  éléments  de  la  connaissance  de  notre  personne  peuvent  être  altérés  séparé¬ 
ment  et  présenter  des  troubles  qui,  naturellement,  sont  souvent  associés,  mais  qui 
méritent  chacun  des  noms  spéciaux.  J’ai  proposé  d’appeler  cénestliopalhies  les  troubles 
des  éléments  primaires  de  la  sensibilité  organique,  et  je  les  distingue  des  troubles  des 
éléments  supérieurs  de  la  conscience  organique,  du  sentiment  de  l’existence  de  la  per¬ 
sonnalité  :  les  cénesthopatifies  sont  des  alterations  de  la  sensibilité  corticale  élémen- 
mire;  les  autres  troubles  auxquels  fait  allusion,  je  crois.  M.  Sollier,  sont  des  alîections 
psychiques,  des  altérations  de  la  synthèse  de  la  personnalité  ;  celles-ci  intére.ssent,  si 
jon  veut,  les  zones  d’association;  celles-là,  les  cénesthopathies,  intéressent  les  terri¬ 
toires  de  projection  de  l’écorce. 

M.  Ségi.as.  —  Je  me  demande  quelle  différence  sépare  ces  phénomènes  do  ceux  que 
•  on  connaît  depuis  longtemps  sous  le  nom  de  topoalgies,  d’algies  centrales  ou  psy- 
ohiques,  et  que  l’on  considérait  aussi  comme  la  manifestation  clinique  de  la  persistance 
U  une  image  sensitive  fixe,  tout  comme  M.  Dupré  l’admet  pour  ses  malades.  11  en  est  de 
même  dans  certaines  observations  de  topoalgin.  Dans  les  topoalgies  bucco-pharingées, 
oans  la  glossodynie,  par  exemple  on  a  décrit  souvent  différentes  sortes  de  sensations 
pénibles,  sans  être  à  proprement  parler  douloureuses. 

M.  DurnÉ.  —  11  est  certain  que  les  algies  centrales  et  les  cénesthopathies  sont  des 
phénomènes  de  même  famille  :  ils  appartiennent  tous  deux,  en  effet,  à  la  classe  des 
troubles  subjectifs  de  la  sensibilité  générale.  Cependant,  tandis  que  l’algie  est  une  dou- 
*®ur,  la  cénosthopalhie  est  une  sensation,  sans  doute  pénible,  mais  plus  désagréable  que 
ouuloureuse,  et  surtout  gênante,  agaçante,  inquiétante  par  sa  ténacité,  sa  bizarreri(\  etc.; 
“s’agit  plus  de  parosthé.sio  que  de  douleurs.  Mais  on  peut  observer  l’association  de  ces 
différents  troubles,  et,  dans  la  glossodynie,  citée,  avec  raison  par  M.  Séglas,  existe  un 
mélange  de  sensations  douloureuses  et  insolites;  au  contraire,  dans  la  rachialgie,  la 
coccygodynie,  on  n’observe  guère  que  de  la  douleur.  Les  algies  sont  souvent  aussi  des 
douleurs  d’habitudes;  on  les  observe  à  la  suite  des  traumatismes,  des  accidents  du  tra- 
'’ail,  et  elles  affectent  très  souvent  l’évolution  la  plus  capricieuse. 

Statistique  sur  la  fréquence  des  Récidives  des  accès  de  Manie 

par  MM.  Gilbert  Ballet  et  René  Charpentier. 

On  sait  que,  dans  ces  dernières  années,  on  a  mis  en  doute  la  réalité  de  la 
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manie  et  de  la  mélancolie  dites  simples,  et  que  quelques  psychiiUres  ont  ten¬ 
dance  il  faire  rentrer  ces  dernières  dans  le  cadre  de  la  psychose  périodique.  Il 
BOUS  a  paru  intéressant  de  rechercher  dans  quelle  proportion  s’observent  les  cas 
de  mélancolie  et  de  manie  rédicivante.  A  cet  effet  nous  avons  dépouillé  les  dos¬ 
siers  de  vingt  mille  malades  ayant  passé  par  l’asile  clinique  de  1904  à  1909. 
Une  statistique  du  genre  de  celle  que  nous  avons  dressée  se  présente  à  l’asile 
Saint-Anne  dans  des  conditions  plus  favorables  peut-être  que  partout  ailleurs. 
Le  fait  que  tous  les  malades  internés  dans  le  département  de  la  Seine  passent 
par  l’asile  clinique,  permet  d’être  renseigné  administrativement  sur  leurs  accès 
antérieurs. 

Notre  statistique  a  été  faite  dans  les  conditions  suivantes  ; 

Elle  ne  comprend  que  des  malades  internés  pour  manie.  On  a  relevé  le 
nombre  d’internements  antérieurs  pour  manie  ou  pour  mélancolie,  en  ayant  soin 
d’éliminer  les  internements  dus  à  des  accidents  alcooliques  ou  à  toute  autre 
cause. 

Nous  avons  obtenu  les  résultats  suivants  : 


STATISTIQUE  DES  ACCÈS  ANTÉRIEURS 

AVEC  INTERNEMENTS  CHEZ  LES  MANIAQUES  ENTRÉS  DANS  LES  ASILES  DE  LA  SEING 

DE  1904  INCLUS  A  1909 


Ce  pourcentage  reste  d’ailleurs  au-dessous  de  la  vérité. 

En  effet,  dans  cette  statistique,  ne  sont  comptés  que  les  internements  anté¬ 
rieurs  pour  manie  ou  mélancolie  et  non  tous  les  accès  antérieurs  de  manie  et  de 
mélancolie.  Car,  beaucoup  de  malades  sont  soignés  chez  eux  pour  des  accès 
légers  d’excitation  ou  de  dépression  en  rapport  avec  leur  psychose  périodique, 
accès  qui  ne  figurent  pas  dans  la  statistique  et  viendraient  encore  grossir  le 
chiffre  du  pourcentage. 

En  outre,  dans  le  nombre  des  malades  étudiés,  figurent  quelques  étrangers 
qui  ont  pu  être  internés  antérieurement  ailleurs  que  dans  le  département  de  la 
Seine. 

A  noter  que  60  ”/o  des  cas  de  manie  se  sont  produits  chez  des  femmes,  40  °/o 
chez  des  hommes. 
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V.  Statistique  des  cas  de  Manie  observés  à  l’asile  Saint-Yon,  par 

MM.  E.  Laluemant  et  II.  Uupouy. 


Les  auteurs  ont  opéré  sur  un  total  de  1  104  malades  réparties  sur  5  ans  et 
3  mois  (années  1904-1908  et  premier  trimestre  de  1909);  ils  ont  relevé 
394, cas  étiquetés  manie  ou  excitation  maniaque,  en  éliminant  aussi  soigneuse¬ 
ment  que  possible  tous  les  syndromes  maniaques^  symptomatiques  de  la  para- 
b’sie  générale,  de  l’alcoolisme,  de  la  démence  précoce,  de  la  confusion  men¬ 
tale,  etc.,  non  justiciables,  par  conséquent,  de  la  psychose  maniaque-dépressive. 

Celte  statistique  ne  porte  que  sur  des  malades  femmes  ; 


15  à.  20  ans  (inclus). 

20  à  25  —  . 

25  à  30  —  . 

30  à  35  —  .  . 

35  à  40  —  . 

40  à  45  -  . 

45  à  50  -  . 

50  à  55  —  . .  ; . 

55  à  60  —  . 


Au  delà  de  60  ans. 


Total  d,es  cas  Nombre  Pour- 
de  manie,  des  récidives,  centage. 

22  2  9,9 

18  7  38,8 

15  9  60 

10  5  50 

32  21  65,6 

25  18  72 

23  12  91,3 

19  11  63,6 

10  7  72,7 

15  9  62,5 


Ces  chiffres  prêtent  à  de  rapides  considératioiïs  : 

1”  L’excitation  maniaque  est  d’une  grande  fréijuence  chez  la  femme. 

2"  Le  premier  accès  maniaque  est  souvent  précoce  :  22  des  maniaques  (11,34 
V»)  avaient  entre  15  et  20  ans,  et  parmi  elles  deux  étaient  déjà  récidivantes. 

3»  C’est  entre  35  et  40  ans  que  se  trouve,  chez  la  femme,  le  maximum  des 
mternements  pour  excitation  maniaque. 

4"  A  remarquer  la  proportion  relativement  considérable  des  premiers  accès 
maniaques  vers  60  ans;  la  sénilité  semble  pouvoir  déclancher  une  phase  aiguë 
de  la  psychose  maniaque  dépressive  comme  font  la  puberté  et  la  ménopause. 


VL  Syndrome  confusionnel,  par  MM.  Claude  et  Lévi-Valensi. 

Yll.  Anatomie  pathologique  de  la  Démence  précoce,  par  MM.  Klippel 
et  .1.  Lhehmitte. 

Si  autrefois  on  distinguait  les  démences  en  deux  groupes,  les  unes  ayant  un 
substratum  anatomique  variable  dans  ses  aspects,  les  autres  évoluant  sans  que 
le  cerveau  reflète  en  rien  la  déchéance  des  fonctions  psychiques,  les  études  ana¬ 
tomiques  récentes  ont  fait  voir  qu’une  telle  distinction  précédente  était  erronée  et 
flu'e  toute  démence  s’accompagnait  de  lésions  plus  ou  moins  notables  de  l’écorce 
du  cerveau. 

Toute  démence  a  donc  maintenant  un  substratum  anatomique,  mais  celui-ci 
diffère  singulièrement  suivant  que  l’on  s’adresse  aux  états  démentiels  du  pre¬ 
mier  ou  du  second  groupe. 

depuis  leurs  premières  recherches  sur  l’anatomie  pathologique  des  démences, 
floi  datent  de  1904,  MM.  Klippel  et  Lhermitte  ont  poursuivi  l’étude  des  lésions 
qui  conditionnent  la  démence  des  adolescents. 

Ils  ont  insisté  sur  l’absence  d’altérations  des  éléments  mésodermiques  : 
méninges,  vaisseaux,  dans  la  démence  précoce,  tandis  que  celles-ci  existent 


730 


CHIATIIIR 


SOCIÉTÉ  DE  PSY( 


(l’une  miini(''re  constante  dans  les  autres  syndromes  démentiels,  qu’il  s’agisse  de 
la  paralysie  générale,  de  la  démence  sénile,  de  la  démence  épileptique,  etc. 

Donc  il  était  nécessaire  de  séparer  les  démences  en  deux  catégories,  les  unes 
se  traduisant  au  point  de  vue  anatomo-pathologique  par  des  modifications  pro¬ 
fondes  de  tous  les  éléments  de  l’encéphale  :  méninges,  vaisseaux,  cellules  ner¬ 
veuses  et  névroglie;  les  autres  dans  lesquelles  les  altérations  portaient  exclusi¬ 
vement  sur  les  éléments  ectodermiques  :  cellules  nerveuses  et  névroglie. 

Celte  division  des  démences  en  deux  groupes,  basée  sur  l’étude  des  lésions 
cérébrales  qui  caractérisent  ces  affections,  se  superposait  exactement  à  l’ancienne 
distinction  des  démences  sans  lésions  d’avec  les  démences  avec  lésions  de  l’encé¬ 
phale  —  ou  encore  des  psychoses  constitutionnelles  d’avec  les  psychoses  acci¬ 
dentelles. 

Ces  caractères  différentiels,  pour  négatifs  qu’ils  soient  dans  les  démences  du 
premier  groupe,  n’en  sont  pas  moins  d’une  grande  importance,  puisqu’ils 
viennent  justifier  la  distinction  ancienne  établie  au  nom  de  la  clinique.  Ils 
prennent  une  valeur  plus  haute  encore  en  ce  qu’ils  permettent  de  circonscrire  le 
problfune  palhogénique.  11  est  évident,  en  effet,  que  des  lésions  aussi  différentes 
ne  peuvent  répondre  à  une  même  agression  toxique  ou  infectieuse. 

La  réaction  diffuse  et  étendue  ii  tous  les  éléments  de  l’encéphale  répond  à 
l’action  d’un  agent  pathogène  particuliérement  virulent  et  brutal,  tandis  que  la 
réaction  limitée  au  tissu  neuro-épithélial  doit  être  le  fait  d’un  agent  pathogène 
d’une  nocivité  moindre,  que  celle-ci,  résulte  de  la  qualité  même  de  cet  agent  ou 
de  sa  quantité.  On  comprend  ainsi  que  le  même  agent  morbifique,  suivant  son 
degré  de  virulence  ou  suivant  son  mode  d’action,  discret  ou  brutal,  puisse  pro¬ 
voquer  dans  tel  cas  des  lésions  diffuses,  dans  tel  autre  des  lésions  électives  neu¬ 
ro-épithéliales. 

Pour  ce  qui  est  de  la  démence  précoce  dont  les  lésions  sont  limitées  exclusi¬ 
vement  au  tissu  ectodermique  neuro-épithélial  (cellules  nerveuses  et  névroglie), 
les  auteurs  n’ont  pu  constater  aucune  différence  dans  l’aspect  anatomique  corres¬ 
pondant  à  la  symptomatologie.  Qu’il  s’agisse  d’une  démence  à  type  catatonique, 
hébéphrénique  ou  paranoïde,  les  modifications  corticales  restent  les  mêmes. 
Seule  l’ancienneté  de  la  démence  semble  modifier  le  tableau  anatomique  et,  en 
général,  aux  démences  datant  de  plus  longtemps  correspondent  les  lésions  les 
plus  prononcées. 

Les  lésions  encéphaliques  de  la  démence  précoce  consistent  essentiellement 
dans  l’atrophie  et  la  disparition  progressive  des  cellules  nerveuses  de  l’écorce 
Cérébrale.  Celles-ci  présentent,  en  effet,  ainsi  que  nous  avons  pu  nous  en  rendre 
compte  par  des  mensurations  précises,  une  diminution  volumétrique  très  nette 
au  niveau  des  couches  profondes  et  de  la  zone  des  grandes  cellules  pyramidales. 
En  outre,  les  éléments  en  voie  d’atrophie  présentent  des  modifications  impor¬ 
tantes  :  abrasion  des  prolongements  protoplasmiques,  chromatolyse  avec  excen¬ 
tration  du  noyau,  parfois  sa  disparition,  pigmentation,  état  granuleux  et  raré¬ 
faction  des  neuro-fibrilles  inlra-protoplasmiques. 

Autour  des  éléments  ainsi  modifiés  dans  leurs  dimensions  et  leur  structure, 
on  constate  une  agglomération  parfois  excessive  des  cellules  névrogliques  multi¬ 
pliées.  Celles-ci  entourent  parfois  la  cellule  nerveuse,  d’une  enveloppe  complète 
et  l’isolent  par  un  processus  de  séquestration. 

’l’rès  souvent,  elles  échancrent  plus  ou  moins  largement  le  corps  cellulaire, 
donnant  ainsi  des  images  du  phénomène  dénommé  neuronophagie  ou  nécropha- 
gie  (Marinesco). 
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Au  point  de  vue  topographique,  les  lésions  corticales  sont  plus  accusées  aux 
deux  pôles  extrêmes  du  cerveau  ;  le  lobe  frontal  et  le  lobe  occipital.  Ce  n’est  pas 
à  dire  que  la  zone  motrice  en  soit  exempte  et,  dans  certains  cas,  cette  dernière 
présentait  une  réaction  de  la  névroglie  aussi  prononcée  qu’au  niveau  des  régions 
de  prédilection  du  processus. 

Par  rapport  à  une  région  donnée,  les  lésions  sont  au  maximum  dans  la  couche 
des  cellules  fusiformes  et  vont  en  s’atténuant  jusqu’à  la  zone  des  petites  cellules 
pyramidales. 

Telles  sont  les  lésions  fondamentales  de  la  démence  de  l’adolescent,  condi¬ 
tionnant  l’état  démentiel  et  provoquées  directement  par  l’agent  pathogène  de  la 
maladie  :  ce  sont  les  lésions  immédiates.  Mais  il  en  est  d’autres.  Certaines 
peuvent  précéder  l’évolution  de  la  déchéance  mentale,  ce  sont  les  malformations 
des  circonvolutions  ou  du  cervelet  (hémialrophie  cérébelleuse);  ce  sont  des 
lésions  préalables. 

9’autres  sont  la  conséquence  et  expriment  le  retentissement  sur  le  centre  ner- 
’^Oux  du  processus  encéphalique;  ce  sont  les  lésions  consécutives.  Enfin,  il  faut 
i^eire  la  part  des  modifications  apportées  à  l’organisme  par  les  maladies  intercur¬ 
rentes  ou  terminales;  celles-ci  doivent  être  différenciées  soigneusement  des  lé¬ 
sions  immédiates  et  peuvent  être  désignées  sous  le  nom  de  lésions  terminales 
(méningites,  infiltration  vasculaire,  secondaire  à  la  pneumonie,  à  la  dothiénenté- 
l’m,  à  la  tuberculose,  etc.). 

En  faisant  la  part  des  processus,  il  est  facile  d’interpréter  les  lésions  de  la 
démenceet  ainsi  de  reconnaître  celles  qui  sont  fondamentales  et  caractéristiques 
d  avec  celles  qui,  inconstantes,  sontdues  à  des  causes  surajoutées  et  contingentes. 

Les  lésionsde  la  démence  précoce  ne  se  limitent  pasà  l’encéphale;  les  auteurs 
ont  constaté,  dans  deux  cas,  des  altérations  de  la  moelle.  Celles-ci  portent  sur  les 
cordons  postérieurs  et  latéraux  et  présentent  l’aspect  tabétiforme.  Parfois,  il  s’j 
joint  une  sclérose  marginale  plus  ou  moins  prononcée. 

Enfin  les  viscères  présentent  des  lésions  intéressantes  :  atrophie  du  cœur, 
nplasie  artérielle,  petitesse  congénitale  du  poumon,  du  foie,  etc. 

Ces  lésions  doivent  être  distinguées  naturellement  de  celles  qui,  surajoutées,  ■ 
sont  le  résultat  de  la  maladie  terminale. 

M.  Henri  Claude.  —  Dans  la  démence  précoce,  MM.  Klippel  et  Lhermittc  décrivent, 
Su  niveau  des  cellules  de  la  couche  profonde  de  l’écorce,  des  lésions  caractérisées  par 
l’atrophie  régressive,  ou  disparition  des  prolongements,  accompagnée  de  prolifération  de 
la  névroglie,  autour  des  éléments  en  voie  do  désagrégations  progressives.  Je  crois  que  les 
présentateurs  ont  considéré  ces  lésions  comme  fondamentales  et  nécessaires;  il  me 
semble  qu’elles  ne  doivent  pas  être  considérées  comme  spéciales  à  la  démence  précoce. 
Puisqu’elles  peuvent  se  rencontrer  dans  d’autres  formes  de  psychoses.  Pour  ma  part, 

J  ai  décrit,  dans  le  cas  de  psychose  toxi-infectieuse  que  j’ai  rapporté  avec  F.  Rose  à  la 
séance  du  19  novembre  1908  à  la  Société  de  Psychiatrie,  des  altérations  cellulaires  loca¬ 
lisées  aux  mêmes  couches  corticales  et  ayant  les  mémos  aspects.  Or,  il  ne  s’agissait  pas 
lé  d’un  cas  rentrant  dans  le  cas  qu’on  a  cru  devoir  assigner  à  la  démence  précoce.  Je  sais 
hien  qu’il  existait  aussi,  dans  ce  cas,  dos  lésions  méningées,  ce  qui  permettrait,  d'après 
MM.  Klippel  et  Lhermilte,  d’exclure  ce  fait,  au  nom  do  l’anatomie  pathologique,  du  do¬ 
maine  de  la  démence  précoce.  Si  l’on  admet  cette  exclusion  qui  est  peut-être  un  peu 
arbitraire,  il  n’en  reste  pas  moins  que  les  altérations  des  cellules  et  des  libres  corticales 
sont  du  même  type  que  celles  qu’on  décrit  dans  la  démence  précoce.  On  m’objectera 
Que  dans  mon  fait  ces  altérations  étaient  contingentes,  accessoires,  parce  qu’elles  s’étaient 
développées  dans  lu  période  terminale  de  la  maladie,  sous  l’influence  des  infections 
ou  de  la  cachexie.  Mais  je  constate  que  dans  certains  des  cas  de  MM.  Klippel  et 
Lherraitte,  où  nous  possédons  quelques  données  cliniques  ou  anatomiques  générales, 
nous  trouvons  signalées  la  tuberculose  cavitaire,  la  pneumonie,  etc.  L'élément  pathogène 
qui  devrait  être  mis  en  cause,  dans  mon  cas,  ne  serait  donc  pas  non  plus  négligeable 
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dans  les  leurs?  Cette  question  de  la  nature  des  altérations  cellulaires  est  importante 
au  point  de  vue  do  la  pathogénie  de  la  démence  précoce,  c’est  pourquoi  je  crois  qu’on  ne 
saurait  trop  insister  sur  l’interprétation  des  caractères  histologiques  de  ces  lésions. 

M.  Marchand.  —  D’après  MM.  Klippel  et  Lhermitte,  la  démence  précoce  serait  une 
entité  morbide  ayant  des  lésions  bien  définies  portant  uniquement  sur  le  tissu  neuro- 
épithélial  et  principalement  sur  les  cellules  pyramidales.  J’ai  fait  l’oxameu  histologiqu® 
d’un  certain  nombre  de  déments  précoces;  le  diagnostic  clinique  avait  été  confirmé  par 
plusieurs  aliénistes.  Parmi  ces  cas,  quelques-uns  présentent  les  lésions  parenchyma¬ 
teuses  et  névrogliques  décrites  par  MM.  Klippel  et  Lhermitte;  dans  d’autres  cas,  le® 
lésions  ont  un  aspect  dillérent;  on  constate  des  lésions  prédominantes  au  niveau  des 
méninges  et  de  la  couche  des  fibres  tangentiellcs  (méningite  chronique  et  encéphalite 
superficielle  scléreuse).  Qu’il  s’agisse  de  l’une  ou  l’autre  forme,  les  parois  des  vaisseaux 
no  présentent  pas  de  lésions  soit  inflammatoires,  soit  dégénératives.  Je  conclus  de  l’exa¬ 
men  de  mes  pièces  qu’il  existe  des  lésions  dill'érentos  du  cortex  cérébral  chez  les  déments 
l)récoces.  MM.  Klippel  et  Lhermitte  admettent  que,  si,  dans  certains  cas,  on  observe  des 
lésions  méningées,  il  ne  s’agit  pas  de  démence  précoce;  mais  il  faudrait  alors  pouvoir 
préciser  les  signes  cliniques  différenliels  présentés  par  les  déments  précoces  qui  sont 
atteints  de  lésions  du  tissu  neuro-épithélial  et  les  autres  déments  qui  présentent  le 
syndrome  de  la  démence  précoce,  mais  sont  atteints  de  méningite  chronique. 

Il  y  a  lieu  de  distinguer,  parmi  les  cas  de  démence  précoce,  les  formes  constitution¬ 
nelles  et  les  formes  accidentelles.  Quand  la  démence  précoce  apparaît  chez  des  sujets 
atteints  de  débilité  mentale  et  à  hérédité  chargée,  l’all'ection  est  constitutionnelle;  chez 
ces  malades,  les  cellules  psychiques  se  sont  mal  développées  et  s’altèrent  rapidement 
à  l’occasion,  soit  du  surmenage  intellectuel,  soit  de  la  puberté;  chez  ces  sujets,  on  ne 
rencontre  que  des  lésions  prédominant  au  niveau  des  cellules  psychiques.  A  côté  do 
cette  forme,  il  existe  une  démence  précoce  qui  survient  chez  des  individus  ayant  eu  un 
développement  cérébral  normal  et  qui  est  due  à  des  lésions  corlico-méningées  d’origin® 
toxique  ou  inflammatoire  ;  l’afl’ection  dans  ce  cas  est  accidentelle.  Entre  ces  doux  formes, 
il  existe  de  nombreux  intermédiaires  et  il  n’est  pas  rare  de  voir  associées,  sur  un  même 
cerveau  de  dément  précoce,  des  lésions  du  tissu  neuro-épithélial  et  des  lésions  ménin¬ 
gées. 

M.  Klippel.  —  Je  voudrais  répondre  un  mot  à  M.  Claude,  qui  vient  de  rappeler  l’ob¬ 
servation  anatpmoelinique  qu’il  a  présentée,  il  y  a  quelque  temps,  à  notre  Société. 

Il  s’agissait  d’un  cas  fort  intéressant  et  typique  de  délire  toxi-infectieux,  ainsi  que 
M.  Claude  l’a  d’ailleurs  marqué. 

Il  y  avait  des  lésions  des  méninges  très  notables  et  qui  doivent  faire  exclure  de  tels 
malades  du  syndrome  de  la  démence  précoce. 

Sans  doute,  celle-ci  reconnaît  parmi  ses  facteurs  des  toxi-infections,  mais  en  ne  com¬ 
portant  que  des  lé.sions  neuro-épithéliales. 

Si  l’on  devait  ranger  dans  le  cadre  de  la  démence  précoce  les  méningites  infectieuses, 
le  cadre  de  cette  maladie  serait  si  étendu  qu’il  engloberait  des  cas  pathologiques  séparés 
par  des  différences  nosologiques  vraiment  trop  profondes. 

Je  crois  qu’il  faut  ranger  dans  la  démence  précoce  des  malades  qui  en  ont  présenté 
nettement  le  syndrome  et  chez  lesquels  la  destruction  qui  a  entraîné  la  démence  n’a  pa® 
entraîné  de  réactions  vasculo-conjonctives,  par  cotte  raison  que  chez  ces  malades  les  cel¬ 
lules  nerveuses  étaient,  au  préalable,  assez  vulnérables  pour  s’altérer  profondément  sous 
l’influence  d’agents  pathogènes  assez  faibles  pour  n’entraîner  aucune  réaction  du  tissu 
vasculo-conjonctif,  ce  qui  est  la  marque  de  l’influence  du  terrain. 

En  établissant  cette  double  division  fondamentale  des  maladies  mentales  en  neuro- 
épithéliales  et  en  vasculo-conjonclives,  l’anatomie  pathologique  est  en  conformité  avec  ce 
qu’enseigne  la  clinique. 

On  ne  rencontre  donc  de  méningites  dans  la  démence  précoce  qu’à  titre  de  maladies 
terminales  purement  accidentelles  et  qui  manquent  complètement  dans  les  cas  les  plus 
typiques  de  ce  syndrome. 

J’ajouterai,  enfin,  que  les  observations  qui  confirment  la  nature  des  lésions  exclusive¬ 
ment  neuro-épithéliales  de  la  démence  précoce  ne  se  comptent  plus  à  l’heure  actuelle. 


Le  gérant:  l\  BOUCHEZ. 


PARIS.  —  TYPOGRAPHIE  PLON-NOURRIT 


8,  RUE  GARANGIÉRE.  —  12933. 


N»  12.  —  1909. 


30  Juin. 


MÉIVIOIR^.,,pRIGINAUX 


CONTRIBUTION  A  I^UIDE  CEPHALO-RACHIDIEN 

DANS  Li^W^imATJRERCULEUSE 

(l’.SSAl  l)’KTAllI,l^.^y;Üÿ^XUNE  FORMULE  CHIMIQUE) 


W.  Mestrezat  et  E.  Gaujoux 

(de  Montpellier). 


La  çliimie  pathologique  du  liquide  céphalo-rachidien  est  peu  avancée;  nous 
ne  connaissons  de  la  méningite  tuberculeuse  en  particulier,  que  deux  analyses 
Complètes  dues  à  Denigès  et  Sabrazès  (44). 

Les  déterminations  analytiques  ne  manquent  pourtant  pas,  mais  les  auteurs 
ont  attaché  trop  d’importance  aux  valeurs  de  A,  négligeant  les  dosages  de  sucre 
et  d’albumine  plus  utiles  cependant.  Encore  quand  ces  dosages  ont  été  faits, 
s’agit-il  de  déterminations  isolées  incapables, de  donner  une  idée  d’ensemble  de  la 
composition  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  la  méningite  tuberculeuse. 

Ayant  plus  particulièrement  suivi,  au  point  de  vue  chimique;  deux  ménin¬ 
gites  bacillaires,  nous  croyons  intéressant  de  faire  connaître  les  résultats  obtenus. 

Obs.  I  (résumée).  —  Garçon  do  14  ans,  entré  à  la  Clinique  des  Maladies  des  Enfants 
le  4  février  1909;  méningite  tuberculeuse  à  début  classique  :  céphalée,  vomissements. 
Constipation  depuis  7  à  8  Jours;  température  oscillant  entre  37» b  et  39».  Pouls  très 
lent.  A  l'examen,  l’enfant  abattu  répond  encore  bien  aux  questions  posées  ;  raideur  de 
la  nuque  et  Kernig  ;  sensibilité  normale;  pupilles  un  peu  paresseuses,  ne  tardent  pas  à 
ne  plus  réagir.  Rien  aux  poumons,  mais  signe  d’adénopathie  trachéobronchique  ;  cœur  : 
bruits  bien  frappés.  Pouls  lents  60.  A  signaler  :  abolition  précoce  des  réflexes  tendineux 
des  membres  inférieurs  et  rétention  d’urine  nécessitant  le  cathétérisme. 

Nécropsie  (partielle).  —  Méningite  tuberculeuse  diffuse  de  la  base  du  cerveau,  granu¬ 
lations  très  nettes  surtout  le  long  des  vaisseaux. 

La  ponction  lombaire  et  l’analyse  du  liquide  céphalo-rachidien  furent  pratiqués  le  jour 
caême  de  l’entrée  à  l’hôpital  alors  que  le  diagnostic  clinique  était  encore  incertain,  sur¬ 
tout  à  cause  de  l’abolition  des  réflexes.  Les  résultats  ont  été  les  suivants  : 

Tension  forte. 

Liquide  faiblement  louche. 

Réaction  légèrement  alcaline. 

A  . 

Albumine . 

Nature  des  albumines  |  gfrino*"'^ 

NaCl.'. . 

Perméabilité  aux  nitrates . . 

Azotiles . 

Amylase . 

Examen  cytologique  :  lymphocytose  avec  quebiue 

(4)  L’enfant  avait  pris  un  cachet  d’un  gramme  d’azotale  de  soude  2  lieurcs  avant  la 
ponction. 


.  —  0»,43 
.  4gr. 

.  0,15 

.  4,15 

.  traces 
.  5,09 

.  75  milligr.  (1) 

.  0,0 
présence 
s  polynucléaires. 
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Oiis.  II.  —  J.  A.,  fillette  dr  12  ans.  Observation  et  pièces  anatomiques  présentées  à  la 
Société  des  Sciences  médicales  de  Montpellier,  février  1909.  Début  anormal  par  somno¬ 
lence  prolongée  et  cécité  passagère.  Puis  aspect  classique,  céphalée  et  constipation. 
Ouelques  vomissements.  Ptosis  gauche  et  paralysie  faciale.  Une  ponction  lombaire,  prati¬ 
quée  le  deuxième  jour  de  l’alitement  et  près  d’une  semaine  après  le  début  des  symptômes, 
[iroduit  une  amélioration  remarquable  de  l’état  de  l’enfant  ;  puis  nouvelle  aggravalion- 
Deu.xième  ponction  le  quinzième  jour  de  la  maladie,  le  20  février  1909.  E.vitur  le  22  février. 

Nécropsie.  —  Confirmation  absolue  du  diagnostic.  Une  granulation  sur  le  chiasma, 
nombreuses  granulations  le  long  des  sylviennes. 

Analpse  de  la  première  poucUoii  : 

Liquide  très  légèrement  louche.' 

Albumine .  1.16  " 

Sucre .  0,15 

NaCl .  6,05 

Perméabilité  aux  nitrates  (1) .  85  rnilligr. 

Azotites . X  ...  0,0 

Exa-men  cytologique  :  lymphocytoses  avec  i)uelques  polynucléaires. 

Analyse  de  la  deuxième  ponction  : 

Tension  forte. 

Liquide  limpide. 

Kéaction  légèrement  alcaline. 

Albumine  . ." .  1,60  ”/.,o 

Nature  des  albumines  j  .  “’f/ 

Sucre .  ....  0,20 

NaCI .  5,00 

Extrait  .100" .  .  11,01 

Cendres  (mat.  jiiinéralcsj .  7,2.5 

Matières  organiques .  3,76 

Acide  carbonique  et  acides  organiques  (en  acide  lac- 

.  tique) .  2.63 

Ammoniaque .  .  .  0,00 

Perméabilité  aux  nitrates  (2) .  180  inilligr. 

Azotites .  0,0 

Amylase .  présence. 

Examen  cytologique  :  lympliocyto'se  avec  quelques  polynucléaires. 

Le  tableau  suivant  résumé  les  résultats  analytiques  précédents  et  les  rap¬ 
proche  de  ceux  de  Demges  et  sabrazês. 


DLNIÜÈS  Et 

'  SABRAZÈS 

MUSTREZAT  : 

ET  ÜAUJOUX 

faiblem*  louche 

eau  de  roche 

légèrem*  alcaline 

alcaline 

1005 

1005 

—  0»,45 

—  Ü»,47 

2,18»  00 

2,lÔ’° 

1,30»  „„ 

1,60  »/„o 

2,18 

2,00  ' 

1,15  — 

1,35  — 

0,0  — 

traces  0,15  "/«o  . 

0,25  — 

0,0  — 

0,10  — 

0,0  — 

0,0  — 

0,0  — 

0,20  — 

5,00  — 

5,90»  .0 

^5,09  »/„o 

5,60  — 

(OO-»»")  »/.. 

9,91  — 

10,40  — 

11,01  »/„„ 

7,60  — 

7,35  — 

7.25  — 

2,31  — 

3,05  — 

3,76  — 

1,26  — 

1,29  — 

1,30  — 

0,28  — 

0,15  - 

0,35  — 

0.0  — 

0,0  — 

0,0  »;„„ 

0,0  — 

présence 

présence 

Aspect . 

Réaction . 

Densité . 

Albumines  totales  .... 

Serine . 

Globuline . 

Peptones . 

Mucine . 

Matière  réductrice .... 

Nacl . 

Perméab.  aux  nitrates. 
Résidu  fixe  100° . 

Mat.  organiques . 

Co*  enCo^Na^ . 

Acides  organiques  en 
Co^  Na* . :. 

Amylose . 


(1)  Avait  jiris  1  gr.  50  d’azotate  de  soude  2  heures  avant  la  ponction. 

(2)  A  pris  2  cachets  de  1  gr.  50,  l’un  la  veille,  l’autre  le  matin  de  la  ponctien. 
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Si'Dous  juxtaposons  pour  les  connparer  les  quatre  analyses  précédentes  et  si 
nous  faisons  appel  aux  résultats  isolés  qui  ont  été  obtenus  par  divers  auteurs 
Jans  la  méningite  tuberculeuse,  nous  voyons  que  tous  ces  résultats  concordent 
et  nous  montrent  que  cette  affection  se  présente  avec  une  composition  chimique 
toute  spéciale  du  liquide  céphalo-rachidien,  avec  une  véritable  formule  chi¬ 
mique,  nette  et  précise  dans  ses  contours  qui  la  distingue  d’alîections  voisines 
avec  lesquelles  la  méningite  bacillaire  peut  cliniquement  être  confondue,  du 
moins  au  début. 

Cette  «  formule  »  (dont  la  réalité  vient  de  nous  être  encore  une  fois  démon¬ 
trée  par  un  nouveau  cas  récemment  observé)  (1)  se  résumerait  de  la  façon  sui¬ 
vante  : 

•1"  Teneur  élevée  mais  non  exagérée  en  albumine.  —  Les  doses  d’albumine  ren¬ 
contrées  dans  la  méningite  tuberculeuse  sont  élevées,  mais  restent  cependant  en 
général  au-dessous  de  deux  grammes.  Elles  varient  plus  exactement  entre  1  et 
S  grammes,  si  l’on  peut  toutefois  leur  assigner  une  limite.  La  cérine  en  cons¬ 
titue  la  majeure  partie,  mais  on  y  rencontre  souvent  aussi  du  fibrinogène  dont 
la  présence  se  traduit  par  une  formation  ultérieure  de  flocons  de  fibrine. 

L’albumine  est  donc,  dans  la  méningite  tuberculeuse,  en  proporiion  forte  mais 
non  exagérée. 

Les  doses  relevées  sont  inférieures,  souvent  de  beaucoup,  à  celles  que  l’on 
peut  rencontrer  dans  les  méningites  cérébro-spinales  à  méningocoques  ou  à 
pneumocoques.  Dirkens  et  l’un  de  nous  avons  trouvé  dans  ces  dernières  des 
chiffres  voisins  ou  légèrement  supérieurs  à  3  grammes.  Concetti  voit  même  les 
doses  s’élever  davantage  et  atteindre  3,  10  et  IS  grammes  par  litre  dans  21  cas 
observés. 

Les  chiffres  d’albumine  de  la  méningite  tuberculeuse  sont  par  contre  plus 
élevés  que  ceux  des  méningites  fi  bact.  coli,  à  b.  pyocijanique,  que  ceux  des pac%- 
niéningiles,  des  méningites  dites  séreuses  (méningites  trouvées  amicrobienncs), 
que  celles-ci  soient  primitives  (Concetti)  ou  qu’elles  aientapparu  au  cours  d’infec¬ 
tions  diverses  :  g astro- intestinales  (Concetti),  ourliennes  (observations  person¬ 
nelles),  typhoïde  (observations  personnelles)  ;  voyez  à  ce  sujet  la  notice. 

2"  Faible  proporiion  de  sucre.  —  Le  sucre  qui  est  normalement  compris  entre 
0  gr.  50  et  0  gr.  00  °/„a,  tombe  dans  la  méningite  tuberculeuse  aux  environs  de 
0  gr.  15  à  0  gr.  SO  par  litre. 

Cette  hypoglucose  n’est  pas  propre  à  la  méningite  tuberculeuse.  Elle  se 
retrouve  même  d’une  façon  plus  marquée  (Sicard  et  Rousseau  Langevelt)  dans 
les  méningites  kméningocogues,  à.  staphylocoques,  à  streptocoques,  distinguant  ainsi 
Ce  que  l’on  appelle  les  méningites  vraies  des  étals  méningés,  primitifs  ou  apparus 
nu  cours  de  diverses  infections  ou  auto-intoxications,  états  caractérisés  chimi¬ 
quement  par  l’augmentation  du  chiffre  des  albumines  et  l’existence  d’une  for- 
rnule  cytologique  (Sicard  et  Rousseau  l.angevelt,  —  Ilutinel,  —  Monod,  — 
Voisin,  —  Widal  et  Eroin,  —  Chaulfard  et  Eroin,  —  Clemenceau  de  la  Lo- 
querie,  etc.) 

S"  Chiffre  très  bas  des  chlorures.  —  Les  chlorures  qui  sont  normalement  com¬ 
pris  entre  7  gr.  20  et  8  grammes  diminuent  beaucoup  dans  la  méningite  tubercu¬ 
leuse,  où  ils  atteignent  des  valeurs  oscillant  entre  5  et  6  grammes  par  litre. 

Cette  diminution  a  toujours  été  notée  dans  la  méningite  tuberculeuse  ;  ajou- 

(f)  'Voir  Mestuezat  et  Gaujou.x,  C.  It.  Société  de  Biolo<iie,  26  juin  1909.  Résultats  ana¬ 
lytiques  :  A  :  — 0»52:  albumines  :  1  gr.  60;  sucre  ;  0,27;  NaCl  :  o,55;  extrait  :  H.EiO; 
matières  organiques  :  3  gr.  10  ;  cendres  ;  8,40;  perinéabiiilé  aux  nitrates  :  80  milligrammes. 
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Ions  (]u’un  taux  aussi  bas  de  chlorure  (chiffres  inférieurs  à  6  gr.  »/■>") 
observé  que  dans  cette  affection.  —  Widal  et  Sicard,  Nobécourt  et  Voisin  le 
considéraient  déjà  comme  caractéristique: 

Dans  les  méningites  à  méningocoques ,  le  chiffre  des  chlorures  est  toujours 
supérieur  à  6  grammes.  (Nobécourt  et  Voisin,  Nobécourt  et  Thuvien,  et  3  ob¬ 
servations  personnelles).  —  Il  en  est  de  même  dans  les  méningites  à  Pneumo¬ 
coque  (Achard  et  Laubry,  Achard  et  Grenet,  Nobécourt  et  Voisin)  et  dans  la 
méningites  au  cours  de  pneumonies  (Nobécourt  et  Voisin).  —  Les  chiffres  sont 
enfin  presque  normaux  dans  les  états  méningés  apparus  dans  les  oreillons 
(observations  personnelles)  ou  dans  la  fièvre  typhoïde  (observations  person¬ 
nelles). 

4"  lixlrait  abaissé  où  normal.  —  L’extrait  ou  résidu  fixe,  obtenu  par  évapo¬ 
ration  de  4  à  5  c.  c.  de  liquide  céphalo-rachidien  dans  une  capsule  de  platine 
au  IL  M.  bouillant,  est  plutôt  diminué  dans  la  méningite  tuberculeuse.  Il  est 
compris  entre  10  et  12  grammes  par  litre  alors  qu’il  atteint  13,5,  15  et 
16  grammes  dans  les  méningites  aiguës  :  rriéningites  à  méningocoques  (2  cas) 
et  méningite  d’origine  grippale  à  polynucléaires  (observation  personnelle).  Cette 
augmentation  tient  à  la  forte  proportion  de  matières  organiques  que  l’on  trouve 
dans  les  liquides  précédents.  Le  taux  des  substances  minérales  ne  variant  en 
effet  pas. 

Cette  considération  nous  amène  à  penser  que  la  détermination  de  l’extrait 
constitue  un  élément  nouveau  de  diagnostic  différentiel  entre  la  méningite 
tuberculeuse  et  les  autres  méningites,  et  nous  paraît  intéressant  à  ce  point  de 

Il  est  en  effet  quelquefois  difficile,  par  les  moyens  de  laboratoire  aujourd’hui 
classiques,  de  diagnostiquer  cette  affection.  L’essai  de  la  perméabilité  à  l’iodure 
est  incertain,  la  cytologie  manque  souvent  de  précision  et  l’inoculation  aux  ani¬ 
maux  exige  trop  de  temps  pour  être  pratique.  —  H  y  a  sans  doute  encore  le 
séro-diagnostic,  la  recherche  directe  du  bacille  dans  le  culot  et  la  perméabilité 
aux  nitrates  sur  laquelle  nous  reviendrons.  Mais  un  élément  nouveau  de  dia- 
gnos  ic  est  toujours  intéressant  à  noter. 

5"  A  Généralement  diminués.  —  La  détermination  des  points  cryoscopiques 
dans  les  méningites  a  fait  l’objet  de  nombreux  travaux.  La  recherche  du  A 
n’oITre  cependant  qu’un  intérêt  secondaire  au  point  de  vue  diagnostic.  S’il 
est  exact  de  dire  en  effet  que  les  A  sont  en  général  abaissés  dans  la  méningite 
tuberculeuse,  et  présentent  des  valeurs  comprises  entre  0'’45  et  0“35,  il  faut 
ajouter  qu’on  les  a  parfois  trouvés  supérieurs  à  0''36.  —  Une  valeur  normale  ou 
hypertonique  ne  doit  donc  pas  faire  rejeter  le  diagnostic  de  méningite  tubercu¬ 
leuse;  une  valeur  hypotonique  tout  en  autorisant  un  diagnostic  de  méningite  ne 
permet  pas  d’en  préciser  la  nature  tuberculeuse,  l’abaissement  du  A  se  retrou¬ 
vant  presque  aussi  marqué  dans  les  méningites  cocciqucs.  (Voyez  la  notice). 

Cet  abaissement  est  cependant  moins  grand  et  moins  constant  dans  les  mé- 
ningiles  cérébro-spinales  (à  méningo  on  pneumocoque),  les  valeurs  ne  descendant 
qu’exceptionnellement  pour  ces  dernières  au-dessous  de  0'’bl  et  0''52. 

Dans  les  états  méningés  apparus  au  cours  d’oreillons  ou  de  fièvre  typhoïde, 
nous  n’avons  pas  observé  de  diminution  du  A.  Ces  considérations  sont  à  rappro¬ 
cher  des  constatations  faites  au  sujet  du  sucre  et  des  chlorures. 

6"  Perrnéabililé  exagérée  aux  nitrates.  —  A  l’examen  chimique  du  liquide 
céphalo-rachidien  se  rattaêhe  encore  la  recherche  de  la  perméabilité  méningée 
aux  nitrates. 
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Nous  avons  insisté  ailleurs  (1)  sur  l’importance  de  la  recherche  de  cette  per¬ 
méabilité  et  sur  la  technique  à  suivre.  La  perméabilité  est  très  grande  dans  la 
méningite  tuberculeuse,  moyenne  dans  les  méningites  cérébro-spinales,  négli¬ 
geable  dans  beaucoup  d’états  méningés  ou  d’affections  chroniques  du  système 
nerveux. 

Il  y  a  donc  là  un  élément  précieux  de  diagnostic  de  la  méningite  tubercu¬ 
leuse  qui,  s’ajoutant  aux  précédents,  complète  de  la  façon  la  plus  heureuse  le 
tableau  chimique  de  cette  affection. 

*  * 

Telle  est  la  formule  à  laquelle  nous  sommes  conduits  ;  elle  ne  traduit  pas  seu¬ 
lement  les  résultats  de  nos  propres  recherches,  mais  elle  synthétise  ceux  de 
nombreux  auteurs,  dont  les  chilfres  épars  se  perdent  dans  le  volumineux. dossier 
de  la  littérature  du  liquide  céphalo-rachidien.  Cette  synthèse,  parfois  labo¬ 
rieuse,  n’est  cependant  pas  restée  vaine.  La  formule  à  laquelle  elle  a  permis 
d’aboutir,  par  sa  netteté,  par  ses  caractères  spéciaux  mérite  de  retenir  l’atten- 
lion.  On  trouvera  à  la  lin  de  ce  travail  une  notice  bibliographique  aussi  com¬ 
plète  que  possible  des  travaux  dans  lesquels  nous  avens  pu  puiser  quelques 
documents. 

La  littérature  du  liquide  céphalo-rachidien,  comme  nous  le  disions  au  début, 
ne  nous  fournit  que  des  données  chimiques  isolées  ;  c’est  ici  une  détermination 
de  A,  là  un  dosage  de  sucre,  là  encore  une  pesée  d’albumine.  Bien  rarement  un 
même  auteur  a  combiné  plus  de  deux  de  ces  déterminations  sur  un  même 
liquide.  Comment  dans  ces  conditions  aurait-il  été  possible  d’acquérir  une  vue 
d'ensemble  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  la  méningite  tuberculeuse  pour 
essayer  d’en  tirer  des  éléments  diagnostiques  ?  A  part  peut-être  ce  qui  a  eu  lieu 
pour  le  sucre  et  les  A,  ta  dispersion  même  des  recherches  empêchait  véritable¬ 
ment  que  quelqu’un  essayât  de  les  rapprocher. 

Le  travail  de  synthèse  auquel  nous  nous  sommes  livrés,  en  collationnant 
quels  qu’ils  soient  les  chiffres  épars  que  nous  avons  trouvés,  du  fait  qu’il  nous 
montrait  la  parfaite  concordance  des  résultats  partiels  obtenus  par  les  divers 
auteurs  avec  nos  propres  recherches,  nous  a  permis  d’étayer  sur  des  bases  plus 
solides  les  différents  termes  de  la  formule  que  nous  avions  par  nous-mème 
esquissée,  et  il  a  enfin  permis  de  considérer  dans  son  ensemble  le  tableau  chi¬ 
mique  de  la  méningite  tuberculeuse. 

Les  traits  essentiels  de  la  formule  d  laquelle  nous  sommes  conduits  peuvent 
être  résumés  comme  suit  : 

1“  Teneur  élevée  mais  non  exagérée  en  albumine  :  (1  à  2  grammes); 

2“  Faible  proportion  de  sucre  :  (0,13  à  0,30); 

3"  Cliiflre  <rcs  bas  des  chlorures  ;  (5  à  6  grammes)  ; 

4"  Extrait  abaissé  ou  normal  ;  (10,3  à  12)  ; 

3"  A  généralement  diminués  :  (0“43  —  0'’30); 

6"  Perméabilité  exagérée  aux  nitrates  :  (70  à  90  milligrammes). 

La  méningite  tuberculeuse  nous  apparaît  donc  comme  possédant  une  symp¬ 
tomatologie  physicochimique  des  plus  nettes  que  l’on  retrouve  au  complet  dans 
les  cinq  analyses  ci-dessus. 

L’expérience  nous  permet  d’induire  que  ce  n’est  pas  là  une  rencontre  for- 

(1)  W.  Mbsthezat  et  E.  Gaujocx,  Société. de  Biologie,  13-27  mars,  24  avril  1909. 
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tuite  et  que  l'on  poui-i-a  toujours  avec  ces  données  diagnostiquer  une  méningite 
tuberculeuse  existante  ou  éviter  au  contraire  comme  cela  est  déjà  arrivé  plu¬ 
sieurs  fois  à  l’un  de  nous,  de  laisser  porter  dans  les  cas  douteux  un  diagnostic  de 
méningite  tuberculeuse,  qu’accompagne  en  général  un  pronostic  fatal. 

Nous  voudrions  en  terminant  insister,  et  cela  d’ailleurs  d’une  façon  absolu¬ 
ment  générale,  sur  la  nécessité  qu’il  y  a  pour  tirer  quelque  parti  de  l’examen 
physicocliimique  du  liquide  céplialo-rachidien,  de  n’envisager  qu’une  formule 
complète  et  de  ne  pas  borner  son  examen  comme  on  a  tendance  à  le  faire  et 
comme  on  l'a  fait  jusqu’ici  à  la  détermination  d’un  seul  élément. 

De  même  qu’on  ne  saurait  en  clinique  porter  un  diagnostic  sur  un  symptôme 
isolé,  on  ne  peut  en  chimie  tirer  partie  de  la  valeur  d’un  seul  constituant.  Un 
organisme  ne  réagit  pas  toujours  de  la  même  façon  :  les  variations  subies 
dans  le  pourcentage  d’un  élément  dans  une  affection  donnée  peuvent  manquer  de 
netteté,  les  conclusions  rester  hésitantes  ;  ou,  ce  qui  est  plus  grave, ]des  confusions 
peuvent  s’établir  si  la  variation  n’est  pas  propre  à  l’état  morbide  considéré. 

Il  est  donc  indispensable,  pour  le  chimiste,  d’envisager  toujours  les  divers 
éléments  du  problème  et  de  ne  considérer  qu’une  formule  complète,  au  même 
titre  qu’un  clinicien  s’efforcera  de  ne  formuler  son  diagnostic  que  sur  un 
ensemble  de  symptômes. 

Ainsi  compris,  l’examen  clinique  du  liquide  céphalo-rachidien  prend  une 
signification  bien  plus  haute  que  celle  que  pouvait  contribuer  à  lui  donner  les 
déterminations  partielles  effectuées  jusqu’ici. 

Nous  sommes  persuadés  que  les  progrès  de  la  chimie  pathologique  du  liquide 
céphalo-rachidien  sont  liés  à  cette  façon  d’organiser  les  recherches  (1).  Il  en 
résulterait  sans  doute  la  détermination  de  formules  de  cette  humeur  au  cours 
des  diverses  affections,  formules  qui  n’auraient,  bien  entendui  la  prétention  que 
d’être  des  types  dont  se  rapprocheraient  les  divers  cas  cliniques. 

La  méningite  tuberculeuse,  au  point  de  vue  de  la  composition  du  liquide 
céphalo-rachidien,  n’est  qu’une  modalité  particulière  de  réaction  des  méninges 
ou  des  plexus  aux  agents  infectieux  ou  toxiques.  Certains  facteurs  de  cette  réac¬ 
tion  se  trouvent  exagérés  dans  la  méningite  tuberculeuse,  d’autres  au  contraire 
atténués  comme  nous  l’avons  montré  dans  les  paragraphes  précédents.  Ce  sont 
les  limites  entre  lesquelles  varient  ces  divers  éléments,  données  d’un  réel 
intérêt  diagnostic  et  pronostic  que  nous  avons  voulu  fixer  dans  ce  travail. 


NOTICL 

Ai.uumine.  — '  Les  doses  suivantes  d’albumine  ont  été  signalées  dans  la  méningite 
tuberculeuse  '■ 

2  gr.  10et2gr.  18  par  litre  (Denigés  et  Sabrazès  1896)  (14);  1  gr.  20  (Marfan  1897) 
(29);  0  gr.  50  à  2  grammes  (l’faundler  1899);  1  gr.  50  (Dirkens  1901)  (15);  0  gr.  75  et 

1  gr.  40  (Monod  1902)  (30);  0  gr.  75  à  1  gramme  (Léri  1902)  (27);  1  gr.  05  et  2  grammes 
(Renon  et  Tixior  1906)  (33).  Ces  auteurs  donnent  aussi  un  chilfre  de  5  grammes.  Nous 
émettons  quelques  réserves  sur  le  chiffre  de  10  grammes  qu’aurait  trouvé  Freyban  (cité 
par  'Wolf);  3  grammes  l'ust  —  0,50  à  1.75  Rous  :  8  cas  ~. 

Dans  les  méningites  cérébro-spinales,  les  doses  d’albumine  sont  plus  élevées.  Concotti 
(1900),  dans  21  examens  de  méningites  évoluant  depuis  1  à  18  mois,  quelquefois  mémo 

2  ans,  et  de  nature  vraisemblablement  méiüngococique,  trouve  des  chilfres  de  5  grammes, 
10  grammes  et  15  grammes  par  litre;  Dirkens  (1901)  (15)  donne  pour  les  méningites 

(1)  Il  ne  faut  pas  plus  de  15  à  20  c.  c.  de  liquide  pour  effectuer  les  déterminations  ci- 
dessus  et  avoir  une  formule  complète. 
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méningocociquiit  l  gv.  50  à  3  grammes,  et  nous-mêmes  avons  dosé  2  gv.  80  et  3  grammes. 

Dans  deux  méningites  à  pneumocoques,  Concetli  (13),  trouve  7  et  8  grammes.  Dans 
une  forme  grippale,  nous  avons  noté  3  gr,  33.  Rous.  dans  mé.  àStreptoco.  :  4  gr.  (33  bis). 

Les  chillres  d’albumine  sont  au  contraire  plus  faibles  et  généralement  inférieurs  à 
ceux  de  la  méningite  tubercuieuse  dans  les  méningites  dues  à  d’autres  espèces  micro¬ 
biennes,  ou  dont  la  nature  infectieuse  ne  saurait  être  affirmée.  C’est  ainsi  que  nous 
reievons  des  chiffres  allant  de  0  gr.  60.à  un  gramme  par  litre  dans  4  méninges  à  bact.  coli 
(Concetti)  (13);  1  gr.  15  dans  une  méningite  pyoeyanique  (Concetti)  (13);  1  gr.  22  dans 
une  pachyméningile  (Frankel-Ileiden)  (17);  1  gr.  09  danl  une  méningite  séreuse  (amicro- 
bienne)  (Frankel-Ileiden)  (17)  ;  0  gr.  50  à  1  gramme  dans  quelques  méningites  séreuses 
primitives  (Concetti)  (13):  0  gr.  13  à  0  gr.  80  pour  13  méningites  trouvées  amicrobiennes 
survenues  à  ia  suite  d’infections  gaslro-inleslinalet  (Concetli)  (13)  ;  0  gr.  60  dans  une 
néningile  ourlienne  (obs.  personnello)  ;  0,50  et  0  gr.  15  au  cours  de  phénoméningés  apparus 
dans  une  typhoïde  :  Barié  et  Lian  (6  bis)  et  observation  personnello.  —  0,60  à  1  gr.  dans  la 
méningite  saturnine  ;  Bernard  et  Troisier  (6  ter).  —  0  gr.  95  dans  Vurémie  (obs.  personn.). 

La  méningite  tuberculeuse  tient  donc  une  place  intermédiaire  entre  ios  méningites 
cérébro-spinales  à  réaction  albumineuse  exagérée  et  les  méningites  se  rapprochant  des 
états  méningés. 

Sucre.  —  Le  sucre  a  été  trouvé  à  l’état  de  traces  par  Denigès  et  Sabrazès  (1896)  (14); 
par  Sabrazès  et  Binaud  (1897)  (34).  En  faible  quantité  par  Comba  (1899)  (12);  par  Dic¬ 
kens  (1900)  (16)  ;  par  Gillard  (1904)  (20). 

Sicard  et  Rousseau  Langevelt  précisent  ces  notions  (1904)  et  indiquent  des  chiffres  do 
0  gr.  19  et  0  gr.  25  dans  la  méningite  tuberculeuse  (7  cas). 

Cette  faible  teneur  eu  sucre  se  rencontre  dans  les  méningites  non  tuberculeuses;  mé¬ 
ningites  cérébro-spinales  à  méningocoques  (Comba)  (12;  ;  Sicard  et  Rousseau  Langevelt 
'  (36);  les  méningites  à  streptocoques  (Comba)  (12);  à  staphylocoque  (Sicard  et  R.  Lange¬ 
velt)  (36).  Ces  derniers  auteurs  donnent  les  chiflres  de  0  gr.  12  et  0  gr.  19.  Nos  observa¬ 
tions  personnelles  sur  méningite  cérébro-spinales  à  méningocoques,  confirment  ces  chiffres  ; 
directement,  comme  d’ailleurs  dans  le  cas  de  méningite  tuberculeuse,  on  n’obtient  en 
général  pas  do  réduction  du  fehling.  Mais  après  défécation  celui-ci  se  réduit  et  fournit  des 
chiffres  analogues  aux  précédents. 

Cette  diminution  du  sucre  ne  s’observe  pas  dans  les  états  méningés  ou  les  méningites 
apparues  au  cours  de  pneumonies  ou  de  bronchopneumonies  (0  gr.  50  à  0  gr.  60)  —  de 
gastro-antérites  (0  gr.  40  4  0  gr.  46)  —  à  hclmithases  intestinales  (0  gr.  47  à  0  gr.  50)  — 
de  fièvre  typhoïde  (0  gr.  51  4  0  gr.  53)  (observation  personnelle  :  O.gr.  50)  —  de  grippe 
—  d’oreillons  avec  phéno- méningés  (1  gr.  07  4  0  gr.  50,  observations  personnelles). 
Voyez  ;  Sicard  et  Rousseau  Langevelt  (36);  Monod  (30)  ;  Voisin  (38);  Widal  et  Froin, 
Chauffard  et  Froin,  Clemenceau  de  la  Loquerie  (11). 

Chlorures.  —  Tous  les  dosages  de  chlorures  effectués  dans  la  méningite  tuberculeuse 
accusent  des  chiffres  très  faibles. 

Denigès  et  Sabrazès  (14)  ;  ont  trouvé  5  gr.  9,  5  gr.  90,  6  grammes  ;  Widal,  Sicard  et 
Monod,  4  gr.  70  ;  Dirkens  (16)  :  5  gr.  20  ;  Monod  (30)  :  6  gr.  50.  Nobécourt  et  Voisin, 

S  gr.  94  à  6  gr.  94  dans  12  cas,  avec  une  moyenne  de  6  gr.  36.  Halfern  et  Landau  (22) 
donnent  5  gr.  54.. 

Dans  les  autres  méningites,  on  ne  retrouve  pas,  tout  au  moins  d’une  façon  aussi  pro¬ 
noncée,  cet  abaissement  du  chiffre  des  chlorures.  On  a  signalé,  dans  la  méningite  céré¬ 
bro-spinale  à  méningocoque  :  6  gr.  34  ;  (Nobécourt  et  Voisin)  (30  bis)  ;  6  gr.  60.  (Nobécourt 
et  ïhuvien  (cité  par  Monod)  ;  6  gr.  50,  6  gr.  41  et  7  grammes  (observations  personnelles). 

Dans  la  méningite  à  pneumocoque  :  7  gr.  60,  (Achard  et  Laubry)  (2  bis)  ;  6  gr.  70,  ■ 
(Achard  et  Grenet)  (1) ;  6  gr.  35  et  6  gr.  60.  (Nobécourt  et  Voisin  (30  bis);  6  gr.  10  (Voi¬ 
sin)  (38). 

Dans  huit  méningites  au  cours  de  pneumonie,  Nobécourt  et  Voisin  ont  trouvé  des  chiffres 
variant  de  6  gr.  29  4  7  gr.  36.  Dans  la  méningite  séreuse,  Monod  indique  7  4  8  grammes 
(30).  Au  cours  de  typhoïde,  7  gr.  12  :  Nobécourt  et  Voisin)  (30  bis);  7  gr.  31  (observation 
personnelle);  7  gr.  90,  (observation personnelle).  Au  cours  d'oreillons  :  7gr.  20,  (obser¬ 
vation  personnelle);  d'angine  de  Ludwig  :  7  gr.30  (Nobécourt  et  Voisin  (30  bis). 

Enfin  exceptionnellement  on  a  noté  l’abaissement  des  chlorures  dans  quelques  affec¬ 
tions  qui  no  sauraient  d’ailleurs  prêter  4  confusion  avec  la  méningite  tuberculeuse  tels 
que  :  la  paralysie  générale  (Wolf),  (42);  l’urémie  nerveuse  (Carrière),  (9);  l’épilepsie, 
l’hystérie,  le  mal  de  Pott  (Sicard  et  Viron  (39  bis). 

Abaissement  cryoscopique.  —  Les  valeurs  suivantes  ont  été  trouvées  pour  A  dans  la 
méningite  tuberculeuse  : 
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De  —  ü"48  ù,  —  0"56  (dans  8  cas)  par  Widal,  Sicai-d  et  Havaut  (1900)  (41)  ;  do  —  0»51  à 
0"53  (8  cas)  IJirliotis  (1901)  (15);  —  0“51,  Souques  et  Quiserne  (1901)  (37);  —  0»o5,  Grill'on 
(1901)  (21)  ;  —  ü»44  à  0"37  (6  cas),  Achard.  Loep  et  Laubey,  1901  (4);  —  0»55  par  Lere- 
boulet  '(25);  —  0"50  à  0''56  (4  cas),  Léri,  (1902)  (27;;  0“48  à  0»55  par  Monod  (1902)  (30)  ; 

—  Carrière  quatorze  lois  sur  vingt  trouve  des  valeurs  inférieures  à  O^SO  ;  six  fois  il  a 
observé  riiyportonicité  ;  onze  fois  Lulier  note  des  A  inférieurs  à  0“58;  deux  fois  le 
liquide  était  hypertonique  ;  —  Mme  llirsbborn  (1903)  (23),  trouve  —  0"49  é  —  0“50  une 
fois,  —  0“57  dans  b  observations.  Fusebs  et  Roscnthal  (1904)  (19)  notent  une  dépression 
constante. 

Dans  les  méningites  non  tuberculeuses  cérébro-spinales  à  méningo  ou  pneumocoque, 
on  a  également  signalé  l’hypertonicité  du  liquide  céplialo-racbidien.  La  dépression  est 
toutefois  moindre  (lue  dans  la  méningite  tuberculeuse.  On  a  trouvé  : 

Dans  la  méidngite  à  j/iéningocot/ue  :  —  0"54  à  —  0“39  (3  cas)  et  une  fois  —  ü“40  à  — 
0“o3  Acbard  et  Laubry  (2)  ;  —  U°52  à  —  0"04  dans  56  cas  Hailey  (6)  ;  treize  fois,  —  0"50 
ù  —  0"81,  Uailey  ;  0“.54  à  0"57  (observations  personnelles). 

Dans  la  méningite  à  pneiimecof/ue  :  —  0“59  Widal,  Sicard  et  Ravaut(41);  —  0"54  à 

—  0"64  (Acbard  et  Laubry)  (2);  —  0"54  à —  0“63  (3  cas)  Acbard,  Loepei-,  Laubry  (4): 
et  dans  d’autres  ras  de  méningites  également  cocciques,  ducs  à  l’un  ou  l’autre  des 
agents  microbiens  précédents  :  —  U‘'46  à  —  0“64  (1  cas),  Widal,  Sicard  et  Ravaul  (41)  : 

—  0»54,  Wolf  (42)  ;  '  —  0»ol  Grifon  (21)  ;  —  U«5l  Sicard  et  Rrécy  (35)  ;  —  0«47  à  —  0"59 
(3  cas),  Léri  (26);  —  0»34  Monod  (30);  —  0'’50  à  —  0"56  Luthier  (28);  —  O-bS  à  0»60, 
Massaglia  (29  bis). 

Dans  la  méningite  au  cours  de  pneumonie  une  moyenne  de  —  0'’.')2  (4  cas),  —  0»i7  à 

—  0"54,  Nobécourl  et  Voi.sin  (30  bis). 

Dans  le  ménigisme  au  cuur.s  d'oreillons  —  0“60  (observation  personnelle);  de  hjpimde 

—  0"56  (observation  personnelle). 
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LES  LÉSIONS  lUÜICULAIKES  DANS  LES  MÉNINGITES 


M.  J.  Tinel 

Interue  des  Hôpitaux. 

(Travail  du  laboratoire  du  professeur  Dejerine) 

Nous  nous  sommes  proposé  d’étudier  les  lésions  radiculaires  au  cours  des 
•méningites,  de  rechercher  le  mécanisme  de  ces  lésions,  et  de  voir  si  ces  notions 
pouvaient  éclaircir  en  quelque  point  la  pathogénie  du  tabes  et  la  nature  de  ses 
•’opports  avec  la  méningite  syphilitique. 

Tout  ce  travail  s’inspire  en  grande  partie  des  recherches  de  Nageotte  sur  le 
•tfii'f  radiculaire  et  les  lésions  du  tabes,  et  des  études  de  Cestan  et  Sicard  sur 
le  nerf  de  conjugaison. 

Nous  rappelons,  en  effet,  que  selon  Nageotte,  on  appelle  nerf  radiculaire  «  la 
portion  des  racines  qui  est  comprise  entre  le  point  où  les  racines  abordent  la 
•lure-mère  et  celui  où  la  racine  postérieure  aboutit  au  ganglion  » .  C’est  ce  que 
Cestan  et  Sicard  ont  appelé  nerf  de  conjugaison,  parce  que  les  racines  anté¬ 
rieure  et  postérieure  y  cheminent  accolées  l’une  à  l’autre.  Ces  racines  sont 
entourées  d’une  gaine  fibreuse  commune,  issue  de  la  dure-mère,  et  qui  va,  plus 
ou  moins  loin,  s’accoler  au  névrilemme  et  se  fusionner  avec  lui;  elles  sont 
Séparées  l’une  de  l’autre  par  une  cloison  fibreuse  issue  de  la  gaine  durale. 

Ces  racines  sont  accompagnées,  à  l’intérieur  de  cette  enveloppe  durale,  par 
ùn  prolongement  de  la  gaine  arachnoïdienne,  qui  va  aussi  se  perdre  sur  le 
ùévrilemme.  Il  existe  donc  autour  des  racines  une  gaine  séreuse,  en  communi¬ 
cation  directe  avec  les  espaces  sous-arachnoïdiens  et  baignée  de  liquide  céplialo- 
•■achidien. 
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L’existence  de  celte  gaine  arachnoïdienne  est  pour  nous  le  point  capital; 
c’est  elle  qui  doit  être  considérée  comme  la  cause  de  la  fragilité  spéciale  du  nerf 
radiculaire,  et  qui  nous  parait  en  expliquer  les  lésions  constantes  dans  toutes 
les  méningites, 

Suivant  les  régions,  cette  gaine  arachnoïdienne  se  prolonge  plus  ou  moins  sur 
les  racines  accolées  du  nerf  radiculaire.  Des  expériences  encore  inédites  de 
Thomas,  confirmées  par  nos  recherches,  montrent  qu’à  la  région  cervicale  cette 
gaine  mesure  4  à  5  millimètres,  et  n’atteint  pas  le  ganglion.  A  la  région  dor¬ 
sale.  elle  est  très  courte,  et  ne  mesure  guère  plus  de  1  à  2  millimètres;  à  la 
région  lombaire  elle  est  très  profonde,  atteint  10  à  15  millimètres  et  vient  sou¬ 
vent  même  coiffer  l'extrémité  du  ganglion,  dont  le  pôle  supérieur  se  trouve  par 
conséquent  baigné  de  liquide  céphalo-rachidien. 

üe  ces  culs-de-sac  sous-arachnoïdiens  partent  de  véritables  fentes  lympha- 
thiques,  qui  longent  le  ganglion  ou  le  traversent  dans  les  interstices  de  ses 
faisceaux  pour  aboutir  à  la  gaine  séreuse  du  nerf  périphérique;  ces  fentes  Ijni- 
phatiques  semblent  constituer  de  véritables  voies  efférentes  de  la  circulation 
céphalo-rachidienne. 

Enfin,  comme  l’avaient  fait  remarquer  Cestan  et  Sicard,  cette  gaine  arach¬ 
noïdienne  descend  plus  bas  sur  la  racine  postérieure  que  sur  la  racine  anté¬ 
rieure;  au-dessus  du  pôle  ganglionnaire,  comme  la  racine  postérieure  se  divise 
en  faisceaux  secondaires,  l’espace  sous-arachnoïdien  s’insinue  entre  ces  fais¬ 
ceaux,  les  dissociant  et  formant  à  ce  niveau  toute  une  série  de  petits  culs-de- 
sac  sus-ganglionnaires. 

-UC- 

*  UC- 

Telles  sont  les  conditions  anatomiques  spéciales  qui  constituent  pour  nous  l’in¬ 
térêt  capital  du  nerf  radiculaire,  et  semblent  conditionner  ses  lésions  dans  les 
méningites. 

En  effet,  on  constate  dans  toute  méningite,  syphilitique,  tuberculeuse  ou 
cérébro-spinale,  une  accumulation  considérable  de  leucocytes  dans  les  culs-de- 
sac  terminaux  de  cette  gaine  radiculaire.  Ils  forment  autour  des  racines 
d’énormes  manchons  leucocytaires;  ils  s’accumulent  en  amas  dans  les  logettes 
sus-ganglionnaires,  s’infiltrent  entre  les  faisceaux  de  la  racine  postérieure, 
viennent  à  la  région  lombaire  coiffer  le  pôle  supérieur  du  ganglion  et  pénétrer 
même  dans  ses  interstices. 

Cette  disposition  est  constante  dans  toutes  les  méningites.  C’est,  à  la  sclé¬ 
rose  prés,  l’aspect  des  lésions  décrites  par  Nageotte  dans  le  tabès,  signalées  par 
lui  et  par  de  Massary  dans  un  grand  nombre  de  maladies  générales.  Elles  tra¬ 
duisent  manifestement  une  réaction  générale  des  méninges. 

Mais  nous  ne  croyons  pas  qu’on  puisse  les  interpréter  comme  une  inflammation 
localisée  des  méninges  radiculaires.  Nous  croyons  au  contraire  que  c’est  là  un 
processus  banal,  non  inflammatoire,  et  résultant  simplement  de  l’accumulation 
dans  les  culs-de-sac  radiculaires  de  tous  les  éléments  figurés  en  circulation  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien. 

Non  seulement,  en  effet,  nous  l’avons  rencontré  dans  les  méningites,  mais 
encore  dans  toutes  les  réactions  méningées  s’accompagnant  de  lymphocytose, 
comme  dans  la  pachyméningite  cervicale  syphilitique  ou  la  paralysie  générale 
au  début;  au  cours  de  l’hémorragie  méningée,  c’est  dans  ces  culs-de-sac  que 
s’accumulent  les  globules  rouges. 

Enfin,  si  nous  pratiquons,  comme  l’avaient  fait  Cestan  et  Sicard,  des  injec- 
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tiens  de  particules  colorées  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  nous  constatons 
que  c’est  de  même,  au  niveau  de  ces  culs-de-sac,  que  va  s’en  faire  l’accumulation. 
Limage  d’un  ganglion  lombaire  après  une  injection  intracrânienne  d’encre 
de  Chine,  présente  les  mêmes  amas  dans  les  logettes  sus-ganglionnaires,  et  est 
exactement  superposable  aux  coupes  de  méningite  tuberculeuse,  syphilitique, 
cérébro-spinale,  ou  d’hémorragie  méningée. 

il  nous  semble  probable  que  cette  accumulation  si  spéciale  résulte  d’une 
sorte  de  décantation  des  éléments  figurés  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  ces 
sortes  de  citernes  que  constituent  les  gaines  radiculaires,  lombaires  et  sacrées. 
Elle  dépend,  en  grande  partie,  de  leur  situation  déclive  et  de  leur  direction 
verticale. 

Mais  cette  explication  n’est  pas  suffisante.  En  effet  les  mêmes  amas  de  leuco¬ 
cytes  à  l’extrémité  des  gaines  radiculaires  se  retrouvent,  beaucoup  moins  consi¬ 
dérables  il  est  vrai,  mais  très  nets  cependant,  dans  les  racines  cervicales  qui 
sont  presque  horizontales,  et  dans  les  nerfs  crâniens  eux-mêmes. 

11  semble  donc  nécessaire  de  donner  de  ces  faits  une  seconde  explication  ; 

est  la  circulation  du  liquide  céphalo-rachidien.  «  On  peut,  dit  Nageotte,  con¬ 
sidérer  le  nerf  radiculaire  et  ses  membranes,  comme  une  voie  efférente  pour  la 
circulation  lymphatique  du  système  nerveux  central.  »  Il  parait  très  probable 
lue  le  liquide  céphalo-rachidien  s’écoule  lentement,  en  filtrant  par  les  inters¬ 
tices  et  fentes  lymphatiques  qui  longent  ou  traversent  le  ganglion  pour  se  con¬ 
tinuer  avec  la  gaine  séreuse  des  nerfs. 

Les  éléments  figurés,  transportés  par  cette  circulation  lente,  s’accumulent 
dans  les  culs-de-sac  arachnoïdiens,  à  l’entrée  de  ces  fentes  trop  petites  pour 
leur  livrer  passage;  ils  s’y  déposent  en  quelque  sorte  comme  sur  un  filtre,  et 
forment  en  ces  points  d’élection  ces  amas  caractéristiques  de  toute  réaction 
•Qéningée.  ■ 

Ces  amas  leucocytaires  ne  nous  paraissent  donc  pas  être  le  fait  d’une  inflam- 
®aation  localisée  au  nerf  radiculaire. 

Evidemment,  si  les  microbes  transportés  avec  les  leucocytes  se  greffent  sur 
les  méningites  radiculaires,  ils  peuventy  déterminer  une  réaction  inflammatoire. 
Nous  avons  rencontré  parfois,  dans  la  méningite  tuberculeuse,  des  nodules 
tuberculeux  greffés  sur  le  pôle  supérieur  du  ganglion.  Mais  c’est  un  fait  rare, 
0  est  une  localisation  secondaire,  comparable  en  somme  à  ces  radiculites  infec- 
'  lieuses  que  l’on  peut  voir  compliquer*une  infection  générale  des  méninges,  et 
évoluer  alors  pour  leur  propre  compte. 

En  général,  et  tout  au  moins  dans  les  méningites  aiguës,  ces  amas  leucocy¬ 
taires  ne  s’accompagnent  d’aucune  réaction  inflammatoire;  ils  ne  s’organisent 
pas  en  nodules  infectieux;  ils  ne  déterminent  pas  de  sclérose;  et  pourtant  il 
existe  déjà  des  lésions  profondes  des  faisceaux  nerveux,  lésions  que  nous 
^•■oyons  pouvoir  rapporter  au  contact  des  leucocytes  eux-mêmes  et  des  subs¬ 
tances  toxiques  dont  ils  sont  chargés. 


Les  racines  sonten  effet  très  altérées  dans  leur  traversée  radiculaire,  et,  comme 
t  avait  montré  Nageotte  pour  le  tabes,  les  lésions  frappent  la  racine  antérieure 
*ussi  bien  que  la  postérieure,  bien  qu’elles  soient  prédominantes  sur  celle-ci. 

Orj  et  c’est  là  un  fait  capital,  ces  lésions  nerveuses  sont,  dans  les  méningites 
Aiguës,  strictement  localisées  aux  points  d’accumulation  des  amas  leucocytaires  : 
*Ees  n’existent  que  là  où  ils  se  rencontrent;  elles  prédominent  là  où  ils  sont 
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plus  considérables  ;  elles  siègent  sur  la  racine  antérieure  à  un  niveau  plus  élevé 
que  sur  la  racine  postérieure,  c’est-à-dire  au  point  même  où  se  termine  la  gaine 
arachnoïdienne.  Elles  frappent  presque  uniquement  la  périphérie  des  faisceaux 
volumineux  qu’entoure  un  manchon  de  leucocytes;  tandis  qu’elles  altèrent  en 
totalité  lespetits  faisceaux  dissociés  qui  se  trouventcomme  plongésau  milieu  des 
amas  infectieux.  C’est  pourquoi  la  racine  antérieure  n’est  que  peu  touchée,  carelle 
traverse  en  faisceau  compact  la  zone  dangereuse;  si  par  hasard  elle  se  dissocie 


en  un  point,  en  ce  [loint  elle  est  Irappec. 


Uiberculeiisc  chez  un  nouriseun  de  î‘2  mois. 
—  Ilh'  rucirie  loinliaii'c  (acide  osinii|uo).  — Accuuiula- 

--  Dégénérescence  Jocalisée  des  lulics  à  inyclinc. 


des  cordons  postérieurs  de  la  moelle,  et, 
plétement  dégénérés. 


Ea  racine  postérieure  au  contraire 
présente  des  altérations  d’autant  plus 
profondes  (]ue  la  gaine  radiculaire 
descend  plus  bas,  jusqu’au  point  où 
les  faisceaux  se  dissocient  pour  pé¬ 
nétrer  dans  le  ganglion  ;  et  si,  comme 
à  la  région  lombaire,  les  culs-de-sae 
atteignent  et  pénétrent  le  pôle  supé¬ 
rieur  du  ganglion,  les  cellules  gan¬ 
glionnaires  sont  atteintes  et  dégé¬ 
nérées. 

Dans  les  processus  aigus  ces  lésions 
consistent  à  peu  prés  uniquement  dans 
une  disparition  de  la  myéline.  Eu 
quelques  points  cette  démyélinisation 
massive  semble  précédée  par  une  sorte 
de  gonflement  pâle  et  d’hypertrophie 
de  la  gaine  de  myéline.  11  est  rare  de 
constater  une  fragmentation  en  bou¬ 
les;  ce  qui  domine,  c’est  la  pâleur 
progressive  de  la  myéline  aboutissant 
à  sa  disparition  complète. 

Dans  les  méningites  aiguës,  que 
nous  avons  surtout  étudiées,  les  cy- 
lindraxes  ne  paraissent  pas  sensible¬ 
ment  touchés;  mais  il  est  logique  de 
supposer  que,  mis  à  nu  par  cette  dé 
myélinisation,  ils  puissent  être  altérés 
par  une  action  plus  prolongée  et  subir 
toutes  les  phases  de  la  dégénérescence 
wallérlenne.  De  fait,  dans  un  cas  de 
méningite  tuberculeuse  ayant  évolué 
un  peu  plus  de  3  semaines  chez  un 
nourrisson,  nous  avons  trouvé  au 
Marchi  une  teinte  un  peu  plus  foncée 
çà  et  là  même,  quelques  tubes  cotn- 


II  est  assez  difficile  de  se  prononcer  sur  la  cause  de  ces  lésions  nerveuses  dan» 
la  traversée  radiculaire-. 

Nous  avons  montré  les  \'aisons  qui  semblent  plaider  contre  une  réaction 
inllammatoire  localisée. 
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Faut-il  incriminer  les  mioroi)es  eux-mêmes,  clinrriés  comme  les  leucocytes 
«t  accumulés  avec  eux  dans  la  gaine  radiculaire  ?  Nous  avons  recherché  dans 
la  méningite  tuberculeuse  les  bacilles  de  Koch  ;  leur  présence  est  aussi  rare  que 
«elle  des  nodules  tuberculeux. 

S’agit-il  d’une  action  toxique  diffuse  du  liquide  céphalo-rachidien  sur  cette  . 
zone  particuliérement  fragile  ?  La  limitation  si  strictement  précise  de  la  dégé¬ 
nérescence  ne  semble  pas  manifester  une  action  de  ce  genre. 

Il  nous  parait  en  somme  beaucoup  plus  probable  que  les  lésions  résultent  des 
leucocytes  eux-mêmes,  véhicules  de  l'agent  toxique,  et  chargés  sans  doute  des 
endotoxines  des  corps  microbiens  digérés. 

Ce  serait  là,  par  conséquent,  un  processus  tout  à  fait  spécial  et  non  inflam- 
niatoire,  une  action  directe,  une  action  de  contact,  comparable  aux  névrites 
provoquées  par  l’application  locale  de  substances  toxiques. 

Que  des  lésions  inflammatoires  apparaissent  secondairement;  que-le  tissu 
conjonctif  réagisse  au  contact  des  leucocytes  comme  y  réagissent  déjà  les  tubes 
nerveux;  qu’il  en  résulte  dans  les  processus  chroniques  une  sclérose  plus  ou 
nioins  complète  réalisant  les  processus  de  polynévrite  et  d’endonévrite  décrits 
par  Nageotte  dans  le  tabes,  et  constituant  alors  la  névrite  transvei'se  radicu¬ 
laire;  que  cette  sclérose  secondaire  soit  pour  beaucoup  dans  l’incurabilité  des 
lésions  tabétiques,  rendant  impossible  la  restauration  des  tubes  nerveux;  tout 
cela  nous  paraît  infiniment  probable.  Mais  cette  névrite  transverse,  comme  la 
dégénérescence  même  des  tubes  nerveux,  n’est  qu’une  conséquence  seconde  de 
1  accumulation  des  leucocytes  dans  les  gaines  radiculaires. 

L’étude  des  lésions  sans  sclérose  rencontrées  dans  les  méningites  aigui's, 
l’examen  de  réactions  méningées  subaiguës,  comme  par  exemple  nos  cas  de 
paebyméningile  cervicafe  et  de  paralysie  générale  rapide  avec  début  de  sclérose, 
peuvent  se  superposer  dans  l’esprit  à  la  notion  de  la  sclérose  transverse  du 
labes,  et  permettre  de  reconstituer  ainsi  toutle  cycle  de  la  pathologie  radiculaire . 


Nous  avons  vu,  en  somme,  que  tout  processus  méningé  infectieux  localise 
son  action  sur  les  racines,  et  particuliérement  sur  les  racines  postérieures,  en 
produisant  des  lésions  singulièrement  superposables,  toute  proportion  gardée, 
aux  lésions  tabétiques. 

C’est  donc  en  quelque  sorte,  par  hasard,  d’une  façon  accidentelle,  que  le  tabes 
parait  lié  à  la  méningite  syphilitique  ;  c’est  parce  que  cette  méningite  est  prati¬ 
quement  la  seule  qui  possède  dans  certains  cas  la  lenteur  d’évolution,  la  durée, 
et  peut-être  aussi  le  coefficient  toxique  nécessaire  pour  créer  le  processus 
anatomo-clinique  du  tabes.  Si  elle  le  réalise,  c’est  pour  une  part  tout  au  moins 
en  vertu  des  dispositions  anatomiques  et  des  conditions  physiologiques  que  nous 
avons  essayé  de  mettre  en  valeur,  et  qui  nous  permettent  de  comprendre  com¬ 
blent,  suivant  le  mot  de  Nageotte,  «  le  nerf  radiculaire  est  le  point  d’application 
de  la  cause  nocive  qui  engendre  la  dégénérescence  des  racines  postérieures  • . 
Ces  causes  sont  essentiellement  la  structure  des  gaines  radiculaires,  et  l’accu- 
niulation  dans  ces  gaines  des  leucocytes  chargés  sans  doute  d’endotoxines 
microbiennes. , 
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J(17S)  La  Cellule  Nerveuse,  par  G.  Mahi.nesco  (de  liiicarcsl).  Deux  vol.  in-l8 

(le  l’Eiicydopédiif  si-ienlifUiue,  1  ISO  pages  avec  232  figures,  O.  Doin,  édit.,  Paris, 

1909. 

C'est  un  monde  que  la  cellule  nerveuse; le  professeur  de  iiucarest  vient  de  le 
prouver  en  consacrant  deux  volumes  à  son  étude.  Et  le  lecteur  a  bientôt  fait  de 
se  convaincre  que  dans  ce  travail  il  n’y  a  pas  une  ligne  inutile,  une  phrase  qui 
ne  retienne  l’intérêt. 

Cet  ouvrage  en  deux  volumes  représente  la  monographie  la  plus  complète 
qu'on  ait  écrit  sur  la  cellule  nerveuse  à  l’état  normal  et  pathologique.  Le  pre¬ 
mier  volume  traite  de  la  morphologie  et  de  la  structure  fine  des  éléments  cons¬ 
titutifs  de  la  cellule  nerveuse  et  de  leurs  connexions.  Tour  à  tour,  l’auteur 
étudie  la  morphologie  et  le  volume  du  corps  cellulaire,  les  éléments  chroraato- 
philes,  les  neurofihrilles  ainsi  que  leurs  connexions  interncuronales.  11  donne 
une  attention  toute  spéciale  à  la  structure  du  noyau  qui  varie  d’une  espèce  4 
l’autre  et  ce  livre  contient  une  discussion  serrée  sur  l’existence  et  la  signification 
des  réseaux  et  des  anastomoses  et  montre  à  l’aide  de  faits  indiscutables  que  les 
théories  de  Apatliy,  lielhe  et  Nissl  ne  sont  pas  conformes  il  la  réalité.  La  ques¬ 
tion  des  canalicules  et  des  inclusions  cellulai'rcs,  du  centrosome,  des  pigments 
colorés  et  colorables  et  celle  du  réseau  spécial  décrit  par  lui  dans  la  région  pig¬ 
mentée  sont  traitées  avec  beaucoup  de  détails  et  l’auteur  apporte  un  riche  con¬ 
tingent  de  documents  personnels. 

.  L’embryologie,  de  la  cellule  nerveuse,  le  développement. des  éléments  chroma- 
tophiles  et  des  neurofibrilles,  de  même  ([ue  celui  du  noyau  constituent  différents 
chapitres  traités  aussi  complètement  que  l’ont  permis  les  connaissances  acquises. 
On  peut  poursuivre  l’évolution  de  la  cellule  nerveuse  dés  ses  premières  phases 
de  différenciation  jusqu’à  son  évolution  et  la  sénescence.  Dans  les  derniers  cha¬ 
pitres  traitant  de  la  physiologie  de  la  cellule  nerveuse,  l’auteur  s’occupe  du  rôle 
de  chaque  élément  qui  la  constitue  et  de  ses  modifications  histologiques  dans 
les  différents  états  fonctionnels  :  repos,  activité,  fatigue.  Le  dernier  chapitre  a 
pour  sujet  la  théorie  de  l’arniboisme  nerveux  et  la  plasticité  des  neurones.  A 
l’aide  de  recherches  personnelles,  l’auteur  montre  que  la  cellule  nerveuse  et  ses 
prolongements,  des  éléments  fixes,  possèdent  cependant  la  propriété  de  réagn' 
par  des  formations  plastiques  variables  et  que,  par  conséiiuent,  le  neurone  n’est 
pas  figé  dans  une  forme  définitive.  La  morphologie  de  la  cellule  nerveuse  est 
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conditionnée  par  une  sorte  d’équilibre  entre  son  protoplasnaa  et  le  liquide  dans 
lequel  elle  baigne. 

Le  second  volume  est  consacré  à  la  cytopathologie.  On  y  trouve  l’exposition 
des  phérioïnènes  de  réaction,  de  réparation  et  d’atrophie  du  cytoplasme  et  du 
noyau  provoqués  par  la  section,  la  résection  et  l’arrachement  de  l’axone  des 
neurones  moteurs  et  sensitifs.  L’auteur  met  en  parallèle  les  lésions  consécutives 
aux  sections  des  nerfs  avec  les  lésions  anatomo-pathologiques  consécutives  aux 
altérations  des  nerfs.  Il  expose  les  phénomènes  de  dégénérescence  et  de  régéné¬ 
rescence  survenus  dans  les  nerfs  séparés  de  leur  centre  trophique  à  l’aide  de 
documents  personnels  qui  éclairent  d’un  jour  nouveau  le  mécanisme  intime  du 
trophisme.  Les  chapitres  affectés  aux  changements  morphologiques  provoqués 
par  la  variation  de  la  pression  osmotique,  aux  phénomènes  si  singuliers  de  for¬ 
mation  de  fihres.  nerveuses  et  de  plexus  péricellulaires  réalisés  par  la  compres¬ 
sion  expérimentale  des  ganglions  sensitifs  et  sympathiques  méritent  une  atten¬ 
tion  toute  spéciale.  Puis  l’auteur  étudie  les  lésions  directes  des  cellules  nerveuses 
réalisées  par  les  agents  traumatiques,  thermiques  (hyperthermie,  insolation, 
action  du  froid,  hibernation),  par  les  agents  toxiques,  tels  que  la  rage,  ceux 
d’origine  alimentaire,  l’inanition^  l’anémie  et  par  Faction  combinée  de  certains 
agents  nocifs  tels  que  la  strychnine,  la  morphine  et  inanition,  chloral  et  inani¬ 
tion,  etc.  Enfin,  deux  chapitres,  dont  l’un  sur  la  neuronophagie  et  l’autre  sur 
les  lésions  cadavériques  de  la  cellule  nerveuse,  terminent  le  livre  qui  estprècédé 
d’une  préface  du  célèbre  professeur  espagnol  llamon  y  Cajal  qui  le  présente  au 
public  médical.  Feinoel. 


PHYSIOLOGIE 

1079)  Adipose  locale  consécutive  aux  lésions  expérimentales  du 
Sciatique;  rôle  des  Ganglions  lymphatiques,  par  L.  Lohtat  Jacob  et 
G.  ViTRY.  Eevua  de  Médecine,  an  XXIX,  n“  3,  p.  184-192,  10  mars  1909. 

Expériences  sur  des  lapins;  quel  que  soit  le  mode  employé  pour  produire  une 
•altération  du  nerf  sciatique,  on  observe  toujours  à  la  suite  de  cette  lésion  des 
modifications  dans  la  teneur  en  graisse  du  côté  opéré  ;  la  graisse  y  peut  atteindre 
'*ne  proportion  doubie  de  la  quantité  déposée  du  côté  sain. 

En  outre,  du  côté  opéré,  le  ganglion  lymphatique  du  creux  poplité  atteint  un 
gros  volume  ;  il  joue  un  rôle  actif  dans  le  processus  du  dépôt  de  graisse. 

Ces  expériences  justifient  le  traitement  qui  vise  à  stimuler  le  système  ner- 
l'cux  des  obèses.  E.  Fei.ndel. 

1080)  Recherches  expérimentales,  physiologiques  et  anatomiques  sur 
les  Racines  postérieures  des  Nerfs  spinaux,  par  Stanislas  Kobcynski, 
1  vol.  in-8“  de  190  pages,  Leopol,  1906. 

Dans  la  partie  physiologique  de  son  travail  l’auteur  montre  qu’il  faut  résé¬ 
quer  plusieurs  racines  postérieures  correspondant  à  l’innervation  d’un  membre 
pour  déterminer  la  maladresse  de- ce  membre  et  l’ataxie  de  ses  mouvements; 
la  section  de  la  totalité  des  racines  a  pour  consé(|uences  l’atrophie  et  la  llacci- 
dité  du  membre. 

La  partie  histologique  a  été  particulièrement  poussée  et  l’auteur  fournit  des 
documents  précis  sur  les  dégénérations  médullaires  consécutives  aux  sections 
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des  racines  postérieures,  sur  l’origine  et  le  trajet  du  faisceau  en  virgule,  sur  la 
constitution  des  faisceaux  de  Goll  et  de  Burdach.  E.  F. 

1081)  Dégénération  des  Cordons  postérieurs  consécutive  à  la  lésion 
des  Racines  postérieures  de  la  'Vil"  paire  cervicale,  par  H.-W.  Mit- 

CHECL  et  A.-M.  Barrett  (Danvers).  The  Journal  of  nervuus  and  mental  Diseuse, 
vol.  XXXV,  n"  9,  p.  54ü-551,  septembre  1908.  ^ 

Etude  histologique  de  la  moelle  d’un  homme  qui  succomba  8  jours  après 
avoir  subi  un  traumatisme  grave  qui,  entre  autres  lésions,  détermina  l’arrache; 
ment  des  racines  postérieures  des  VIB  paires  cervicales.  La  dégénération  des 
libres,  suivie  après  coloration  par  la  méthode  de  Marchi,  se  fait  en  direction 
ascendante  dans  la  colonne  de  Burdach;  à  mesure  qu’elles  poursuivent  leur 
trajet,  les  fibres  dégénérées  se  rapprochent  de  la  ligne  médiane;  la  dégénéra¬ 
tion  descendante  occupe  le  faisceau  en  virgule.  Tiioma. 

108:2)  Doctrine  Métamérique  et  Régénération  consécutive  à  l’Arra¬ 
chement  simultané  du  prolongement  médullaire  de  multiples 
Ganglions  intervertébraux  dans  les  premiers  temps  de  la  vie 
extra-utérine,  par  A.  d’Abu.vdo  (de  Catane).  Archives  italiennes  de  Biologie, 
t.  L,  fasc.  S,  p.  Ül 5-2:29,  1908;  paru  le  19  février  1909. 

Chez  des  chats  nouveau-nés  l’auteur  extrait  un  segment  de  moelle  de  plusieurs 
hauteurs  radiculaires;  les  animaux  opérés  sont  replacés  près  de  leur  mère  et 
tués  au  bout  de  deux  mois  et  demi  ou  de  trois  mois. 

Le  fait  important  à  signaler  c’est  que  l’étude  anatomo-histologique  montre 
alors,  entre  les  deux  portions  spinales  interrompues,  une  régénération  de  tissu 
nerveux  provenant  des  prolongements  médullaires  des  ganglions  vertébraux  cor¬ 
respondant  aux  segments  médullaires  enlevés.  On  constate  la  division  en  T  des 
fibres  radiculaires  avec  branche  ascendante  et  branche  descendante  poussées  de 
telle  façon  que  le  tube  de  dure-mère  contient  une  pseudo-moelle  formée  exclu¬ 
sivement  par  la  régénération  des  prolongements  médullaires  des  cellules  des 
ganglions  inter-vertébraux. 

11  est  curieux  de  suivre  sur  les  figures  de  l’auteur  le  passage  de  la  pseudo¬ 
moelle  à  la  moelle;  les  fibres  régénérées,  d’abord  toutes  extérieures,  pénétrent 
peu  à  peu  dans  la  moelle  qui  prend  bientôt  l’apparence  normale  avec  ses  fais¬ 
ceaux  en  situation  régulière. 

Ces  constatations  histologiques  fournissent  un  appui  expérimental  à  la  doc¬ 
trine  métamérique  radiculaire;  elles  mettent  aussi  en  évidence  l’autonomie  des 
ganglions  vertébraux  par  rapport  au  système  nerveux  central. 

F.  Deleni. 

108:t)  De  l’emploi  des  Courants  Électriques  pour  le  rappel  à  la  ’Vi® 
dans  les  cas  de  Mort  apparente  causée  par  le  Chloroforme  ou  par 
l’Électrocution.  Nécessité  d’exclure  du  circuit  la  tête,  pendant  le® 
Excitations  Rythmiques,  par  L.-G.  Bobinovitch  (de  New-York).  Bulletin* 
de  la  Société  clinique  de  médecine  mentale,  novembre  1908,  p.  71-87. 

Les  insuccès  de  rappel  à  la  vie  de  sujets  en  état  de  mort  apparente  tiennent  s 
plusieurs  causes,  de  même  que  le  mécanisme  de  la  mort  apparente  par  le  chlo¬ 
roforme  n’est  pas  la  même  chose  chez  tous  les  sujets,  la  mort  survenant  tantôt 
par  paralysie  cardiaque,  tantôt  par  une  paralysie  respiratoire,  tantôt  par  le® 
deux  en  même  temps.  En  présence  de  ces  différents  modes  de  syncope,  il  o®*' 
utile  d’avoir  à  sa  disposition  un  moyen  qui  puisse  s’appliquer  à  tous  les  cas. 
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Or,  la  méthode  de  Mlle  L.  Robinovitch,  qui  a  depuis  longtemps  fait  ses  preuves 
dans  les  conditions  expérimentales,  qui  plus  récemment  a  été  employée  chez 
l’homme,  satisfait  à  ces  besoins  et  elle  est  facile  et  pratique. 

Avant  de  commencer  une  opération  chirurgicale,  il  suffira  d’avoir  le  soin  de 
préparer  deux  électrodes  munies  de  leurs  fils  conducteurs  et  d’avoir  une  source 
électrique  prête  à  être  utilisée. 

Lorsqu’on  agit  expérimentalement  et  surtout  lorsqu’on  opère,  il  est  important 
d’exclure  la  tête  du  circuit  pendant  les  excitations  rythmiques  ;  à  chaque  fer¬ 
meture  du  circuit,  il  se  produit  en  effet  une  contraction  vasculaire  momentanée 
dans  le  cerveau  et  dans  le  bulbe,  et  cet  état  est  défavorable  au  rétablissement 
des  fonctions  des  centres  respiratoires  et  circulatoires  du  bulbe. 

Il  faut  employer  les  plus  petits  voltages  possibles  pour  obtenir  les  plus  petites 
réactions  respiratoires  et  cardiaque.  Le  voltage  peut  varier  entre  10  et  70  volts 
pour  un  chien,  quelle  que  soit  sa  taille.  Avec  des  voltages  supérieurs  on  ne  peut 
rappeler  les  animaux  à  la  vie.  Feindel. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVEAU 

1084)  L’Hémiplégie  par  Artérite  cérébrale  chez  les  Hérédo-syphili¬ 
tiques,  par  Paul  Sayy  (de  Lyon).  Revue  de  Médecine,  an  XXIX,  n"  3,  p.  193- 
231,  10  mars  1909. 

Parmi  les  manifestations  cérébrales  de  la  syphilis  héréditaire  on  a  signalé 
l’hémiplégie,  associée  généralement  à  d’autres  phénomènes  nerveux  patholo¬ 
giques,  plus  ou  moins  masquée  par  eux  et  réalisée  par  des  lésions  anatomiques 
complexes. 

Il  existe,  en  outre,  au  cours  de  la  première  enfance,  une  vai'iété  d’hémiplégie 
survenant  brusquement  chez  des  hérédosyphilitiques,  occupant  à  elle  seule  tout 
le  tableau  clinique,  et  disparaissant  sous  l’influence  du  traitement  spécifique  en 
quelques  semaines  ou  en  quelques  mois.  Il  persiste  parfois  d’une  manière  défi- 
tive  un  peu  d’impotence  et  d’atrophie.  D’autres  cas  évoluent  vers  L’hémiplégie 
spasmodique  infantile. 

Ces  faits  sont  absolument  comparables  aux  hémiplégies  syphilitiques  de 
l’adulte,  souvent  passagères,  et  reconnaissant  également  pour  cause  l’artérite 
cérébrale  spécifique  avec  ischémie  et  parfois  ramollissement  consécutif  dans  le 
territoire  de  l’artère  oblitérée. 

Etant  donnée  l’existence  indubitable  de  ces  hémiplégies  à  début  brusque  chez 
les  hérédosyphilitiques,  il  y  a  lieu  de  suspecter  fortement  la  nature  spécifique 
*les  hémiplégies,  sans  cause  évidente,  qui  apparaissent  subitement  au  cours  do 
le  première  enfance,  même  en  l’absence  de  toute  manifestation  syphilitique 
associée.  L’hémiplégie  spasmodique  infantile  doit  reconnaître  fréquemment  la 
sypliilis  comme  raison  étiologique.  E.  Feindel. 

1083)  Les  Maladies  des  Artères  Cérébrales,  symptômes  et  traitement, 
avec  considérations  spéciales  sur  l’Artério-sclérose,  par  Reobge  A 
Moleen  (Denver).  The  Journal  of  the  American  Medical  Association,  vol.  LU,  n"  9, 
p.  678,  27  février  1909. 

Ealholpgie  de  l’artério-sclérose  cérébrale;  cinq  observations  personnelles. 

'I’homa. 
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108(i)  L’Artério-sclérose  des  centres  nerveux,  par  Ottoiuno  Rossi.  /"  Cmi- 
ip'és  italien  de  Nearoloijie,  Naples,  8  avril  1908. 

Travail  d’ensemble  précisant  les  modalités  des  lésions  artério-sclérotiques 
dans  les  centres  nerveux  et  considérant  les  formes  cliniques  résultant  de  leurs 
variétés  et  de  leur  localisation. 

L’auteur  décrit  en  particulier  une  épilepsie  artério-sclérotique  que  l’on  prend 
très  fréquemment  pour  une  épilepsie  essentielle.  11  envisage  également  le 
syndrome  lacunaire  de  Pierre  Marie,  se  demandant  si  l’artério-sclérose  en  est 
la  cause  exclusive.  11  signale  une  aslasie  et  une  abasie  de  nature  artério-scléro¬ 
tique;  cela  n’implique  pas  bien  entendu  que  toutes  les  astasies  et  les  abasies  des 
vieillards  soient  dues  à  l’artério-sclérose. 

En  ce  qui  concerne  l’expression  de  l’artério-sclérose  de  la  moelle;  il  y  a  une 
paraplégie  simple  et  une  paraplégie  spasmodique  qui  ne  diffèrent  que  par  la 
façon  de  se  comporter  des  réflexes.  Dans  l’une  comme  dans  l’autre  forme,  les 
sphincters  sont  respectés  et  les  troubles  de  la  sensibilité  sont  très  légers. 

F.  Deleni. 

1087)  Abcès  du  Cerveau,  par  Bousquet  et  Ven.nes.  Montpellier  médical,  n° 

18  octobre  1908. 

Les  auteurs  rapportent  une  observation  anatomo-clinique  d’abcés  du  cerveau 
qui  semble  avoir  été  consécutif  à'un  furoncle  de  la  cuisse  ainsi  que  l’a  montré 
l’examen  histo-bactériologique.  A.  Gaussel 

1088)  Un  Drainage  adéquat  comme  temps  essentiel  pour  le  succès  des 
Opérations  dans  la  chirurgie  des  Abcès  Cérébraux,  par  Fiied.  Whi- 
TiNG  (New-York).  Medical  Record,  n“  1994,  p.  13:t-137,  23  janvier  1909. 

L’auteur  montre  combien  il  est  nécessaire  de  vider  l’abcès  cérébral  avec  1® 
plus  grand  soin,  et  combien  il  est  nécessaire  aussi  de  le  drainer  largement. 
Exposé  des  techniques.  Tho.ma. 

1089)  Manifestations  cliniques  et  anatomiques  des  Abcès  Cérébraux 
Otitiques,  par  Alfled  Wiener, (New-York).  Medical  Recm-d,  n”  1994,  p.  lO'î» 
23  janvier  1909. 

Exposé  de  cette  question  de  pathologie;  l’auteur  insiste  sur  la  possibilité 
d’abcès  latents  et  d’abcès  entourés  seulement  d’une  paroi  très  mince  qui,  lors¬ 
qu’ils  sont  au  voisinage  des  ventricules,  sont  très  dangereux  du  fait  de  leur 
rupture  facile.  Thoma. 

1 090)  Localisations  ordinaires  et  Localisations  rares  des  Abcès  Céré' 
braux  Otitiques.  Deux  cas  avec  guérison,  par  B.  Sachs  et  A. -A.  BbbO 
(New-York).  Medical  Record,  n“  1994,  p.  129,  23  janvier  1909. 

Dans  le  premier  cas  il  existait  une  hémiplégie  droite,  une  aphasie  complète! 
l’abcès  fut  atteint  en  pénétrant  dans  le  crâne  par  l’ouverture  réalisée  par  l’opé¬ 
ration  sur  la  masto'ide;  les  symptômes  paralytiques  et  aphasiques  guérirent 
avec  une  rapidité  surprenante. 

Dans  le  second  cas  l’hémiplégie  droite  existait  sans  aphasie;  on  alteign^ 
l’abcès  en  faisant  un  large  volet  sur  la  convexité  au-dessus  de  la  région  motrice! 
l’abcès  se  trouvait  dans  le  centre  du  membre  supérieur.  Thoma. 
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1091)  Complications  intra-craniennes  des  Suppurations  aiguës  et 
chroniques  de  l’Oreille  moyenne,  par  James  F  Mac  Kehnon  (New-York). 
The  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LH,  n“  2,  p.  102-108,  !)  jan¬ 
vier  1909. 

L’auteur  établit  le  diagnostic  différentiel  et  il  fournit  l’indication  thérapeu- 
lique  de  chacune  des  maladies  suivantes  :  pachyméningite,  abcès  épidural, 
thrombose  du  sinus  sigmoïdien,  méningite  séreuse,  thrombose  du  confluent  ju¬ 
gulaire,  thrombose  de  la  veine  jugulaire  purulente,  encéphalite,  abcès  sous- 
dure-mérien,  thrombose  des  sinus  pétreux,  thrombose  des  sinus  caverneux. 

Tho.ma. 

1092)  Hydrocéphalie,  par  S.-D.  Ludlun  (Philadelphie).  New-York  medical 

Journal,  n°  1569,  p.  1207,  26  déc.  1908. 

Considérations  sur  l’hydrocéphalie  et  sur  la  fonction  des  plexus  choroïdes  ; 
deux  observations,  l’une  avec  examen  histologique.  ThomAs. 

1093)  Hydrocéphalie  interne  et  externe,  par  Emilio  Riva  (de  Reggio- 

Emilia).  Rivista  di  speriinentale  di  Freniairia  e  medicina  legale  delle  alienazioni 
mentali,  vol.  XXXIV,  fasc.  1-11,  p.  207-210,  30  juin  1908. 

Il  s’agit  d’un  jeune  garçon  de  14  ans  entré  à  l’asile  dans  un  état  de  profonde 
torpeur  mentale  et  de  désorientation,  et  dont  l’état  physique  ne  tarda  pas  à 
devenir  très  mauvais.  Le  sujet  ayant  succombé,  on  constata  une  hydrocéphalie 
ventriculaire  accompagnée  d’hydrocéphalie  externe. 

D’après  l’auteur  le  processus  hydrocéphalique  se  serait  développé  alors  que 
les  parois  du  crâne  avaient  leurs  sutures  ossifiées,  ce  qui  ne  permettait  pas  une 
distension  adéquate  à  la  pression;  l’action  continue  de  l’hydrocéphalie  interne 
et  de  l’hydrocéphalie  externe  avaient  dü  considérablement  diminuer  le  volume 
du  cerveau  (l’encéphale  ne  pesait  que  925  grammes  à  l’autopsie) . 

F.  Deleni. 

1094)  Techniques  de  la  Chirurgie  Cérébrale,  par  Frank  Hahtler  (New- 
York).  The  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LU,  n"  2,’  p.  99-102, 
9  janvier  1909. 

Cet  article  résume  en  quelques  colonnes  la  technique  à  observer  pour  aborder 
l’encéphale  dans  les  meilleures  conditions  pour  éviter  le  choc  opératoire  ;  l’auteur 
donne  une  statistique  très  étendue  des  résultats  obtenus  par  les  chirurgiens  dans 
l’ablation  des  tumeurs  cérébrales,  cérébelleuses,  cérébello-pédonculaires  et  hy¬ 
pophysaires.  Thoma. 

1093)  Principes  de  Chirurgie  Cérébrale,  par  Harvey  Cushinu  (Raltimore). 
The  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LU,  n°  3,  p.  184-193,  16  jan¬ 
vier  1909. 

Ce  travail,  à  la  fois  considérable  et  très  condensé,  envisage  des  sujets  mul¬ 
tiples  et  d’abord  des  points  de  technique  concernant  l’anesthésie  et  la  nécessité 
de  répéter  l’auscultation  pendant  tout  le  cours  de  l’opération. 

L’auteur  montre  cqmment  il  faut  aborder  l’encéphale,  notamment  lorsqu’il 
s’agit  de  faire  de  la  décompression  ;  la  décompression  sous-temporale  qu’il  préco¬ 
nise  présente  de  nombreux  avantages,  entre  autres  celui  d’être  pratiquée  dans 
une  région  silencieuse,  et  de  préparer  la  voie  à  l’extirpation  éventuelle  d’une 
tumeur. 
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On  sait  que  dans  les  cas  de  tumeurs  cérébrales  la  ponction  lombaire  est  dan¬ 
gereuse;  le  liquide  cépbalo-rachidien  peut  jaillir  avec  une  grande  force. 
L’auteur  donne  la  photographie  d’une  pièce  sur  laquelle  on  voit  le  cerve¬ 
let  hernié  par  la  pression  inlra-cranienne  à  travers  le  trou  occipital.  C’est  l’exa¬ 
gération  de  cette  pression  qui  produit  les  hernies  cérébrales  à  travers  la  trépa¬ 
nation;  aussi  y  a-t-il  lieu  de  discuter  la  valeur  de  la  ponction  lombaire  continue 
exécutée  avec  les  précautions  que  le  procédé  comporte,  à  l’occasion  des  explora¬ 
tions  chirurgicales  de  certaines  régions  du  cerveau. 

Enfin  11.  Cushing  rend  compte  de  sa  pratique  dans  l’extirpation  du  ganglion 
de  Casser;  en  raison  de  sa  technique  délicate  et  rigoureuse  il  obtient  des  résul¬ 
tats  excellents.  Thoma 


PROTUBÉRANCE  et  BULBE 


lOtlfi)  Trois  observations  d’Hémorragie  Protubérantielle,  par  Euzière  et 

CuiRAUD.  Montpellier  médical,  7  juin  -1908. 

Dans  ces  trois  observations  le  premier  symptôme  consiste  en  des  contractures 
avec  exagération  des  réflexes  et  convulsions  toniques  ;  ce  fut  même  là  tout  lo 
tableau  clinique.  A  ce  propos  les  auteurs  insistent  sur  la  valeur  sémiologique 
des  contractures  précoces  pour  le  diagnostic  des  hémorragies  de  la  protubérance 
et  sur  leur  pathogénie.  A.  G. 

iü97)  Cas  remarquable  d’Hémorragie  de  la  Protubérance  et  du  Bulbe 

(A  remarkable  case  of  Haemorrhage  of  the  pons  varolii  andmedulla  oblongata), 

par  Byron  Bramweli.  (Edinburg).  Edinburg  medical  Journal,  vol.  II,  n"  2,  p.  129- 

194,  février  1909. 

Ce  cas  est  probablement  unique  ;  il  s’agit  d’une  hémorragie  qui,  très  limitée 
au  début,  s’étendic,  à  la  fin,  de  la  partie  supérieure  de  la  protubérance  à  la  par¬ 
tie  inférieure  du  bulbe.  Malgré  la  grande  extension  de  la  lésion  le  malade  con¬ 
serva  sa  connaissance  jusqu’à  la  fin. 

C’était  un  homme  de  31  ans,  bien  portant  jusqu’alors  qui,  à  son  réveil  le 
17  juin,  se  trouva  étourdi,  voyant  double,  et  faible  du  bras  gauche  et  de  la 
jambe  gauche.  Le  22  juin,  il  vient  à  la  consultation;  on  constata  une  hémiplé¬ 
gie  gauche  avec  paralysie  du  droit  externe  droit,  de  la  difficulté  des  mouve¬ 
ments  conjugués  des  globes  oculaires  à  droite,  du  clonus  à  gauche  et  l’extension 
des  orteils  des, deux  côtés. 

Donc,  lésion  de  la  protubérance  à  droite,  au  niveau  du  noyau  de  la  VI®  paire  ; 
aucune  indication  de  tumeur  intracrânienne,  fond  de  l’œil  normal. 

Cet  état  persista  15  jours;  le  10  juillet  le  malade  se  plaignait  de  céphalée 
frontale  droite  et  il  vomissait.  La  paralysie  du  bras 'et  de  la  jambe  gauches  s’était 
accentuée;  il  y  avait  difficulté  de  parler  et  d’avaler,  dureté  de  l’ouïe  à  droite, 
ptosis  double. 

Les  paralysies  oculaires  se  marquèrent  davantage,  les  mouvements  conjugués 
à  droite  devenaient  impossibles,  et  les  mouvements  conjugués  à  gauche  insuffi¬ 
sants.  Enfin  survint  l’impossibilité  de  respirer  (paralysie  des  muscles  respira¬ 
toires)  et  le  malade  mourut  le  14  juillet,  un  mois  après  le  début  de  sa  maladie, 
conservant  toute  sa  conscience  jusqu’à  sa  mort;  pendant  tout  le  cours  de  l’évo¬ 
lution  la  température  resta  légèrement  au-dessous  de  la  normale. 
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L’étude  anatomo-histologique  fit  constater  une  hémorragie  qui  s’étendait 
depuis  la  partie  supérieure  de  la  protubérance  jusqu’à  la  décussation  des  pyra¬ 
mides  en  bas.  L’hémorragie  siégeait  à  droite,  surtout  en  plein  tissu  nerveux  dont 
6lle  dissociait  la  substance.  Thoma. 

1098)  Un  cas  de  Paralysie  Bulbaire  avec  Mutisme  complet,  par  Alfred 
Gordon.  The  Philadelphia  neurological  Society,  26  novembre  1907.  The  Journal  of 
nervous  and  mental  Bisease,  vol.  XXXV,  n“  4,  p.  267,  avril  1908. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  40  ans  qui  eut  une  attaque  au  cours  de  laquelle  sa 
langue  fut  prise  entre  ses  dents,  la  mâchoire  restant  contracturée.  Cette  malade 
présente  actuellement  un  mutisme  absolu,  de  la  paralysie  faciale  droite,  de 
l’atrophie  de  la  langue  avec  réaction  de  dégénérescence,  de  la  difficulté  pour 
avaler  et  pour  mâcher,  de  l’atrophie  des  lèvres,  etc...  Discussion  du  diagnostic. 

Thoma. 


1099)  Sur  la  symptomatologie  de  la  Sjp^ingobulbie  pure,  par  Ivanokf. 

Journal  (russe)  de  Neuropalhologie  et  de  Psychiatrie  du  nom  S.  S.  Korsahoff,  fasc.  3- 

4,  1908. 

L’auteur  a  réuni  cinquante  cas  de  syringobulbie  et,  d’après  l’étude  qu’il  en 
fait,  ses  observations  se  classent  en  quatre  catégories  selon  la  proportion  des 
troubles  syringobulbiques  aux  troubles  syringomyéliques;  dans  le  premier 
groupe  les  symptômes  spinaux  de  la  syringomyélie  sont  prédominants,  dans  le 
dernier  groupe  figurent  les  cas  de  syringobulbie  pure. 

Ce  sont  ces  cas  purs  que  l’auteur  étudie  particulièrement;  il  montre  que 
l’affection  se  développe  le  plus  souvent  progressivement,  se  complétant  à  la 
longue  de  syringomyélie,.  Plus  rarement  le  début  se  fait  sous  forme  apoplec¬ 
tique  et  dans  ces  cas  on  constate  des  troubles  qui  témoignent  d’une  altération 
plus  ou  moins  intense  du  nerf  vague  et  du  nerf  trijumeau. 

Cet  article  est  complété  par  un  tableau  d’ensemble  de  la  symptomatologie  de 
la  syringobulbie  et  par  une  série  d’observations  personnelles. 

Serge  Soukhanoff. 

1100)  Symptômes  Bulbaires  dans  la  Syrringomyélie,  par  Mlle  Anna 

Monoszon.  Thèse  de  Paris,  n”  450,  25  juillet  1908,  A.  Michalon,  éditeur, 

96  pages. 

Les  troubles  bulbaires  sont  très  fréquents  au  cours  de  la  syringomyélie,  mais 
le  début  de  la  syringomyélie  par  le  bulbe  est  plus  rare;  il  se  fait  tantôt  d’une 
façon  insidieuse,  tantôt  il  s’annonce  par  une  attaque  apoplectiforme,  avec  ou 
sans  perte  de  connaissance  et  par  une  sensation  très  intense  de  vertige. 

Les  troubles  bulbaires  de  la  syringomyélie  se  distinguent  en  ce  qu’ils  sont 
Unilatéraux  et  homologues  aux  troubles  médullaires.  Comme  ces  derniers  ils 
sont  souvent  accompagnés  des  troubles  caractéristiques  de  la  sensibilité.  Les 
troubles  sensitifs  sont,  jusqu’à  un  certain  point,  superposables  aux  troubles  mo¬ 
teurs. 

Les  troubles  bulbaires  résultant  d’une  gliose  syringomyélique  sont  transi¬ 
toires  dans  la  première  période  de  la  maladie  ;  ils  rétrocèdent  et  reparaissent  à 
plusieurs  reprises,  mais  deviennent  essentiellement  chroniques  dans  ses  pé¬ 
riodes  plus  ou  moins  avancées.  Les  troubles  moteurs  sont  plus  fréquents  queles 
troubles  sensitifs. 

Le  début  de  la  syringomyélie  par  le  bulbe  ne  retentit  pas  plus  fâcheusement 
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sur  l’évolution  de  la  maladie,  et  n’assombrit  pas  le  pronostic.  Ce  peu  d’influence 
sur  l’état  général  c’est  la  caractéristique  des  troubles  bulbaires  de  la  sj'ringo- 
myélie. 

Les  troubles  respiratoires  sont  très  rares,  sinon  exceptionnels,  au  cours  de  la 
syringobulbie.  Feindel. 

HOl)  Observation  d’un  cas  de  Myasthénie  gi’ave,  par  Fheu.  S.  Mandle- 
bau.\i  et  Ueubeht  L.  Celler.  Nfic-Yurk  iicurological  Society,  3  mars  1908.  The 
Journal  of  nervous  and  mental  Düease.  p.  51o,  août  1908. 

On  trouva  la  tumeur  du  thymus;  celle-ci  a  déjà  été  assez  fréquemment  cons¬ 
tatée  dans  la  myasthénie  pour  qu’il  ne  soit  pas  possible  de  croire  à  des  coïnci¬ 
dences.  D’autre  part,  toutes  les  lésions  observées  (muscles,  système  nerveux,  etc.) 
trahissaient  une  toxémie  d’origine  indéterminée.  Tiioma. 

1102)  Étude  sur  deux  cas  de  Myasthénie  grave,  par  (1.  Marinesco  et 
C.  Mihailesco  (en  roumain).  Romania  medicalà,  n“’.4-3  et  10-11,  1908. 
Observation  in  extenso  de  deux  cas  de  myasthénie  grave  chez  deux  sœurs. 
Nous  avons  déjà  analysé  une  communication  de  ces  auteurs  sur  les  mêmes  cas 
à  la  Société  roumaine  de  Neurologie  et  Psychiatrie  en  montrant  les  résultats  des 
recherches  ergographiques  qu’ils  ont  pratiquées  dans  ces  deux  cas,  ainsi  que  leurs 
recherches  expérimentales  sur  la  réaction  myasthénique  par  l’anémie  ou  la  stase 
veineuse  expérimentale.  V’oir  aussi  le  travail  de  M.  Marinesco  dans  la  Semaine 
médicale,  1908.  C.  Pauhon. 


MOELLE 

1103)  La  pathogénie  du  Tabes,  par  Tom  A.  Williams.  Philadelphia  neurolo- 
gical  Society,  21  février  1908.  The  Journal  of  nei‘vous  and  mental  Disease,  p.  528, 
août  1908. 

Pour  l’auteur,  elle  se  réduirait  à  la  méningite  syphilitique  spinale  chronique. 

Thoma. 

1104)  Tabes  dorsal  du  type  Amaurotique,  par  d'ORSAV  Hechï.  Chicago 
neurological  Society,  23  avril  1908.  The  Journal  of  nerrous  and  rnenlaH  Diséase, 
p.  393,  septembre  1908. 

Cas  remarquable  en  ce  que  le  processus  tabétique  est  pour  ainsi  dire  resté 
supérieur,  l'amaurose  est  totale,  alors  que  les  douleurs  fulgurantes  ont  été  très 
légères,  et  l’incoordination  nulle.  Thoma. 

1105)  Tabes  associé  à  des  troubles  Trophiques  simulant  l’Acromé¬ 
galie,  par  K.-X.  Dercum  (de  Philadelphie).  The  Journal  of  nercous  and  mental 
Diseuse,  vol,  XXXV,  n“  8,  p.  507-511,  août  1908. 

Il  s’agit  d’un  cas  très  net  de  tabes  avec  incoordination,  mais  avec  cette  parti¬ 
cularité  que  les  os  des  extrémités  présentaient  l’augmentation  de  volume  de 
l’acromégalie. 

L’autopsie  montra  les  lésions  médullaires  du  tabes,  et  en  plus  une  hypertro¬ 
phie  de  la  pituitaire  et  des  surrénales. 

Il  ne  paraît  pas  douteux  que  le  processus  tabétique  soit  dans  quelques  cas 
capable  d’agir  sur  les  glandes  à  sécrétion  interne.  Thoma. 
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HOG)  Crises  Gastriques  prolongées  des  Tabétiques  Morphinomanes, 

par  Joseph  Sauveroche.  Thèse  de  Paris,  1908,  n“  394,  43  pages,  Cadoret,  impri¬ 
meur,  Bordeaux. 

Il  est  permis  de  se  demander  si  l’aggravation  des  symptômes  nerveux  créée 
par  l’abus  de  l’opium  n’est  pas  elle-même  un  indicateur  capable  de  diriger  une 
conduite  thérapeutique  plus  efficace  contre  les  crises  tabétiques  en  général,  ordi¬ 
naires  ou  aggravées,  rares  ou  fréquentes,  relativement  bénignes  ou  démesuré¬ 
ment  intenses.  Si  réellement  l’aggravation  des  crises,  comme  d’ailleurs  leur 
apparition  première,  se  fait  par  l’intervention  des  appareils  glandulaires  à  sécré¬ 
tion  interne,  on  se  trouve  en  présence  d’une  notion  qui  invite  à  diriger  l'action 
thérapeutique  vers  la  méthode  opothérapique. 

L’état  fort  critique  des  malades  et  l’embarras  du  praticien  en  certains  cas  de 
tabes,  encouragent  à  proposer  cette  indication.  Au  surplus,  cette  méthode  n’est 
pas  plus  dangereuse  que  les  autres  pour  les  malades  en  traitement. 

E.  Feindel. 

1107)  Tabes  dorsal  avec  Hématéméses  et  Herpes  Zoster  atypique  au 
cours  duquel  s’établit  une  Sécrétion  lactée  chez  une  Femme  de 
62  ans,  par  Anton  Siding.  Wiener  klinische  Wochenschrift,  n“  9,  p.  306,  4  mars 
1909. 

Dans  le  cas  en  question  la  sécrétion  lactée  ne  saurait  avoir  aucun  rapport 
avec  la  sécrétion  interne  des  ovaires  ;  par  contre  il  apparaît  comme  vraisem¬ 
blable  que  le  processus  tabétique  n’a  pas  été  étranger  aux  deux  déterminations, 
zoster  dans  le  domaine  spinal,  sécrétion  lactée  dans  un  territoire  sympathique. 

Tho.ma. 

1108)  Du  Prurit  Tabétique  avec  ou  sans  Lichénification,  par  J.  Rebaüu. 

Thèse  de  Paris,  1"  juillet  1908.  Michalon,  éditeur  (65  pages). 

Parmi  les  troubles  sensitifs  subjectifs  du  tabes,  il  en  est  un  qui  n’a  été  signalé 
que  depuis  fort  peu  de  temps,  bien  qu’on  le  trouve  à  peu  près  dans  un  quart  des 
cas,  c’est  le  prurit  tabétique. 

Le  prurit  tabétique  présente  les  caractères  suivants  :  il  est  localisé  dans  cer¬ 
taines  régions  du  corps,  tenace,  s’accompagne  de  sensations  diverses,  telles 
qu’élancemenls  et  brûlures  qu’on  a  l’habitude  de  rencontrer  dans  le  tabes, 
parfois  de  zones  d’anesthésie  objectives. 

Il  peut  être  pur  ou  suivi  de  lichénification  des  téguments,  seul  ou  accom¬ 
pagné  de  troubles  viscéraux  profonds  correspondant  au  territoire  prurigineux. 
Il  apparaît  le  plus  ordinairement  chez  des  individus  atteints  de  tahes  fruste, 
la  période  préataxique.  Il  constitue  donc  un  symptôme  avertisseur  de  cette 
maladie. 

Rebelle  aux  traitements  ordinaires  des  prurits  ;  il  relève  ainsi  que  le  lichen 
lui-mème  du  traitement  général  mercuriel,  qui  n’est  pas  toujours  efficace  et 
auquel  on  doit  associer  l’administration  du  pyramidon,  de  l’antypirine,  du  sali- 
cylate  de  soude,  qu’on  emploie  souvent  avec  succès  contre  les  douleurs  des  tabé¬ 
tiques.  E.  Feindel. 

1109)  Sclérose  en  Plaques,  par  le  Professeur  Raymond.  Journal  des  Praticiens, 

20  octobre  1908,  p.  680. 

Cas  typique  chez  une  jeune  femme  de  29  ans.  La  sclérose  en  plaques  est  géné¬ 
ralisée  à  la  totalité  de  l’axe  cérébro-spinal  (état  démentiel,  rire  spasmodique, 
paraplégie,  troubles  vésicaux,  etc.).  E.  F. 
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1110)  De  la  nature  Inflammatoire  de  certaines  Scléroses  en  Plaques, 

par  P.  Lejonne  et  J.  Lhermittk.  L’Encéphale,  an  IV,  n“  3,  p.  220-233,  10  mars 
1909. 

Les  auteurs  ont  eu  l’occasion  d’observer  une  malade  qui  présentait  les  signes 
classiques  d’une  sclérose  en  plaque  typique  et  qui  succomba  à  une  fièvre 
typhoïde  intercurrente. 

L’examen  anatomique  leur  a  permis  de  constater  l’existence  de  plaques  de 
sclérose  à  tous  les  degrés  de  développement,  depuis  le  foyer  inflammatoire  jus¬ 
qu’à  la  plaque  ancienne  de  sclérose  névroglique.  Il  ont  pu  établir  que  la  plaque 
de  sclérose  la  plus  légitime,  dans  laquelle  on  ne  retrouve  aucun  phénomène  in¬ 
flammatoire  appréciable,  avait  pour  origine  uue  irritation  d’origine  vasculaire  ; 
celle-ci  avait  déterminé  successivement  une  infiltration  embryonnaire  péri-vas- 
culaire,  la  destruction  des  gaines  de  myéline  avec  afflux  de  corps  granuleux, 
une  intense  végétation  des  éléments  névrogliques  qui  finalement  persistent 
seuls  comme  reliquat  et  de  l’inflammation  antécédente.  La  eonstatation  des 
lésions  de  même  nature,  dans  trois  autres  cas  de  sclérose  en  plaques  étudiés 
plus  récemment,  permet  aux  auteurs  de  donner  à  ces  faits  une  portée  plus  géné¬ 
rale  etde  conclure  que  cette  lésion  vasculaire  irritative  se  trouvait  à  l’originé 
d’un  grand  nombre  de  scléroses  en  plaques.  Feindel. 

HH)  Un  cas  de  Paralysie  descendante  unilatérale,  par  Alfuei» 
Gobdo.n.  Philadelphia  neurolo(jical  Society,  24  avril  1908.  The  Journal  of  nervouf 
and  mental  Diseuse,  p.  570,  septembre  1908. 

Il  s’agit  d’une  jeune  fille  de  23  ans  chez  qui  le  début  de  la  maladie  se  fit  par 
des  douleurs  du  cou.  Aux  douleurs  se  sont  ajoutés  les  troubles  moteurs  qui  se 
sfont  étendus  en  direction  descendante  ;  maintenant  il  y  a  hémiparésie  droite 
avec  atrophie  de  la  main  droite,  nystagmus  bilatéral,  difficulté  d’avaler,  exagé¬ 
ration  bilatérale  des  réflexes;  aucun  trouble  sensitif.  Le  diagnostic  est  celui  de 
sclérose  en  plaques  de,  type  irrégulier.  ïhom.v. 


MÉNINGES 


1112)  Méningite  Aiguë  Syphilitique  avec  Guérison,  par  Claisse  et  Jol- 

TRAIN.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hop.  de  Paris,  p.  313-320,  4  mars  1908. 

Histoire  d’une  malade  atteinte  de  crises  épileptiformes  avec  délire  aigu,  chez 
laquelle  s’établit  un  syndrome  cérébro-méningé  (Kernig,  raideur  de  la  nuque, 
paralysies  oculaires,  constipation  et  vomissements)  :  il  y  avait  le  signe  d’Argyl 
Robertson;  enfin  une  monoplégie  brachiale  et  une  hémiparésie  passagère  confir¬ 
mèrent  le  diagnostic  de  méningite  aiguë  syphilitique.  La  malade  fut  soumise  à 
plusieurs  injections  intrarachidiennes  de  mercure  colloïdal  et  guérit. 

Paul  Sainto.v. 

1113)  Méningites  Syphilitiques  aiguës.  Essai  de  Classification,  par 

Raoul  de  Coux.  Thèse  de  Paris,  n°  443,  25  juillet  1908.  Rousset,  éditeur 

(84  pages). 

L’auteur  a  eu  l’occasion  de  suivre  l’évolution  d’un  cas  de  méningite  syphili¬ 
tique  aiguë  secondaire  précoce  ;  à  propos  de  ce  fait  il  donne  une  étude  d’en¬ 
semble  des  cas  analogues  jusqu’ici  publiés. 
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La  méningite  secondaire,  qu’il  oppose  à  la  méningite  aiguë  tertiaire,  est 
beaucoup  moins  connue;  elle  ,apparait  précocement  et  elle  coexiste  habituelle- 
avec  des  éruptions  cutanées  secondaires  ;  elle  est  l’exagération  de  la  réaction 
méningée  qui  se  traduit  ordinairement  à  cette  époque  par  de  la  lymphocytose 
rachidienne;  cette  méningite  secondaire  se  montre  cliniquement  sous  une 
forme  peu  bruyante,  sans  phénomènes  de  localisation,  et  elle  est  comparable  à 
la  méningite  tuberculeuse  classique  de  la  seconde  enfance. 

Tout  au  contraire,  la  méningite  tertiaire  aigue  qui  n’est  à  proprement  parler 
qu’un  incident  bruyant  au  cours  d’une  rhéningite  syphilitique  chronique  plus 
ou  moins  latente. 

La  distinction  entre  la  méningite  secondaire  et  tertiaire  s’accentue  encore  si 
l’on  considère  leur  évolution  respective  :  la  méningite  secondaire  guérit  par  le 
traitement  spécifique,  à  coup  sûr  et  sans  laisser.de  séquelles;  la  méningite  ter¬ 
tiaire  aiguë  est  d’un  pronostic  beaucoup  plus  réservé. 

E.  Fkindel. 

1114)  Contribution  à  l’étude  de  la  Ponction  lombaire  chez  les  Syphili¬ 
tiques,  par  Jeanselme  et  Babbé.  Soc.  de  Bwloçjie,  séance  du  2o  mai  1907. 

De  l’étude  du  liquide  céphalo-rachidien  chez  53  syphilitiques  échelonnés  aux 
différentes  périodes  de  la  maladie,  les  auteurs  concluent  : 

1“  La  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien  peut  s’observer  chez  un 
syphilitique  sans  que  l’examen  clinique  du  système  nerveux  puisse  déceler  une 
altération  de  celui-ci. 

2»  La  lymphocytose  est  extrêmement  fréquente  dans  la  céphalée  ou  la  roséole, 
mais  n’accompagne  pas  forcément  ces  symptômes. 

3>  Le  fait  que  la  roséole  ou  la  céphalée  n’indique  pas  forcément  que  le  système 
nerveux  est  touché,  montre  qu’il  y  a  intérêt  à  pratiquer  la  ponction  méthodi¬ 
quement  à  périodes  fixes,  pour  s’assurer  qu’il  ne  couve  pas  une  réaction  insi¬ 
dieuse  du  système  nerveux. 

4"  L’expérience  ayant  appris  que  le  traitement  préventif  pendant  les  premières 
années  de  l’infection  ne  donnait  aucune  sécurité,  il  y  a  lieu,  quand  la  réaction 
méningée  n’a  pas  cédé,  de  poursuivre  le  traitement  et  l’on  peut  espérer  que  des 
ponctions  renouvelées  à  de  courts  intervalles  pourront  permettre  de  fixer  approxi¬ 
mativement  la  quantité  d’injections  nécessaires  pour  éteindre  toute  réaction 
méningée.  La  ponction  lombaire  doit  donc  être  érigée  en  méthode  grâce  à 
laquelle  on  pourra  diriger  le  traitement  d’une  façon  rationnelle. 

Félix  Patry. 

1115)  La  Déviation  du  complément  dans  la  Syphilis  et  dans  les  infec¬ 
tions  parasyphilitiques,  par  E.  Cünstantini  (de  Rome).  /"  Comjrès  italien 

de  Neurologie,,  Naples,  8  avril  1908. 

D’après  l’auteur,  les  substances  capables  de  dévier  le  complément  sont  con¬ 
tenues  dans  le  sérum  sanguin  et  non  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  syphi¬ 
litiques  qui  ne  sont  pas  affectés  de  lésions  du  système  nerveux.  Dans  les  affections 
parasyphilitiques  au  contraire  on  rencontre  cette  substance  plutôt  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  que  dans  le  sérum  sanguin. 

C’est  moins  l’intensité  de  la  lésion  nerveuse  que  sa  longue  durée  qui  influe 
sur  la  netteté 'de  la  réaction  obtenue  au  moyen  du  liquide  extrait  par  ponction 
lombaire.  F.  Deleni. 
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1 1  l(i)  Démonstration  de  la  réaction  de  Wassermann,  par  Noguchi.  New- 
York  neurological  Society,  6  octobre  1908.  The  Journal  of  nervous  and  mental 
Diseuse,  n“  2,  p.  102,  février  1909. 

L’auteur  montre  comparativement  la  réaction  de  Wassermann  et  une  réac¬ 
tion  des  albumines  décrite  par  lui-même  dans  la  paralysie  générale.  Sa  réaction 
de  coagulation  est  plus  sensible  que  la  réaction  de  Wassermann.  'I'homa. 

1117)  La  technique  de  la  réaction  de  Wassermann.  Ses  applications 
pratiques  au  diagnostic,  au  pronostic  et  au  traitement  des  ma¬ 
ladies  Nerveuses,  par  E.  Castelli.  New-York  neurological  Society,  6  octobre 
1908.  The  Journal  of  nerrous  and  mental  Diseuse,  n“  2,  p.  101,  février  1908. 

Le  point  sur  lequel  l’auteur  insiste  est  l’utilité  pratique  de  la  réaction  dans  le 
stade  préparalytique  ;  il  est  toujours  utile  de  savoir  si  une  neurasthénie  n’est 
pas  un  état  préparalytique.  Thoma. 

1118)  Méthode  simple  de  H.  Noguchi  pour  le  Sérodiagnostic  de  la 

Syphilis,  par  A.  Calmette.  Presse  médicale,  31  mars  1909. 

La  méthode  de  Noguchi  diffère  de  celle  de  Wassermann  en  ce  qu’elle  emploie 
un  système  hémolytique  antihumain  au  lieu  d’un  système  hémolytique  anti¬ 
mouton;  elle  supprime  ainsi  une  cause  d’erreur. 

La  sensibilité  de  la  réaction  s’en  trouve  accrue  dans  la  proportion  suivante  : 
Sur  18  cas  de  syphilis  tertiaire  latente,  Wassermann  positif  11  fois,  Nogu¬ 
chi  14. 

Sur  11  cas  de  tabes  dorsalis,  Wassermann  positif,  3  fois,  Noguchi  dans  les 
11  cas.  Feindel. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

1119)  Paralysie  Faciale;  étude  de  335  cas,  par  G. -A.  Waterman.  The 
Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse,  1909,  vol.  XXXVI,  n”  2,  p.  65-76,  fé¬ 
vrier  1909. 

De  cette  série  de  333  cas,  191  concernent  des  hommes  et  144  des  femmes  ; 
163  fois  la  paralysie  siégeait  à  droite  et  157  fois  à  gauche.  Le  sexe  n’a  donc 
aucune  importance  dans  l’étiologie  de  la  paralysie  faciale  ;  elle  frappe  aussi 
souvent  un  côté  de  la  face  que  l’autre  côté. 

On  a  dit  que  les  névropathes  étaient  particulièrement  exposés  à  la  paralysie 
faciale  ;  Wassermann  n’a  pu  vérifier  le  fait. 

L’oreille  est  considérée  comme  jouant  un  rôle  dans  l’étiologie  de  la  paralysie 
faciale.  Dans  22  cas  de  l’auteur,  les  malades  ont  été  examinés  par  l’auriste  dans 
la  première  semaine  :  intégrité  de  l’oreille  moyenne,  19  fois,  3  fois  seulement 
elle  présentait  un  certain  degré  de  congestion  ;  ce  rôle  de  l’oreille  moyenne 
semble  avoir  été  exagéré. 

Le  refroidissement  est  une  cause  souvent  invoquée  de  la  paralysie  faciale; 
cependant  il  n’y  a  pas  de  différence  dans  la  fréquence  de  l’atfection  en  été  et  en 
hiver  ;  le  nombre  de  paralysies  faciales  est  même  pour  ainsi  dire  constant  pour 
tous  les  mois  de  l’année,  et  cette  régularité  se  retrouve  si  l’on  considère  le* 
proportions  de  cas  légers  aux  cas  graves.  Donc  le  degré  delà  température  n’est 
pas  un  facteur  important;  si  le  refroidissement  conditionne  l’apparition  de 


ANALYSES 


759 


l’attaque,  sa  cause  réelle  est  la  diminution  du  pouvoir  de  résistance  de  l’individu. 

Une  attaque  antérieure  prédispose-t-elle  à  des  récidives?  Ces  cas  de  paralysie 
faciale  récidivante  ne  sont  pas  très  fréquents  ;  2,7  pour  100  dans  la  statistique 
de  Watermann. 

L’âge  a  son  importance,  surtout  en  ce  qui  concerne  la  gravité  de  la  paralysie 
faciale.  Ce  sont  les  sujets  de  40  à  60  ans  qui  présentent  le  plus  fréquemment  la 
paralysie  faciale  grave  ;  on  peut  encore  faire  intervenir  ici  une  diminution  de 
résistance  de  l’organisme. 

On  a  beaucoup  discuté  sur  la  relation  de  la  douleur  initiale  et  de  l’herpès 
prémonitoire  avec  la  paralysie  faciale  consécutive.  C’est  Hunt  (1906)  qui  en  a 
fourni  l’explication  dans  son  travail  sur  les  inflammations  herpétiques  du  gan¬ 
glion  géniculé  qui  s’extériorise  par  un  syndrome  à  trois  termes  ;  douleurs 
névralgiques,  herpés'de  la  région  auriculaire,  paralysie  faciale.  —  Watermann 
a  très  souvent  constaté  la  succession  d’une  paralysie  faciale  à  des  douleurs 
intenses  localisées  à  l’oreille  ou  à  la  région  mastoïdienne  ;  et  ceci  s’observe  dans 
les  formes  légères  de  paralysie  faciale  et  dans  les  formes  graves. 

Ces  douleurs  sont  souvent  extrêmement  intenses  et  cette  intensité  peut  être 
appréciée  par  l’observation  suivante  ;  une  femme  de  40  ans,  souffrant  depuis 
plusieurs  années  d’un  tic  douloureux  de  la  face  du  côté  gauche,  fut  opérée  par 
S. -J.  Mixter,  qui  fit  la  section  des  IL  et  111“  branches  du  trifacial  avant  leur 
sortie  par  les  trous  de  la  base  du  crâne,  et  obtura  ces  trous  avec  un  amalgame.  La 
malade  très  bien  remise  de  son  opération  ne  souffrait  plus  quand,  au  bout  de 
quelques  semaines  elle  se  plaignit  â  nouveau  de  douleurs  insupportables  dans 
l’oreille,  dans  la  mâchoire,  dans  le  cou  ;  une  nouvelle  opération  montra  que  la 
111"  branche  était  bien  sectionnée;  on  décida  d'attendre  quelques  jours  avant 
d’aller  réséquer  les  racines  du  trijumeau. 

C’est  dans  cet  intervalle  que  s’établit  une  paralysie  faciale  gauche  et  que 
Surgit  une  éruption  d’herpès  sur  le  cou  et  sur  l’épaule.  Les  douleurs  qui  avaient 
fait  demander  la  seconde  opération  n’étaient  pas  de  la  névralgie  faciale,  mais 
elles  ressortissaient  au  processus  inflammatoire  du  ganglion  géniculé  et  des 
ganglions  cervicaux.  D’ailleurs  la  malade  diflérenciait  la  qualité  de  ses  douleurs 
récentes  de  la  qualité  des  douleurs  de  sa  névralgie  antérieure. 

Un  point  présente  un  intérêt  particulier  ;  la  galvanisation  a-t-elle  une 
influence  sur  le  développement  de  la  contracture  secondaire  dans  les  cas  de 
paralysie  faciale  avec  réaction  de  dégénérescence  ?  Sur  49  des  cas  de  cette  sorte 
observés  2  ans  ou  davantage  après  l’installation  de  la  paralysie,  28  avaient 
ôté  traités  par  la  galvanisation  ;  5  présentaient  une  contracture  accentuée,  6 
Une  contracture  médiocre,  et  17  une  contracture  légère  ou  nulle.  D’autre  part 
21  malades  n’avaient  pas  reçu  le  traitement  galvanique,  4  présentaient  une 
contracture  marquée,  10  une  contracture  modérée,  8  une  contracture  légère  ou 
nulle.  U  est  donc  bien  certain  que  la  galvanisation  n’est  pour  rien  dans  l’appa- 
cition  de  l’hémispasme  secondaire  à  la  paralysie  faciale.  Bien  au  contraire,  les 
cas  traités  se  contracturent  moins  souvent  que  les  autres.  Thoma. 


1120)  La  Paralysie  Faciale  envisagée  comme  Dommage  personnel,  par 

U. -G.  Pebrando  (Catane).  Rivista  italiana  di  Neuropatoloijia,  Psijchintria  ed  Elet- 
Irolerapia,  vol.  II,  fasc.  4,  p.  149-135,  avril  1909. 


Le  code  pénal  italien  punit  les  voies  d 
de  l’harmonie  du  visage  ;  la  paralysie 
blessure  portée  par  un  agresseur. 


faciale  peut  i 
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L’auteur  montre  que  les  experts  pourraient  s’entendre  pour  l’évaluation  de 
semblable  dommage.  11  y  aurait  lieu  de  diviser  ces  paralysies  faciales  en  deux 
groupes:  1“  paralysies  simples  ou  spastiques  devant  être  considérées  comme 
aflaiblissant  d’une  façon  permanente  l’organe  de  la  mimique  ou  mieux  comme 
cicatrice  au  visage;  2°  paralysies  flasques  complètes  avec  épiphora,  lagophtalmos, 
conjonctivite  chronique,  incontinence  salivaire,  troubles  dans  la  prononciation 
des  labiales.  La  maladie  est  incurable,  la  perte  de  la  mimique  est  complète.  La 
lésion  doit  être  considérée  comme  une  déformation  définitive. 

F.  Deleni, 

1121)  Un  cas  de  Paralysie  de  Bell  par  refroidissement  accompagnée 
d’ Oscillations  latérales  du  Globe  Oculaire,  par  L.  I'ierce  Clark.  Netc- 
York  nearologkal  Society,  7  avril  1908.  The  Jouruul  of  ner,vous.  and  mental  Disease, 
p.  581,  septembre  1908. 

La  paralysie  faciale  du  côté  droit  était  complète  et  datait  de  10  mois.  L’in¬ 
térêt  du  fait  consiste  en  ceci  que,  lorsque  le  malade  s’efforce  de  clore  l’œil 
droit,  le  globe  oculaire  exécute  aussitôt  des  oscillations  nystagmiformes. 

Thoma. 

1122)  La  signification  du  phénomène  de  Bell,  par  Fumahola.  T'  Congrès 

italien  de  Neurologie,  Naples,  8  avril  1908. 

Le  phénomène  de  Bell  n’est  pas  un  symptôme  de  paralysie  faciale  périphé¬ 
rique,  mais  un  phénomène  normal;  il  n’a  par  conséquent  aucune  valeur  dia¬ 
gnostique  ni  pronostique.  F.  Deleni. 

1123)  Diplégie  Faciale,  par  Nikitine.  Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie 

et  de  Psychologie  expérimentale,  n”  9,  1908. 

Les  paralysies  périphériques  du  nerf  facial,  le  plus  souvent  unilatérales,  rare¬ 
ment  bilatérales,  peuvent  s’observer  dans  la  période  la  plus  précoce  de  la  syphi¬ 
lis  ;  le  plus  souvent,  de  telles  paralysies  se  développent  deux  ou  trois  mois  après 
l’apparition  du  chancre  primitif;  il  en  fut  ainsi  dans  le  cas  de  l’auteur. 

Serge  Soukhanoff. 

1121)  Du  traitement  de  la  Paralysie  Faciale  par  l’anastomose  avec  le 
nerf  accessoire,  par  Zachartchenko.  Journal  (russe)  de  Neurologie  et  de  Psy¬ 
chiatrie  du  nom  S.  S.  Korsakoff,  liv.  3,  1908. 

L’organisme  humain  ne  peut  pas  tout  apprendre,  mais  il  peut  se  déshabituer 
de  tout;  et  déjà  maintenant  certains  spécialistes  de  la  chirurgie  du  système 
nerveux  se  demandent  si  on  ne  pourra  pas  obtenir  un  jour,  dans  l’anastomose 
des  nerfs,  la  réparation  fonctionnelle  complète,  et  même  une  parfaite  régéné¬ 
rescence  anatomique  des  nerfs.  Cette  opinion  est  au  moins  en  partie  justifiée 
par  les  résultats  très  appréciables  obtenus  dans  nombre  de  cas  d’anastomose 
du  nerf  facial.  Serge  Soukhanoff. 

1123)  Hémispasme  Facial  et  Alcoolisation  locale,  parGEOROES  B.  Geirga- 
copoüLos.  Thèse  de  Paris,  n“  293,  8  juillet  1908.  .louve,  éditeur  (53  pages). 

La  thérapeutique  médicale  (sédatifs,  électricité,  massage,  rééducation,  etc., 
etc.)  est  illusoire;  le  traitement  proposé  par  Schloesser,  l’alcoolisation  locale  du 
tronc  nerveux  est  efficace,  mais  la  guérison  est  subordonnée  à  la  création  d’une 
paralysie  faciale. 
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Jusqu’ici,  sur  une  vingtaine  de  cas  d’hémispasme  observés,  la  paralysie 
faciale  créée  par  l’alcool  a  toujours  guéri,  même  après  avoir  présenté  les  signes 
électriques  de  la  réaction  de  dégénérescence.  Plus  la  paralysie  faciale  est  sévère 
et  plus  la  guérison  de  l’hémispasme  est  longue.  La  durée  moyenne  de  cette 
guérison  est  de  8  à  iO  mois,  la  durée  maximum  observée  a  été  16  à  17  mois. 

Tous  les  cas  d’hémispasme  (hémispasme  essentiel,  mésocéphalique,  alterne, 
etc.)  sont  justiciables  de  ce  traitement  ;  mais  si  la  première  alcoolisation  du  nerf 
semble  légitime,  une  grande  réserve  s’impose  lors  des  injections  ultérieures, 
nécessitées  par  la  réapparition  du  spasme. 

Il  est  possible  en  effet  d’observer  à  la  suite  de  ces  injections  un  état  morbide 
nouveau  plus  pénible  au  point  de  vue  moral  et  esthétique  que  l’état  antérieur. 
Peut  être  serait-il  plus  logique  d’avoir  recours  comme  traitement  de  la  forme 
grave  du  syndrome  facial  hyperkinésique  à  une  opération  chirurgicale  du  reste 
bénigne  :  l’anastomose  spino  ou  hypoglosso-faciale  (Sicard). 

E.  Feindel. 


ACROMÉGALIE 

1126)  L’Acromégalie,  à  propos  de  deux  cas  typiques,  par  Guthrie  Rankin 

et  R.-O.  Moon.  Lancet,  2  janvier  1909,  p.  25. 

Coup  d’œil  général  sur  l’affection  à  propos  de  deux  malades.  Toutes  deux 
présentent  les  déformations  caractéristiques  de  l’acromégalie  ;  la  première  souffre 
d’arthralgies  et  est  atteinte  d’hémianopsie  ;  la  seconde  se  plaint  d’une  céphalée 
constante,  est  aménorrhéique,  elle  a  la  torpeur  intellectuelle  et  l’épaississement 
du  tégument  des  myxœdémateux.  Thoma. 

1127)  Un  cas  d’ Acromégalie  avec  Thrombo-phlébite  des  "Veines  super¬ 
ficielles.  Étude  des  Altérations  Cardio-vasculaires  dans  l’Acromé¬ 
galie,  par  John  Phillips  (Claveland,  Ohio).  Medical  Record,  n“  1998,  p.  3Ü1- 
306,  20  février  1909. 

Cette  étude  concerne  un  homme  de  51  ans  chez  qui  les  caractères  acroméga- 
liques  sont  typiques.  Ce  sujet  présente  très  accentuées  les  modifications  car¬ 
diaques  habituelles  ;  on  constate,  en  outre,  des  nodules  périphériques  d’indura¬ 
tion  dus  à  la  thrombo-phlébite. 

On  sait  que  l’augmentation  de  volume  du  cœur,  associée  ou  non  avec  de  la 
myocardite,  est  un  état  qui  se  retrouve  fréquemment  dans  l’acromégalie  ;  la 
sclérose  des  artères  et  les  lésions  dégénératives  affectant  la  paroi  des  veines 
existent  constamment.  Ces  modifications  du  cœur  et  des  vaisseaux  doivent  être 
considérées  comme  parties  intégrantes  du  tableau  clinique,  à  l’égal  des  altéra¬ 
tions  osseuses  ;  elles  sont  dues  probablement  à  l’hypertension  vasculaire  pro¬ 
longée  qui  résulte  de  l’hypersécrétion  du  corps  pituitaire.  E.  Feindel. 

1128)  Plaques  Osseuses  de  la  Pie-mère  Spinale  et  leur  rapport  avec 
les  douleurs  de  l’Acromégalie,  par  S.  Léopold.  The  Journal  of  nerrous  and 
mental  Disease,  vol.  X.\.\V,  n"  9,  p.  552-557,  septembre  1908. 

L’auteur  montre  que  les  plaques  décalcification  qui  ont  été  mentionnées  dans 
des  cas  d’acromégalie  avec  douleurs  n’ont  rien  à  voir  avec  cette  affection  ;  on  a 
trouvé  ces  plaques  arachnoïdiennes  dans  d’autres  maladies  où  il  n’existait  pas 
de  douleurs,  et  l’artériosclérose  semble  être  la  condition  de  leur  formation. 

Tuoma. 
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1129)  Acromégalie  et  Gigantisme  viscéral,  par  Luici  Messedaglia  et  Pietro 

Tasca  (de  Padoue).  Il  Morgagni,  an  L,  n"  5,  p.  261-286,  mai  1908. 

Conférence  dans  laquelle  les  auteurs  envisagent  les  différentes  modalités  cli¬ 
niques  de  l’acromégalie,  la  pathogénie  de  cette  maladie  et  ses  rapports  avec  les 
tumeurs  de  l’hypophyse.  L’ohservation  suivie  d’autopsie  est  particulièrement 
intéressante  :  le  cœur  et  le  foie  de  la  malade  atteignaient  d’énormes  dimensions. 

F.  Deliîni. 

1130)  Des  Psychoses  et  des  Névroses  au  cours  de  l’Acromégalie,  par 

Robert  Bahros.  Thèse  '  de  Paris,  n"  440,  23  juillet  1908.  Roussel,  éditeur, 

66  pages. 

Les  psychoses  et  les  névroses  viennent  fréquemment  compliquer  la  maladie 
de  Marie.  L’épilepsie  et  l’hystérie  s’y  rencontrent  souvent,  soit  qu’elles  pré¬ 
cèdent  les  manifestations  acromégali([ues,  soit  qu’elles  les  accompagnent,  soit 
qu’elles  les  suivent. 

Les  psychoses  y  sont  non  moins  fréquentes.  Presque  toutes  les  psychoses  y 
ont  été  signalées,  et  25  7»  des  acromégaliques  en  sont  atteints,  d’après  Brunet. 
Ces  malades  sont  le  plus  souvent  des  prédisposés,  et  il  semble  que  l’hérédité 
neuro-arthritique  joue  un  certain  rôle  dans  leurs  troubles  nerveux. 

La  pathogénie  de  ces  psychoses  et  de  ces  névroses  est  obscure.  Cependant 
elles  semblent  dues,  ainsi  que  les  autres  troubles  acromégaliques,  soit  à  une 
insuffisance,  soit  à  un  hyperfonctionnement  de  l’ensemble  des  glandes  vascu- 
culaires  sanguines.  .Vussi  leur  traitement  doit-il  être  avant  tout  une  médication 
opothérapique.  -  F.  Feinüel. 

1131)  Encore  sur  l’Acromégalie,  notes  cliniques  par  Giuseppe  Franchini  et 

J.  Gigi.ioi.i  (Florence).  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  an  XXI,  n”  fi> 

p.  324-348,  sept.-oct.  1908. 

L’auteur  donne  trois  observations  qui  présentent  à  considérer  quelques  parti¬ 
cularités  et  d’abord  l’hérédité  dans  l’acromégalie  :  deux  observations  concernent 
en  effet  le  père  et  la  fille  qui  tous  deux  sont  atteints  de  cette  affection. 

Une  deuxième  particularité  regarde  le  développement  disymétrique  des  défor¬ 
mations  :  chez  un  des  sujets,  le  père,  l’augmentation  de  volume  des  os  est 
beaucoup  plus  prononcée  du  côté  droit  que  du  côté  gauche. 

Enfin,  dans  les  trois  cas  de  l’auteur,  les  symptômes  oculaires  caractéristi¬ 
ques  des  lésions  de  l’hypophyse  sont  inexistants. 

A  propos  de  ces  faits,  l’auteur  a  entrepris  une  étude  générale  de  la  maladie  ; 
une  partie  des  symptômes  serait  conditionnée  par  les  lésions  thyroïdiennes; 
l’hypophyse  jouerait  un  rôle  important,  mais  pas  primitif. 

Toutes  les  altérations  glandulaires  seraient  d’ailleurs  secondaires  et  causées 
par  des  substances  toxiques  tenant  leur  origine  de  l’intestin. 

Ce  travail  est  complété  par  l’examen  chimique  du  sang  dans  l’acromégalie  et 
par  l’étude  des  échanges  matériels  dans  cette  affection  ;  l’auteur  fait  ressortir  la 
grande  variabilité  obtenue  jusqu’ici  dans  les  résultats  de  cette  étude  delà  nutri¬ 
tion  et  il  indique  les  causes  de  cette  variabilité.  E.  Feindel. 

H32)  Rapport  sur  l’examen  du  corps  d’un  sujet  Acromégalique,  par 

A.  Campbell  Geddes  (Edimburg).  Edinburg  medical  Journal,  vol.  11,  n”  3,  p.  218- 

23.i,  mars  1909. 

Complément  anatomique  et  histologique  d’une  observation  publiée  antérieu¬ 
rement.  Le  sujet  est  une  femme  de  30  ans,  présentant  à  un  haut  degré  les  attri* 
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buts  acromégaliques;  en  particulier  la  face  était  énorme  et  la  langue,  d’une 
grosseur  démesurée,  faisait  saillie  entre  les  mâchoires,  la  mandibule  affectant 
une  morphologie  particulière. 

L’analyse  ne  peut  suivre  la  description  minutieuse  des  anomalies  accompa¬ 
gnées  de  mensurations  très  nombreuses;  mais  il  faut  insister  sur  cette  particu¬ 
larité  que  le  trou  occipital  était  rétréci  par  le  processus  d’ossification;  la  cavité 
rachidienne  était  de  même  rétrécie  dans  sa  portion  cervicale  supérieure  par 
l’augmentation  du  volume  des  corps  vertébraux.  De  cela  il  résulte  que  toute  la 
moelle  cervicale  supérieure  est  notablement  aplatie  dans  son  canal.  Des  photo¬ 
graphies  font  saisir  les  faits  dont  il  vient  d’être  question  . 

En  ce  qui  concerne  les  glandes  à  sécrétion  interne,  étudiées  comme  les  autres 
viscères  et  organes  avec  un  soin  méticuleux,  il  est  à  noter  que  le  corps  pitui¬ 
taire  avait  atteint  30  fois  le  volume  normal;  le  corps  thyroïde  avait  10  fois  son 
volume;  de  même  pour  les  parathyroïdes.  Le  thymus  était  représenté;  les 
surrénales  et  la  rate  présentaient  un  certain  accroissement  ;  les  ovaires  étaient 
atrophiés. 

La  lésion  de  l’hypophyse  était  l’hyperplasie  simple;  la  thyroïde  était  en  état 
d’hyperfonctionnement;  l’activité  des  parathyroïdes  devait  être  très  grande,  vu 
que  ces  glandules  présentaient  l’aspect  que  l’on  rencontre  dans  l’insuffisance 
thyroïdienne;  le  rein  gauche  était  dégénéré  (néphrite  subaiguü),  le  foie  égale¬ 
ment  (dégénérescence  graisseuse);  les  os  étaient  anormalement  vascularisés. 
Les  autres  tissus  du  corps  montraient,  à  un  degré  plus  ou  moins  évident,  les 
signes  ordinaires  de  la  congestion  veineuse  chronique.  Thoma. 


CHORÉES 


1133)  Sur  la  présence  de  Sensibilisatrices  dans  le  Sérum  sanguin  des 
Choréiques,  par  Calcaterea.  Gazzetta  decjli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  1908. 
29  décembre,  n"  136,  p.  1680. 

L’auteur  a  recherché,  par  la  méthode  de  la  déviation  du  complément,  la 
présence  de  sensibilisatrices  microbiennes  dans  le  sérum  des  choréiques.  11  a 
pu  constater,  dans  deux  cas  sur  trois,  la  présence  de  sensibilisatrices  vis-à-vis 
du  streptocoque,  et,  dans  un  cas,  vis-à-vis  de  l’Eberth.  Ces  recherches  semblent 
susceptibles  de  fournir  des  indications  intéressantes  sur  l’étiologie  de  la  chorée. 

F.  Dkleni. 

1134)  Chorée  toxique  aiguë,  par  IL  Sachs.  Nem-York  neurological  Socielij, 
4  février  1908.  The  Journal  of  nervous  and  mental  JHsease,  vol.  XXXV,  n°  7, 
p.  448,  juillet  1908. 

L’auteur  étudie  une  forme  de  chorée  avec  fièvre  élevée,  expression  d’infec- 
lions  ou  d’intoxications  aiguës.  Thoma. 

1133)  Recherches  sur  l’Étiologie  et  l’Anatomie  pathologique  de  la 
Chorée  gesticulatoire,  par  Corrado  Tommasi-Crudeli  (de  Davie).  Rivista 
eperimentale  di  Freniatria,  an  XXXIV,  fasc.  3-4,  p.  417-468,  13  déc.  1908. 

Etude  minutieuse,  bactériologique  et  histologique,  d’un  cas  de  chorée  gravi- 
■dique;  la  mort  était  survenue  en  plein  état  de  mal  choréique,  sans  intervention 
d.  aucune  maladie  intercurrente.  L’auteur  trouva  une  association  de  diplocoque 
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au  staphylocoque,  des  altérations  de  cellules  corticales  et  de  fibres  pyramidales. 
Rappel  des  constatations  déjà  faites  dans  des  cas  mortels  de  diverses  chorées. 

F.  Deleni. 

1136)  Étude  sur  les  symptômes  Respiratoires  dans  la  Chorée 
mineure,  par  William  W.  Graves  (Saint-Louis).  The  Journal  of  the  American 
medical  Association,  vol.  LU,  n°  3,  p.  364-372,  30  janvier  1909. 

L’auteur  étudie  à  l’aide  de  tracés  les  manifestations  respiratoires  que  l’on 
trouve  dans  la  chorée  de  Sydenham.  F.lles  consistent  en  respirations  irrégulières, 
en  inspirations  profondes,  brusques,  en  périodes  de  respiration  superficielle 
suivies  d’une  période  de  respiration  plus  profoude,  en  modifications  des  temps 
relativement  de  l’inspiration  et  de  l’expiration.  On  constate  aussi  l’accélération 
des  mouvements  respiratoires,  le  passage  de  la  respiration  abdominale  à  la  res¬ 
piration  costale.  THOMA. 

1137)  Les  Réflexes  dans  la  Chorée  de  Sydenham,  dar  L.  Bado.nneix.  Ar¬ 

chives  de  médecine  des  enfants,  n“  12,  p.  816-82.3,  décembre  1908. 

Etude  des  réflexes  dans  21  cas  de  chorée  de  Sydenham. 

En  ce  qui  concerne  les  réflexes  tendineux,  la  seule  formule  générale  que  l’on 
puisse  émettre  à  leur  sujet,  c’est  que  dans  la  chorée  légère  ou  de  moyenne 
intensité  ils  ne  sont  que  peu  modifiés.  Leur  diminution  (abstraction  faite  des 
chorées  molles)  ne  saurait  en  aucune  façon  être  considérée  comme  caractéris¬ 
tique  de  chorée  sévère. 

Sur  ces  21  cas  le  phénomène  de  Babinski  a  été  constaté  chez  trois  des  petits 
malades;  deux  fois  il  existait  des  deux  côtés  et  une  fois  d’un  seul  côté;  d’après 
l’auteur,  lorsque  le  diagnostic  hésite  entre  une  chorée  vraie  et  une  chorée  hysté¬ 
rique,  l’existence  du  signe  de  Babinski  permet  d’affirmer  la  chorée  vraie,  mais 
son  absence  ne  donne  aucune  indication.  E.  Fkindel. 

1138)  Un  cas  de  Chorée  de  Sydenham  terminé  parla  mort, par  Albert 
Dei.court  et  René  Sand.  Archives  de  médecine  des  enfants,  n“  12,  p.  826-836,  dé¬ 
cembre  1908. 

L’étude  anatomo-histologique  du  cas  permet  aux  auteurs  de  conclure  que  la 
chorée  de  Sydenham  a  pour  substratum,  dans  un  certain  nombre  de  cas  au 
moins,  une  inflammation  modérée  et  diffuse  de  l’axe  cérébro-spinal  et  des  mé¬ 
ninges;  cette  inflammation  se  caractérise  par  une  congestion  très  marquée 
accompagnée,  par  places,  de  foyers  d’exsudation  leucocytaire  avec  œdème, 
nécrose  et  hémorragie.  La  névroglie  et  le  tissu  conjonctif  prolifèrent.  Les  cel¬ 
lules  nerveuses  sont  altérées. 

Ces  lésions  sont  surtout  intenses  dans  les  ganglions  de  la  base;  elles  le  sont 
beaucoup  moins  dans  l’écorce,  le  cervelet  et  les  méninges,  moins  encore  dans 
les  ganglions,  très  peu  dans  le  bulbe  et  la  moelle.  E.  Feindel. 

■1139)  Un  cas  de  Chorée  mortelle,  par  II.  Mkhy  et  L.  Babonneix.  Gazette  des 
Hôpitaux,  an  LX.X.YI,  n"  103,  p.  1231,  13  septembre  1908. 

Il  s’agit  d’une  fillette  de  4  ans,  atteinte  de  chorée  depuis  quelques  semaines  et 
présentant  un  souffle  systolique  de  la  pointe;  elle  fait  à  l’hôpital  un  érythème 
scarlatiniforme  qui  s’étend  avec  rapidité;  au  lendemain  de  son  éruption  la  tem¬ 
pérature  s’élève  et  en  48  heures  la  petite  malade  meurt. 

A  l’autopsie  on  trouve,  en  plus  d’une  tuberculose  généralisée  et  d’une  insuffl' 


ANALYSES 


765 


sance  mitrale  banale,  des  lésions  histologiques  très  nettes  du  névraxe  (conges- 
tionj  dilatation  des  gaines  lymphatiques  périvasculaires,  petits  foyers  hémorra¬ 
giques,  lésions  multiples  des  cellules  nerveuses). 

Le  fait  important  est  que  la  petite  malade  était  tuberculeuse.  Sans  doute  il 
u’y  avait  aucune  lésion  bacillaire  du  névraxe  ou  de  ses  enveloppes,  mais  l’exis¬ 
tence  de  tuberculose  ganglionnaire  pulmonaire,  splénique,  hépatique  et  tubercu¬ 
leuse  montre  bien  que  la  tuberculose  a  joué  un  rôle  prépondérant  dans  le  déve¬ 
loppement  et  l’évolution  de  cette  chorée. 

En  ce  qui  concerne  les  lésions  histologiques,  il  est  à  remar(iuer  qu’elles  ne 
présentent  aucune  modalité  particulière,  mais  elles  prédominaient  assez  nette¬ 
ment  dans  la  région  opto-striée  pour  qu’il  soit  permis  d  aflîrmer  que  les  lésions 
opto-striées  jouent  dans  le  déterminisme  de  la  chorée  un  rôle  important. 

E.  Feindel. 


1140)  L’état  Mental  dans  les  Chorées  et  dans  les  affections  Choréi- 
formes,  par  Charles  W.  Burr  (de  Philadelphie).  The  Jottnal  of  nervous  and 
mental  Disease,  vol.  XXXV,  n”  5,  p.  35:1-304,  juin  1908. 

_  On  réunit  sous  le  nom  de  chorée  de.3  états  morbides  fort  différents  ;  mais 
1  auteur  n’entend  parler  que  de  la  chorée  de  Sydenham  dont  les  cas  se  partagent, 
point  de  vue  des  troubles  psychiques,  en  quatre  groupes  : 

Dans  le  premier  qui  comprend  la  grande  majorité  des  cas,  les  fonctions  psy¬ 
chiques  demeurent  intactes  quoiqu’il  y  ait  un  certain  degré  d’instabilité  et  de 
diminution  du  pouvoir  de  fixer  l’attention. 

Dans  le  second  groupe,  il  y  a  en  outre  des  terreurs  nocturnes  et  des  halluci- 
ïiations.  Les  cas  du  troisième  groupe  présentent  un  délire  distinct,  grave  ou 
^cger,  accompagné  de  fièvre.  Dans  le  quatrième  groupe,  qui  est  le  plus  petit, on 
trouve  de  la  stupeur,  de  la  démence  aigue  avec  troubles  de  l’articulation  des 
mots,  chorée  de  la  larfgue  et  des  lèvres. 

Les  malades  des  deux  premiers  groupes  guérissent  complètement  tant  au  point 
de  vue  physique  qu’au  point  de  vue  mental.  Ceux  du  troisième  groupe  meurent 
souvent;  ceux  du  quatrième  groupe  meurent  ou  bien,  si  la  chorée  guérit,  la 
démence  persiste.  E.  Feindel. 


1141)  Traitement  de  la  Chorée  de  Syndenham,  par  Andbé-ïhomas.  La 

Clinique,  an  IV,  n“  8,  p.  119, 18  février  1909. 

L’auteur  reconnaît  les  grandes  difficultés  que  présente  la  différenciation  des 
différentes  variétés  de  chorée.  Il  critique  le  traitement  des  chorées  par  l’injection 
mtra- rachidienne  de  sulfate  de  maguésie  (Marinesco),  par  l’antipyrine,  par 
1  arsenic  et  insiste  sur  les  avantages  du  repos  au  lit.  Conclusion  :  le  repos  au 
lit  doit  être  considéré  comme  le  vrai  et  l’unique  traitement  de  la  chorée. 

Feindel. 

1142)  Traitement  de  la  Chorée,  par  Essex  Wynter.  The  76“  annual  Meeting  of 
Çie  British  Medical  Association,  section  of  diseases  of  Children,  Sheffield,  28- 
31  août  1908.  British  Medical  Journal,  n°  2491,  p.  912,  26  septembre  1908. 
L’auteur  insiste  sur  l’utilité  du  chloré tone  qui  détermine  un  repos  musculaire 

fort  utile.  ïhoma. 

1143)  Traitement  de  la  Chorée  de  Syndenham  par  les  Injections 
intra-arachnoïdiennes  de  Sulfate  de  Magnésie,  par  G.  Marinesco  (de 
Ducarest).  La  Semaine  médicale,  an  XXVIII,  n”  47,  p.  553,  18  novembre  1908. 

Les  injections  intra-arachnoïdiennes  de  sulfate  de  magnésie  exercent  une 
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action  sédative  remarquable  sur  les  mouvements  de  la  chorée  ;  la  maladie  dis¬ 
paraît  complètement  au  bout  de  quelques  jours,  après  une  ou  deux  injections. 
L’auteur  a  vu  les  désordres  moteurs  s’amender  une  ou  deux  heures  après  l’injec¬ 
tion;  dans  quelques  cas  dès  le  lendemain  il  n’y  avait  plus  aucun  symptôme 
morbide. 

Ainsi  l’injection  intra-arachnoidienne  de  sulfate  de  magnésie  constitue  un 
excellent  moyen  thérapeutique  contré  la  chorée  de  Sydenham.  Cette  même 
méthode  pourrait  également  être  appliquée  avec  succès  dans  la  chorée  grave  et 
surtout  dans  la  chorée  des  femmes  enceintes;  par  contre,  elle  paraît  inefficace 
dans  les  cas  de  chorée  dépendant  d’une  lésion  organique  du  système  nerveux 
central;  l’injection  dé  sulfate  de  magnésie  dans  un  fait  de  chorée  chronique  due 
à  une  méningite,  chez  un  adulte,  n’a  fourni  à  l’auteur  aucun  résultat  satisfai¬ 
sant.  Keindel, 


PSYCHIATRIE 
ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 


H4i)  Un  cas  de  Démence  Précoce  à  type  Catatonique  avec  autepsie, 

par  M.  KuppELet  J.  Lheh.mitte.  L'Kmvphah',  an  IV,  n“  2,  p.  150-154,  février 
1009. 

Observation  anatomo-clinique  concernant  une  femme,  née  d’une  mère  épilep¬ 
tique  et  d’un  père  alcoolique  et  qui,  elle-même,  était  une  débile  intellectuelle. 

A  l’âge  de  43  ans,  elle  présenta  une  courte  phase  de  dépression  anxieuse  qui 
se  transforma  en  un  état  de  stupeur,  de  négativisme  et  de  catatonie  qui  ne  fit 
que  s’accentuer. 

La  malade  ayant  succombé,  l’examen  histologique  fut  pratiqué  ;  on  constata 
des  lésions  cérébrales  manifestes  caractérisées  par;  1"  l’atrophie  d’un  grand 
nombre  des  cellules  pyramydales  et  des  cellules  polymorphes;  2"  la  prolifération 
très  intense,  en  certaines  régions,  des  éléments  névrogliques;  3”  l’absence  de 
toute  lésion  vasculaire  en  dehors  de  la  congestion  méningo-corticale.  (S.  P.  P  t 
21  janv.  1909  ;  R.  N.,  1909,  p.  157.)  Feindel. 

1145)  Dilatation  de  l’Aorte  et  de  la  Sous-clavière  chez  un  Dément 
Délirant.  Arrêt  du  développement  des  Artères  chez  un  Dément 
précoce,  par  Vigouroux.  Bulletin  de  la  Société  clinique  de  médecine  mentale,  no¬ 
vembre  1908,  p.  103-M0. 

M.  Vigouroux  présente  des  aortes  dont  le  contraste  est  frappant.  L’une  dilatée 
et  athéromateuse  mesure  15  centimètres  de  circonférence;  l’autre  étroite  et 
mince  mesure  6  centimètres  et  demi  seulement. 

La  première  pièce  provient  d’un  dément  délirant  et  persécuté;  mort  d’urémie- 
La  seconde  constitue  un  bel  exemple  des  arrêts  de  développement  organiqu® 
que  l’on  constate  dans  les  cas  de  démence  précoce.  Feindel. 
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1146)  Signification  des  signes  Oculaires  de  la  Démence  Précoce,  par 

H. -II.  Tyson  et  L;  Piehce  Clahk.  Aew-York  neuroloijical  Society,  3  décembre  1!)07. 
The  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse,  vol.  XXXV,  n°  5,  p.  320,  mai  1908. 

Cette  communication  s’appuie  sur  l’examen  des  yeux  de  plus  de  100  malades  ; 
dans  tous  les  cas,  il  fut  trouvé  des  lésions  du  fond  de  l’œil.  Thoma. 


1147)  Tableaux  cliniques  de  Démence  Précoce  dans  l’Enfance,  par 

Santé  de  Sanctis.  Rivista  italiana  di  Neuropatoloyia,  Psichiatria  ed  Eleltrote- 
rapia,  vol.  11,  fasc.  3,  p.  97-104,  mars  1909. 


L’auteur  donne  une  nouvelle  observation  de  «  démence  très  précoce  » .  Il 
s’agit  d’un  enfant  de  8  ans  qui  présenta,  dès  l’àge  de  5  ans,  des  modifications 
du  caractère  et  de  l’intelligence  ;  à  la  suite  de  coups  reçus  sur  la  tête,  il  devint 
instable,  agité,  extravagant,  excitable;  il  présenta  des  stéréotypies  motrices  et 
Verbales,  des  persévérations  toniques,  des  phénomènes  de  catalepsie,  enfin  une 
diminution  de  l’intelligence  avec  réduction  considérable  du  pouvoir  d’attention 
Volontaire. 


Jusque-là,  l’enfant  avait  semblé  normal,  et  à  ce  moment  l'examen  ne  put 
montrer  l’existence  d’aucun  phénomène  dépendant  d’une  lésion  cérébrale.  Let 
anfant  n’était  ni  un  idiot,  ni  un  cérébroplégique,  ni  un  épileptique,  mais  son  cas 
Appartient  à  la  «  démence  très  précoce  » ,  terme  purement  descriptif  et  provi¬ 
soire  qui  n’implique,  dans  l’esprit  de  l’auteur,  aucun  rapport  nosographique 
Avec  la  démence  précoce. 

Les  cas  jusqu’ici  signalés  de  cette  affection  mentale  de  l’enfance  se  rangent 
Sous  plusieurs  chefs  :  1°  Formes  aiguës,  curables,  de  catatonie  avec  stupeur, 
Aegativisme,  verbigération,  catalepsie,  hallucinations  (cas  de  Capuzzo)  ;  2"  For¬ 
mes  subaiguës  curables  de  catatonie  avec  torpeur  de  la  perception,  apathie, 
AAgatiyisme,  catalepsie  (cas  de  Modégliani)  ;  3*  Formes  chroniques  de  catatonie, 
de  guérison  incertaine,  avec  déficit  intellectuel  évident  (S.  de  S.,  1"  communi- 
cation)  ;  4»  Formes  chroniques  hébéphréno-catatoniques  pouvant  s’améliorer, 
mais  avec  déficit  intellectuel  stable,  stéréotypies,  perte  de  l’appréciation  du 
danger,  négativisme  (S.  de  S.,  Copstantini);  3“  Formes  chroniques  mixtes  où 
prédominent,  à  côté  d’un  déficit  stable  de  l’intelligence,  la  perte  de  l’allectivité, 
los  idées  extravagantes,  la  persévération  dans  les  mouvements  et  les  attitudes, 

*  Asprit  de  contradiction  (S.  de  S.,  3“  communication). 

Selon  toute  probabilité,  toutes  ces  formes  n’appartiennent  pas  à  la  même 
maladie.  Il  est  avantageux,  pour  l’instant,  de  les  réunir  sous  la  môme  étiquette; 
'*6  démembrement  se  fera  plus  tard.  F.  Deleni. 
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1148)  La  Psychose  Zoophylique;  une  maladie  moderne,  avec  des 
observations,  par  Charles  L.  Dana  (de  New-York).  Medical  Record,  n"  2000, 
P-  381,  6  mars  1909. 

L’auteur  signale  certains  neurasthéniques,  psychasthéniques  ou  phobiques 
Aomme  étant  en  proie  à  une  véritable  psychose  zoophylique.  Il  donne  une 
ofiservation  d’un  migraineux  qui  ne  peut  aller  en  voiture  â  cause  de  l’anxiété 
continue  qu’il  éprouve:  il  s’attend  à  un  accident  pour  le  cheval,  à  un  coup  de 
fouet. 
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Une  autre  observation  concerne  une  dame  qui  nourrit  chez  elle  une  douzaine 
de  chats  et  qui  se  relève  la  nuit  à  plusieurs  reprises  pour  voir  s’ils  ne  manquent 
de  rien.  Thoma. 

1149)  Étude  sur  la  Folie  Hystérique  avec  considérations  spéciales 
sur  le  Syndrome  de  Ganser.  Relation  de  8  cas,  par  Théodobe  Diller 
et  George  J,  Whighï  (l’ittsburg).  The  Journal  of  nervous  and  mental  Disease, 
vol.  XXXVI,  n"  1,  p.  23-54,  janvier  1909. 

Les  auteurs  font  l’étude  critique  des  deux  éléments  qui  constituent  le  syn¬ 
drome  de  Ganser:  l’existence  de  ce  syndrome  est  une  grande  probabilité  en 
faveur  de  la  nature  hystérique  d’une  psychose.  Les  hystériques  présentent  aussi 
des  délires  qui  par  leur  absurdité  ont  une  grande  analogie  avec  le  syndrome  de 

Dans  les  cas  des  auteurs,  le  syndrome  de  Ganser  n’existe  pas  à  l’état  absolu¬ 
ment  complet;  ces  huit  observations  de  cas  aigus  et  do  cas  chroniques  de  folie 
hystérique  sont  particulièrement  intéressants  au  point  de  vue  du  diagnostic. 

Thoma. 


THÉRAPEUTIQUE 

1150)  Danger  possible  de  la  Médication  Arsenicale  chez  les  Insuffi' 
sants  Thyroïdiens,  par  P.  .Ieandelize  et  M.  Perrin.  Société  de  médecine  de 
Nuncij,  24  juin  1908.  Revue  médicale  de  l'Est,  p.  730-751. 

Les  expériences  des  auteurs  (G.  R.  de  la  Société  de  Riologie,  1908,  p.  233-237) 
leur  ont  montré  que  les  lapins  thyroïdectoraisés  sont  plus  sensibles  que  les 
lapins  normaux  à  l’empoisonnement  par  l’arséniate  de  soude.  D’autre  part  l’ar¬ 
senic  neutralise  l’action  de  la  sécrétion  interne  du  corps  thyroïde  :  il  a  une 
influence  favorable  sur  la  maladie  de  Basedow  (L.  Weber)  et  sur  certains  acci¬ 
dents  de  l’opothérapie  thyroïdienne  (Bédart  et  Mabille).  L’emploi  des  prépara¬ 
tions  arsenicales  peut  donc  présenter  certains  dangers  chez  les  insuffisants 
thyroïdiens.  G.  Ltienne. 

1151)  Le  traitement  de  la  Chorée  de  Sydenham  par  injections  intra- 

arachnoïdiennes  de  sulfate  de  magnésium  (en  roumain),  par  G.  Mari- 
NESCO.  Rumania  medicalà,  n“‘  19-20,  1909.  ' 

Observations  de  3  cas  guéris  par  ce  traitement.  On  pratique  des  injections 

d’une  solution  de  23  ''/•>,  un  centimètre  cube  pour  12  kilogrammes  du  poids  du 
corps.  On  observe  une  remarquable  action  sédative  et  après  une  ou  deux  de  ces 
injections,  les  troubles  disparaissent  complètement,  de  sorte  que  les  résultats 
obtenus  sont  supérieurs  à  tous  les  autres  moyens  de  traitement  employés  jus- 
(|u’à  présent.  Quelques  petits  inconvénients  comme  la  céphalalgie  consécutive, 
la  rachialgie  peuvent  être  évités  par  une  injection  simultanée  (et  sous-cutanée) 
de  morphine.  D’autres  accidents  comme  la  rétention  d’urine  n’ont  pas  été 
observés.  Ces  derniers  s’observent  par  contre  chez  des  malades  avec  lésions 
organiques  des  centres  nerveux  ou  chez  les  vieillards. 

L’auteur  se  propose  d’étudier  les  effets  de  l’injection  intra-rachidienne 
d’une  solution  de  sulfate  de  magnésium  isotonique  (1  20  "/«)  car  il  est  possible 
que  l’hypertonicité  ait  un  rôle  dans  la  production  des  accidents. 

G.  Parhon. 
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1152)  Le  traitement  des  Paralysies  post-diphtériques  par  le  Sérum 
antidiphtérique  (en  roumain),  par  C.  Bkaileano.  Revista  Sliintelov  medicale, 
n“  3,  1908. 

Observation  d’un  cas  qui  parle  pour  l’efficacité  de  ce  traitement. 

C.  Parhox. 


1133)  L’action  analgésiante  de  Sulfate  de  Magnésium  (en  roumain),  par 
G.  Marixesco  et  V.  Gradinesco.  Romana  medicalà,  n“  4-5,  1908. 

_  En  partant  des  recherches  de  Melzer  sur  l’action  sédative  du  sulfate  de  magné¬ 
sium  les  auteurs  ont  employé  les  injections  intra-rachidiennes  de  sulfate  de 
magnésium  en  solution  hypertonique  de  25  ”/„,  1  centimètre  cube  pour  12  kilo¬ 
grammes  du  poids  du  corps  dans  23  cas  dont  un  de  névralgie  sciatique  datant 
de  dix  jours  et  la  plupart  de  tabes  ou  autres  affections  douloureuses  de  la 

moelle. 

Üans  la  plupart  de  ces  cas,  les  injections  ont  eu  une  action  calmante  évidente, 
les  douleurs,  même  des  crises  gastriques,  rebelles  jusqu’alors  à  tout  traitement, 
ent  cessé  pour  ne  revenir  plus  pendant  longtemps. 

Comme  phénomènes  accessoires  on  a  noté  dans  plusieurs  cas  immédiatement 
eprés  l’injection  une  courte  exagération  des  douleurs  déjà  existantes  ainsi  que 
.1  apparition  des  douleurs  fulgurantes. 

Mais  ces  phénomènes  sont  passagers  et  peu  importants  par  rapport  à  l’amé¬ 
lioration  obtenue. 

Dans  trois  cas  on  a  observé  une  rétention  passagère  des  urines.  Dans  trois 
Cas  on  a  noté  des  phénomènes  de  narcose.  Chez  tous  on  a  observé  enfin  une 
paraplégie  passagère  disparaissant  au  plus  après  48  heures.  C.  Parhon. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


1,  Maladie  de  Basedow,  sans  hypertrophie  du  corps  thyroïde  asso¬ 
ciée  à  une  Atrophie  myopathique  scapulo-humérale  et  au  Rhuma¬ 
tisme  déformant,  par  MM.  Henri  Dufour  et  Chazal.  (l’résentation  de  la 
malade.) 

Le  cas,  qui  fait  l’objet  de  notre  observation,  est  intéressant,  en  ce  sens  qu’on 
trouve  réunis  chez  la  même  personne  trois  syndromes  morbides. 

Observation.  —  Mme  Ch,  B...,  liâ  ans,  a  des  antécédents  rliumatisraaux  dans  sa 
famille  (mère  et  une  sœur).  Personnellement  elle  ne  présente  rien  do  particulier  à 
signaler  dans  son  passé.  Elle  a  eu  une  scarlatine  à  6  ans  et  a  été  réglée  à  14  ans.  Oa 
note  une  fausse  couclie  de  2  mois  1/2  à  23  ans.  Elle  a  3  enfants  vivants  bien  portants. 

A  un  premier  examen  de  cette  femme  on  aperçoit  une  exoplitalmie  typique,  et  on 
l’interrogeant  on  apprend  qu’elle  a  depuis  longtemps  (dès  son  jeune  ége),  cette  exoph- 
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talmio  accompagnée  do  palpitations.  Son  pools  est  très  accéléré,  120  à  130  pulsations 
par  minute.  Il  y  a  du  tremblement  permanent  des  mains.  Ces  signes  joints  à  une  insta¬ 
bilité  mentale  et  physique  toute  particulière,  appartiennent  au  syndrome  basedowien. 

Il  ne  manque  que  le  goitre,  et  c’est  cotte  absence  qui  constitue  une  anomalie  intéres¬ 
sante  quoique  déjà  signalée. 

Depuis  un  certain  nombre  d’années,  impossible  à  l'aire  préciser,  Mme  B. . .  a  vu  s’amai¬ 
grir  les  muscles  formant  la  ceinture  scapulo-hiimérale  des  deux  côtés,  de  façon 
Symétrique. 

Les  bras  sont  très  atrophiés.  Cette  atrophie  porte  surtout  sur  les  muscles  suivants  : 
trapèze,  grand  dorsal,  grand  dentelé,  rlipmbo'ido,  sus-épineux,  sous-épineux,  deltoïde, 
longue  portion  du  triceps. 

L’élévation  des  bras  se  fait  incomplètement  et  difficilement.  Les  omoplates  sont  cons¬ 
tamment  détachées  du  tronc.  Il  n’y  a  pas  d’ankylose  de  l’articulation  de  l’épaule,  ni 
douleur  à  ce  niveau. 

Les  muscles  intéressés  ne  présentent  pas  de  réaction  électrique  anormale,  surtout 
aucune  modification  qualificative.  Il  n’existe  dans  leur  masse  nulle  partie  dure  ou 
bypertropliiée.  . 

En  aucun  point  du  corps  on  ne  trouve  de  troubles  dos  réflexes  ni  de  la  .sensibilité 
indiquant  une  lésion  du  tissu  nerveux  centrai  ou  périi)hérique. 

Le  deuxième  syndrome  noté  chez  la  malade  relève  donc  d’une  inyopatliie  atrophique 
à  type  scapulo-huméral. 

Assez  habituée  à  toutes  ces  misères,  Mme  B...-  se  plaint  seulement  de  douleurs  assez 
vives,  dont  elle  souffre  depuis  deux  ans  et  qui  ont  pour  siège  principal  les  articulations  du 
pied  et  celles  des  doigts  de  la  main.  Ce  rhumatisme  subaigu  s’accompagne  de  tuméfac¬ 
tion  des  articles  et  en  particulier  des  articulations  fibro-tarsienne  et  métacari)o-phalan- 
gienne  du  pouce  du  côté  droit.  Les  douleurs  sont  réveillées  par  toute  espèce  de  pres¬ 
sions,  elles  entravent  la  marclie.  Les  muscles  de  la  main  droite  autour  des  articulations 
prises  sont  légèrement  atrophiées.  Des  déformations  en  tout  semblables  à  celles  du 
rhumatisme  déformant  existent  aux  doigts  dos  mains  et  aux  cous-de-piod. 

•1  y  a  donc  un  troisième  syndrome  relevant  d’un  rhumatisme  subaigu  chronique,  pro¬ 
gressif  et  déformant. 

On  peut  mettre  à  la  fois  sur  le  compte  du  rhumatisme,  de  la  fatigue  et  de  quelques 
varices  un  œdème  des  jambes,  qui  disparaît  en  partie  après  le  repos  au  lit. 

Jusqu’à  présent,  les  thérapeutiques  les  plus  diverses  sont  restées  sans  effet  s.ur  les 
douleurs. 

Les  observations  de  maladie  de  üasedow  sans  goitre  ont  été  rapportées,  entre 
autres  par  Joffroy  (1);  elles  ne  sont  pas  d’une  fréquence  telle  qu’on  ne  puisse 
utilement  les  enregistrer  quand  on  les  rencontre. 

L’association  de  cette  maladie  avec  une  atrophie  musculaire  myopatliique 
sajis  que  l’une  commande  r_aulre  est  un  indice  de  l’état  de  dégénérescence  orga- 
hique  générale  qui  conditionne  les  deux  affections  et  est  encore  inconnu  dans 
son  essence. 

Dlus  intéressante  nous  parait,  au  point  de  vue  pathologique,  la  coexistence 
de  la  maladie  de  Basedow  et  du  rhumatisme  déformant.  On  sait  le  rôle  que  cer¬ 
tains  auteurs  ont  voulu  faire  jouer  au  corps  thyroïde  dans  la  genèse  de  certains 
rhumatismes  subaigus  et  chroniques. 

Or  ici  il  est.  bien  difficile  de  dénommer  ce  rhumatisme  hypo-thyroïdien, 
puisque  tout  nous  porte  à  considérer  notre  malade  comme  étant  plutôt  saturée 
de  sécrétion  thyroïdienne,  qu’en  état  d’hypo-thyroïdisme. 

Le  traitement  thyroïdien  n’a  d’ailleurs  modifié  en  rien  les  douleurs  articu¬ 
laires. 

Par  une  coïncidence  singulière,  l’un  de  nous  observe  en  ce  moment  une  jeune 
femme,  ancienne  basedowienne  typique  avec  goitre,  chez  laquelle  a  éclaté 
récemment  une  attaque  de  rhumatisme  articulaire  fébrile,  première  subaiguë  et 


(t)  .loFFHOY.  Nature  et  traitement  du  goitre  exophtalmique.  Pro(/iés  medical,  189i. 
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traînassant.  Or,  chez  celte  autre  malade,  le  traitement  thj’roïdien  a  échoué 
alors  que  le  soulagement  le  plus  certain  a  été  obtenu  par  les  préparations  sali- 
cylées. 

Nous  appuyant  sur  ces  deux  cas,  et  sur  les  multiples  objections  qui  pourraient 
être  faites  à  la  théorie  thyroïdienne  de  certains  rhumatismes,  et  malgré  les 
améliorations  fournies  par  le  traitement  thyroïdien,  nous  pensons  qu’il  est 
besoin  d'autres  preuves  pour  accepter  définitivement  l'existence  d’un  riiuma- 
tismo  thyroïdien. 

II.  Abcès  Cérébraux  multiples  à  forme  hémiplégique  au  cours  d’une 

Tuberculose  pulmonaire  avec  dilatation  et  infection  bronchiques, 

par  M.  Henri  Roger,  ancien  interne  des  hôpitaux  de  Montpellier.  (Communiqué 

par  M.  Laignel-Lavastine.) 

Déj...  Marie,  repasseuse,  àgCe  de  39  ans,  entre  le  20  avril  1909  à  l’hôpital  suburbain 
(Montpellier),  salle  Bicbat  n“  28,  dans  le  service  du  professeur  Carrieu,  pour  bérnjplégic. 

La  malade,  qui,  depuis  quelques  jours,  éprouvait  de  la  lourdeur  do  tète,  ressent  le 
11  avril  quelques  iourniillements  dans  le  membre  inférieur  gauche,  puis  de  l’engourdis¬ 
sement,  qui  quelques  jüur.s  après  gagne  le  membre  supérieur  du  même  côté.  Elle  assiste, 
sans  qu’il  y  ait  jamais  eu  do  perte  de  connaissance,  à  la  progression  d’une  hémiplégie  qui, 
d’abord  légère,  linit  bientôt  par  rendre  la  marche  impossible;  elle  n’accuse  aucun  autre 
symptôme  qu’un  peu  de  céphalée,  de  la  perte  de  l’appétit  et  une  légère  diminution  do  la 

Antécédents  personnels.  —  Bronchites  très  fréquentes  depuis  une  dizaine  d’annés,  plu¬ 
sieurs  hémoptysies  dont  la  dernière  remonte  déjà  à  quelques  années.  Grippe  il  y  a 
deux  ans.  La  malade  tousse  et  crache  tous  les  matins. 

Aucun  commémoratif  de  syphilis,  ni  chancre,  ni  éruption,  ni  chute  dos  cheveux,  ni 
fausse  couche. 

Antécédents  héréditaires.  —  Deux  enfants,  dont  un  mort  phtisique  à  16  ans  et  dont 
l’autre,  actuellement  âgé  do  17  ans,  est  on  bonne  santé. 

Examen  à  l'entrée.  —  Paralysie  à  peu  près  complète  des  membres  inférieur  et  supé¬ 
rieur  gauches  avec  légère  contracture  du  membre  supérieur.  Réllexes  rotulien  et  anti¬ 
brachial  gauches  très  exagérés  ;  pas  de  réflexe  plantaire.  Sensibilité  à  la  piqûre,  au  tact, 
à  la  chaleur  normales.  La  malade  s’assied  bien  dans  son  lit,  pas  de  Kernig. 

Iritis  de  l’œil  droit  où  l’on  a  instillé  de  l’atropine. 

Signes  nets  de  tuberculose  pulmonaire  bilatérale  :  matité,  râles,  respiration  très  rude, 
bronchophonie,  aux  doux  sommets,  surtout  à  droite. 

Artères  radiales  souples.  Bruits  du  cœur  normaux. 

Température  36“5.  Pouls  80. 

La  malade  ne  répond  pas  toujours  d’une  façon  précise  aux  questions  qu’on  lui  pose. 

Le  22  avril,  raideur  de  la  nuque,  gêne  de  la  déglutition,  impossibilité  de  s’asseoir  seule 
dans  son  lit.  Torpeur  intellectuelle;  céphalée  plus  intense. 

Le  23  avril,  de  7  h .  1/2  du  matin  à  midi,  crises  d’épilepsie  jacksonienne  dans  toute  la 
moitié  gauche  du  corps,  prédominant  surtout  au  membre  sujiériour  et  à  la  face,  avec 
déviation  do  la  tête  du  côté. gauche.  La  malade  est  dans  le  coma.  Pupilles  dilatées.  Tem¬ 
pérature  36"  3.  Pouls  110.  — La  ponction  lombaire,  faite  à  10  heures,  en  pleine  crise,  per¬ 
met  de  recueillir  10  centimètres  cubes  d’un  liquide  clair,  s’écoulant  en  gouttes  rapides,  ne 
donnant  pas  de  culot  à  la  centrifugation,  et  dont  l’analyse  chimique,  due  à  l'obligeance  de 
M.  Mestrezat,  montre  la  présence  d’albumine  0,17,  —  sucre  1  gr.,  —  NaCl  7,07  par  litre.  — 
Dans  la  soirée,  nouvelle  crise  d’épilepsie  jacksonienne,  mais  du  côté  droit,  d’une  durée  de 
5  minutes.  La  température  prise  à  plusieurs  reprises  dans  la  journée  n’a  pas  dépassé  3S"7. 

Le  24  avril,  la  malade  répond,  mais  avec  lenteur,  aux  questions  qu’on  lui  pose.  Elle  se 
plaint  de  céphalée.  Elle  tousse,  mais  ne  peut  expectorer.  Hémiplégie  gauche  complète 
avec  contracture,  de  plus  parésie  des  membres  droits.  Injection  de  hiiodure  do  mercure. 

Le  25  avril  :  torpeur  cérébrale  très  marquée,  constipation  depuis  2  à  3  jours. 

26  avril  ;  coma  incomplet,  la  malade  répond  par  «  oui  »  et  par  «  non  »  à  quelques 
questions.  Pas  de  fièvre.  Pouls  90.  Lavement  purgatif.  Injection  de  hiiodure. 

27  et  28  avril  ;  coma  complet.  Raideur  de  la  nuque  très  intense;  déviation  do  la  tête  et 
des  yeux  du  côté  gauche.  Quelques  mouvements  convulsifs  dans  le  membre  supérieur 
droit.  Déglutition  très  diflicile.  Lavements  alimentaires  et  lavements  de  sérum. 
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Mort  le  29  avril  :  la  température  rectale  quelques  heures  avant  la  mort  no  dépassait 
pas  37»  2. 

Autopsie.  —  Foie  et  reins  normaux.  Cœur  petit,  péricarde  graisseux,  myocarde  épais, 

Poumons  [Vj. — Examen  macroscopique:  les  poumons  présentent  aux  sommets  une 
induration  très  forte,  tissu  gris  ardoisé,  dur,  élastique,  parsemé  de  loin  en  loin  de  no¬ 
dules  jaunâtres  (tubercules  caséiliés).  Ces  tubercules  sont  assez  rares  et  ce  qui  frappe  le 
plus  c’est  une  sclérose  diffuse  qui  à  mesure  qu’on  descend  se  dissocie  sous  forme  de 
bandes  et  de  traînées  anastomosées  eu  un  réseau  de  plus  en  plus  lâche  dont  les  mailles 
suivent  les  ramifications  bronchiques.  Dans  tout  le  sommet  la  sclérose  péribroncliique 
dure  va  avec  une  dilatation  très  forte  des  bronches  et  s’accompagne  d’ulcérations  irré¬ 
gulières  de  leurs  parois,  de  sorte  que  tout  le  tissu  scléreux  apparaît  creusé  de  cavités  de 
volume  variable,  anfractueuses  et  remplies  d’un  magma  gris  brunâtre  ressemblant  â  un 
pus  épais,  mucoïde.  11  s’agit  donc  d'une  sclérose  dill'use  à  point  do  départ  péribroncliique 
3-veo  dilatation  dos  bronches  et  formation  do  cavités  ulcéreuses  remplies  de  pus. 

Au  niveau  du  hile  du  poumon  gaucho  se  trouve  un  petit  ganglion  renfermant  du  pus 
éaséeux. 

Examen  microscopique  :  Il  existe  deux  sortes  de  lésions.  Sur  certaines  coupes 
lésions  tuberculeuses  constituées  par  des  nodules  disséminés,  de  volume  variable  à 
centre  caséifié  et  présentant  à  la  péripiiérie  un  nombre  énorme  de  cellules  géantes:  ce 
processus  évolue  bientôt  en  une  sclérose  prononcée.  Ailleurs  il  reste  surtout  des  lésions 
de  sclérose  dill'use  intense  avec  péribronchite  très  prononcée  et  dilatation  des  bronches 
avec  ulcération  bourgeonnante  de  la  paroi.  La  luniière  des  cavités  bronchiques  est  rem¬ 
plie  de  cellules  desquamées  et  de  pus  formé  par  un  mélange  de  mononucléaires  et  de  poly- 
Uucléaires.  Diagnostic:  tuberculose  avec  sclérose  ili/fuse  et  ililatation  bronchique. 

Cerveau.  —  Examen  microscopique  :  les  deux  liémisphères  présentent  des  abcès  mul¬ 
tiples.  Ces  abcès  siègent  dans  l’épaisseur  de  la  substance  grise,  viennent  parfois  affleurer 
les  méninges  ou  bien  s’enfoncent  dans  la  substance  blanche.  Ils  peuvent  atteindre  le 
Volume  d’une  noix,  communiquent  les  uns  avec  les  autres  d’une  façon  irrégulière 
d’avant  on  arrière  du  cerveau  ou  sont  isolés.  Leurs  parois  sont  anfractueuses  et  molles 
ou  bien  plus  régulières,  arrondie.^,  et  constituent  une  coque  scléreuse  résistante.  Ils  sont 
remplis  d’un  pus  à  demi  concrété  pour  les  anciens  ou  bien  crémeux  et  jaune  verdâtre, 
ttyant  les  caractères  du  pus  bien  lié.  A  l’état  frais  on  aperçoit,  tout  autour  de  certains 
^bcès,  une  zone  présentant  un  petit  piqueté  hémorragique. 

Siège  des  abcès.  —  Hémisphère  gauche  :  abcès  au-dessous  de  la  I™  frontale  suivant  tout 
le  long  de  la  partie  supérieure  de  celle-ci  et  ju.sque  vers  le  sommet  de  la  frontale  descen¬ 
dante  mais  sans  l’atteindre.  Le  maximum  siège  vers  le  milieu  de  la  première  frontale  et 
1^  l’abcès  atteint  les  méninges  (méningite  suppurée  localisée).  'Volumineux  abcès  occi¬ 
pital  qui  s’est  ouvert  spontanément  quand  on  a  détaché  le  cerveau. —  Hémisplière  droit: 
^•bcès  isolé  du  lobe  frontal;  abcès  volumineux  communiquant  dans  toute  la  région  rolan- 
dique  supérieure. 

Examen  microscopique.  —  Les  abcès  de  volume  variable  sont  de  deux  types.  Les  uns 
sont  constitués  par  une  petite  masse  de  pus  formée  de  cellules  désagrégées,  surtout  do 
polynucléaires  en  continuité  directe  avec  le  tissu  cérébral  enflammé  et  qui  s’offrileut  dans 
la  cavité.  Les  autres,  plus  volumineux  et  correspondant  aux  abcès  entourés  par  une 
^oque  plus  résistante,  sont  formés  par  une  paroi  épaisse,  bourgeonnante,  ayant  la  struc- 
ture  de  bourgeons  charnus  typiques,  plus  ou  moins  sclérosés  et  renfermant  du  pus  cons¬ 
titué  par  des  cellules  vacuoliséos  et  des  polynucléaires.  L’examen  direct  du  pus  fait  sur 
lanie  montre  des  poly.des  mononucléaires,  des  cellules  vacuoliséos  et  des  diplocoques  en 
petit  nombre;  pas  de  bacille  de  Koch  dans  ce  pus,  ni  dans  la  paroi  de  l’abcès. 

tl  s’agit  d’abcès  du  cerveau  en  voie  d’enkijstemenl  et  d’origine  microbienne  banale  déve¬ 
loppés  consécutivement  à  une  infection  â  point  en  départ  bronchique. 

9e  cette  observation  nous  ne  retiendrons  que  deux  points  principaux  :  la  dif¬ 
ficulté  du  diagnostic,  la  nature  et  l’origine  de  ces  abcès. 

1°  Dans  des  cas  comme  le  nôtre,  ne  se  traduisant  au  début  que  par  un  peu  de 
céphalée  et  une  hémiplégie  progressive,  et  évoluant  sans  fièvre,  le  diagnostic  d’abcès 
cérébral  est  particulièrement  difficile.  Chez  une  femme  relativement  jeune  on 

(1)  L’examen  macroscopique  et,  microscopique  du  poumon  et  du  cerveau  est  dû  à 
1  obligeance  de  M.  le  professeur  F.-J.  Bosc. 
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pense  plutôt,  pour  expliquer  eette  hémiplégie,  à  une  affection  cardiaque  ou  à  la 
syphilis  :  puis,  n’en  trouvant  aucun  signe  et  découvrant  une  tuberculose  pulmo¬ 
naire,  c’est  à  une  plaque  de  méningite  tuberculeuse  qu’on  est  en  droit  de  se 
rattacher;  la  ponction  lombaire  écarte  encore  ce  diagnostic.  Reste  le  tubercule 
cérébral  ou  l’abcès.  C’est  ce  dernier  diagnostic  que  l’autopsie  a  vérifié. 

2"  Les  caractères  du  pus,  l’examen  bactériologique,  la  paroi  des  abcès  en 
montrent  la  nature  franchement  phlegmoneuse  et  permettent  d’éliminer  les 
gommes  tuberculeuses  caséifiées.  L’absence  de  tout  foyer  de  suppuration  voisin, 
la  multiplicité  des  abcès  en  indiquent  la  nature  métastatique,  nous  n’en  trouvons 
le  point  de  départ  que  dans  le  poumon  :  les  bronches  dilatées,  ulcérées  et 
infectées  renferment  à  leur  intérieur  un  magma  purulent. 

Les  abcès  cérébraux  d’origine  pulmonaire  sont  bien  connus;  mais  ce  qu’il  y  a 
d’intéressant  dans  notre  cas,  c’est  que  les  sommets  contiennent  en  outre  des 
tubercules,  c’est  que  nous  avons  affaire  à  une  vieille  tuberculose  du  type  scléreux. 

Alors  que  les  tubercules  cérébraux  sont  assez  fréquents,  nous  n’avons  trouvé 
(avec  Mlle  Bokovelsky,  abcès  métastatiques  du  cerveau,  thèse  de  Montpel¬ 
lier  1909)  que  quelques  cas  d’abcès  cérébraux  survenus  chez  des  tuberculeux 
pulmonaires:  Framkel  (1),  Chauffard  (2),  Rendu  et  Roulloche  (3),  Cenci  (4) 
2  cas,  llalbron  (5),  Dupré  et  Devaux  (6),  Roger-Voisin  et  Tixier  (7),  l’avy  (8). 

Ces  abcès  ont  été  signalés  dans  des  cas  de  tuberculose  ulcérative  avec 
cavernes  (Dupré  et  Devaux,  llalbron)  ou  cnvernules  (Chauffard),  dans  des  cas 
compliqués  de  dilatation  et  suppuration  bronchiques  (cas  personnel,  R.  Voisin 
et  Tixier)  ou  de  pleurésie  enkystée  (Cenci),  tous  processus  où  les  infections 
secondaires  jouent  le  plus  grand  rôle.  Plus  rarement  on  les  a  trouvés  dans  la 
tuberculose  miliaire  diffuse  (Rendu  et  Boulloche),  dans  la  tuberculose  au  début 
(Frumkel),  dans  la  tuberculose  cicatrisée  (Cenci,  Obs.  l.X,  Roger-Voisin  et  Tixier). 

Ces  abcès  cérébraux  des  tuberculeux  contiennent  un  pus  crémeux,  épais, 
jaune  verdâtre,  en  tout  semblable  au  pus  des  autres  abcès.  Rarement  diagnos¬ 
tiqués,  ils  sont  plutôt  pris  pour  des  plaques  de  méningite  :  Cenci,  Halbron, 
Chauffard,  Rendu  et  Boulloche). 

Au  point  de  vue  bactériologique  ils  se  divisent  en  deux  groupes  : 

1"  Les  plus  fréquents  sont  dus  aux  microbes  habituels  de  la  suppuration, 
staphylocoque  (Chauffard),  streptocoque,  diplocoque  (cas  personnel),  partis  des 
infections  banales  des  bronches  ou  des  poumons. 

2"  (Juelques-uns  ne  renferment  que  le  bacille  de  Koch  (Frænkel,  Rendu  et 
Boulloche)  parfois  en  «  quantités  vraiment  prodigieuses  »:  c’est  le  bacille  de 
Koch  qui,  sous  l’influence  de  certaines  conditions,  a  ainsi  acquis  la  propriété  de 
former  un  pus  franchement  phlegmoneux. 

La  paroi  de  ces  abcès  n’a  rien  de  particulier:  même  dans  les  cas  où  il  y  a  des 
bacilles  de  Koch  dans  le  pus,  elle  ne  contient  pas  de  cellule  géante. 

En  résumé,  lorsqu’un  tuberculeux  pulmonaire  fait  une  lésion  cérébrale,  il  y 
■d  donc  à  penser,  à  côté  de  la  méningite  tuberculeuse,  manifestation  la  plus  fré¬ 
quente,  il  une  localisation  intracérébrale  :  tubercule  ou  abcès.  Celle-ci  peut 

(1)  Fk.enkel,  Deutsche  mediz.  It'och.,  1887,  p.  378. 

(2;  Chauffard,  Soc.  méd.  Iwp.,  31  juillet  1891. 

(3)  Rendu  et  Boulloche  (Ibidem). 

(4)  Ce.nci,  Ueber  Hirnabess.  Thèse  Zurich,  1904  (Obs.  IX  et  XII.)  i 

(5)  Halbron,  Soc.  Anal.,  1904. 

(6)  Dupré  et  Devaux,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  1906. 

(7)  Roger-Voisin  e.t  Tixier,  Soc.  Anat.,  23  avril  1909. 

(8)  1-AVV.  Med.' Times  et  Gaz.  de  Londres,  1863,  I.  400 . 
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être  spécifique  (tubercule,  abcès  à  bacille  de  Koch)  ou  due  à  une  infection  bron¬ 
chique  ou  pulmonaire  associée  (abcès  à  microbes  poy gènes  banaux). 

ill-  Tumeurs  de  l’angle  Ponto-cérébelleux  dites  du  Nerf  Acoustique. 
Diagnostic  topographique  et  traitement  chirurgical,  par  M.  A.  Sou- 
yuEs. 


A  la  dernièrjî  séance,  M.  Lannois  a  présenté  deux  tumeurs  du  nerf  acoustique 
extirpées  au  bistouri  et  appelé  l’attention  sur  l’intervention  chirurgicale  dans 
les  cas  de  ce  genre.  Je  désire  aujourd’hui  montrer  à  la  Société  d’abord  une 
tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleux,  trouvée  ii  l’autopsie,  et  ensuite  un  malade 
qui  me  paraît  porteur  d’un  néoplasme  de  cette  région. 

Oii.s.  I.  —  La  tumeur  que  voici,  de  la  forme  et  du  volume  d’une  amande,  est  située 
‘lur  la  partie  latérale  gauche  du  trou  occipital,  entre  l’artère  vertébrale  et  le  tuber¬ 
cule  occipital.  Elle  est  ferme,  finement  bosselée,  bien  encapsulée,  placée  entre  le 
trou  condylien  antérieur  et  l’artère  vertébrale.  Elle  s’est  creusé  dans  l’angle  ponto- 
cérébelleux  correspondant,  ainsi  qu’on  le  voit  sur  cette  pièce,  une  dépression  assez  pro¬ 
fonde.  Cette  dépression  se  fait  aux  dépens  de  l’hémisplière  gauche  du  cervelet  déjeté  à 
gauche  et  de  la  face  latérale  du  bulbe  qui  se  trouve  porté  vers  la  droite  et  décrit  un 
demi-cercle  ouvert  en  avant.  On  voit  aisément  que  la  compression  a  porté  sur  le  bulbe 
6t  le  cervelet  beaucoup  plus  que  sur  la  protubérance.  Les  nerfs  bulbaires  quijémergent  de 
cette  loge  paraissent  plus  ou  moins  comprimés.  Le  facial  l’est  peu,  l’auditif  fortement;  les 
nerfs  glosso-pharyngien,  pneumogastrique  et  hypoglosse,  traversent  le  néoplasme  qu’ils 
embrochent  et  en  ressortent  pour  s’engager  dans  le  trou  condylien  antérieur;  'quant 
nu  spinal,  il  contourne  manifestement  la  tumeur  en  arriére,  en  s’appliquant  contre  elle. 

Cette  tumeur,  de  nature  fibrosarcomateuse,  a  appartenu  à  une  femme  de  71  ans  qui,  de 
son  vivant,  avait  été  considérée  comme  une  tabétique  fruste.  Voici  son  histoire  en  quel¬ 
ques  mots.  Syphilis,  à  l’âge  de  19  ans,  un  an  après  son  mariage;  15  ans  après, 
troubles  de  la  marche  et  douleurs  lancinantes,  non  localisées  spécialement  dans  les 
membres  inférieurs,  mai^  perçues  presque  dans  toutes  les  régions  du  corps,  revenant 
far  paroxysmes  tous  les  15  jours  et  durant  3  jours.  Plus  tard,  rétention  d’urine  ayant 
hécessité  le  cathétérisme. 

Lors  de  son  premier  examen  à  l’infirmerie  de  l’hospice  d’Ivry,  il  y  a  4  ans,  on  constate 
1  abolition  des  réflexes  achilléens  avec  conservation  des  rotuliens,  une  amaurose  bilaté- 
térale,  un  peu  d’incoordination.  Celte  amaurose  date  de  20  ans,  complète  pour  l’œil 
gauche,  presque  complète  pour  le  droit  qui  a  été  atteint  beaucoup  plus  tard. 

Panas  aurait,  autrefois,  parlé  d’atrophie  optique.  L'examen  actuel  des  yeux  montre 
Un  strabisme  externe  de  l’œil  gauche  et  une  parésie  du  droit  interne  du  même  côté.  Les 
pupilles  sont  inégales,  celle  de  droite  est  plus  large,  irrégulière  et  ne  réagissant  pas  à  lu 
minière.  Quant  aux  papilles,  il  a  été  impossible  de  Jes  voir  à  cause  de  l’opacité  d’une 
cataracte  double  qui  aurait  débuté  à  une  date  indéterminée. 

Le  diagnostic  porté  fut  tabes  fruste.  Après  un  mois  de  séjour  à  l’infirmerie,  la  malade 
ï'evint  dans  sa  division  et  lut  perdue  do  vue.  Elle  vint  mourir,  l’an  dernier,  dans  le  ser- 
'’me,  en  quelques  jours,  au  milieu  de  phénomènes  qualifiés  d’urémiques.  L’existence 
d’une  tumeur  cérébrale  n’avait  donc  pas  été  soupçonnée.  Elle  eût  pu  l’étre  si  on  avait 
tenu  compte  de  certains  signes.  En  ell'et,  on  lit  dans  l’observation  :  «  La  malade  se  plaint 
de  ne  pouvoir  entendre  de  l’oreille  gauche,  elle  présente  des  phénomènes  d’excitation 
Acoustique,  tels  que  bourdonnements,  sifflements  et  cloches  dans  les  deux  oreilles  ;  elle 
A  fréquemment  des  vertiges,  de  la  céphalée  et  des  vomissements.  Les  bourdonnements 
et  les  vertiges  surviennent  par  accès.  »  Et  plus  loin  :  «  Il  n’y  a  rien  du  côté  des  traits  de 
jAface  et  la  langue  est  bien  tirée.  Pas  de  troubles  de  la  phonation,  mais  il  existe  des 
troubles  de  la  déglutition  :  ainsi,  la  malade  dit  que  le  bouillon  et  les  liquides  reviennent 
Souvent  par  le  nez.  Pouls  à  96,  égal  et  régulier.  La  malade  accuse  des  palpitations.  Le 
goût  et  l’odorat  sont  normaux.  » 

l'els  sont  les  principaux  détails  cliniques  et  anatomiques  du  cas.  Il  est  facile, 
rétrospectivement,  de  retrouver  dans  l’observation  des  signes,  non  seulement 
•ÎA  tumeur  cérébrale,  mais  encore  de  localisation  dans  l’angle  ponto-céré¬ 
belleux. 
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Voici  maintenant  un  malade  atteint  d’iine  tumeur  située  probablement  dans 
cette  même  région. 


Oiis.  II.  —  Patur...,  62  ans,  tuilier,  n’est  ni  syphilitique  ni  alcoolique.  Il  a  toujours 
été  bien  portant  jusqu’à  l'àge  de  53  ans.  A  cet  âge,  il  eut  une  entérite  assez  sévère  qui 
lui  occasionne,  de  temps  en  temps,  des  alternatives  de  constipation  et  de  diarrhée.  Doux 
ans  a|)rès,  il  fut  opéré  d’une  fistule  anale  (consécutive  à  un  abcès  de  la  marge  de  l’anus) 
qui  n’a  pas  récidivé.  Peu  de  temps  auparavant,  il  a\'ait  été  opéré  d’un  lipome  du  liane 

”  Le  début  de  sa  maladie  actuelle  s’est  fait,  sans  cause  connue,  à  l'âge  do  58  ans,  en 
janvier  19Ü5.  Cet  homme  a  été  pris,  à  cette  époque,  de  céphalée,  surtout  frontale,  plus 
marquée  le  jour  que  la  nuit  et  devenant  plus  vive  à  l’occasion  des  mouvements.  Presque 
en  môme  temps,  il  s’aperçoit  que  sa  vue  baisse,  surtout  de  l’œil  droit.  A  la  môme 
époque,  il  éprouve  une  faiblesse  croissante  dans  les  membres  inférieurs.  Un  matin,  dans 
le  courant  do  mars,  pendant  qu’il  s’habille,  il  est  pris  d’un  vertige  et  tombe  en  arrière, 
sans  perdre  connaissance.  Malgré  cet  état,  il  put  néanmoins  continuer  ses  occupations. 
Mais  la  marche  devenait  chaque  jour  plus  dillicile  :  il  marchait,  dit-il,  à  polils  pas,  écar¬ 
tant  les  jambes  pour  être  plus  solide.  11  éprouvait  des  crampes,  surtout  dans  la  jambe 
droite.  Vers  la  lin  de  mars,  un  jour,  il  a  un  vomissement  alimentaire  qui  atténue  son 
mal  de  tète.  Ui-x  jours  après,  nouveau  vomissement. 

Céphalée,  voinisscment.s,  vertiges,  troubles  de  la  vue  et  de  la  marche  allant  en  augmen¬ 
tant,  le  malade  so  met  au  lit  et  15  jours  après,  le  17  avril  19t5,  on  l’amène  en  voilure  à 
l’hospice  d’Ivry  où  il  est  encore. 

Pendant  les  deux  premiers  mois  de  son  séjour,  il  ne  survient  anèune  amélioration  dans 
son  état.  La  céidia'ée  et  les  vomissements  subissent  des  alternaliv<'s  d’amélioration  et 
d’aggravation.  Ainsi  du  17  avril  au  20  mai,  pas  de  vomissements  ;  mais  du  20  mai  au 
17  juin  il  vomit  pres([ue  chaque  jour.  La  céphalée  a  beaucoup  diminué  jiendant  8  jours  à 
la  suite  de  l’application  permanente  d’une  vessie  de  glace  sur  la  tète.  Les  troubles  de  la 
marche  se  sont  accenlués  ;  à  son  entrée,  le  malade  se  levait  chaque  jour  et  marchait 
avec  une  canne.  La  titubation  était  manifeste  :  il  allait  comme  un  homme  ivre,  craignant 
do  tomber  à  chaque  pas,  et  était  obligé  de  s’appuyer  aux  murs  ou  aux  meubles.  11  avait 
la  sensation  (ju’ll  était  attiré  du  côté  droit,  et  on  constatait,  en  efl'ot,  que  dans  sa  marche 
vers  un  but  déterminé  il  décrivait  un  arc  de  cercle  vers  la  droite,  en  oscillant  el  en 
tibubant.  Depuis  le  commencement  de  juin,  il  quitte  à  peine  son  lit,  en  raison  de  la  dilli- 
culté  croissante  qu’il  a  à  se  tenir  debout  et  à  marcher,  due  surtout,  dit-il,  aux  vertiges 
constants  qu'il  éprouve. 

Étal  actuel  (18  juin  1903).  —  Le  malade  est  amaigri  et  cachectique.  Depuis  15  jours  la 
cachexie  a  fait  des  progrès  rapides. 

Les  téguments  sont  foncés,  rappelant  l’aspect  do  la  maladie  d’Addison.  Il  existe,  en 
outre,  quelques  taches  pigmentées  plus  foncées  dans  la  région  lombaire  droite  el  une 
large  plaque  brune  occupant  la  partie  supérieure  du  dos,  avec  un  petit  molluscum  à  ce 
niveau.  Il  n’y  a  pas  de  pigmentation  sur  la  muqueuse  buccale.  Le  malade  déclare,  — et 
sa  femme  conlirme  son  dire  —  que  de  tout  temjis  il  a  eu  cette  teinte  très  brune  de  la 

^  Il  ne  s’agit  pas  ici  do  maladie  d’Addison,  mais  on  pourrait  discuter  l’existence  do  la 
maladie  de  Recklinghausen,  dont  les  rapports  avec  la  neurofibromatose  de  l’angle  ponto- 
cérébelleux  ont  été  plusieurs  fois  signalés. 

11  se  plaint  d’une  eéithalée  diurne  presque  continuelle,  n’empéchant  pas  le  sommeil 
mais  reparaissant  au  réveil.  Elle  est  intense  ;  le  malade  dit  qu’il  croit  devenir  fou  et  qu’il 
a  la  «  sensation  d’un  cancer  qui  lui  ronge  le  cerveau  ».  Son  visage  n’exprime  cependant 
pas  une  vivo  souffrance.  Cette  céphalée  augmente  nettement  sous  l’inlluenco  dos  mou¬ 
vements.  Elle  a  un  foyer  fixe,  localisé  par  le  sujet  au  milieu  du  front.  Pas  de  douleurs 
occipitales  ni  d’irradiation  déco  côté.  La  i)ercussion  crânienne  n’exagère  pas  la  douleur, 
mémo  si  on  la  pratique  au  foyer  indiqué  par  le  malade.  On  ne  réveille  pas  non  plus  do 
douleurs  dans  la  région  occipitale. 

Les  vomissements  sont  presque  journaliers,  abondants,  alimentaires  ou  bilieux.  Us 
succèdent  en  général  à  une  céphalée  très  intense  qu’ils  calment  pour  quelques  heures, 
ou  à  des  mouvements  ou  à  un  examen  un  peu  prolongé.  Souvent  précédés  de  vertige® 
ils  laissent  après  eux  une  sensation  de  grande  fatigue,  mais  le  malade  peut  manger 
aussitôt  après.  Ils  sont  pénibles  et  se  font  avec  de  grands  efforts. 

11  y  a  de  l’asthénie.  La  force  musculaire  est  nettement  diminuée,  surtout  du  côté 
droit.  Le  dynamomètre  le  montre  au  membre  supérieur  (le  malade  est  droitierj  où  on 
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obtient  18  à  droite  et  28  à  gauclie.  Les  examens  ultérieurs  donnent  à  peu  près  ces 
cldffres,  sauf  un  seul  qui  donne  18  des  deux  côtés.  Pas  de  diminution  rapide  dans  la 
force  do  la  contraction.  Le  malade  affirme,  du  reste,  que  son  bras  droit  devient  moins 
lort  de])uis  quelque  temps  et  que  sa  jambe  droite  est  moins  solide. 

^Au  repos,  étendu  dans  son  lit,  il  no  présente  aucun  mouvement  anormal.  Debout,  il 
n’oscille  pas  plus  les  yeux  fermés  que  les  yeux  ouverts.  11  a  quelque  difficulté  à  se  tenir 
sur  un  pied  et  chercbe  alors  un  point  d’ajipui.  La  marche  est  très  difficilii  :  il  avance  à 
petits  pas,  en  élargissant  sa  base  do  sustentation,  les  bras  écartés  du  tronc.  11  hésite, 
regarde  le  sol,  tibube  dès  qu’il  n’a  plus  sa  canne.  11  déclare  qu’en  marche,  comme  aussi 
lorsqu’il  fait  un  mouvement  dans  son  lit,  il  a  des  vertiges  très  accentués.  Cette  sensa- 
sation  vertigineuse  augmenterait  lorsqu’il  est  debout  ou  lorsqu’il  ferme  les  yeux. 

Pas  d’hémiplégie,  pas  de  tremblement.  La  diminution  de  la  force  musculaire  n’est 
décelée  que  par  le  dynamomètre.  Pas  d’hypotonie.  Pas  de  contracture. 

Au  point  de  vue  do  la  sensibilité,  il  faut  signaler  quelques  crampes  dans  la  jambe 
droite  et  une  sensation  de  froid  dans  tous  ies  membres  avec  hyperesthésie  pour  le  froid. 
Il  n'y  a  pas  d’anesthésie  a|)préciable. 

Les  réflexes  rotuiicns,  achilléens,  olécraniens  sont  forts  des  deux  côtés.  Pas  de  clonus, 
Los  cutanés  plantaires  se  font  en  flexion,  ies  cutanés  abdominaux  sont  normaux,  les 
crémastériens  abolis. 

Il  n’y  a  ni  troubles  trojibiques,  ni  troubles  moteurs.  Les  sphincters  sont  intacts. 

Du  côté  des  yeux,  ii  y  a,  dit  le  malade,  afl'aiblisssement  considérable  de  la  vue,  sur- 
do  l’œil  droit.  L’examen  ophtalraoscopiqne,  pratiqué  le  7  juin  1905, .ne  montre  pas 
ne  lésions  appréciables  de  la  papille,  à  gaucbo  ;  du  côté  droit,  au  contraire,  la  papille 
est  rosée,  saillante,  à  bords  flous,  avec  quelques  veines  sinueuses.  Pas  de  ptosis,  mais 
les  mouvements  associés  des  giobes  sont  limités,  lorsqu’on  fait  regarder  le  malade  du 
côté  gauche.  La  convei'gence  se  fait  mal.  11  existe  un  nystagmus  provoqué  très  net, 
surtout  dans  les  jiositions  latérales.  Les  pupilles  paraissent  très  légèrement  inégales,  la 
uroito  étant  un  peu  plus  grande.  Elle  réagissent  bien  à  la  lumière  et  à  l’accommodation, 
"as  d'bémianopsie. 

L’examen  des  oreilles  montre  que  l’ouïe  est  complètement  abolie  à  gauche;  la  montre 
Appliquée  sur  ie  pavillon  ou  sur  les  os  du  erône  n’est  pas  entendue.  A  droite,  l’acuité 
auditive  est  notablement  diminuée.  Pas  de  lésions  do  l’oreille  moyenne,  pas  de  bourdon¬ 
nements  ni  de  sifflements  d’oreilles,  même  au  moment  des  vertiges,  dit  le  malade. 

Pas  do  troubles  objectifs  du  goût  et  de  l’odorat.  Mais  ie  malade  dit  avoir  un  mauvais 
goût  presque  constant  dans  la  bouche. 

Il  n’existe  aucun  trouble  glosso-labio-laryngé.  La  parole  est  lente;  le  malade  a  l'air 
oe  chereber  ses  réponses.  Il  est  abattu,  obtus,  indill'érent.  D’un  jour  à  l’autre  ses 
l'cponses  sont  souvent  contradictoires.  D’ailleurs,  on  constate  des  variations  fréquentes 
uans  les  pliénomènes  qu’il  présente  ;  aussi  bien  pour  les  troubles  de  la  marebe  et  de  la 
'’ue  que  pour  les  vomissements  et  la  céphalée.  Seuls  sa  cachexie  et  son  amaigrissement 
sont  progressivement  croissants. 

_  Le  malade  a  conservé  un  certain  appétit,  encore  que  sa  langue  soit  sale.  Pas  de  cons- 
Iipation.  Cœur  normal;  pouls  régulier  et  lent,  bat  à  60.  La  respiration  est  régulière  et  on 
ne  trouve  rien  à  l’auscultation.  La  température  est  normale.  Les  urines  ne  contiennent 
ni  sucre  ni  albumine;  il  n’y  a  pas  de  polyurie. 

Une  ponction  lombaire,  pratiquée  le  20  juin,  ne  montre  pas  d’hypertension  mani- 
leste  :  le  liquide  sort  rapidement,  mais  goutte  à  goutte.  L’examen  cytologique  est 
négatif. 

56  juin.  —  L'état  psychique  s’aggrave.  Le  malade  perd  ses  urines  et  tombe  dans  le 
gâtisme  :  il  est  inerte,  vide  ses  urines  dans  sa  tasse,  urine  dans  sa  cuvette,  etc. 

aoiU.  —  Depuis  15  jours  l’état  psychique  est  redevenu  normai.  La  céphalée  et  les 
■'’omissements  ont  cessé.  Seuls  les  vertiges  persistent  et  le  malade  est  incapable  de 
quitter  son  lit. 

10  octobre.  —  L’amélioration  a  persisté.  Le  malade  s’alimente  bien  et  engraisse;  il 
n  a  plus  aucun  trouble  psychique.  Les  vertiges  et  la  titubation  persistent  et  rendent  la 
niarcbû  impossible. 

17  octobre.  —  Depuis  15  jours,  crises  de  céphalée  et  quelques  vomissements. 

octobre.  —  L’examen  de  l’œil,  pratiqué  à  nouveau,  montre  que  la  stase  papillaire 
a  diminué. 

55  juin  1906.  —  Pendant  6  mois,  l’amélioi’ation  a  continué.  La  céphalée  a  diminué, 
es  vomissements  disparu  et  la  marche  a  été  plus  facile.  Un  premier  essai  de  piqûres 
“lorcurielles  a  dû  être  cessé  après  la  quatrième,  le  malade  ne  pouvant  les  supporter. 
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O  juillet  —  Depuis  15  jours,  reprise  des  troubles  ;  céphalée  vive,  vomissements 

quotidiens,  alimentaires  ou  bilieux,  titubation  plus  accusée.  Môme  état  des  réflexes  et 
do  la  diminution  de  la  force  musculaire.  Le  malade  marebe  avec  ou  sans  canne,  en  titu¬ 
bant,  mais  sans  incliner  vers  la  droite,  l’as  de  Romboi-}.;. 

11  y  a  liémiasynergie  nette  du  côté  sauebe  (membres  supérieur  et  inférieur)  et  troubles 
de  la  diadococinésie  du  même  côté.  La  recherche  de  la  catalepsie  cérébelleuse,  dans  le 
décubitus  dorsal,  les  membres  inférieurs  élevés  et  fléchis,  montrent  que  ceux-ci  n’os¬ 
cillent  pas,  mais  que  le  sujet  se  fatifrue  rapidement  (asthénie).  Dans  cette  attitude,  la 
jambe  f^auche  présente  vite  un  petit  tremblement  à  secousses  verticales.  Si,  étant 
debout,  on  dit  au  sujet  d’incliner  le  tronc,  en  arrière,  il  le  fait  en  lléchissant  sur  ses 
jarrets,  comme  les  individus  normaux.  11  marebo  la  tête  basse,  s’incline  légèrement  en 

10  avril  i 907.  —  Le  malade,  amélioré,  demande  à  sortir  pour  raisons  de  famille. 
L’examen  oculaire  montre  une  stase  bilatérale  avec  mêmes  symptômes;  nystagmus  avec 
oscillations  plus  grandes  et  moins  nombreuses  dans  le  regard  à  gaucho  que  dans  le 
regard  à  droite:  parésie  do  la  convergence  et  des  mouvements  de  latéralité  à  gauche. 
Champ  visuel  normal. 

2  jtiillel  1908.  —  Il  revient  à  l’hôpital.  Durant  son  absence  il  a  gardé  sa  céphalée,  sa 
dilliculté  de  marcher,  mais  il  n’a  pas  eu  de  vomissements,  sauf  dans  ces  quatre  derniers 
jours.  En  mars  1908,  il  avait  été  opéré  de  prostatectomie.  Il  n’y  a  aucune  modifica¬ 
tion  appréciable.  Un  nouv<'l  examen  d’oreilles  no  montre  aucune  lésion  de  l’oreille 

fô  inui  1909. —  l’as  de  modification.  La  céphalée  frontale  est  presque  conslante.et 
vivo,  la  titubation  nette.  Seuls  les  vomissements  n’ont  pas  reparu  depuis  un  an,  l’état 
gém'Tal  est  très  satisfaisant.  Los  vertiges  sont  très  fréquents  avec  sensation  de  chute 
(toujours  à  droite).  Dans -ses  vertiges,  le  malade  déclare  qu'il  éprouve  une  sensation 
indéfinissable,  mais  il  allirme  qu’il  no  voit  les  objets  ni  se  déplacer,  ni  tourner  et  qu’il  a 
toujours  la  sensation  de  tomber  sur  son  côté  droit.  De  fait,  il  y  tombe  quelquefois. 

Mémo  état  des  oreilles.  Pas  d’anesthésie  de  la  cornée.  Examen  des  yeux  :  la  stase  a 
diminué.  Acuité  visuelle  ;  à  droite  =  12;  à  gauche  zr  2/3.  Môme  état  des  muscles. 
I’ui)illes  égales. 

La  recherche  complète  du  syndrome  cérébelleux  montre  que  le  malade  présente  un 
certain  nombre  de  troubles  décrits  par  M.  Babinski  et  que  cet  auteur  vient  d’étudier  à 
nouveau  (1). 

La  vigueur  musculaire  est  encore  un  peu  amoindrie.  Au  dynamomètre  on  obtient  30 
dos  deux  côtés.  Réflexes  tendineux  foits  et  égaux;  ])as  de  clonus.  Phénomène  dos 
orteils  en  llcxion  des  deux  côtés;  à  droite,  la  flexion  se  fait  parfois  avec  abduction  des 
orteils  (spécialement  du  petit  orteil),  mais  cette  abduction  se  fait  aussi  spontanément, 
sans  excitation  de  la  plante  du  pied.  De  même,  de  ce  côté,  parfois  le  gros  orteil  se  met  en 
extension;  mais  cotte  extension  ne  parait  pas  réflexe.  Si  bien  que,  somme  toute,  le  signe 
de  Babinski  ne  semble  pas  exister.  Pas  de  troubles  subjectifs  de  la  sensibilité.  Objective¬ 
ment,  la  sensibilité  cutanée  et  profonde  est  intacte  dans  tous  ses  modes. 

L’hémiasynergie  gauche  est  modérée  mais  nette.  Si  on  dit  au  malade  de  porter  l’index 
gauche  sur  le  bout  du  nez,  le  mouvement  est  incoordonné,  brusque  et  démesuré,  l’index 
dépassant  le  but  et  frapiiant  la  joue.  11  en  est  de  mémo  au  niveau  du  membre  inférieur, 
dans  l’acte  de  mettre  le  talon  gauche  sur  le  genou  droit,  comme  dans  l’acte  de  rappro¬ 
cher  CO  talon  de  la  fesse.  Dans  ce  dernier  acte,  le  môme  mouvement  au  membre  infé¬ 
rieur  droit  paraît  un  peu  brusque  et  démesuré,  comme  s’il  y  avait  aussi  un  peu  d’asy- 
norgie  de  ce  côté.  L’asynorgie  apparait,  en  outre,  du  côté  gauche,  lorsiiu’on  dit  au 
malade  d’élever  son  pied  environ  à  soixante  centimètres  du  sol. 

Si,  le  malade  étant  couché  à  plat  sur  le  dos,  les  bras  croisés  sur  la  poitrine,  on  lui  dit 
de  chercher  à  s’asseoir,  il  fait  des  cil'orts  et  son  talon  gauche  s’élève  notablement  au- 
dessus  du  sol,  comme  dans  les  cas  de  llexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  bassin  chez 
les  hémiplégiques,  tandis  que  le  talon  droit  reste  immobile. 

Par  contr<!,  dans  la  marche,  qu’il  progresse  seul  ou  avec  une  eanne,  la  tête  et  lo 
tronc  sont  penchés  en  avant.  Le  tronc  chez  lui  n’est  pas  inerte  et  ne  reste  pas  en 
arrière.  Dans  la  marche  sur  le  plat,  l’asynergie  n’apparait  guère.  Mais  quand  il  monte 
un  escalier,  la  llexion  do  la  cuisse  gauche  est  plus  grande  que  celle  de  la  cuisse 
droite,  et  le  genou  homologue  s’élève  par  suile  un  peu  plus  haut;  de  môme  le  pieu 
gauche  retombe  avec  plus  de  brusquerie  et  de  bruit  que  le  droit.  Dans  la  station 

(1)  Babinski,  üevtie  mensuelle  de  Médecine  interne  el  de  Thérapeutique,  mai  1909. 
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debout,  si  on  dit  au  sujet  de  penclier  le  U'Oiic  en  ariiére,  il  llécliit  les  cuisses  sur  les 
jambes  et  les  jambes  sur  les  pieds,  afin  de  garder  l'équilibre,  tout  comme  uu  sujet  nor¬ 
mal.  D’autre  part,  le  malade  no  présente  pas  nettement  le  signe  de  la  catalepsie  céré¬ 
belleuse  :  il  garde  bien  quelques  instants  l'immobilité  statique  volitionnelle.  mais  bien¬ 
tôt  sa  jambe  gauche  faiblit  et  se  trouve  prise  d’Un  petit  tremblement  vertical. 

Il  est  à  remarquer  que  cette  asynergie  n’est  pas  augmentée  par  l’occlusion  des  yeu.v. 

L’adiadococinésie  est  net(o  à  gaucho.  Elle  est  très  évidente  par  le  procédé  classique 
des  mouvements  successifs  de  pronation  et  de  supination  do  l’avant-bras.  Mais  on  peut 
aussi  la  déceler  par  des  mouvements  successifs  et  ra|iides  de  flexion  et  d’extension  de 
l’avant-bi'as  sur  le  bras,  par  des  mouvements  de  circumduction  du  bras  autour  de 
l’épaule.  Ces  doux  procédés  sont,  il  est  vrai,  moins  commodes  et  moins  démonstratifs 
que  le  procédé  classique.  Ils  ne  seraient  utiles  à  emiiloyer  que  si,  par  hasard,  un 
malade  asynergique  était  amputé  de  la  main  ou  de  l’avant-bras. 

Dans  cette  seconde  observation  le  diagnostic  de  tumeur  intra-cranienne  est 
évident  et  la  localisation  s’impose.  Ln  titubation,  les  vertiges,  le  nystagmus, 
l’asynergie,  la  diadococinésie,  les  mouvements  démesurés  indiquent  nettement 
que  l’appareil  cérébelleux  est  intéressé.  Mais  dans  ce  cas,  comme  dans  les  cas 
analogues,  le  point  important,  en  raison  d’une  intervention  chirurgicale  discu¬ 
table,  est  de  savoir  si  la  lésion  est  inlra  ou  extra-cérébelleuse,  c’est-ii-dire  si 
elle  est  comprise  dans  l’intérieur  du  cervelet,  du  bulbe,  de  la  protubérance,  ou 
bien  si  elle  est  extérieure,  c’est-à-dire  si  elle  occupe  l’angle  ponto*  cérébelleux  et 
n’agit  sur  la  voie  cérébelleuse  que  par  compression  venue  du  dehors. 

Y  a-t-il  dans  le  syndrome  cérébelleux  un  signe  qui  permette  de  résoudre  ce 
problème  topographique?  Grainger  Stewart  et  Ilolnies  pensent  que  les  carac- 
léres  du  vertige  peuvent  donner  la  solution.  Lorsque  les  objets  extérieurs  parais¬ 
sent  au  malade  se  déplacer  du  côté  de  la  lésion  vers  le  côté  sain,  ou  bien 
lorsque  la  sensation  subjective  de  vertige  indique  un  déplacement  du  malade 
du  côté  sain  vers  le  côté  lésé,  on  pourrait  affirmer  l’existence  d'me  tumeur  extra- 
oérèbelleuse,  c’est-à-diTO  de  l’angle  ponto-cérébelleux.  Dans  les  tumeurs  intra- 
cérébelleuses  c’est  l’inverse  qu’on  constaterait.  Chez  mon  malade  le  côté  de  la 
lésion,  indiqué  par  la  surdité  unilatérale,  est  apparemment  le  côté  gauche.  Gr, 
cet  homme  ne  voit  pas  les  objets  extérieurs  se  déplacer.  Il  y  a  là  un  trait 
négatif  qui  ne  peut  pas  servir  dans  l’espèce.  D’autre  part,  il  a  la  sensation  de  se 
déplacer  lui-même  vers  la  droite  c’est-à-dire  du  côté  malade  vers  le  côté  sain. 
11  s’ensuivrait  que  la  tumeur  devra  être  chjez  lui  intra-cérébelleuse.  Je  suis  loin 
d’en  être  convaincu  et  je  tends  à  la  croire  située  dans  l’angle  ponto-cérébelleux. 

11  existe,  dans  les  cas  de  ce  genre,  des  symptômes  extrinsèques  qui  donnent 
de  fortes  présomptions  en  faveur  d’une  topographie  extra-cérébelleuse,  c’est- 
é--dire  d’une  localisation  cérébello-pontique.  Ce  sont  les  symptômes  qui  résul¬ 
tent  de  la  compression  des  nerfs  bulbo-protubérantiels,  spécialement  du  nerf 
acoustique.  11  faut  placer  en  première  ligne  la  surdité  d’origine  centrale,  en 
seconde  ligne  la  paralysie  faciale  périphérique,  l’hyperesthésie  ou  l’anesthésie 
du  trijumeau  (particuliérement  de  la  cornée,  d’après  Oppenheim),  la  paralysie 
de  l’abducens  et  des  I.X%  .\%  XL  paires.  En  face  d’un  malade  qui  présente,  d’une 
Purt,  le  syndrome  cérébelleux  plus  ou  moins  complet,  et,  d’autre  part,  une  sur¬ 
dité  unilatérale  centrale  (sans  otite  actuelle  ni  passée),  ou  une  paralysie  faciale, 
eu  une  anesthésie  cornéenne,  etc.,  le  seul  diagnostic  logique  est  celui  de  tumeur 
de  l’angle  ponto-cérébelleux.  Ce  diagnostic  rationnel  n’est  pas  absolument  cer- 
iuin.  Ainsi  une  tumeur  incluse  dans  le  bulbe  ou  la  protubérance  peut  toucher  à 
ià  fois,  la  voie  cérébelleuse  et  les  nerfs  auditif,  facial,  etc.,  et  produire  un  com- 
Plexus  symptomatique  semblable  au  précédent. 

D’un  autre  côté,  je  crois  que,  dans  certains  cas  de  tumeur  cérébrale,  il 


780 


SOCIKTÉ  DE  NEUnOLOGIE 


peut  survenir  Je  la  surdité,  sans  que  les  nerfs  acoustiques  soient  directement 
atteints  par  la  tumeur,  en  vertu  d’un  mécanisme  d’hypertension  du  liquide 
céphalo-rachidien,  analogue  à  celui  qui  atteint  les  nerfs  optiques  et  produit 
l’amaurose.  11  y  a  six  ans,  j’ai  eu  l’occasion  d’examiner  un  malade  qui  présen¬ 
tait  les  signes  classiques  d’une  tumeur  cérébrale  :  céphalée,  vomissements, 
amaurose.  En  outre,  il  avait  une  surdité  bilatérale  complète  qui  était  sur¬ 
venue  au  cours  de  l’évolution  de  sa  maladie,  en  même  temps  que  la  cécité, 
et  qui  était  survenue  sans  aucun  phénomène  d’otite.  Cet  homme  demandant 
à  grands  cris  d’être  opéré  et  voulant  se  suicider,  si  on  ne  l’opérait  pas,  je 
me  décidai  à  le  confier  à  un  chirurgien  habile.  J’admis,  sans  autre  raison 
que  la  surdité,  que  la  localisation  était  peut-être  dans  l’angle  ponto-céré- 
belleux.  L’opération  fut  faite;  l’angle  en  question  ne  fut  pas  atteint;  le  soir  de 
l’opération,  le  malade  tomba  dans  le  délire  et  mourut  8  jours  après.  L’au¬ 
topsie  montra  que  les  angles  cérébello-pontiques  étaient  normaux  et  que  la 
tumeur  siégeait  en  plein  lobe  frontal  gauche.  Pour  expliquer  la  surdité  bilaté¬ 
rale,  il  est  difficile  de  ne  pas  invoquer  ici  le  mécanisme  de  l’hypertension  intra¬ 
crânienne.  Il  est  important  de  faire  remarquer  que,  chez  cet  homme,  il  n’exis¬ 
tait  aucun  symptôme  cérébelleux,  et  que  la  localisation  avait  été  faite,  par 
exclusion  en  quelque  sorte,  sur  le  seul  signe  de  surdité  double. 

Ces  faits  exceptionnels,  dont  il  est  bon  d’être  prévenu,  étant  mis  à  part,  le 
diagnostic  topographique  des  tumeurs  cérébello-pontiques  est  très  possible. 
C’est  l’atteinte  d’un  ou  plusieurs  nerfs  crâniens  qui  fixera  et  le  siège  dans  l’angle 
cérébello-pontique  et  le  côté  intéressé.  Chez  le  malade  que  je  présente  aujour¬ 
d’hui,  j’admets  que  la  tumeur  siège  dans  l’angle  cérébello-pontique  gauche.  Je 
me  base  tout  d’abord  sur  la  surdité  gauehe  ;  en  second  lieu,  sur  l’hémiasy- 
nergie  de  ce  côté.  Les  autopsies  ont  montré,  en  effet,  que  l'hémiasynergie 
siège  du  côté  de  la  lésion.  On  peut  encore  invoquer  la  parésie  des  mouve¬ 
ments  conjugués  de  latéralité  vers  la  gauche.  D’après  Grainger,  Stewart  et 
Holmes,  dans  les  tumeurs  de  l’angle  ponto-cérébelleux  cette  parésie  des  mou¬ 
vements  conjugués  des  yeux  se  voit  souvent  du  même  côté  que  la  lésion. 

Du  reste,  pour  le  moment,  la  localisation  a  un  intérêt  purement  spéculatif- 
L’état  de  mon  malade  s’est  spontanément  amélioré  :  la  céphalée  a  diminué 
d’intensité,  les  vomissînents  ont  cessé  et  la  stase  papillaire  a  rétrocédé,  ü 
n’y  a,  actuellement,  aucune  bonne  raison  pour  intervenir  chez  lui. 

Mais,  étant  donné  qu’il  y  aujourd’hui  tendance  à  opérer  les  cas  analogues,  il 
est  capital  de  faire  ce  diagnostic  topographique. 

Les  résultats  de  l’ablation  chirurgicale  des  tumeurs  de  l’angle  ponto-céré¬ 
belleux  ne  sont  pas  jusqu’ici  très  encourageants.  11  ressort  des  statistiques 
de  lioùchardt,  de  E.  llerschen  et  de  Baisch,  que  34  extirpations  ont  donne 
24  morts  et  10  succès.  Encore  est-il  probable  que  tous  les  cas  mortels  n’ont  paS/ 
été  publiés.  Je  n’en  veux  pour  preuve  que  celui  que  j’ai  cité  plus  haut.  Dans  les 
deux  cas  récents,  rapportés  par  M.  Lannois,  les  opérés  n’ont  pas  survécu.  0“ 
peut  donc  dire,  sans  exagération,  que  dans  les  trois  quarts  des  cas  la  mort  a  été 
,  la  conséquence  directe  de  l’opération.  Sans  parler  de  la  longueur  de  la  survis 
(dans  les  10  cas  heureux)  qu’il  serait  utile  de  bien  connaître,  il  s’agit  là,  somi»® 
toute,  de  résultats  peu  engageants.  Si  j’avais,  il  y  a  quatre  ans,  conseillé  l’io' 
tervention  chez  mon  malade,  je  me  demande  s’il  serait  encore  vivant. 

Il  est  juste  de  faire  remarquer  ici  que,  dans  ces  dernières  années,  la  techniffO® 
opératoire  s’est  améliorée  et  que  le  succès  a  été  plus  fréquent  qu’autrefois.  -A® 
surplus,  il  ne  faut  pas  se  dissimuler  que  le  pronostic  de  ces  tumeurs  est  extrê- 
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mement  grave  et  que  l’opération  apparaît  comme  la  seule  planche  de 
salut. 

l-e  chirurgien  considère  que  ces  tumeurs,  généralement  petites  et  bien  encap¬ 
sulées,  sont  faciles  à  énucléer.  Le  médecin,  dit-il,  se  décide  trop  tard  à  l’in¬ 
tervention.  Si  sa  décision  était  plus  précise,  l’opération  serait  plus  aisée,  le 
succès  plus  fréquent.  Il  est  fort  possible  qu’il  en  fût  ainsi.  On  peut  pourtant  se 
demander  si  la  profondeur  de  la  tumeur  et  sa  situation  dans  la  région  péribul- 
baire  n’aggravent  pas  par  elles-mêmes  l’intervention.  Il  est  certain,  en  tout  cas, 
que  les  nerfs  bulbaires,  en  particulier  l'auditif  et  le  facial,  sont  exposés  à  être 
sectionnés,  et,  de  fait,  ils  l’ont  été  plusieurs  fois.  L’accident  serait  de  minime 
importance,  si  la  guérison  définitive  survenait,  comme  chez  la  malade  de  Bal¬ 
lance,  revue  14  ans  après,  atteinte  de  surdité  et  de  paralysie  faciale  unilatérale, 
mais  guérie. 

A  défaut  de  l’ablation  de  la  tumeur,  dont  les  insuccès  fréquents  et  les  dangers 
expliquent  les  hésitations  des  médecins,  il  y  a  place  pour  une  autre  méthode 
qui  n’inspire  pas  les  mêmes  craintes  parce  qu’elle  n’offre  pas  les  mêmes  périls, 
É  savoir  pour  la  trépanation  décompressive.  Quoiqu’elle  ne  soit  que  palliative, 
elle  est  capable  de  supprimer  la  céphalée,  d’arrêter  et  même  de  faire  régresser 
les  troubles  oculaires.  Mais  il  est  évident  qu'elle  devra  céder  la  place  à  la 
méthode  curative,  le  jour  où  les  progrès  de  la  technique  auront  rendu  cette 
méthode  à  peu  près  inoffensive. 

M.  SicARi).  —  S’il  y  a  des  signes  de  localisation  des  tumeurs  ponto-cérébel- 
leuses  du  versant  postérieur  pétreux,  il  en  existe  également  pour  celles  du 
versant  antérieur.  C’est  le  syndrome  Gasserien,  avec  ou  sans  association  réac¬ 
tionnelle  d’autres  nerfs  crâniens  qui  reste  le  témoin  localisateur. 

On  peut,  dans  de  tels  cas,  observer  du  trismus,  la  prise  douloureuse  d’emblée 
des  trois  branches  du  trijumeau,  avec  anesthésie  consécutive  des  territoires 
trigémellaircs  de  la  diplopie,  etc. 

L’intervention  chirurgicale  pour  de  telles  tumeurs  du  versant  antérieur  pré¬ 
sente  également  une  grande  gravité.  J’ai  eu  l’occasion  de  faire  pratiquer  récem¬ 
ment  une  ablation  de  néoplasme  fibro-sarcomateux  aussi  localisé,  et  le  malade 
a  succombé  dans  le  coma  quelques  jours  après  l’opération.  L’autopsie  a  montré 
le  siège  exclusivement  pétreux  antérieur  de  la  tumeur. 

M.  Raymond.  —  M.  Souques  ne  pense-t-il  pas  que  dans  le  cas  observé  à  l’Hôtel- 
Uieu,  rappelé  tout  à  l’heure,  la  surdité  bilatérale  était  due  à  l’hypertension 
intra-cranienne  produisant,  en  même  temps,  la  compression  de  l’appareil 
optique?  Dans  certains  cas,  on  voit  même  l’anosmie  engendrée  par  le  même 
mécanisme.  Ce  sont  là  des  faits  qu’il  faut  bien  connaître,  car  interprétés  autre¬ 
ment,  ils  conduisent  à  des  erreurs  de  localisation. 

IV.  Autopsie  d’une  malade  atteinte  de  Paraplégie  Spastique  Fami¬ 
liale,  par  MM.  le  Prof.  Raymond  et  Félix  Rose. 

Nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie  les  résultats  de 
l’autopsie  d’une  malade,  atteinte  de  paraplégie  spasmodique  familiale,  dont 
l’histoire  clinique  a  été  publiée  en  1896  dans  la  Presse  Médicale  par  l’un  de  nous 
avec  M.  Souques,  et  figure  également  dans  la  thèse  de  Lorrain. 

Cette  malade  n’a  pas  quitté  la  clinique  depuis  1895  et  elle  y  est  morte  le 
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18  juin  1908.  Nous  résumons  ici  son  histoire  ancienne  et  donnons  un  aperçu  de 
l’évolution  de  la  maladie. 

La  malade,  ainsi  que  sa  suiur  aînée  Jeanne,  qui  est  toujours  ii  la  Salpêtrière, 
sont  issues  d’une  famille  dans  laquelle  on  n’avait  jamais  observé  de  maladie 
analogue,  mais  qui  est  fortement  entachée  d’alcoolisme.  Elles  n’ont  qu’un  seul 
frère  vivant  et  bien  portant;  trois  autres  enfants  sont  morts  en  bas  âge. 

Angèle  D...  entra  dans  la  clinique  en  avril  1895,  âgée  alors  de  14  ans.  Née  à  terme, 
sans  accidents,  elle  lit  ses  premières  dents  à  7  mois,  commença  à  marcher  à  19  mois. 
Elle  a  été  nourrie  au  sein  par  sa  mère.  Son  développement  fut  régulier. 

C’est  à  l’âge  de  12  ans  que  débutèrent  les  ti  oubles  de  la  marche,  par  une  faiblesse  des 
jambes  ;  mais  malgré  la  progression  des  accidents,  la  malade  continua  à  travailler. 
Quelque  temps  avant  son  entrée,  elle  semble  avoir  eu  une  scarlatine  fruste. 

Atril  1895.  —  Rigidité  spasmodique  des  membres  inférieurs,  plus  accu.sée  après  la 
marche  et  les  fatigues,  le  soir;  plus  prononcée  à  gauche.  Au  lit,  tous  les  mouvements 
s’e.vécutent  bien,  sauf  l’extension  de  la  jambe  à  gauche,  (|ui  est  affaiblie.  Dans  la  station 
debout,  la  cuisse  et  la  jambe  gauche  restent  en  llexion  légère;  le  pied  est  ti  ès  courbé, 
contracturé  en  varus  équin  et  ne  porto  que  sur  le  bord  externe  et  les  orteils.  La  marche 
est  assez  facile;  les  réllexcs  tendineux  sont  très  exagérés.  Pas  de  clonus.  Rien  ailleurs. 

M<U  1896.  —  Première  apparition  des  règles. 

Janvier  1898  (Thèse  de  Lorrain).  —  L’état  s’est  aggravé.  Au  lit  :  pieds  en  varus 
é(iuin.  comme  dans  la  maladie  de  Eriedreich  ;  pied  tassé  d’avant  en  arrière,  courbure 
plantaire  exagérée.  Gros  orteil  en  hyperextension,  les  autres  orteils  en  extension  pour 
la  [jremière  phalange,  en  llexion  pour  les  autres.  Mouvements  actifs  possibles,  mais  rai¬ 
deur.  Debout  ;  les  pieds  ne  reposent  que  sur  les  orteils,  le  talon  est  attiré  eu  haut  et 
distant  du  sol  de  4  à  5  centimètres.  Ce  n’est  qu’au  bout  de  quelques  instants  que  la  ma¬ 
lade  peut  vaincre  la  contracture  et  faire  reposer  le  pied  sur  la  plante,  incomplètenient 
d’ailleurs  à  gauche.  La  marche  est  impossible  sans  appui  et  la  malade  ne  peut  faire  que 
quelques  pas  en  se  tenant  au  lit.  Réllexes  rotuliens  exagérés  ;pas  de  clonus;  pas  d’atro¬ 
phie  musculaire  ;  signe  de  Romberg  absent. 

11  existe  un  certain  degré  de  raideur  du  tronc  qui  est  penché  en  avant.  Les  membres 
supérieurs  sont  un  peu  raides,  les  réllexes  tendineux  y  sont  un  peu  vifs. 

La  malade  présente  un  torticolis  chronique,  tournant  le  menton  vers  la  droite  et  rap¬ 
pelant  le  torticolis  mental. 

En  avril  1898.  —  On  note  en  plus  un  léger  degré  de  scoliose  lombaire  gauche,  avec 
élévation  du  bassin  vers  la  droite,  une  adduction  forcée  des  cuisses,  un  tremblement 
des  membres  inférieurs  qui  prend  la  malade  au  moment  des  mouvements  volontaires  de 
ces  extrémités,  une  diminution  considérable  de  la  force  musculaire  et  une  limitation 
surtout  pour  la  llexion  dorsale  du  pied  et  des  orteils  ;  de  plus,  une  certaine  maladresse 
des  membres  supérieurs.  Tous  les  réllexes  tendineux  sont  exagérés,  le  réflexe  plantaire 
se  fait  en  flexion  ;  légère  trépidation  épileptoïde. 

En  1903.  —  Ténotomie  bilatérale  du  tendon  d’Achille  et  redressement  des  pieds,  qui 
permet  à  la  malade  de  mareher  de  nouveau,  quoique  encore  avec  une  certaine  difQculté. 

En  1901.  —  Trijile  opération  dirigée  contre  le  torticolis  :  résection  du  sterno-cléido- 
mastoïdien.  Grande  section  du  spinal  gauche  ;  résection  des  muscles  splénins,  grand 
compelacre  et  angulaire  de  l’omoplate. 

A  partir  de  1900.  —  On  constate  les  signes  d’une  tuberculose  ])éritonéalo  et  pulmo¬ 
naire,  â  évolution  d’abord  bénigne,  quoique  fébrile,  passant  par  des  stades  alternatifs 
d’amélioration  et  d’aggravation,  avec  un(!  altération  notable  de  l’état  général. 

Examen  du  -1  septembre  1907.  —  Etat  général  mauvais;  muqueuses  pâles,  amaigris¬ 
sement  marqué  ;  pouls  petit,  vide,  fréquent  ;  respiration  superlicielle.  l’as  de  lièvre.  Tu¬ 
berculose  cavitaire  des  deux  poumons  ;  plus  de  douleurs  abdominales  ;  pas  d’ascite. 

l’sychismc  intact,  pas  de  troubles  subjeclils.  En  dehors  d’un  léger  tremblement  do  la 
langue,  rien  à  noter  du  câté  des  nerfs  crâniens.  Plus  de  torticolis.  Abdomen  et  radius 
normaux  ;  jias  de  troubles  sphinctériens. 

Membres  supérieurs.  —  Normaux,  sauf  une  diminution  généralisée  de  la  force  muscu¬ 
laire,  tenant  à  l’état  général.  Exagération  dos  réllexcs  tendineux  g.  >  dr.  Hypotonie  mus- 
culo-articulaire  marquée. 

Membres  inférieurs.  —  Amaigris  ;  pas  de  contracture;  pieds  un  jieu  bots,  à  concavité 
plantaire  très  accentuée  ;  talon  antérieui-  saillant,  orteils  hyperétendus  dans  les  articula¬ 
tions  métatarso-phalangiennes,  légèrement  lléchis  dans  les  autres  articulations.  Force 
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normale;  réflexes  patellaires  exagérés;  pas  do  clonus  de  la  rotule.  Phinoménes  de  Ba¬ 
binski,  Oppenheim,  Slrïmipell  positifs  des  deu.v  côtés. 

Pas  dé  Romberg;  la  malade  se  lient  un  peu  mieux  sur  le  pied  droit  que  surlegauclie. 
L’excavation  plantaire  et  l’attitude  vicieuse  des  orteils  disparaissent  dans  la  station 
debout.  La  marche  se  fait  à  petits  pas,  mais  u’a  pas  do  caractère  pathologique  net  ;  peut- 
être  légèrement  paréto-spasmodique. 

Aucun  trouble  sensitif. 

Ultérieuronient,  l’état  général  et  l'état  des  poumons  est  allé  en  s’aggravant  progressi¬ 
vement.  De  plus,  est  survenue  une  albuminurie  (4  gr.)  avec  icdème  des  jambes. 

Le  25  mai  1908.  —  On  note  encore  le  signe  de  Babinski  des  deux  côtés. 

Mort  le  18  juin  1908,  à  l’âge  de  27  ans. 

L’autopsie  fut  pratiquée  par  nous-mêmes  36  lieures  après  la  mort.  Au  point  de  vue  des 
viscères,  on  note  une  tuberculose  cavitaire  des  deux  poumons  et  en  occupant  la  totalité, 
un  foie  gras  et  des  reins  un  peu  gros  et  congestionnés.  Les  muscles,  un  peu  pâles  et 
dépourvus  de  graisse,  avaient  une  consistance  normale. 

Le  système  nerveux  central  présente  un  volume  normal.  Les  circonvolutions  ne  sont 
pas  tenues,  le  cervelet  a  les  diamètres  habituels  et  la  moelle  n'est  même  pas  gracile.  Les 
«nveloppcs  sont  intactes  ;  nulle  part  d’épaississement  ni  même  d’opalescence.  L’examen 
histologique  ne  fut  pratiqué  qu’avec  les  méthodes  de  Weigert,  Pal  et  Nissl. 

Purent  examinés  à  la  méthode  do  Nissl  l’écorce  des  circonvolutions  motrices  des  deux 
côtés,  un  fragment  du  'Vil'’  segment  cervical  et  le  IP  segment  lombaire. 

Au  Weigert  et  Weigert-Pal,  l’écorce  motrice  des  coupes  transversales  horizontales  des 
deux  hémisphères,  les  pédoncules  cérébraux,  le  cervelet  et  la  protubérance,  le  bulbe  et 
les  segments  suivants  de  la  moelle  :  I“,  IIP,  IV*,  V",  VP,  VHP  segments  cervicaux,  P*, 
HP,  V',  VP,  IX“,  X»  segments  dorsaux,  I"  et  IIP  segments  lombaires  et  IP'  sacré. 

Les  nerfs  |)ériphériqucs  et  les  muscles  n’ont  pas  été  coupes,  parce  que  de  leur  examen 
nous  ne  pouvions  espérer  retirer  des  renseignements,  d'autant  plus  que,  au  cas  où  nous 
aurions  rencontré  de  légères  lésions,  la  tuberculose  pulmonaire  nous  aurait  permis  de 
les  expliquer. 

Eh  bien,  l’examen  de  toutes  nos  coupes  ne  nous  a,  en  dehors  de  lésions  cadavériques 
dans  les  hémisphères,  montré  aucune  lésion.  Si  sur  certaines  coupes  médullaires,  la 
coloration  myélinique  semble  plus  pâle  dans  les  parties  périphériques,  et  souvent  avec 
One  apparence  systématisée,  cette  décoloration  n’excède  pas  celle  que  nous  voyons  sur 
des  moelles  normales.  Mais  nous  insistons  sur  ce  lait  que  le  faisceau  pyramidal  présente 
de  haut  en  bas  une  coloration  absolument  normale. 

En  résumé,  une  jeune  fille,  dont  la  sœur  a  commencé,  à  l’âge  de  9  ans,  à 
souffrir  d’une  affection  analogue,  est  prise  à  12  ans  d’une  paraparésie  spasmo¬ 
dique  à  marche  progressive,  sans  troubles  de  la  sensibilité  ou  des  sphincters, 
qui  s’accompagna  de  pied  bot  varus  équin  bilatéral,  d’abord  variable,  puis  cons¬ 
tant  et  ayant  nécessité  une  ténotomie  double  du  tendon  d’Achille. 

A  15  ans  apparaît  un  torticolis,  du  type  du  torticolis  mental,  qui  ne  cède 
qu’à  une  triple  opération  sur  les  muscles  du  cou  et  sur  le  spinal.  L’opération 
sur  les  tendons  permit  de  nouveau  la  marche,  qui  avait  été  impossible  aupara¬ 
vant,  mais  c’est  surtout  depuis  1906,  en  même  temps  qu’une  tuberculose  pul¬ 
monaire  et  péritonéale  fit  son  apparition,  que  la  marche  s’améliora  d’une  façon 
ft'appante;  de  sorte  qu’en  septembre  1907,  au  point  de  vue  moteur,  son  état 
pouvait  être  considéré  comme  normal,  en  dehors  d’un  pied  bot,  d’une  attitude 
vicieuse  des  orteils,  disparaissant  dans  la  station  debout,  et  des  signes  de  Ba¬ 
binski,  d’Oppenheim  et  de  Strumpell.  Le  signe  de  Babinski,  qui  ne  pouvait  être 
l'echerché  lors  de  la  première  publication  en  1896,  n’existait  pas  en  1898;  mais 
constaté  d’une  façon  très  nette  par  nous  en  1907,  il  fut  retrouvé  encore  en 
mai  1908  quelques  semaines  avant  la  mort.  Le  clonus  du  pied  n’est  signalé 
qu’une  fois,  en  1898  ;  mais  il  n’est  pas  certain  que  cette  «  trémulation  épilep- 
to'ide  >  ait  été  un  clonus  véritable. 

Or  l’examen  anatomique  est  complètement  négatif  ;  comment  l’expliquer  ?  La 
première  idée  qui  nous  vint  devant  ce  résultat  qui  nous  stupéfiait,  fut  qu’on 
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s’était  trompé  au  sujet  des  pièces,  chose  quasi  impossible,  vu  la  façon  deprocéder 
de  notre  laboratoire.  Aucune  autre  autopsie  n’ajant  été  faite  dans  les  cinq  jours 
qui  précédèrent  ou  suivirent  celle-ci,  cette  supposition  se  trouvait  être  non  fon¬ 
dée.  On  pouvait  encore  se  demander  si  la  malade  avait  été  vraiment  atteinte 
d’une  maladie  organique,  si  elle  n’était  pas  une  fonctionnelle,  qui,  après  avoir 
vu  sa  sœur  atteinte  d’une  maladie  accidentelle,  aurait  fait  une  paraplégie  hys¬ 
térique.  Mais  cela  nous  parait  impossible,  malgré  les  caractères  du  torticolis, 
rappelant  le  torticolis  mental,  malgré  l’amélioration  considérable  de  la  marche 
sous  l’influence  de  la  tuberculose,  car,  d’une  part,  il  est  difficile  d’imaginer  une 
jeune  fille,  ayant  moins  l’état  mental  hystérique,  ayant  un  esprit  plus  calme, 
plus  pondéré  que  n’avait  Angèle  et  qu’a  encore  Jeanne,  et,  d’autre  part,  la  pro¬ 
gressivité  initiale  et  lente  de  la  parésie,  accompagnée  de  pied  bot,  s’accorderait 
mal  avec  cette  hypothèse;  enfin  il  y  a  les  signes  de  Babinski,  d’Oppenheim  et 
de  Slrumpell. 

Nous  ne  croyons  pas  que  l’on  puisse  nous  reprocher  de  n’avoir  pas  débité  le 
système  nerveux  en  coupes  en  série  ininterrompue.  Si  les  quelques  segments 
médullaires  que  nous  avons  négligés  avaient  contenu  une  lésion  intéressant  le 
faisceau  pyramidal,  celle-ci  aurait  eu  le  temps  de  produire  una  dégénérescence 
descendante  du  faisceau. 

Mais,  par  contre,  il  est  fâcheux  que  nous  n’ayons  pas  examiné  avec  des  mé¬ 
thodes  capables  de  colorer  les  cylindraxes,  comme  la  méthode  de  Cajal,  par 
exemple,  quelques  segments  médullaires.  Notre  excuse  est  que  nous  nous  atten¬ 
dions  tellement  à  trouver  des  ésions  de  sclérose  combinée,  comme  dans  les 
autres  autopsies,  que  nous  avons  mis  immédiatement  les  pièces  dans  le  bichro¬ 
mate. 

On  pourrait  donc  supposer  ainsi  l’existence  d’une  lésion  fine  des  fibres  mêmes 
du  faisceau  pyramidal  sans  lésion  de  leur  gaine  myélinique  et  cela  pourrait  se 
concilier  avec  la  théorie  soutenue  par  l’un  de  nous  sur  la  sénescence  précoce  de 
certains  systèmes  dans  les  maladies  familiales  du  système  nerveux.  Mais  nous 
ne  le  croyons  pas  :  d’abord  parce  que  la  surcoloration  de  certaines  coupes  au 
Van  Gieson  permet  de  voir  un  cylindraxe  qui  paraît  de  volume  normal,  ensuite 
parce  que  le  faisceau  pyramidal  n’est  pas  petit  par  rapport  aux  autres  fais¬ 
ceaux,  et  qu’il  n’existe  à  son  niveau  pas  trace  de  réaction  scléreuse  ou  névro- 
glique. 

Le  diagnostic  de  paraplégie  spasmodique  familiale  nous  paraît  néanmoins 
correspondre  à  la  réalité  clinique  ;  la  sœur  Jeanne  présente  encore  actuellement 
une  paraplégie  avec  raideur  intense,  pied  bot,  avec  signe  de  Babinski  intermit¬ 
tent  et  clonus,  sans  troubles  sensitifs  et  sphinctériens  et  de  plus  une  ébauche 
de  spasme  des  muscles  droits  du  cou.  Le  tableau  présenté  en  1898  par  Angèle 
D...  était  la  reproduction  exacte,  mais  moins  accentuée  de  celui  de  sa  sœur  et 
l’affection  avait  débuté  à  peu  prés  au  même  âge  chez  ces  jeunes  filles. 

Nous  nous  contentons  d’apporter  ces  faits  sans  prétendre  de  les  expliquer. 
Uu’il  nous  soit  permis  en  terminant  d’insister  à.  nouveau  sur  l’action  favorable 
exercée  par  l’infection  tuberculeuse  sur  la  spasmodicité.  Faut-il  l’attribuer  à 
l’émaciation?  Gela  parait  peu  probable  et  est  contredit  par  d’innombrables 
exemples. 

M.  Souques.  —  A  l’époque  où  nous  avons  publié,  M.  Raymond  et  moi,  l’ob¬ 
servation  de  cette  malade,  il  y  a  une  quinzaine  d’années,  il  s’agissait  clinique¬ 
ment  d’un  cas  typique  de  paraplégie  spasmodique  familiale  analogue  au  célèbre 
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cas  de  Strumpell.  On  pourrait  donc,  on  devrait  même  s’attendre  à  trouver,  à 
l’autopsie,  la  sclérose  combinée  qui  spécifie  les  faits  de  ce  genre.  Comme  tous 
les  médecins  qui  ont  examiné  la  malade,  je  reste  surpris  de  l’absence  de  toute 
altération  anatomo-pathologique  du  système  nerveux  central. 

M.  SiCARD.  —  Il  est  intéressant  de  voir  dans  de  tels  cas  cette  longue  persis¬ 
tance  clinique  de  contractures  paraissant  en  rapport  avec  des  lésions  dégénéra¬ 
tives  du  faisceau  pyramidal  et  s’en  révélant,  à  l’autopsie,  totalement  indépen¬ 
dantes.  Nous  avions  eu  l’occasion  -également  de  montrer  ici  même  avec 
M.  Raymond  (Société  de  Neurologie,  5  février  1903),  un  jeune  homme  atteint 
de  fracture  de  la  lame  de  la  XII'  vertèbre  dorsale,  et  qui  consécutivement  pré¬ 
senta  pendant  6  mois  un  syndrome  typique  de  paraplégie  spasmodique  avec 
contractures,  clonus  et  extension  des  gros  orteils. 

Or,  l’intervention  pratiquée  montre,  en  effet,  une  compression  médullaire  de 
la  lame  osseuse.  Après  ablation  de  la  cause  compressive,  dés  le  lendemain,  le 
syndrome  paraplégique  spasmodique  disparaissait,  et  depuis  lors  le  malade  a 
recouvré  l’intégrité  complète  des  membres  inférieurs.  On  peut  donc  affirmer 
qu’il  n’y  avait  pas  ou  dans  ce  cas  dégénération  des  faisceaux  pyramidaux,  malgré 
la  longue  durée  des  contractures  spastiques. 

M.  Henry  Meige.  —  La  coexistance  d’un  torticolis  convulsif  avec  une  para¬ 
plégie  du  type  spasmodique  représente  une  association  rare.  11  y  a  lieu  de 
rapprocber  de  ces  cas,  sans  d’ailleurs  prétendre  les  identifier  avec  eux,  ceux  où 
le  torticolis  est  accompagné  de  mouvements  convulsifs  unilatéraux  ou  bilaté¬ 
raux  des  membres. 

V-  Hématomyélie,  ^ar  MM.  Ch.  Achard  et  Ch.  Foix.  (Présentation  du  malade.) 

hev...  (Alexandre),  Agé  de  45  ans,  entré  le  30  avril  1909  à  l’hôpital  Neclcer,  salle  Ver- 
Uois,  n»  37. 

Toujours  bien  portant  jusqu’en  1908,  il  ne  présente  rien  de  particulier  dans  ses  anté¬ 
cédents.  Pas  de  syphilis,  pas  d’alcoolisme.  Ses  parents  sont  morts  usés  par  le  travail, 
dit-il,  à  79  et  88  ans. 

Exerçant  la  profession  de  charron,  il  avait  riiabiliide  de  soulever  de  lourdes  charges, 
fs  11  mai  1908,  après  déjeuner,  s’étant  mis  au  travail  comme  de  coutume  et  sans  avoir 
éprouvé  aucun  malaise,  à  3  lieures  de  l’après-midi  il  souleva  une  série  de  vieux  bran¬ 
cards  d’un  poids  peut-être  égal,  mais  certainement  pas  supérieur  aux  fardeaux  qu’il  était 
habitué  à  porter.  Subitement  il  se  sentit  fléchir  et  tomba  tout  d’une  pièce  en  avant,  en 
perdant  connaissance.  Deux  heures  après  il  reprit  ses  sens  et  se  retrouva  dans  un  lit  où 
On  Pavait  porté.  Il  éprouva,  dit-il,  la  sensation  que  sa  colonne  vertébrale  était  brisée, 
puis  il  s’aperçut  que  ses  quatre  membres  étaient  paralysés;  ceux  du  côté  gauche  étaient 
inertes,  ceux  du  côté  droit  étaient  très  affaiblis.  Toutefois  l’impotence,  aux  membres 
supérieurs,  n'affectait  que  les  mouvements  du  poignet  ;  les  coudes  et  les  épaules  avaient 
conservé  leurs  mouvements,  mais  le  malade  ne  pouvait  rien  saisir  avec  les  mains,  aussi 
etait-on  obligé  de  le  faire  manger.  La  tête,  la  face,  la  langue  avaient  leur  motilité  nor- 
niale.  Le  malade  se  rappelle  que  la  sensibilité  de  la  peau  n’avait  pas  disparu.  Il  n'y 
avait  pas  de  douleurs.  Los  sphincters  ont  été  paralysés  pondant  un  mois  environ. 

Le  13  mai,  no  pouvant  se  soigner  chez  lui,ii  se  fit  transporter  àl’liôpital  de  Dreux.  Au 
bout  d’une  quinzaine  de  jours,  à  la  fin  de  mai,  sans  aucun  traitement  particulier,  les 
mouvements  du  côté  droit  se  rétablirent.  Après  3  mois  de  lit,  la  motilité  de  la  jambe 
gauche  ayant  commencé  à  reparaître,  il  put  marcher  avec  des  béquilles.  Puis,  son  état 
s’étant  amélioré  graduellement,  il  put  quitter  l’hùpital  le  6  septembre,  traînant  encore  la 
jambe  gauche  et  conservant  une  grande  faiblesse  de  la  main  du  môme  côté. 

11  reprit  son  travail  deux  jours  après  sa  sortie  de  Thôpilal  et  ne  fit  que  des  besognes  peu 
pénibles.  Mais  ne  se  trouvant  pas  bien  dans  sa  place,  il  la  quitta  pour  une  autre,  dans 
laquelle  il  entra  le  10  mars  1909.  Peu  de  jours  après,  éprouvant  des  sensations  d’étouffe¬ 
ment  après  tout  effort,  il  renonça  à  travailler  et  vint  à  Paris  pour  entrer  à  l’hôpital. 


SOCIÉTÉ 


NEUROLOGIE 


niât  actuel.  —  Il  existe  un  aflaiblissement  marqué  dos  membres  du  cùté  gauclie.  La 
main  est  légèrement  llécliie  :  les  doigts  en  grille  ne  peuvent  être  complètement  allongés. 
Le  poignet  n'est  pas  tout  à  fait  souple,  mais  la  souplesse  est  parfaite  au  coude  et  à 
l’épaule,  que  le  malade  n’a  aucune  didiculté  à  mouvoir.  La  flexion  du  coude  se  fait  avec 
vigueur  et  le  malade  résiste  bien  au.x  tentatives  d’extension:  au  contraire,  le  coude  étant 
étendu,  il  ne  s’oppose  guère  au.x  tentatives  ds  flexion  :  il  existe  donc  un  aflaiblissement 
marqué  du  triceps  brachial.  A  droite,  les  doigts,  sans  être  en  flexion,  ne  peuvent  être 
complètement  allongés  et  présentent  une  certaine  raideur.  Les  réflexes  tendineux  sont 
un  peu  exagérés  au  poignet,  surtout  à  gauche,  et  plus  pour  les  fléchisseurs  que  pour 
les  extenseurs 

Le  membre  inférieur  gauche  s’élève  un  pou  moins  aisément  au-dessus  du  plan  du  lit 
que  le  membre  droit,  Il'n’y  a  pas  de  raideur  appréciable.  Mais  le  réflexe  rotulien  est 
exagéré,  le  réflexe  de  Babinski  se  fait  nettement  en  extension,  et  il  y  a  un  léger  clonus 
du  pied.  Du  côté  droit,  le  réflexe  rotulien  est  as.sez  fort,  mais  moins  que  du  côté  gauche; 
qn  ne  détermine  pas  de  réflexe  par  l'excitation  plantaire. 

La  marche  est  assez  facile,  mais  la  claudication  est  assez  prononcée;  le  membre  infé¬ 
rieur  gauche  traîne  en  fauchant  un  peu. 

La  sensibilité  est  conservée  dans  tous  ses  modes;  elle  ne  présente  aucune  dissociation. 
Mais  on  remarque  que  le  contact  est  plus  fortement  senti  au  membre  inférieur  gauche 
qu’au  membre  droit;  il  en  est  de  mémo  sur  le  tronc;  niais  la  sensibilité  parait  tout  à 
fait  égale  des  deux  côtés  à  la  tête.  11  existe  donc  un  peu  d'hypoesthésie  du  côté  le  moins 
atteint. 

Pas  do  troubles  trophiques  ni  vaso-moteurs. 

L’examen  électrique,  pratiqué  par  M.  Courtado,  montre  que  les  réactions  faradiques 
sont  normales.  Quant  aux  réactions  galvaniques,  elles  paraissent  à  première  vue  nor¬ 
males,  la  contraction  étant  plus  forte  au  pôle  négatif  à  la  fermeture  ;  mais  en  y  regar¬ 
dant  de  plus  près,  la  contraction  totale,  par  exemple  des  muscles  péroniers  et  antéro- 
externes  de  la  jambe  se  fait  du  côté  gauche  mais  brusquement  et  presque  en  deux  tempSi 
de  sorte  qu’il  y  a  dans  ces  muscles  des  fibres  dégénérées,  mais  en  moins  grand  nombre 
que  les  fibres  saines. 

La  colonne  vertébrale  n’est  nullement  déformée  ni  incurvée;  elle  n’est  douloureuse  en 
aucun  point  à  la  percussion, 

La  face  est  intacte.  Les  pupilles  sont  un  peu  inégales  :  la  gauche  est  un  peu  moins 
large  que  la  droite  (1)  ;  en  outre,  la  fente  palpébrale  du  côté  gauche  est  un  peu  moins 
ouverte  et  l’œil  parait  un  pou  plus  enfoncé  dans  l'orbite. 

L’état  général  est  bon.  Pas  de  troubles  viscéraux.  Pas  de  sucre  ni  d’albumine  dans 
l’urine.  Tension  artérielle  14  centimètres. 

Il  est  assez  facile  de  localiser  chez  ce  malade  la  lésion  qui  a  déterminé  les 
accidents.  La  paralysie  brusque  et  symétrique  qui  a  frappé  les  doux  membres 
inférieurs  et  l’extrémité  des  deux  membres  supérieurs,  respectant  la  tête,  les 
épaules  et  les  bras,  doit  faire  admettre  non  une  lésion  de  l’encéphale,  mais  une 
lésion  de  la  moelle.  Le  syndrome  de  Dejerine-Ivlumpke  que  l’on  observe  à. 
gauche  montre  que  la  lésion  intéresse  la  région  de  la  1"  dorsale,  en  même 
temps  que  la  paralysie  des  muscles  moteurs  de  la  main  et  du  poignet  permet  de 
dire  que  cette  lésion  atteint  la  partie  inférieure  de  la  région  cervicale.  D’autre 
part,  les  symptômes  moteurs,  par  leur  caractère  spasmodique,  sont  ceux  d’une 
lésion  du  faisceau  pyramidal  ;  leur  prédominance  à  gauche  et  l’existence  d’uu 
syndrome  de  Brown-Séquard  atténué  montrent  que  la  sclérose  pyramidale  est 
beaucoup  plus  marquée  à  gauche  qu’à  droite.  Enfin,  l’absence  d’atrophie  mus¬ 
culaire  notable  prouve  que  la  corne  antérieure  n’est  guère  altérée,  et  le  défaut 
d’anesthésie  dissociée  ne  permet  pas  de  croire  que  la  substance  grise  péri-épen- 

(1)  Récemment,  Brindel  et  Dautrelet  (de  Bordeaux)  (Rev.  hebdnmad.  de  tarijngnl.,  otol. 
rliinol.,  avril  1909)  ont  essayé,  chez  un  homme  dont  le  sympathique  avait  été  acciden¬ 
tellement  coupé,  la  réaction  de  Meltzer  et  Lœwi  qui  consiste  à  provoquer  la  mydriase 
par  l’instillation  dans  l’œil  d’une  goutte  de  solution  d’adrénaline  à  1  ”/„o.  Nous  avons 
répété  cet  essai  chez  notre  malade,  mais  sans  obtenir  la  transformation  du  myosis  en 
mydriase. 
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(lymaire  soit  non  plus  atteinte.  C’est  donc,  en  somme,  d'une  lésion  surtout 
dégénérative  et  scléreuse  du  faisceau  pyramidal  qu’il  s’agit,  avec  une  notable 
prédominance  à  gauche  et  dont  le  foyer  d’origine  occupe  l’union  des  régions 
cervicale  et  dorsale  de  la  moelle . 

Le  début  apoplectiforme,  par  une  véritable  apoplexie  spinale,  fait  songer  à 
une  hématomyélie  qui  a  déterminé  les  accidents  d’une  sorte  de  section  de  la 
moelle.  L’atténuation  considérable  de  la  paralysie  d’un  côté  n’exclut  nullement 
ce  diagnostic,  car  on  conçoit  fort  bien  que  la  compression  brusque  d’un  segment  de 
la  moelle  par  un  foyer  hémorragique  entraînant  la  paralysie  des  quatre  membres 
ait  ensuite  diminué  par  suite  de  la  résorption  du  sang  et  qu’ainsi  ait  eu  lieu  le 
retour  des  mouvements  du  côté  le  moins  atteint.  Mais,  de  l’autre  côté,  une 
lésion  durable  a  subsisté,  la  sclérose  pyramidale,  qui  n’a  pas  permis  la  resti¬ 
tution  complète  de  la  motilité.  Pour  combattre  cette  sclérose,  ainsi  que  les 
rétractions  tendineuses  des  doigts,  nous  avons  institué  un  traitement  par  la  tbio- 
sinamine  qui  n’a  guère  donné  de  résultats. 

Quant  à  la  cause  de  l’hématomyélie,  elle  reste  fort  obscure.  Le  malade  n’a 
pas  de  troubles  apparents  de  l’appareil  circulacoire,  ni  d’hypertension  artérielle. 
Les  accidents  ont  éclaté  pendant  un  effort,  mais  cet  effort  n’avait  rien  de  vio¬ 
lent  et  le  malade  en  faisait  souvent  de  plus  considérables  sans  en  éprouver 
aucun  trouble. 


VI.  Symptômes  Tabétiques  avec  Arthropathie,  sans  leucocytose 
céphalo-rachidienne,  par  MM.  Ch.  Achard  et  Ch.  Poix. 

A  propos  d’un  malade  atteint  de  tabes  fruste  avec  arthropathie,  que  nous 
avons  présenté  dans  la  dernière  séance,  M.  Babinski  a  fait  allusion  à  un  cas 
d’arthropathie  qui  pouvait  faire  songer  au  tabes,  mais  dans  lequel  la  réaction 
méningée  manquait  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  et  il  s’est  demandé  si 
cette  arthropathie  n’était  pas  plutôt  syphilitique  que  tabétique.  L’observation 
suivante  nous  paraît  pouvoir  être  rapprochée  de  celle  de  M.  Babinski. 

Le  Guill...  (Guillaume),  âgé  de  50  ans,  entre  le  26  avril  1909  à  l’bôpital  Necker,  salle 
Vernois,  n»  16. 

Il  vient  se  faire  soigner  pour  un  embarras  gastrique  qui  dure  depuis  4  jours;  la  langue 
est  saburrale;  la  température  est  de  40»  6.  Rapidement  la  température  s’abaisse  au-des¬ 
sous  de  38"  à  partir  du  28  avril,  et  l’état  général  redevient  bon. 

Cet  homme  a  toujours  été  bien  portant.  Il  nie  la  syphilis.  11  y  a  4  ans,  à  la  suite  d’un 
coup,  il  vit  son  genou  gauche  devenir  gros.  Entré  dans  un  service  de  chirurgie  où  l'on 
parla  d’hydarthrose  traumatique,  il  subit  une  ponction  qui  ne  ramena  guère  de  liquide. 
Sorti  au  bout  de  2  mois  1/2,  il  a  gardé  une  tuméfaction  du  genou  qui  ne  lui  causait  pas 
de  douleurs,  mais  qui  gênait  un  peu  la  marche. 

Actuellement  le  genou  gauche  est  volumineux  11  n’y  a  pas  de  choc  rotulien.  La  rotule 
parait  un  peu  augmentée  de  largeur  par  rapport  à  l’autre.  Le  plateau  tibial  est  élargi  et 
forme  un  rebord  osseux  beaucoup  plus  saillant  que  du  côté  sain.  La  radiographie  montre 
un  épaississement  des  extrémités  osseuses  du  fémur  et  du  tibia,  ainsi  que  des  exostoses 
qui  se  détachent,  sous  forme  de  petites  ombres  bosselées,  de  la  partie  postérieure  des 
condyles  fémoraux  et  du  plateau  tibial. 

La  pression  de  l’articulation  ne  provoque  pas  de  douleurs.  On  ne  détermine  pas  do 
mouvements  anormaux.  Le  malade  marche  avec  une  légère  claudication. 

Cet  état  de  l’articulation  faisant  songer  à  une  arthropathie  tabétique,  on  recherche  les 
signes  du  tabes.  On  apprend  du  malade  que,  depuis  quelques  mois,  il  éprouve  dans  les 
deux  membres  inférieurs  des  élancements  douloureux,  surtout  la  nuit;  des  douleurs 
vives  et  brusques  traversent  les  jambes.  Les  réflexes  rotulieus  et  acbilléens  sont  abolis. 
Les  pupilles  réagissent  bien  à  la  lumière.  Il  n’y  a  pas  d'incoordination  motrice  des 
membres  inférieurs  ni  supérieurs.  Pendant  la  marche,  le  malade  talonne  à  peine. 
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Debout  et  immobile,  les  talons  réunis,  il  se  tient  bien,  mais  vacille  et  est  près  de  tom¬ 
ber  s'il  ferme  les  yeux. 

Pas  de  troubles  de  la  miction.  Pas  d'albuminurie. 

Une  ponction  lombaire  est  faite  le  27  avril  :  le  liquide  est  clair  et  exempt  de  leuco¬ 
cytes.  Renouvelée  le  9  mai,  la  ponction  donne  le  même  résultat  négatif. 

Outre  l’hypothèse  d’une  ostéo-arthrite  syphilitique,  on  pourrait  songer  pour 
cette  lésion  articulaire  à  une  origine  traumatique,  puisqu’elle  s’est  dévelop¬ 
pée  à  la  suite  d’un  coup.  Mais  les  douleurs  fulgurantes,  le  signe  de  Uom- 
herg,  l’aholition  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens  forment  un  ensemble  de 
symptômes  qui  ne  permettent  guère  d’écarter  le  tabes.  L’absence  deux  fois  cons¬ 
tatée  de  cellules  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  suffit-elle  à  faire  rejeter  ce 
diagnostic?  Nous  ne  le  pensons  pas,  car  on  connaît  quelques  cas  exceptionnels 
de  tabes  et  de  paralysie  générale  sans  réaction  méningée,  au  moins  pendant 
une  certaine  période  de  la  maladie  confirmée.  L’un  de  nous,  en  particulier,  a 
rapporté  ici  même,  avec  MM.  11.  Grenet  et  11.  Démanché  (1),  3  trois  cas  de 
paralysie  générale  sans  lymphocytose,  dont  l’un  avait  été  vérifié  à  l’au¬ 
topsie. 

Vil.  Un  cas  de  Syringomyélie  avec  Mutilations  spontanées  des 

doigts,  par  MM.  Chenet  et  Jumentié.  (Service  du  professeur  Dejerine,  à  la 

Salpêtrière.) 

Le  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  est  un  homme  de  51  ans,  culti¬ 
vateur,  d’origine  belge,  qui  est  venu  à  la  consultation  de  notre  maître,  M.  le 
professeur  Dejerine,  pour  des  amputations  spontanées  des  doigts  de  la  main 
gauche. 

Ces  mutilations  sont  tellement  étendues  que  la  main  est  presque  réduite  à  un 
moignon  carplen. 

Le  début  de  ces  accidents  remonte  à  l’année  1894,  et  c’est  au  pouce  qu'ils  sont  appa¬ 
rus  en  premier. 

Au  niveau  de  l’articulation  métacarpophalangienne  de  ce  doigt  apparut  en  effet  une 
crevasse  circulaire  qui,  augmentant  progressivement  de  profondeur,  atteignit  les  ten¬ 
dons  fléchisseurs,  puis  extenseurs,  qui  noircirent  aussitôt  et  se  desséchèrent,  le  pouce 
n’étant  plus  réuni  au  carpe  que  par  un  pédicule  qui,  devenant  de  plus  en  plus  mince, 
finit  par  se  rompre. 

D’après  le  malade,  le  pouce  durant  cette  évolution  aurait  gardé  sa  coloration,  sa  sen¬ 
sibilité  et  sa  température  normales  ;  il  n’était,  du  reste,  le  siège  d’aucune  douleur  spon¬ 
tanée,  le  malade  ne  soulTrant  que  s’il  venait  à  heurter  son  doigt. 

11  s’écoula  six  semaines  entre  le  début  de  ces  accidents  et  la  cicatrisation  com¬ 
plète. 

L’annulaire  fut  atteint  ensuite  par  un  processus  identique,  toutefois  l’élimination  se 
fit  en  deux  temps,  il  perdit  la  troisième  phalange,  puis,  quelque  temps  après,  la 
seconde. 

L’index  s’élimina  en  trois  reprises. 

La  première  phalange  tombée,  un  panaris  superficiel  apparut  sur  le  moignon  cicatrisé, 
bientôt  suivi  d’un  sillon  à  la  base  de  la  deuxième  phalange,  qui  se  détacha  peu  à  peu; 
quant  à  la  première,  elle  se  serait  éliminée  par  résorption  et  non  par  seetion  comme 
les  précédentes. 

Le  médius  fut  pris  en  dernier.  Un  sillon  apparut  encore  à  la  face  palmaire  entre  les 
II'  et  III"  phalanges,  il  creusa  en  profondeur,  mettant  à  découvert  les  tendons  flé¬ 
chisseurs  qui  noircirent.  Mais  i.  ce  moment,  le  processus  s’arrêta  en  partie,  la  cicatrisa¬ 
tion  86  fit,  mais  le  doigt  se  tassa  considérablement  et  la  radiographie  montre  que  la 
phalange  s’est  résorbée. 

On  constate,  en  outre,  que  le  pouce  no  présente  plus  qu’un  minime  fragment  de  son 
métacarpien,  que  l’index  a  perdu  ses  trois  phalanges  ;  l’annulaire  présente  encore  sapre- 

(1)  Soc.  de  Neurologie,  5  mars  1903  et  8  novembre  1906. 
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mière  phalange,  mais  considérablement  raréfiée,  que,  de  plus,  l’auriculaire  a  égale¬ 
ment  perdu  des  plialanges,  mais  il  s’agit  d’un  accident,  un  coup  de  faucille  l’ayant 

tranché. 

Ces  amputations  successives,  qui  avaient  commencé  en  1894,  se  sont  terminées  il  y  a 
nix  ans. 

Des  troubles  trophiques  accompagnèrent  cette  évolution  et  l’ont  suivie  ;  de  petites 
■és.cules,  do  la  grosseur  d’un  grain  de  millet  à  celle  d’un  pois,  apparurent  par  moments 
®nr  le  dos  de  la  main  ou  au  niveau  dos  doigts,  elles  étaient  remplies  d’un  liquide  clair. 

Un  œdème  assez  considérable  pour  permettre  la  formation  d’un  godet  pendant  un  cer- 
tain  temps,  sui  vint  au  niveau  du  dos  de  la  main  malade  chaque  fois  que  le  malade  était 
exposé  au  froid. 

En  interrogeant  le  malade,  on  apprend  que  tous  ces  troubles  si  considérables,  que 
J'eus  venons  de  décrire  au  niveau  de  sa  main  gauche,  avaient  été  précédés  par  de, s 
•■oubles  parétiques  qui  avaient  été  assez  marqués  pour  faire  réformer  ce  malade  durant 
son  service  militaire,  sa  main  était  le  siège  de  faiblesses  passagères,  surtout  lorsque 
Son  regard  n’était  pas  fixé  sur  elle  et  il  lui  arrivait  de  laisser  retomber  son  fusil  pen¬ 
dant  l’exercice. 

L’interrogatoire  nous  apprend  enfin  qu’en  1902,  après  un  travail  on  pleine  cam¬ 
pagne  par  un  froid  intense,  le  malade  fut  pris  de  phénomènes  paraplégiques  sur  la 
uature  desquels  il  est  difficile  de  se  prononcer;  ils  consistaient  surtout  en  une  anestliésie 
complète  des  membres  inférieurs  remontant  jusqu’à  leur  racine,  avec  douleurs  sponta¬ 
nées  continues  à  la  face  antérieure  des  cuisses;  les  troubles  moteurs  étaient  moins 
accentués,  toutefois  il  y  avait  une  paralysie  marquée  des  muscles  extenseurs  du  pied 
et  des  orteils;  durant  la  marche,  la  pointe  du  pied  accrochait  le  sol. 

Ces  phénomènes  durèrent  environ  8  mois,  pendant  lesquels  il  arriva  fréquemment  au 
•naïade  de  tomber;  ces  chutes  se  faisaient  indifféremment  en  avant,  en  arrière,  ou  laté¬ 
ralement. 

^  sensibilité  revint  complètement,  le  malade  ne  gardant  que  de  la  faiblesse  dans 
‘a  jambe  gauche. 

Etat  actuel.  —  Il  s’agit  d’un  sujet  autrefois  très  vigoureux,  mais  qui  présente  actuelle- 
•nent  une  grosso  diminution  de  sa  force  musculaire. 

Debout,  il  prend  une  attitude  hanchée  très  accentuée,  le  poids  du  corps  reposant  sur 
•a  jambe  gauche,  le  talon  droit  détaché  du  sol  sur  lequel  le  pied  ne  repose  que  par  son 
extrémité  antérieure. 

La  tête  est  inclinée  sur  l’épaule  droite,  l’épaule  gauche  est  tombante,  l’omoplate  étant 
détachée  du  tronc. 

Le  rachis  présente  au  niveau  dos  vertèbres  dorsales  une  scoliose  très  prononcée  à 
eoncavité  droite. 

jtfojjJijè.  _  On  constate  de  l’atrophie  musculaire,  mais  qui  prédomine  sur  certains 
•huscles. 

C’est  surtout  le  bras  gauche  qui  est  touché  au  niveau  de  sa  racine. 

E  l’omoplate  grosse  atrophie  du  sous-épineux  et  du  grand  dentelé  amenant  l’aspect 
àilé  de  l’omoplate. 

A.  l’avant-bras,  on  constate  que  les  muscles  ont  perdu  un  peu  de  leur  force,  surtout 
extenseurs. 

J,  Du  côté  droit,  on  note  également  un  certain  degré  de  faiblesse  dans  les  muscles  de 
àvant-bras,  à  la  main,  surtout  aux  fléchisseurs  des  doigts. 

Les  muscles  de  la  nuque  et  des  gouttières  vertébrales  sont  plus  atteints. 

..  Aux  membres  inférieurs,  l’atrophie  porte,  au  contraire,  sur  le  côté  droit,  en  particu- 
inT  muscles  fléchisseurs  de  la  jambe  et  sur  les  muscles  de  la  région  antéro- 

"•terne  des  jumeaux. 

L  examen  électrique  montre  pour  tous  ces  muscles  une  grosse  diminution  de  l’excita- 
Jlité  galvanique  et  faradique,  mais  sur  aucun  d’entre  eux  on  ne  trouve  la  réaction  de 
“egénérescence  d’Erb. 

constate  à  la  vue  de  fréquentes  contractions  fibrillaires  non  seulement  à  leur 
bice^'^’  encore  dans  d’autres  muscles,  comme  les  pectoraux,  le  delto'ide,  le 

Les  muscles  de  la  face  et  des  yeux  sont  indemnes;  aucun  trouble  de  la  déglutition  et 
ae  la  phonation. 

Les  sphincters  sont  intacts. 

néflexes.  —  Les  réflexes  tendineux  sont  fortement  troublés  :  au  membre  supérieur,  ils 
ont  très  diminués;  les  radiaux  sont  abolis,  le  réflexe  olécranien  gauche  est  très  affaibli. 
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Aux  membres  inférieurs,  exagération  des  réflexes  patellaires  et  achilléens.  Clonus  du 
pied  bilatéral  et  signe  de  Babinski  des  doux  côtés, 

Les  réflexes  cutanés  semblent  peu  troublés. 

Les  réflexes  pharyngien,  cornéen  et  pupillaires  sont  normaux. 

SemibilUé.  —  Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  des  plus  importants  chez  ce  malade  : 


1.03  lignes  obliques  correspondent  aux  trouilles  de  la  sensibilité  thermique  et  les  horizontales  h  I  analgési®-' 


beaucoup  plus  accentués  que  ceux  de  la  motilité,  ils  sont  localisé.s  uniquement  au  bras 
gauche,  à  l’épaule  correspondante  ainsi  qu’à  la  moitié  du  cou  de  même  côté. 

Ce  sont  des  troubles  d'anesthésie  aux  trois  modes,  avec  toutefois  très  nettement  une 
dissociation  à  type  syringomyélique. 


Topograpliie 


La  sensibilité  à  la  douleur  (fig.  1  et  2)  a  disparu  dans  presque  tout  le  membre  sup^ 
rieur  gauche,  il  ne  reste  qu’une  petite  bande  où  la  douleur  est  perçue,  large  de  j 
trois  travers  de  doigt  à  la  face  interne  du  bras,  elle  va  de  l'aisselle  aù  pli  du  coude 
correspond  au  territoire  de  la  I"  dorsale. 
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L’iinalgôsio  existe  également  dans  toute  la  moitié  gauche  du  cou  et  de  la  tète,  à  la 
partie  supérieure  de  l’épaule  descendant  sur  le  thorax  en  avant  jusqu'à  une  ligne  réu¬ 
nissant  le  sommet  de  l’aisselle  à  la  troisième  articulation  chondrosternale  et  en  arriére 
suivant  l’épine  do  l’omoplate  jusqu’à  la  ligne  épineuse, 

La,  sensibilité  au  chaud  et  au  froid  a  disparu  au  membre  supérieur,  au  cou  et  à 
l’épaule  dans  les  mêmes  limites  (fig.  1  et  2). 

La  sensibilité  au  tact  (fig.  3  et  4),  est  également  troublée,  disparue  même  en  certains 
points,  en  particulier  au  niveau  de  la  main  et  du  poignet. 

Elle  est  encore  très  troublée  dans  les  deux  tiers  inférieurs  de  l’avant-bras.  Au-dessus 
et  au  niveau  du  bras  elle  est  alfaiblie,  sauf  une  bande  interne  et  postérieure  où  elle 
u’est  que  peu  atteinte. 

Au  niveau  de  l’épaule,  le  tact  n’est  pour  ainsi  dire  plus  perfu  dans  les  limites  indi¬ 
quées  pour  les  autres  modes,  toutefois  en  avant  cette  aneslliésie  ne  dépasse  pas  une 
ligne  réunissant  la  fourchette  sternale  au  sommet  do  l’épaule. 

Bien  entendu  cos  anesthésies  ne  dépassent  pas  une  ligne  médiane  en  avant  ni  en 
arrière.  (Voir  les  schémas.) 

Le  compas  de  Weber  révèle  un  éloignement  considérable  des  deux  pointes  qui  même 
ne  peuvent  pas  être  perçues  séparément  au  bras  et  à  la  main,  c’est  seulement  au  cou 
que  le  malade  peut  les  reconnaître  et  à  la  face,  moitié  gaucho,  il  présente  encore  un 
écartement  de  4  centimètres. 

Les  sensibilités  profondes  sont  également  très  atteintes. 

La  sensation  de  douleur  à  la  pression  n’existe  plus  à  la  main  gauche,  elle  est  très 
diminuée  à  l’avant-bras  et  au  bras. 

Au  niveau  do  la  main,  le  malade  ne  sent  aucune  différence  entre  une  pression  exer¬ 
cée  par  un  poids  de  200  grammes  et  un  de  300  grammes. 

Ces  troubles  sont  plus  marqués  encore  à  la  face  dorsale  qu’à  la  face  palmaire. 

Il  y  a  un  affaiblissement  marqué  de  la  notion  de  poids,  il  ne  sent  pas  une  différence 
de  100  grammes  entre  sa  main  droite  et  sa  main  gauche. 

La  sensibilité  osseuse  au  diapason  a  disparu  à  la  main,  à  l’avant-bras  et  à  l’extrémité 
inférieure  de  l’Iiumérus  4  gauche,  elle  est  perçue,  très  affaiblie  à  la  clavicule  et  à  l’acro- 
mion;  il  y  a  une  diminution  pour  la  moitié  gaucho  dos  os  do  la  face  et  du  crâne. 

Aux  membres  inférieurs,  elle  est  troublée  également,  surtout  à  gauche;  disparue 
complètement  aux  malléoles,  elle  réap|)arait  en  se  rapproclinnt  de  l’extrémité  supérieure 
du  fémur, 

La  notion  de  position  ^st  perdue,  comme  on  peut  s’en  rendre  compte  sur  les  mouve¬ 
ments  imprimés  aux  moignons  digitaux  et  à  sa  main  gauche. 

On  relève  également  quelques  troubles  trophiques  et  vasomoteurs  consistant  en  un 
épaississement  do  la  peau  avec  coloration  violacée  au  niveau  du  poignet  gauche  :  ce 
malade  a  une  facilité  particulière  à  faire  des  durillons  et  des  productions  cornées  à  la 
face  dorsale  comme  à  la  face  palmaire  des  deux  mains. 

Enfin,  très  facilement  on  produit  un  dermographisme  intense  sur  un  point  quelconque 
du  corps  durant  de  15  à  20  minutes  et  allant  jusqu’aux  phénomènes  ortiés. 

A  signaler,  en  terminant,  que  ce  malade  a  perdu  la  vue  de  l’œil  gauche  il  y  a  plusieurs 
années,  après  de  nombreuses  conjonctivites;  il  présente  une  taie,  reliquat  d’un  ulcère  do 
la  cormie. 

Dans  les  antécédents  héréditaires  comme  dans  les  antécédents  personnels  do  ce 
nialadc,  on  ne  trouve  rien  qui  puisse  éclairer  la  pathogénie  de  son  affection. 

Il  n’a  présenté  comme  maladie  que  la  petite  vérole  à  l’ùge  de  14  ans.  Ni  syphilis,  ni 
blennorragie.  Il  n’a  subi  aucun  traumatisme  violent. 

Le  mode  d’élimination  si  particulier  de  ces  phalanges  rappelle  celui  de 
l’a'inhum,  mais  c’est  là  une  affection  exceptionnelle  ne  so  voyant  pas  dans  nos 
contrées,  et  nous  n’avons  pas  cru  devoir  l’incriminer. 

Le  nombre  et  l’étendue  de  ces  mutilations  devait  plutôt  nous  faire  penser  à 
la  lèpre,  mais  nous  croyons  pouvoir  éliminer  ce  diagnostic  en  l’absence  de 
signes  positifs  en  faveur  de  cette  affection;  une  seule  chose  pourrait  y  faire  pen¬ 
ser,  c’est  la  présence  d’une  petite  masse  ovoide  dans  la  gouttière  olécranienne 
du  côté  malade;  elle  existerait  depuis  20  ans,  et  est  indolore. 

D’autre  part,  le  malade  n’a  jamais  été  en  contact,  de  prés  ni  de  loin,  avec 
^ucun  lépreux. 
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Il  nous  parait  plus  rationnel  de  rapporter  «  tous  ces  troubles  à  la  sjringo- 
myélie  «. 

Vlll.  Atrophies  Musculaires  multiples  d’origine  Tuberculeuse  pro¬ 
bable,  par  MM.  P.  Lejonne  et  P.  ïouchard. 

En  dehors  des  formes  typiques  d'atrophies  musculaires  il  existe  des  cas  non 
classiques  d’interprétation  difficile.  Le  malade  dont  nous  rapportons  ici  l’obser¬ 
vation  en  est  un  exemple.  Après  avoir  décrit  les  atrophies  multiples  qu’il  pré¬ 
sente,  nous  essaierons  d’en  déterminer  la  pathogénie  et  nous  discuterons  dans 
quel  cadre  neurologique  il  convient  de  les  faire  rentrer. 

P...,  âgé  de  38  ans,  ouvrier  aju.steur,  entre  à  la  Salpêtrière  le  25  mars  1908,  dans  le 
service  du  professeur  Raymond. 

Dans  ses  antécédents  de  famille,  il  faut  relever  ce  fait  que  son  père  est  mort  à  63  ans 
d’une  fluxion  de  poitrine.  Un  frère  et  une  sœur  sont  morts  en  bas  ègc.  P...  a  deux  sœurs 
aînées  vivantes,  âgées  de  48  et  de  43  ans;  l’une  d'entre  elles  est  excessivement  maigre  et 
lui  ressemble  beaucoup  :  nous  avons  pu  les  examiner  toutes  deux,  elles  sont  en  excel¬ 
lente  santé. 

Sauf  une  fluxion  de  poitrine  à  7  ans  et  une  fièvre  typhoïde  l’année  suivante,  P...  n’a 
rien  présenté  d’anormal  dans  son  enfance  ni  son  adolescence  ;  il  était  délicat  et  un  peu 
chétif  mais  de  bonne  santé  habituelle  ;  à  l’école  il  courait  et  jouait  comme  ses  camarades. 

Engagé  à  18  ans,  il  a  fait  trois  ans  de  service  comme  ouvrier  d’artillerie;  pendant 
18  mois,  il  a  travaillé  dans  le  minium,  mais  sans  présenter,  d’accidents  do  plomb. 

La  maladie  actuelle  a  débuté  dans  le  courant  de  1902  vers  l’âge  de  32  ans,  il  exerçait 
alors  le  métier  d’ajusteur  :  son  entourage  lui  lit  remarquer  qu’il  marchait  d’une  façon 
étrange,  en  tapant  la  pointe  du  pied  contre  le  sol,  mais  il  ne  se  sentait  nullement  gêné 
et  ne  s’était  pas  aperçu  lui-même  du  changement  survenu. 

Peu  à  peu  cependant  les  jambes  se  mirent  à  maigrir,  et  au  bout  d’un  an  environ 
le  malade  sentit  qu'il  marchait  avec  une  certaine  difficulté.  A  peu  près  à  la  même  époque 
vers  le  milieu  de  l’année  1903  les  mains  se  prirent  à  leur  tour  et  commencèrent  à  s’alfai- 
blir,  en  même  temps  se  montrèrent  des  troubles  de  la  déglutition,  la  salive  était 
avalée  avec  difficulté  et  les  liquides  refluaient  de  temps  en  temps  par  le  nez.  Des  bour¬ 
donnements  d’oreilles  apparurent  vers  le  même  moment. 

Depuis  cette  époque,  c’est-à-dire  depuis  cinq  ans,  l’afl'ection  a  fait  des  progrès  excessi¬ 
vement  lents,  mais  presque  continus;  à  la  fin  de  1903,  le  malade  a  été  obligé  de  quitter 
son  métier  d’ajusteur  devenu  trop  pénible;  mais  jusqu’à  ces  derniers  temps  il  s’est  tou¬ 
jours  occu])é,  il  faisait  des  besognes  n’exigeant  que  peu  de  force,  des  fleurs  artificielles, 
par  exemple.  A  l'heure  actuelle,  6  ans  après  le  début  de  sa  maladie,  P...  peut  encore 
marcher  assez  bien  malgré  l’atrophie  extrêmement  marquée  des  jambes,  il  écrit  ass.ex 
correctement  malgré  la  faiblesse  des  mains,  les  troubles  de  la  déglutition  sont  restés 
assez  légers  pour  n’être  pas  sérieusement  inquiétants. 

Pendant  que  s’installait  cette  atrophie  progressive  le  malade  a  présenté  toute  une 
série  d’accidents  bacillaires  ;  en  1903,  il  a  eu  un  ganglion  sous-maxillaire  suppuré,  vrai¬ 
semblablement  tuberculeux,  dont  la  cicatrice  est  encore  vi.sible;en  1904,  il  a  présenté  une 
bronchite  bacillaire  qui  a  évolué  sur  le  mode  fibreux,  et  dont  on  retrouve  les  traces  au 
sommet  droit;  en  1905,  il  a  souffert  d’un  abcès  ossifluent  du  côté  droit  consécutif  à  une 
ostéite  tuberculeuse  de  l’omoplate  et  d’une  côte;  cureté  par  M.  Nélaton,  le  malade  ne 
s’en  est  plus  ressenti  et  est  actuellement  complètement  guéri. 

En  janvier  1907,  enfin,  le  malade  est  soigné  à  Lariboisière  pour  une  fluxion  de  poi¬ 
trine;  il  y  reste  3  mois,  puis  va  5  mois  en  convalescence  à  Brévannes. 

Voyant  que  sa  faiblesse  musculaire  continue  à  progresser  et  que  tout  travail  lui 
devient  impossible,  il  vient  consulter  à  la  Salpêtrière  oh  il  est  admis  le  25  mars  1908. 

Elut  fin  mars  1908.  —  Le  malade  présente  un  amaigrissement  généralisé,  néanmoins 
les  différentes  fonctions  s’accomplissent  régulièrement,  et  il  n’existe  chez  lui  aucun 
trouble  viscéral,  sauf  au  sommet  droit  du  poumon  des  frottements  pleuraux  et  des  signes 
nets  de  bacillose  fibreuse. 

Membres  inférieurs.  —  La  marche  est  assez  bonne,  mais  se  fait  en  steppant,  la  pointe 
du  pied  tournée  en  dedans.  La  station  debout  est  facile  et  il  n’y  a  pas  de  signe  de 
Romberg. 

11  existe  une  atrophie  musculaire  extrêmement  accentuée  aux  deux  membres  inférieurs, 
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réalisant  do  véritables  mollets  de  coq;  la  limite  supérieure  de  l’atrophie  est  très  nette, 
située  à  un  travers  de  main  au-dessus  des  genoux. 

Le  pied  est  en  varus  équin  avec  lle.vion  des  orteiis  et  le  malade  ne  peut  le  redresser 
spontanément. 

Les  mouvements  les  plus  compromis  sont,  ù  ilroite,  la  flexion  dorsale  et  l’abduction 
du  pied  qui  sont  à  peu  près  nulles,  tandis  que  la  flexion  plantaire  et  l’adduction  quoique 
faibles  sont  conservées.  La  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  est  diminuée  de  force,  l’ex¬ 
tension  semble  bonne,  ainsi  que  les  divers  mouvements  de  la  cuisse.  A  gauche,  la  flexion 
dorsale  et  l’abduction  du  pied  sont  à  peu  près  abolies  comme  à  droite  ;  la  flexion  plan¬ 
taire  et  l’abduction  sont  un  peu  mieux  conservées;  les  mouvements  de  flexion  et  d'ex¬ 
tension  de  la  jambe  sur  la  cuisse  sont  bons. 

Les  divers  mouvements  de  la  cuisse  sont  conservés. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  très  affaiblis  des  deux  côtés  et  les  réflexes  achilléens  sont 
abolis. 

Les  réflexes  de  Babinski  et  d’üppenbeim  sont  indifférents. 

Membres  supérieurs.  —  11  existe  une  atrophie  difl'use,  très  marquée  surtout  au  niveau 
de  la  main  et  de  l’avant-bras.  Au  niveau  de  l’épaule,  le  delto'ide  au  contraire  semble 
hypertrophié  et  même  présente  une  dureté  ligneuse  anormale  rappelant  la  pseudo- 
hypertrophie  des  myopatbiques. 

L’amaigrissement  des  mains  est  diffus,  il  n’y  a  pas  de  déformation,  rien  qui  rappelle  la 
main  de  la  maladie  d’Aran-Duchenne,  par  exemple;  les  saillies  des  éminences  tbéiiar  et 
bypothénar  sont  conservées. 

Du  coté  gauche,  en  examinant  la  force  segment  par  segment,  on  constate  que  la  flexion 
Spontanée  des  deuxièmes  phalanges  est  impossible  et  que  celle  des  premières  phalanges 
est  très  diminuée. 

Les  mouvements  d’extension  sont  diminués,  ainsi  que  ceux  d’abduction;  les  divers 
roouveinents  du  pouce  paraissent  mieux  conservés  saut  la  flexion.  Tous  les  mouvements 
du  poignet  sont  possibles,  mais  affaiblis  ;  il  en  est  de  môme  de  la  pronation  et  de  la 
supination.  L’extension  de  l’avant-bras  sur  le  bras  se  fait  sans  aucune  force,  la  flexion, 
bien  que  touchée,  est  beaucoup  meilleure. 

Les  mouvements  de  l’épaule,  quoique  diminués,  sont  relativement  assez  bien  con¬ 
servés. 

A  droite,  l’affaiblissement  musculaire  présente  une  distribution  analogue  à  celui  du 
côté  gauche,  il  est  toutefois  un  peu  moins  accentué. 

Les  divers  réflexes  tendineux,  du  poignet,  de  Tolécràne  sont  abolis  des  deux  côtés. 

Les  muscles  du  cou  soi^t  troublés  :  si  l’extension  de  la  tête  est  bonne,  la  flexion  et  la 
rotation  à  droite  et  à  gauche  sont  très  affaiblies,  les  muscles  slernomastoïdiens  en  par¬ 
ticulier  ont  presque  complètement  disparu. 

La  face  est  très  amaigrie,  il  est  vrai  que  le  malade  a  toujours  eu  la  figure  très  mince 
et  qu’une  de  ses  sœurs,  dont  la  santé  est  excellente,  a  le  visage  aussi  effilé. 

Néanmoins  l’occlusion  complète  des  paupières  est  impossible  et  il  reste  toujours  une 
légère  fente  entre  elles,  de  plus  cette  occlusion  se  fait  sans  grande  force. 

La  motilité  des  lèvres  parait  affaiblie;  quand  le  malade  ouvre  la  bouche  il  existe  une 
légère  asimétrie  buccale,  cependant  il  siffle  et  souille  correctement. 

La  langue  est  d’aspect  plissé,  et  semble  un  peu  atrophiée,  toutefois  sa  motilité  est 
normale. 

Il  existe  parfois  des  troubles  de  la  déglutition;  les  aliments  sont  difficilement  poussés 
vers  le  pharynx  et  les  liquides  reviennent  de  temps  en  temps  par  le  nez,  cependant  la 
niotilité  du  voile  du  palais  semble  normale. 

La  paro/e  est  lente,  parfois  un  peu  nasonnée  ;  le  malade  ne  s’est  aperçu  d’aucun  chan¬ 
gement  de  ce  côté,  bien  que  l’examen  pratiqué  par  M.  Gellé  montre  une  certaine  parésie 
fies  abducteurs,  les  mouvements  d’écartement  des  cordes  étant  moins  prononcés. 

Les  réflexes  massétérins  sont  très  affaiblis.  On  ne  constate  nulle  part  do  tremblement 
flbrilluire. 

^'examen  électrique  pratiqué  par  M.  le  docteur  Huet  a  donné  les  résultats  suivants  : 
'•«a:  membres  inférieurs  on  n’observe  pas  de  signe  de  D.  R.  du  côté  des  cuisses;  l’excita¬ 
bilité  faradique  et  galvanique  est  assez  diminuée  sur  les  vastes  internes,  plus  à  gauche 
flu’à  droite,  un  peu  diminuée  sur  les  droits  antérieurs,  les  vastes  externes,  les  coutu¬ 
riers,  les  adducteurs,  les  muscles  postérieurs  de  la  cuisse. 

Aux  jambes,  pas  de  signes  de  D.  R.;  Texcitabiiité  faradique  et  galvanique  est  très 
diminuée  sur  les  jarabiers  antérieurs  et  les  extenseurs  des  orteils,  un  peu  moins  sur  les 
péroniers.  Les  réactions  électriques,  bien  que  diminuées,  sont  mieux  conservées  sur  les 
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muscles  postéricui's  de  la  jambe  et  sur  les  p(;'dieux.  Sur  les  muscles  plantaires  l’excita¬ 
bilité  faradique  et  galvanique  est  assez  bonne. 

Aux  membres  supérieurs  il  n’y  a  pas  de  signes  actuels  de  1).  R.  Les  réactions  faradi¬ 
ques  et  galvaniques  sont  assez  bonnes  sur  les  deltoïdes  et  les  biceps,  un  peu  plus  faibles 
cependant  à  gauche. 

Les  réactions  faradiques  et  galvaniques  sont  assez  diminuées  dans  le  domaine  du  nerf 
radial  au  bras  et  à  l’avant-bras,  dans  tout  le  domaine  du  nerf  cubital,  dans  tout  le 
domaine  du  nerf  médian,  moins  ;i  la  main  (ju’à  l’avant-bras,  et  à  peu  près  symétrique¬ 
ment  des  deux  côtés. 

A  la  face,  les  réactions  faradiques  et  galvaniques  sont  assez  diminuées  dans  le  domaine 
du  facial  et  du  trijumeau  dos  deux  côtés,  sans  manifestations  de  D.  R. 

Il  n'existe  aucun  trouble  de  la  sensibilUé.  Le  malade  n’a  jamais  présenté  de  douleurs 
d’aucune  sorte. 

Les  nerfs  et  les  muscles  no  sont  pas  sensibles  à  la  pression.  On  n’observe  aucun  nerl 
liyportropbié. 

La  sensibilité  objective  au  tact,  à  la  douleur,  à  la  température  n’est  aucunement 
modifiée. 

Les  vibrations  du  diapason  sont  parfaitement  senties. 

Les  sensibilités  profondes,  la  perception  stéréognostique  sont  conservées;  le  seul 
trouble  qu'on  note,  c’est  la  perte  de  la  notion  de  position  au  niveau  des  deux  gros 
orteils  et  de  l’articulation  tibiotarsienne  droite. 

11  n’existe  pas  de  tremblement,  ni  d’ataxie. 

Les  réllexes  crémasteriens  sont  abolis  des  deux  côtés.  Les  réflexes  abdominaux  sont 
normaux. 

11  n’y  a  pas  do  troubles  du  côté  des  organes  des  sens.  Le  fond  de  l’œil  est  normal. 

Les  sphincters  fonctionnent  bien. 

Le  psychisme  est  intact. 

Dans  le  courant  de  l’année  1908,  sous  l'influence  du  massage  et  do  l’électricité,  l’état 
de  M.  P...  tend  à  s’améliorer,  surtout  au  point  de  vue  des  troubles  do  la  déglutition;  les 
jambes  également  paraissent  plus  fortes. 

En  mai  1909  on  note  que  l’état  général  de  P...  est  assez  satisfaisant,  néanmoins  il 
continue  à  maigrir  et  à  diminuer  de  poids,  de  56  kilogrammes  en  février  1907,  il  est  passé 
à  54  kilogr.  500  le  4  mai  1909.  Il  cracbe  beaucoup  et  remplit  tous  les  jours  un  crachoir: 
on  ne  peut  déceler  le  bacille  de  Koch  dans  scs  crachats.  11  n’a  jamais  eu  d’Iiémop- 
tysie. 

Au  point  de  vue  pulmonaire  on  constate  toujours  l’existence  de  signes  stéthoscopiques 
qui  dénotent  l’existence  d'une  tuberculose  fibreuse  du  poumon  droit  à  évolution  très 

L’atrophie  considérable  des  masses  musculaires  des  jambes  persiste  toujours  et  le 
contraste  est  frappant  entre  les  cuisses  ([ui  ont  conservé  leur  volume  normal  jusqu’à  un 
travers  de  main  au-dessus  du  genou  et  les  jambes  qui  n’ont  plus  que  la  peau  et  les  os. 
Aux  membres  supérieurs,  même  contraste  entre  les  bras,  squelettiques,  et  les  muscles 
de  l’épaule,  bien  développés,  paraissant  même  hypertrophiés. 

Les  troubles  moteurs  n’ont  pour  ainsi  dire  pas  varié  depuis  un  an,  et  les  divers  mou¬ 
vements  sont  somme  toute  beaucoup  mieux  conservés  qu’on  ne  pourrait  le  croire  en 
voyant  l’atrophie  musculaire. 

Néanmoins,  au  niveau  des  membres  supérieurs  les  divers  mouvements  des  doigts,  dn 
poignet,  de  l’avant-bras,  bien  que  tous  possibles,  sont  alïaiblis  d’une  fac’on  globale.  Au 
contraire  l’adduction  et  l’abduction  des  membres  supérieurs  s’accomplissent  d’une  ma¬ 
nière  satisfaisante  et  les  muscles  trapèze  et  deltoïde  sont  bien  conservés. 

Los  muscles  du  tronc  paraissent  respectés,  toutefois  quand  le  malade  passe  de  la  posi¬ 
tion  couchée  à  la  position  assise,  il  se  lève  de  côté,  un  peu  comme  un  myopathique.  Au 
cou,  l’atrophie  des  inu.scle.s  sterno-mastoïdiens  ]iersiste. 

Du  côté  de  la  face,  l’occlusion  des  paupières  est  toujours  faible  et  incomplète.  L'atro¬ 
phie  de  la  langue  paraît  avoir  diminué  et  les  troubles  de  la  déglutition  se  montrent  cer¬ 
tainement  moins  fré(|uemment  qu'il  y  a  un  an. 

Les  réflexes  tendineux  sont  toujours  abolis,  sauf  les  réflexes  rotuliens  qui  persistent 
mais  sont  faibles  et  s’épuisent  vile. 

Les  réflexes  cutanés  abdominaux  existent  toujours,  les  réllexes  crémastériens  étant 

La  sensibilité  est  parfaitement  intacte. 

11  n’est  apparu  aucun  trouble  sphinctérien. 


En  résumé,  chez  un  homme  de  32  ans,  s’est  développée  insidieusement  depuis 
1902  une  atrophie  musculaire  à  début  par  les  extrémités  inférieures  qui,  au 
bout  d’un  an  environ  a  gagné  les  membres  supérieurs  en  même  temps  que  se 
■Baintiennent  les  troubles  de  la  déglutition. 

Au  bout  de  2  ans,  l'affection  avait  atteint  son  maximum  de  développement 
depuis  4  ans,  elle  semble  être  restée  stationnaire. 

A  l’heure  actuelle,  l’atrophie  musculaire  au  niveau  des  membres  inférieurs 
s’arrête  brusquement  au-dessus  du  genou;  plus  diffuse  au  membre  supérieur, 
paraît  respecter  les  épaules;  les  deltoïdes  mêmes  semblent  hypertrophiés, 
®ème  il  y  a  lieu  de  se  demander  s’il  ne  s’agit  pas  de  pseudo-hypertrophie  patho¬ 
logique.  Les  muscles  du  tronc  sont  un  peu  atteints;  ceux  de  la  région  antéro¬ 
latérale  du  cou  sont  très  atrophiés,  La  face  n’est  pas  indemne;  l’orbiculairc  des 
paupières  est  troublé  et  peut-être  aussi  l’orbiculaire  des  lèvres.  La  langue  est 
On  peu  plissée,  mais  cette  atrophie  linguale  a  certainement  diminué  depuis 
quatorze  mois  que  nous  observons  le  malade;  il  en  est  de  même  des  troubles 
la  déglutition. 


Il  n’existe  pas  de  contractions  fibrillaires. 

Cette  atrophie  musculaire  s’accompagne  de  l’abolition  de  presque  tous  les 
•■éllexes  tendineux  et  de  diminution  de  l’excitabilité  électrique  sur  les  muscles 
Ifis  plus  malades;  il  n’existe  pas  de  U,  R.  actuelle. 

Jamais  on  n’a  observé  de  troubles  de  sensibilité  subjective  ni  objective. 

Les  réflexes  crémastériens  sont  abolis,  tandis  que  les  abdominaux  persis¬ 

tent. 

Il  n’existe  aucun  trouble  sphinctérien. 

On  voit  qu’il  s’agit  d’un  cas  d’atz’ophies  musculaires  complexes  qui  ne  répond 
pas  cliniquement  à  aucune  entité  morbide  bien  définie. 

Si,  à  première  vue,  la  distribution  de  l’atrophie  aux  membres  inférieurs  et 
la  Contraste  entre  la  diminution  de  volume  des  muscles  et  la  conservation  rela¬ 
tive  de  leurs  fonctions  font  penser  à  une  amyotrophie  du  type  Charcot-Marie, 
I  aspect  de  la  face  et  l’atteinte  de  l’orbiculaire  des  paupières,  l’atrophie  de 
aerlains  muscles  du  tronc  et  du  cou  orientent  l’esprit  vers  le  diagnostic  de 
Myopathie,  tandis  que  l’existence  de  troubles  de  déglutition  et  de  parésie 
laryngée  qui  évoluent  vers  la  guérison,  permettent  d’envisager  l’hypothèse 

ane  polynévrite. 

En  dehors  des  trois  affections  que  nous  venons  d’énumérer,  un  diagnostic 
•Ilfférentiel  nous  parait  superflu,  et  en  particulier  l’idée  d’une  amyotrophie  d’ori- 
gine  myélopathique  doit  être  écartée  d’emblée. 

L’atrophie  musculaire  du  type  Charcot-Marie  ne  nous  semble  pas  pouvoir 
appliquer  l'ensemble  des  symptômes  observés  chez  notre  malade  ;  pour  faire 
rentrer  dans  ce  cadre  les  troubles  du  côté  du  pharynx,  du  larynx  et  du  voile  du 
Palais,  la  parésie  atrophique  de  l’orbiculaire  des  paupières,  de  l’orbiculaire  des 
Jcvres,  des  muscles  du  tronc  et  de  la  région  antérieure  du  cou,  des  muscles  de 
a  langue,  enfin,  il  faudrait  l’élargir  plus  encore  que  ne  l’ont  voulu  faire  Oppen- 
Pairn  et  Cassirer  dont  l’interprétation  n’a  pas  été  acceptée  par  la  majorité  des 
•reiirologistes. 

Nous  prendrions  plus  en  considération  l’idée  d’une  myopathie.  La  conception 
oes  myopathies  .s’est  en  effet  très  élargie  dans  ces  dernières  années.  L'absence 
^0  caractère  familial,  le  début  à  l’âge  de  32  ans,  l’atrophie  plus  manifeste  au 
®tveau  des  extrémités  ne  sont  plus  des  arguments  contre  un  tel  diagnostic,  et 
<Rnsi  que  M.  Guillain,  nous  avons  observé  dans  le  service  de  notre  maître  le 
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professeur  Raymond,  plusieurs  myopathies  légitimes  chez  qui  se  retrouvaient 
ces  anomalies. 

Nous  avons  été  très  frappés  par  la  pseudo-hypertrophie  et  la  sensation  parti¬ 
culière  que  donnent  à  la  palpation  les  deltoïdes  de  notre  malade;  seule,  une 
lésion  primitive  du  muscle  se  présente  avec  de  tels  caractères.  Toutefois,  il 
des  symptômes  que  l’hypothèse  d’une  maladie  uniquement  musculaire  ne  saurait 
expliquer.  En  première  ligne,  l’existence  de  ces  troubles  du  côté  de  la  muscula¬ 
ture  du  pharynx  et  du  voile  du  palais  qui,  très  accentués  il  y  a  14  mois,  lorsque 
nous  avons  examiné  le  malade  pour  la  première  fois,  ont  diminué  sous  nos  yeux 
et  ne  sont  plus  actuellement  qu’à  l’état  d’ébauche.  Il  nous  paraît  indispensable 
d'invoquer  pour  les  expliquer  l’existence  d’un  élément  polynévritique. 

Le  problème  se  trouverait  donc  ramené  à  discuter  parmi  les  symptômes  pré¬ 
sentés  par  le  malade,  quels  sont  ceux  qui  relèvent  d’une  lésion  primitivement 

nerveuse  ou  musculaire. 

Mais,  d’autre  part,  un  fait  domine  l’histoire  clinique  de  ce  malade,  c’est  le 
développement  parallèle  de  ces  atrophies  musculaires  et  de  lésions  de  bacillose 
atténuée  :  adénite  suppurée  des  ganglions  sous-maxillaires  en  1903;  bronchite 
bacillaire  en  1904;  ostéite  de  l’omoplate  avec  abcès  ossifluent  en  1905;  broncho¬ 
pneumonie  tuberculeuse  en  1907. 

Si  l’atrophie  musculaire  semble  avoir  précédé  d’un  an  la  première  manifesta¬ 
tion  tuberculeuse  reconnue,  il  parait  de  toute  évidence  que  le  malade  était  déjà 
auparavant  en  puissance  de  tuberculose  :  les  manifestations  pulmonaires  graves 
de  l’enfance  semblent  avoir  marqué  la  première  étape  de  l’invasion  tubercu¬ 
leuse. 

Nous  sommes  tentés  de  penser  qu’il  peut  exister  une  relation  de  cause  à  effe*^ 
entre  la  tuberculose  torpide,  si  spéciale,  et  les  amyotrophies  que  présente  notre 
malade.  Nous  en  verrions  une  preuve  dans  le  fait,  très  important  à  notre  avis, 
que  la  régression  des  accidents  bacillaires,  manifeste  depuis  quelques  moisr 
s’est  accompagnée  d’un  arrêt  dans  l’évolution  de  l’amyotrophie. 

Resterait  à  interpréter  par  quel  mécanisme  les  toxines  tuberculeuses  ont  pro¬ 
voqué  des  amyotrophies  multiples.  Certaines,  avons-nous  dit,  sont  évidemment 
d’origine  polynévritique.  Mais  nous  croyons  que  pour  expliquer  la  majorité 
d’entre  elles  il  faut  faire  intervenir  l’atteinte  du  muscle  lui-même. 

Ici,  deux  hypothèses  sont  possibles  :  il  peut  s’agir  d’une  de  ces  myopathies^ 
d’origine  infectieuse,  assez  analogue  à  celles  sur  lesquelles  M.  Guillain  (1)  a  attiré 
récemment  l’attention;  ou  encore  d’une  véritable  myosite.  En  l’absence  d’un® 
biopsie  à  laquelle  le  malade  s’est  refusé  jusqu’ici,  c’est  une  question  qn’i^ 
nous  est  impossible  de  résoudre. 

Cette  association  de  lésions  musculaires  et  névritiques  relevant  d’une  origin® 
commune,  l’infection  tuberculeuse,  nous  parait  la  plus  propre  à  expliquer  loS’ 
atrophies  musculaires  multiples  observées  chez  notre  malade. 

IX.  Diplégie  Cérébrale  Spasmodique  de  l’enfance  ou  symptôme® 
associés,  par  MM.  Henri  Claude  et  P.  Schæffeh. 

Le  malade  que  nous  présentons  est  atteint  d’une  diplégie  spasmodique  sur¬ 
venue  à  l’àge  de  3  mois;  mais  aux  symptômes  dus  à  la  lésion  de  la  voie  pyra¬ 
midale  s’ajoutent  des  troubles  fonctionnels  d’ordre  divers  qui  traduisent  dea 

(1)  Guillain,  La  myopathie  consécutive  à  la  fièvre  typhoïde.  Semaine  médicale,  19®^' 
p.  277. 
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altérations  de  diverses  parties  des  centres  nerveux  lesquelles  semblent  avoir  été 
contemporaines  des  altérations  de  la  zone  motrice,  ce  sont  ces  symptômes  asso¬ 
ciés  d’une  interprétation  délicate  qui  font  l’intérêt  du  cas. 

Il  s’agit  d’un  garçon  de  17  ans.  Les  parents  donnent  les  renseignements  suivants.  Pas 
de  syphilis  ni  de  tuberculose;  toutefois  il  ont  perdu  un  premier  enfant  venu  à  terme,  le 
quatrième  jour  après  sa  naissance;  notre  malade  est  le  second;  une  sœur  âgée  de  13  ans 
est  bien  portante. 

Le  malade  était  normal  jusqu’à  l’âge  de  3  mois  ;  né  à  terme,  il  aurait  été  un  peu 
cyanosé  à  la  naissance,  et  était  très  petit.  Un  jour  la  mère  constate  du  strabisme  sans 
autres  symptômes,  et  quelques  jours  après  elle  remarque  le  matin  que  l’enfant  avait  les 
jambes  raides. 

Depuis  cette  époque  la  raideur  des  membres  inférieurs  a  persisté,  et  c’est  au  même 
moment  que  la  face  aurait  été  paralysée.  Ultérieurement  la  santé  ne  fut  pas  atteinte  de 
nouveau.  L’enfant  n’a  jamais  marché  seul,  il  a  toujours  dû  s’appuyer  à  des  objets  ou 
Sur  quelqu’un.  Il  a  parlé  à  18  mois,  mais  son  intelligence  est  développée,  il  aime  la 
lecture,  a  passé  l’examen  élémentaire  et  son  esprit  est  plus  judicieux  et  plus  réfléchi  que 
celui  do  le  moyenne  des  jeunes  gens  de  sa  condition. 

Actuellement,  les  membres  '  inférieurs  sont  immobilisés  par  les  rétractions  fibro- 
tendineuses;  les  jambes  demi-fléchies  sur  les  cuisses  ne  peuvent  être  portées  dans  la 
flexion  ou  l’extension  complète.  La  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  est  possible  dans 
Une  certaine  mesure.  Les  pieds  sont  déformés  et  immobilisés  par  les  rétractions 
ànciennes,  que  n’ont  pu  corriger  des  sections  tendineuses  pratiquées  à  l’âge  de  3  ans  ; 
Ils  sont  demeurés  dans  leurs  dimensions  antéro-postérieures  et  élargis  dans  le  sens  trans¬ 
versal.  Ils  sont  fixés  dans  l’attitude  de  flexion  dorsale  et  rotation  légère  en  dehors,  de 
Sorte  que  dans  la  station  debout  le  malade  se  tient  sur  le  bord  interne  du  pied.  Dans 
Cette  position,  les  genoux  sont  accolés  par  leur  face  interne,  les  pieds  sont  écartés  l’un  de 
l’autre,  les  jambes  demi-fléchies  sur  les  cuisses,  et  celles-ci  esquissent  un  léger  mouve- 
i^ent  de  rotation  en  dedans.  La  force  dans  les  différents  segments  do  ces  membres  n’est 
limitée  que  par  les  rétractions  et  l’atrophie  musculaire  inégalement  répartie. 

Aux  membres  supérieurs  la  force  est  conservée. 

Pas  de  troubles  des  sensibilités  ni  des  appareils  auditifs  et  olfactifs.  Réflexes  tendineux 
et  osseux,  tous  exagérés,  mais  diflîciles  à  mettre  en  évidence  par  suite  dos  adhérences. 
Légère  extension  de  l’orteil  adroite,  à  gauche  pas  de  mobilité  des  orteils.  Il  y  a  d’ailleurs 
prédominance  des  symptômes  parétiques  et  spasmodiques  à  droite. 

Le  malade  présente  de  plus  une  série  de  symptômes  associés  qui  ne  font  pas  partie 
ordinairement  du  cadre  do  l’alTection  dont  il  est  atteint.  Ce  sont  : 

.  l’  Une  paralysie  faciale  double,  plus  accusée  à  droite,  de  sorte  que  la  face  est  dans  son 
ensemble  déviée  vers  la  droite.  Cette  paralysie  portant  sur  les  muscles  du  front,  l'orbicu- 
laire  des  paupières  et  les  muscles  de  la  moitié  inférieure  do  la  face  présente  les  carac¬ 
tères  do  la  paralysie  périphérique,  ne  s’accompagne  de  troubles  ni  de  l’ouïe,  ni  du  goût. 
Mais  l’examen  électrique  montre  une  diminution  de  l’excitabilité  faradique  des  deux 
rùtés,  surtout  dans  les  branches  supérieures  du  facial,  et  une  diminution  de  la  contrac¬ 
tilité  au  courant  galvanique,  sans  altérations  qualitatives.  D’après  le  docteur  Huet,  qui 
O  pratiqué  cet  examen,  il  n’existe  pas  de  signes  actuels  de  D.  R.,  mais  il_  est  très  vrai¬ 
semblable  que  l’hyperexcitabilitè  faradique  et  galvanique,  encore  existante,  est  le  reli¬ 
quat  d’une  ancienne  D.  R. 

Cette  paralysie  faciale  double  qui  paraît  bien  d’origine  périphérique  ne  peut  s’expli¬ 
quer,  à  notre  avis,  que  par  des  altérations  méningées-,  or,  la  fonction  lombaire  nous  a 
révélé  l’existence  d’une  lymphocytose  assez  notable,  qui  traduit  encore  la  réalité  d’un 
processus  inflammatoire  méningé.  Il  paraît  donc  probable  que  la  lésion  primitive  chez  ce 
malade  a  été  une  méningo-encéphalite.  A  cette  méningite  nous  devons  sans  doute 
rapporter  également  les  troubles  oculaires.  L’examen  du  docteur  Dupuy  Dutemps  a 
montré  qu'il  n’existait  pas  de  lésions  nettes  du  fond  do  l'œil.  Toutefois  la  papille  droite 
est  peut-être  un  peu  pâle  et  do  ce  côté  V  =:  1  10.  Les  pupilles  sont  inégales,  la  droite  est 
plus  large;  elles  réagissent  bien  à  la  lumière,  mais  ne  réagissent  pas  à  l’accommodation. 
L’accommodation  cristallinionne  est  conservée.  On  note  de  plus  un  strabisme  divergent 
de  l’œil  droit  datant  de  la  première  enfance,  enfin  l’absence  des  mouvements  de  conver¬ 
gence  est  totale. 

A  ces  divers  symptômes  s’ajoutent  des  troubles  un  peu  complexes  dans  les  mouve¬ 
ments  des  membres  supérieurs.  Ce  jeune  homme  qui  est  intelligent,  et  a  une  bonne 
écriture,  est  incapable  d’exécuter  un  certain  nombre  de  mouvements  complexes  ou 
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d’actes  simples,  avec  les  mains,  liien  que  celles-ci  ne  soient  le  siège  ni  des  paralysies 
ni  de  contractures.  11  ne  peut  ramasser  des  petits  objets  et,  quand  il  a  saisi  entre  les 
doigts  à  grand’peine  ces  objets,  il  ne  peut  les  conserver  dans  la  paume  do  la  main,  pour 
en  prendre  d’autres.  11  ne  peut  l'aire  jirogrosser  un  petit  bâton  ou  un  crayon  entre  le 
pouce  etdeu.v  doigts,  faire  claquer  ses  doigts,  donner  une  piebenette,  faire  une  boulette 
de  pain  entre  les  doigts,  lancer  une  boulette  avec  les  doigts.  Ce  n'est  pas  do  la  mala¬ 
dresse,  car  il  o.vécuti'  cos  mouvomcrils  en  les  décomposant,  mais  ne  peut  les  faire  vite  et 
dans  leur  succession  normale. 

Au  contraire,  des  actes  plus  simples,  élendre  et  llécbir  les  doigts,  faire  le  salut  mili¬ 
taire,  etc.,  sont  accomplis  facilement.  11  semble  donc  que  les  actes  demandant  une  série 
do  mouvements  clémontaires  associés  et  rapides,  soient  surtout  mal  e.vécutés.  Il  n'y  a 
pas  d’ataxie  ni  d’asynergie,  toutefois  les  mouvements  do  diadococinésio  sont  lents.  H  do 
s’agit  pas  d’apraxie  à  jiroprement  parler  mais  d’un  trouble  particulier  non  dans  la  coor¬ 
dination,  mais  dans  la  succession  eaiiicle  îles  moiireiiienls  déliciits,  trouble  ayant  peut-être 
son  origine  dans  une  altération  dos  voies  d’associations  cortico-cérébelleu.ses. 

3»  Enfin,  le  malade  a  attiré  spontanément  notre  attention  sur  certains  troubles  qu’il 
éprouve  et  que  nous  avons  été  amené  à  rapprocher  d’un  phénomène  décrit  par  Oppen- 
lieim  chez  les  diplégiques  et  (ju’il  qualifie  d’«  abnorme  ScbrecKbaftigkoit  »,  phénomène 
qui  consiste  en  une  excitabilité  particulière  du  sujet  à  l’égard  do  certains  bruits,  sons 
perçants,  etc.,  une  sorte  d’byperostbésie  acouslico-motricc.  C’est  ainsi  que  ce  jeune 
homme  est  pris  do  tremblement  quand  il  entend  la  chute  d’un  objet,  verre,  cuiller, 
surtout  lorsi|u’iI  est  surpris.  Un  coup  do  sifllet  strident  provoque  un  sursaut  suivi  d’an¬ 
goisse,  tremblement  qui  dure  assez  longtemps.  Ce  trouble  serait  distinct  des  réactions 
névropathiques  exagérées  qu'on  observe  chez  certains  sujets  et  seraiimt  sous  la  dépen¬ 
dance  de  la  destruction  de  certaines  régions  corticales. 

En  résumé,  notre  malade  présente  donc  des  symptômes  qui  sont  l’expression  dos  loca¬ 
lisations  anormales  dans  la  diijlégie  cérébrale  spasmodique,  et  prouvent  bien  que  dans 
cette  affection  les  lésions  sont  extrêmement  variables  et  souvent  très  diffuses. 

X.  Amyotrophie  globale  du  membre  inférieur,  vraisemblablement 

d’origine  myélopathique,  chez  une  enfant  atteinte  d’Hémiplégie 

Cérébrale  fruste,  par  ANiniÉ-THnMAS  etllAouL  Laddk.  (Travail  du  service  du 

D’  C.  Lehoux  :  dispensaire  Furtado-lleine.) 

La  petite  fille  que  nous  vous  présentons,  âgée  do  8  ans,  est  venue  consulter  le 
docteur  Leroux,  au  dispensaire  Furtado-lleine,  au  commencement  de  l’année,  pour  des 
troubles.de  la  marche  et  de  la  faiblesse  de  la  jambe  gauche.  Depuis  celle  époque  nous 
l’avons  observée  â  ])lusiours  reprises  ;  voici  les  renseignements  que  nous  avons  recueil¬ 
lis  et  ce  que  nous  avons  constaté. 

Sa  mère  est  bien  portante,  mais  le  père  est  vraisemblablement  tuberculeux.  Sur 
douze  enfants,  six  sont  morts  en  bas  âge  et  presque  tous  de  convulsions  ou  de  ménin¬ 
gite.  Notre  petite  malade  est  la  onzième  enfant. 

Elle  est  née  â  terme,  mais  elle  n’a  marché  qu’à  2S  mois  et  elle  n’a  parlé  qu’à  30  mois. 
.Son  développement  intellectuel  a  été  très  lent.  A  l’ûge  de  18  mois,  à  la  suite  d’une  rou¬ 
geole,  compliquée  de  broncho-pneumonie,  elle  a  eu  quelques  convulsions  :  on  a  craint 
alors  une  méningite.  Les  convulsions  no  se  sont  pas  reproduites  depuis  cette  époiiue,  et 
jamais  on  ne  s’est  aperçu  qu’elle  fût  paralysée. 

La  mère  l’a  amenée  au  disjiensaire  parce  que,  depuis  le  milieu  du  mois  de  janvier,  elle 
boitait  et  que  la  jambe  gauche  s’amaigrissait  continuellement. 

Dans  le  courant  du  mois  de  novembre  1908,  l’enfant  avait  été  prise  brusquement,  un 
matin,  de  maux  de  tête,  de  vomissements,  do  fièvre  ;  quatre  jours  après  elle  se  plai¬ 
gnait  de  douleurs  assez  vives  dans  la  hanche  gaucho,  les  mouvements  do  la  cuisse 
étaient  difficiles,  sinon  impossibles  ;  quelques  jours  plus  tard  les  douleurs  gagnaient  le 
genou  du  même  côté,  puis  celui  du  côté  opposé,  mais  plus  légèrement.  La  mère  no  se 
rappelle  pas  si  les  articulations  étaient  enflées.  C’est  un  mois  seulement  après  le  début 
de  ces  accidents  que  l’enfant  a  commencé  à  se  lever  et  à  marcher. 

Le  membre  inférieur  gauche  est  très  atrophié,  et  ratro))hio  porte  également  sur  la 
fesse  et  sur  la  cuisse,  la  jambe  et  le  pied;  elle  ne  prédomine  pas  sur  tel  ou  tel  groupe 
musculaire,  c’est  une  atrophie  globale. 

La  force  musculaire  est  relativement  peu  diminuée  par  rapport  à  l’atrophie,  mais  il 
existe  évidemment  une  assez  grande  différence  avec  le  côté  droit.  De  mémo  que  l’atro¬ 
phie,  la  paralysie  est  globale  et  ne  prédomine  ni  dans  un  segment  de  membre,  ni  dans 
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un  groupe  musculaire.  Peut-être  les  flécliisseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse  sont-ils  un 
peu  plus  faibles  que  les  extenseurs.  H  existe,  par  contre,  une  liypotonie  marquée  dans 
les  muscles  de  la  racine  du  membre.  Nulle  part  on  ne  trouve  de  contracture. 

A  notre  premier  examen,  au  mois  de  février,  les  réllexes  tendineux  (patellaire  et  acbil- 
léen)  sont  faibles  à  gauche,  surtout  l’acliilléen  qui  aujourd’hui  est  disparu.  Il  n’existe  pas 
de  clonus  du  pied,  ni  de  la  rotule.  Le  réllexe  cutané  plantaire  se  fait  en  extension  à 
gauche  comme  à  droite  (signe  de  Bahinshi)  :  de  même  à  gauche  on  obtient  le  signe 
d’Oppenheini,  aujourd’hui  le  signe  de  Babinski  ne  s’obtient  plus  qu’à  gauche.  La  con¬ 
tractilité  idiomuseulaire  est  diminuée  pour  tous  les  muscles  du  membre  inférieur  gauche. 

L’examen  électrique,  pratiqué  par  le  ü'  Barret,  dès  cette  époque,  montre  une  diminu¬ 
tion  très  marquée  de  l’e.xcitabilité  faradique  sans  réaction  de  dégénérescence  dans  tous 
les  muscles  du  membre  inférieur  gauche. 

Aucun  trouble  de  la  sensibilité. 

En  raison  do  la  soi-disant  crise  rhumatismale  du  mois  de  novembre,  nous  exami¬ 
nons  avec  soin  les  articulations  et  nous  ne  Irouvons  rien  de  ce  coté  :  elles  ne  sont  dou¬ 
loureuses  ni  à  la  palpation,  ni  à  la  mobilisation.  L’examen  radioscopi(iue  n’a  d’ailleurs 
révélé  qu’une  transparence  un  peu  plus  grande  du  tiers  supérieur  du  fémur  gauche,  <pin 
nous  essaierons  d’expliquer  dans  un  instant. 

La  palpation  et  la  pression  des  troncs  nerveux  no  sont  guère  plus  douloureuses  à 
gauche  qu’à  droite  ;  peut  être  le  tibial  postérieur  est-il  un  peu  plus  sensible. 

La  jambe  gauche  boite  un  peu  et  le  pied  est  moins  bien  maintenu  dans  l’axe  de  la  jambe. 

Rien  au  membre  inférieur  droit. 

Rien  d’apparent  aux  membres  supérieurs,  les  réllexes  du  poignet  sont  faibles  des 
deux  côtés,  les  réflexes  olécraniens  sont  un  peu  plus  forts.  Peut-être  le  groupe  muscu¬ 
laire  interne  de  l’avant-bras  est-il  un  peu  moins  dévelojipé  à  gauche  qu’à  droite.  Pas  de 
troubles  des  sensibilités  superficielle  et  profonde.  La  pression  au  dynamomètre  donne 
26  à  droite  et  25  à  gauche. 

Les  réllexes  cutanés  abdominaux  sont  normaux  : 

Nous  étions  embarrassés  sur  la  nature  de  cette  atrophie  musculaire.  Après 
avoir  pensé  à  une  atrophie  réflexe  d’origine  articulaire,  diagnostic  qui  fut 
presque  aussitôt  abandonné,  nous  penchions  plutôt  vers  une  amyotrophie  d'ori¬ 
gine  spinale. 

Le  diagnostic  était  cependant  plus  compliqué  qu’il  ne  le  paraissait  au  pre¬ 
mier  abord.  En  dehors  du  signe  de  Babinski,  nous  avons  constaté  quelques  symp¬ 
tômes  qui  nous  ont  confirmé  dans  cette  opinion.  Tout  d’abord  le  pied  gauche 
est  plus  petit  que  le  pied  droit,  et  moins  long  que  lui  d’un  centimètre.  A  notre 
premier  examen  il  existait  à  gauche  un  certain  degré  de  flexion  combinée  de 
la  cuisse  sur  le  bassin,  quand  on  faisait  passer  la  malade  de  la  position  cou¬ 
chée  il  la  position  assise.  11  existe  en  outre  un  degré  très  marqué  d’asymétrie 
faciale;  le  côté  gauche  est  plus  petit  et  en  retrait.  Du  même  côté  le  releveur  de 
l’aile  du  nez  et  de  la  lèvre  supérieure  se  contracte  moins  pendant  l’occlusion 
énergique  des  yeux;  l’enfant  parle  mal  et  l’orbiculaire  des  lèvres  se  contracte 
mieux  à  droite  qu’à  gauche.  Enfin  nous  avons  remarqué  un  degré  très  marqué 
d’hypotonie  du  coude  gauche  ;  de  ce  côté  on  ramène  très  facilement  la  main  au 
contact  de  l’épaule.  Les  mouvements  associés  sont  plus  forts  quand  on  fait 
serrer  avec  la  main  droite,  que  quand  on  la  fait  serrer  avec  la  main  gauche. 

Cet  ensemble  de  symptômes  nous  permet  d’affirmer  qu’avant  la  maladie 
actuelle,  l’enfant  fut  atteinte  d’une  hémiplégie  cérébrale  très  légère,  en  quelque 
sorte  fruste,  qui  remonte  vraisemblablement  à  l’époque  des  convulsions,  et 
qui  est  susceptible  d’expliquer  les  différences  constatées  entre  les  deux  cuisses  à 
l’examen  radioscopique.  Ces  faits  présentent  déjà  un  certain  intérêt. 

On  ne  saurait  cependant  mettre  sur  le  compte  de  l’hémiplégie  cérébrale  l’atro- 
phie  globale  que  nous  observons  aujourd’hui.  Cette  atrophie  était  en  pleine 
évolution  lorsque  nous  l’avons  observée  pour  la  première  fois.  Les  mensurations 
prises  le  29  mars  19Ü9  donnent  les  résultats  suivants  : 
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Droite  Gauche 

Cuisse,  à  16  centimètres  au-dessus  de  la  rotule .  30  27 

Jambe,  à  9  centimètres  au-dessous .  23  21 

Le  19  avril  on  obtient  les  résultats  suivants  : 

Droite  Gauche 

Cuisse,  à  16  centimètres  au-dessus  de  la  rotule .  30  26 

Jambe  ;  9  centimètres  au-dessous .  23  21 


Dans  l’espace  de  trois  semaines,  l’atrophie  musculaire  a  sensiblement  pro¬ 
gressé,  mais  les  réactions  électriques  n’ont  guère  varié  et  la  force  musculaire  n’a 
pas  considérablement  diminué.  Le  réflexe  rotulien  est  plus  faible  et  la  flexion 
combinée  de  la  cuisse  sur  le  bassin  ne  se  produit  plus.  Du  19  avril  au  3  juin, 
l’atrophie  n’a  plus  progressé;  la  démarche  est  moins  défectueuse.  Dans  le  cou¬ 
rant  du  mois  de  juin,  la  cuisse  a  encore  maigri  d’un  centimètre. 

Cette  enfant  est  en  réalité  atteinte  de  deux  maladies  du  système  nerveux  : 
l’une  qui  remonte  à  la  première  enfance  et  qui  n’est  autre  qu’une  hémiplégie 
cérébrale  fruste  ;  l’autre,  qui  a  pour  expression  clinique  l’atrophie  musculaire 
du  membre  inférieur,  et  dont  le  diagnostic  est  plus  délicat. 

Il  nous  paraît  difficile  d’admettre  une  névrite,  en  raison  même  de  la  marche 
de  la  maladie,  de  l’unilatéralité  de  l’atrophie  et  de  la  parésie,  du  faible  degré  de 
la  paralysie  par  rapporté  l’atrophie,  de  l’absence  de  réaction  de  dégénérescence, 
du  défaut  de  douleur  à  la  pression  des  nerfs  et  des  muscles.  L’hypothèse  de 
radiculite  no  saurait  être  soulevée  à  cause  de  la  distribution  diffuse  de  l’atrophie 
musculaire,  de  l’absence  de  douleurs.  Nous  ne  connaissons  pas,  d’autre  part, 
parmi  les  myopathies,  des  cas  qui  rappellent  l’aspect  clinique  présenté  par  notre 
malade. 

Nous  arrivons  ainsi,  en  procédant  par  élimination,  et  aussi  à  cause  de  quelques- 
uns  des  caractères  de  cette  amyotrophie,  nous  arrivons,  disons-nous,  à  lui 
reconnaître  une  origine  spinale.  11  nous  paraît  vraisemblable  que  l’impotence 
des  jambes  et  surtout  de  la  jambe  droite,  rapportée  par  la  mère  aux  douleurs 
rhumatismales,  a  été  d’emblée  de  nature  paralytique.  Les  douleurs  ont  été 
d’autre  part  plusieurs  fois  signalées  au  début  de  la  poliomyélite  antérieure 
aiguë,  en  particulier  chez  les  enfants  déjà  un  peu  âgés.  Certes  ce  cas  est  assez 
remarquable  par  le  faible  degré  de  la  paralysie  par  rapport  à  l’atrophie,  par 
la  distribution  très  diffuse  de  l’atrophie  musculaire  qui  prend  tous  les  mus¬ 
cles  à  la  fois  également  et  incomplètement  :  nous  ne  voyons  pas,  malgré  cela, 
quelle  autre  étiquette  on  pourrait  lui  appliquer.  Nous  soulignons  encore,  en 
terminant,  l’àge  relativement  avancé  auquel  est  survenue  cette  poliomyélite  de 
l’enfance,  la  localisation  de  la  maladie  sur  le  côté  frappé  antérieurement  d’hé¬ 
miplégie  cérébrale,  et  enfin  les  caractères  tout  à  fait  frustes  de  cette  dernière 
affection. 

XL  De  la  nature  organique  de  certaines  Chorées  de  Sydenham,  par 

M.  Andbê-Thomas. 

Dans  la  dernière  séance  de  la  Société  de  Neurologie  (mai  1909)  j’ai  présenté 
avec  M.  Tinel  un  enfant  âgé  de  13  ans,  atteint  de  chorée  de  Sydenham,  chez 
lequel  il  existait  des  signes  indubitables  de  lésion  organique  du  système  ner¬ 
veux  central  et  une  lymphocytose  discrète  du  liquide  céphalo-rachidien  (1).  J’ai 

(1)  Cet  enfant  a  été  revu  depuis  par  l’un  de  nous  :  la  cliorée  qui,  au  début,  était  exclu¬ 
sivement  localisée  au  côté  droit,  a  également  pris  le  côté  gauche.  Aujourd’hui  le  malade 
est  on  voie  d’amélioration. 
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rappelé  égalementque  des  faits  analogues  avaient  été  observés  par  M.  Babinski, 
Charpentier  et  par  moi-même. 

J’ai  eu  plus  récemment  l’occasion  de  suivre  trois  cas  de  chorée,  chez  lesquels 
il  existait  encore  des  signes  permettant  d’affirmer  la  participation  du  sj’stème 
nerveux  central. 

Le  premier  cas  concerne  un  garçon  de  14  ans,  dans  les  antécédents  héréditaires  duquel 
on  ne  relève  aucune  particularité  :  dans  ses  antécédents  personnels  nous  n’avons  trouvé 
qu’une  rougeole  bénigne  à  l’ége  de  5  ans.  C’est  au  commencement  do  mai  de  cette 
année  que  sont  apparus  les  premiers  mouvements,  localisés  exclusivement  dans  le  côté 
droit.  Au  début,  ils  furent  assez  violents,  l’enfant  tombait  assez  fréquemment  dans  la 
rue  du  fait  du  dérobement  de  la  jambe  droite.  Le  caractère  changeait  et  devenait  plus 
irritable.  L’état  général  était  moins  bon,  l’enfant  aurait  beaucoup  maigri,  mais  le  sommeil 
n’était  pas  troublé.  Tous  ces  accidents  sont  survenus  spontanément  et  n’ont  pas  été  pré¬ 
cédés  par  une  émotion. 

A  notre  premier  examen  (47  mai),  les  mouvements  siégeaient  exclusivement  dans  le 
côté  droit,  avec  une  prédominance  marquée  pour  le  membre  supérieur.  La  chorée  était 
caractérisée,  comme  chez  le  malade  que  nous  avons  présenté  avec  M.  Tinel,  par  des 
secousses  clonico-toniques,  entraînant  des  déplacements  assez  limités  du  membre,  plutôt 
que  par  des  mouvements  de  grande  amplitude. 

L’examen  des  réllexes  ne  révèle  aucune  différence  entre  les  deux  côtés  :  ils  peuvent 
être  considérés  comme  normaux,  pas  de  signe  de  Babinski,  pas  de  signe  d’Oppenheim, 
pas  de  signe  de  Schaeffer.  Les  réflexes  des  membres  supérieurs  sont  peut-être  un  peu 
plus  forts  qu’à  l’état  normal,  mais  égaux.  Pas  de  flexion  combinée  de  la  cuisse  sur  le  tronc. 

Gomme  signes  positifs  d'une  lésion  organique,  nous  trouvons  ;  1»  L’hypotonie  du  tri¬ 
ceps  brachial  droit;  de  ce  coté  la  main  s’applique  facilement  sur  l’épaule;  rien  de  sem¬ 
blable  à  gauche.  2“  Quand  on  fait  lever  simultanément  les  deux  mains  du  malade,  il  se 
produit  une  pronation  plus  marquée  de  la  main  droite. 

3“  Les  mouvements  associés  ou  syncinésies  sont  plus  accusés  dans  la  main  droite  par 
le  serrement  de  la  main  gauche  qu’inverseinent. 

4“  La  flexion  du  bras  est  un  peu  moins  énergique  à  droite  qu’à  gauche. 

3"  Les  mouvements  de  la  langue  sont  moins  actifs  pour  le  côté  droit  que  pour  le  côté 

gauche. 

Dans  un  deuxième  examen  que  nous  avons  pratiqué  le  28  mai,  la  plupart  de  ces  symp¬ 
tômes  se  sont  atténués,  'sauf  l’hypotonie  du  coude.  Par  contre,  les  troubles  de  la  diado- 
cocinésie  sont  des  plus  nets  à  droite  (nous  avons  omis  de  les  rechercher  à  notre  premier 
examen)  ;  ces  troubles  ne  peuvent  être  mis  sur,  le  compte  de  la  chorée  qui  a  considéra¬ 
blement  diminué.  Nous  avons  encore  remarqué  que,  pendant  la  marche  accélérée,  les 
Mouvements  du  bras  gauche  s’associent  mieux  avec  ceux  de  la  Jambe  droite  que  les 
Mouvements  du  bras  droit  avec  ceux  de  la  jambe  gauche.  La  maladie  est  certainement 
en  voie  de  guérison  ;  malgré  cela  la  fatigue  est  toujours  très  grande.  Ajoutons  enfin  que 
entre  nos  deux  examens  nous  avons  pratiqué  la  ponction  lombaire  qui  a  donné  des 
résultats  négatifs.  (Pas  d’éléments  cellulaires,  pas  d’augmentation  de  l'albumine.) 

Notre  deuxième  malade  est  un  enfant  âgé  de  5  ans  1,2  observé  à  la  consultation  du 
professeur  Dejerine  à  la  Salpétrière,  le  27  mai  1909. 

Rougeole  à  2  ans,  rhumatisme  articulaire  aigu  il  y  a  6  semaines  ;  localisations  prin¬ 
cipales  dans  les  articulations  des  membres  inférieurs...  température  élevée.  L’enfant 
reste  8  jours  à  l’hôpital  Trousseau.  Quelques  jours  après  sa  sortie  de  l’hôpital,  appa¬ 
raissent  les  premiers  mouvements  choréiques . 

La  chorée  n’existe  qu’à  droite.  Comme  dans  le  cas  précédent,  elle  prédomine  nette- 
Ment  sur  le  membre  supérieur  :  il  ne  s’agit  pas  de  mouvements  à  proprement  parler. 
Mais  de  secousses.  Elles  ne  se  répètent  pas  avec  une  très  grande  fréquence,  elles  n’en- 
trainent  que  de  faibles  déplacements.  Elles  s’accentuent  très  nettement,  comme  fréquence 

comme  intensité,  quand  on  fait  exécuter  des  mouvements  au  malade  et  surtout  pen¬ 
dant  le  maintien  d’une  attitude  :  tenir  le  bras  tendu,  la  jambe  élevée  et  tendue.  Elles 
h’augmentent  pas  pendant  l’occlusion  des  paupières.  Au  dire  de  la  mère,  elles  per¬ 
sistent  pendant  le  sommeil. 

L’épaule  droite  est  abaissée  :  la  force  musculaire  est  diminuée  dans  tout  le  côté  droit, 
davantage  pour  la  flexion  que  pour  l’extension.  La  main  droite  abandonnée  à  elle-même 
revient  toujours  en  pronation.  Les  mouvements  associés  ou  syncinésies  sont  plus  forts 
pendant  la  pression  de  la  main  gauche,  que  pendant  la  pression  de  la  main  droite. 
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Malgré  cela  l’enfant  ne  manifeste  i)as  une  très  grande  maladresse  pendant  l'exécution 
des  divers  actes.  On  ne  peut  pas  dire  cependant  qu’ils  soient  exécutés  normalement  ;  ils 
sont  plus  lents.  Lorsque  on  lui  fait  prendre  alternativement  un  verre  avec  la  main 
gauche  et  avec  la  main  droite,  on  remarque  entre  les  deux  côtés  de  petites  différences  : 
à  droite  la  main  et  les  doigts  s’ouvrent  d’une  façon  exagérée  comme  si  le  verre  était 
plus  grand  qu’il  n’est  en  réalité  :  il  en  est  de  même  pour  le  lâcher.  Pour  le  porter  à  sa 
bouche,  la  main  est  animée  d’un  léger  tremblement;  mais  il  n’y  a  pas  d’ataxie  à  propre- 

A  droite,  tr  oubles  marqués  de  la  diadococinésio  ;  à  gauche,  rien  de  semblable. 

Pendant  la  station  debout,  l’épaule  droite  est  un  peu  abaissée. 

Pendant  la  marche,  la  jambe  droite  est  un  peu  lancée  en  dehors,  la  pointe  accr'oche  le 
sol  de  temps  en  temps.  Le  bras  droit  n’accompagne  pas  la  jambe  gaucho  dans  la  marche 
accélérée,  comme  le  bras  gauche  accompagne  la  jambe  droite. 

A  la.  face,  les  mouvements  choréiques  n’existent  qu’adroite.  Pendant  l’abaissement 
énergique  de  la  tète  le  peaucier  se  contracte  un  peu  moins  à  droite  qu’à  gauche  ;  de 
même  la  moitié  droite  do  la  langue  est  très  légèrement  parésiée.  La  parole  est  devenue 
difficile  ;  les  mots  sont  mal  articulés,  alors  qu’avant  l’apparition  de  la  chorée,  la  pronon¬ 
ciation  était  bonne.  Sensibilité  normale  (lartout. 

Réflexe  patellaire  aboli  à  droite.  Les  réllexes  achilléens  manquent  des  deux  côtés. 

Rélloxe  plantaire  ;  à  droite  signe  de  Babinski  et  signe  de  l’éventail,  mais  le  tenseur 
du  fascia  lata  ne  se  contracte  pas  ;  à  gauche  réllexe  en  llexion  plantaire,  contraction  du 
tenseur  du  fascia  lata. 

Pas  de  signe  d’Oppenheim,  ni  de  Schaefer.  Pas  de  clonus  du  pied  ni  de  la  rotule. 

Au  mendire  supérieur  les  réflexes  tendineux  sont  extrêmement  faibles  des  deux  côtés, 

Le  réllexe  cutané  abdominal  est  très  affaibli  à  droite. 

L’enfant  étant  cryptorchide,  le  réflexe  crémaslérien' proprement  dit  n’existe  pas;  mais 
tandis  qu'à  gauche  le  frottement  de  la  face  interne  de  la  cuisse  provoque  une  contrac¬ 
tion  des  fibres  inférieures  du  grand  obluiue  de  l’abdomen,  rien  de  semblable  ne  se  pro¬ 
duit  à  droite. 

Notre  troisième  malade  est  un  garçon  de  8  ans,  chez  lequel  les  premiers  mouve¬ 
ments  choréiques  sont  apparus  il  y  a  un  mois  environ;  dans  ses  antécédents  on  ne 
relève  qu’une  otite  aiguë  le  mois  précédent.  La  chorée  est  exclusivement  localisée  dans 
le  côté  droit,  principalement  dans  te  membre  supérieur;  elle  est  caractérisée  par  des 
secousses  clonico-toniques  dans  les  muscles  de  l’épaule  et  surtout  dans  le  muscle  tra¬ 
pèze.  Les  réllexes  tendineux  sont  égaux  des  deux  côtés  :  il  n’y  a  pas  de  diminution  de 
la  force  musculaire.  Par  contre,  il  y  a  une  légère  diminution  du  tonus  dans  le  triceps 
brachial  droit;  le  signe  de  Babinski  s’obtient  constamment  à  droite  :  ce  sont  les  seuls 
signes  de  lésion  organique.  Depuis  que  cet  enfant  est  malade,  il  a  changé  de  carac¬ 
tère;  il  est  devenu  impatient,  colère  et  violent  (1). 

De  ces  trois  observations,  la  première  et  la  troisième  sont  des  exemples 
d’iiémichorèe  qui  peuvent  rentrer  dans  le  cadre  de  la  chorée  de  Sydenham: 
quelques  signes  tels  que  l’hypotonie,  le  signe  de  la  pronation,  les  mouvements 
associés  dans  le  premier  cas,  le  signe  de  Babinski  et  l’hypotonie  dans  le 
deuxième,  plaident  en  faveur  d’une  lésion  organique  du  système  nerveux 
central.  Ces  observations  sont  tout  à  fait  comparables  à  l’observation  que  nous 
avons  rapportée  avec  'finel  à  la  dernière  séance  de  la  Société  de  Neurologie 
(5  mai  1909). 

La  deuxième  observation  rappelle  peut-être  davantage  les  observations  qui  ont 
été  décrites  sous  le  nom  de  chorée  molle.  11  existe  en  effet  une  hémiparésie 
légère  du  côté  droit  avec  abolition  des  réflexes  tendineux  et  cutanés,  signe  de 

'  (1)  Nous  avons  eu  l’occasion  de  revoir  ce  petit  malade  :  depuis  la  date  de  notre  com¬ 
munication,  la  chorée  s’est  étendue  au  côté  gauche,  mais  prédomine  nettement  àdroite. 
De  ce  côté  on  observe,  outre  les  symptômes  précédemment  signalés,  de  la  diadocinésie; 
les  mouvements  associés  sOnt  plus  forts  par  occlusion  de  la  main  gauche  qu’inverse- 
ment.  Pendant  la  marche,  la  jambe  droite  est  maladroite.  Le  matin,  au  réveil,  la  chorée 
serait  plus  intense,  la  parole  serait  légèrement  embarrassée;  au  dire  de  la  mère,  les 
mouvements  . persisteraient  pondant  le  sommeil. 
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Babinski  :  raffaiblissemeiil  de  tout  le  côté  droil  est  plus  accusé  qu’on  ne  l’in¬ 
dique  ordinairement  dans  la  chorée  de  Sydenham.  Il  ne  nous  semble  pas,  malgré 
cela,  qu'on  puisse  exclure  le  diagnostic  de  chorée  de  Sydenham  ;  chez  les  enfants 
atteints  de  cette  affection,  il  est  habituel  de  rencontrer  une  légère  diminution 
de  la  force  musculaire  dans  le  côté  le  plus  atteint.  Entre  la  chorée  de  Sydenham 
la  plus  typique  et  la  chorée  molle  la  plus  grave,  ne  peut-on  pas  observer  tous  les 
intermédiaires? 

Quoi  qu’il  en  soit  —  laissons  momentanément  le  terme  de  chorée  de  Sydenham 
—  ces  trois  observations  rentrent  dans  le  groupe  des  chorées  essentielles  de  l’en¬ 
fance  ;  et,  comme  il  existe  dans  les  trois  cas  des  signes  de  lésion  organique  du 
système  nerveux  central,  en  rapprochant  ces  observations  de  celle  que  nous 
avons  communiquée  avec  Tinel,  de  celles  de  M.  Babinski,  de  M.  C.barpentier  et 
d’une  autre  qui  nous  est  également  personnelle,  nous  croyons  pouvoir  distraire 
du  groupe  des  chorées  essentielles  de  l’enfance,  une  chorée  symptomatique  du 
système  nerveux  central,  ü’autrepart,  si  ces  chorées  sont  do  nature  organique  et  par 
Suite  des  chorées  symptomatiques,  il  serait  prématuré  de  les  confondre  avec  la 
chorée  qui  s’associe  à  l’hémiplégie,  et  dont  la  nature  organique  est  sufOsamroent 
démontrée  par  l’importance  et  la  gravité  de  l’hémiplégie.  Dans  les  chorées  aux¬ 
quelles  nous  faisons  allusion,  les  signes  de  lésion  organique  sont  ordinairement 
réduits  au  minimum. 

Revenons  maintenant  aux  rapports  de  ces  chorées  avec  la  chorée  de  Syden¬ 
ham  ;  il  est  indéniable  que  trois  de  nos  observations,  la  première  et  la  troi¬ 
sième  observation  de  cette  note,  plus  l’observation  publiée  avec  Tinel,  auraient 
été  rangées  par  tous  les  cliniciens  dans  la  chorée  de  Sydenham.  Inversement 
dirons-nous  que  toutes  les  chorées  de  Sydenham  sont  symptomatiques  d’une 
lésion  du  système  nerveux  central  ?  Ce  serait  aller  trop  loin,  d’autant  plus  que 
la  chorée  de  Sydenham  est  très  mal  délimitée  et  comprend,  suivant  les  auteurs, 
des  cas  très  différents  par  leur  nature  et  leur  étiologie.  Les  signes  donnés 
comme  distinctifs  entre  la  chorée  de  Sydenham  et  la  chorée  hystérique  sont  jus¬ 
qu’ici  très  insuffisants. 

Le  chapitre  des  chorées  essentielles  de  l’enfance  est  à  reviser,  et  à  l’avenir,  il 
nous  parait  nécessaire,  dans  un  but  de  précision  et  de  classification,  de  recher¬ 
cher  chez  tous  les  choréiques  les  signes  de  lésion  organique  du  système  nerveux 
central,  et  plus  spécialement  les  petits  signes  de  perturbation  du  système  pyra¬ 
midal,  qui  ont  été  indiqués  par  M.  Babinski.  Mais  ces  signes  peuvent  n’ètre 
qu’ébauchés,  ou  même  manquer  complètement.  Faudra-t-il  alors  exclure  l’hypo¬ 
thèse  de  la  nature  organique  de  la  maladie?  La  chorée,  symptôme  de  maladie 
organique,  ne  possède-t-elle  pas  quelques  caractères  qui  lui  soient  propres  ? 
Jusqu’ici  elle  ne  nous  parait  pas  avoir  été  suffisamment  analysée.  J’ai  l’impres¬ 
sion  qu’elle  consiste  essentiellement  en  des  secousses  clonico-toniques,  plutôt 
-qu’en  des  mouvements  désordonnés;  ces  secousses  surviennent  brusquement, 
entraînent  des  déplacements  moindres  que  la  chorée  hystérique  :  elles  prédomi¬ 
nent  d’un  côté  ;  elles  reviennent  peut-être  avec  une  moins  grande  fréquence, 
mais  elles  se  fixent  avec  une  certaine  élection,  dans  chaque  cas  particulier,  sur 
tel  muscle  plutôt,  que  sur  tel  autre.  Parmi  les  symptômes  qui  lui  sont  associés, 
nous  signalons  quelques  troubles  des  syncinésies  et  des  synergies,  une  certaine 
hésitation  ou  la  lenteur  des  mouvements  volontaires  ou  spontanés,  un  léger  trem- 
hlement,  des  troubles  de  la  diadococinésie.  Il  y  aurait  également  lieu  de  prati¬ 
quer  systématiquement  la  ponction  lombaire,  et  l’examen  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  qui  est  susceptible  de  nous  donner  quelques  indications  sur  la  pathogénie'. 
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]|  nous  est  impossible  de  préciser  la  nature  et  le  siège  de  la  lésion  chez  nos 
malades  ;  toutefois  la  fréquence  de  la  chorée  unilatérale  ou  la  prédominance  sur 
un  seul  côté,  soit  seulement  au  début,  soit  pendant  toute  l’évolution,  un  certain 
degré  de  faiblesse  dans  le  côté  le  plus  atteint,  la  présence  des  petits  signes  décrits 
par  M.  Babinski  chez  les  hémiplégiques,  sont  plutôt  en  faveur  d’une  lésion  de 
la  voie  pyramidale  ou  de  la  zone  corticale  motrice,  mais  on  ne  saurait  affirmer 
que  ce  soit  là  son  siège  exclusif.  La  coexistence  de  troubles  psychiques  peut-être 
également  invoquée  en  faveur  de  la  participation  de  l’écorce  cérébrale. 

Cette  chorée  se  rattache  étiologiquement  aux  maladies  infectieuses,  parmi 
lesquelles  le  rhumatisme  articulaire  joue  un  rôle  indiscutable  ;  sur  les  quatre 
observations  que  nous  avons  rapportées,  il  y  enadeux  danslesquelles  lesrelations 
entre  la  chorée  et  le  rhumatisme  sont  très  nettes.  C’est  d’ailleurs  une 
coïncidence  très  fréquente,  et  on  s’explique  difficilement  comment  de  telles  rela¬ 
tions  ont  pu  être  niées  ou  mises  en  doute  par  quelques  auteurs. 

L’état  général  du  malade,  l’amaigrissement,  la  fatigue,  l’inaptitude  au  travail 
plaident  également  en  faveur  des  liens  étiologiques  de  la  chorée  et  de  l’in¬ 
fection. 

Pour  conclure,  nous  dirons  que  ces  chorées  de  nature  organique  ne  nous 
paraissent  être  qu’un  symptôme  d’encéphalite  ou  de  méningo-encéphalite  légère. 

En  vous  soumettant  ces  réflexions.  Je  n’ai  pas  la  prétention  de  résoudre  un 
problème  aussi  complexe  que  celui  de  la  pathogénie  des  chorées  essentielles  de 
l’enfance  et  de  la  chorée  de  Sydenham  :  j’ai  voulu  seulement  attirer  l’attention 
de  la  Société  sur  l’intérêt  qu’il  y  aurait  à  observer  avec  plus  de  méthode  les 
petits  choréiques,  à  rechercher  systématiquement  chez  eux  les  signes  des  lésions 
organiques  du  système  nerveux  central  et  à  mieux  analyser  le  symptôme  cho¬ 
rée  en  lui-mème. 

M.  Henri  Claude.  —  Les  cas  que  vient  de  nous  rapporter  M.  Thomas  consti¬ 
tuent  en  quelque  sorte  des  faits  de  transition  entre  la  chorée  de  Sydenham, 
chorée  dite  névrose  ou  idiopathique,  et  les  hémichorées  symptomatiques.  Ces 
faits  sont  d’un  très  grand  intérêt,  car  ils  tendent  à  prouver  que  le  nombre  des 
cas  de  chorée  névrose  se  restreindra  singulièrement  à  mesure  que  nous  les 
examinerons  avec  des  moyens  d’investigations  plus  précis.  Déjà  la  notion  d’in¬ 
fection,  depuis  longtemps  acceptée  comme  cause  de  la  chorée,  laissait  supposer 
que  les  agents  toxi-infectieux  devaient  produire  dans  les  centres  nerveux  des 
altérations  plus  ou  moins  appréciables.  Les  cas  où,  en  dehors  des  manifestations 
rhumatismales,  l’infection  se  traduit  d’abord  par  des  lésions  cardiaques,  la 
lièvre  et  ultérieurement  l’agitation  choréique,  semblaient  bien  montrer  que  la 
chorée  n’était  que  l’expression  d’une  altération  encéphalitique.  Enfin,  comme  je 
le  rappelais,  dans  notre  dernière  séance,  la  démonstration  de  la  réalité  de  ces 
lésions  ençéphali tiques,  plus  ou  moins  circonscrites,  est  faite  pour  les  chorées 
aiguës  qui  s’accompagnent  de  troubles  mentaux.  Dans  le  cas  que  j’ai  rapporté 
avec  M.  Lhermitte,  les  localisations  frontales  et  rolandiques  du  processus  encé- 
phalitique  expliqueraient  parfaitement  les  troubles  psychiques  et  le  désordre 
moteur.  J’ajouterai  de  plus  qu’il  n’est  pas  rare  d’observer,  chez  des  adolescents, 
ces  états  chroniques  assez  frustes,  caractérisés  surtout  par  des  secousses  muscu¬ 
laires,  des  contractions  isolées  de  tel  ou  tel  muscle,  qui  persistent  depuis  plu¬ 
sieurs  années,  malgré  tous  les  traitements,  et  qui  constituent  des  faits  distincts 
des  tics  et  des  agitations  motrices  névrosiques.  Chez  une  jeune  fille  de  18  ans 
que  j’observe  actuellement,  les  phénomènes  existent  depuis  quatre  ans,  et  j’ai  cons- 
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taté  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  une  lymphocytose  moyenne.  Ainsi  l’obser¬ 
vation  clinique  comme  les  constatations  anatomiques  me  portent  à  penser  que 
la  plupart  des  cas  de  chorée  revêtant  l’aspect  de  chorée  de  Sydenham  sont  l’ex¬ 
pression  de  lésions  encéphalitiques  ou  méningo-encéphalitiques  plus  ou  moins 
discrètes  ;  si  ces  lésions  prédominent  sur  une  partie  de  la  voie  pyramidale  d’un 
côté,  on  comprend  qu’on  puisse  observer  ces  troubles  que  l’analyse  clinique 
minutieuse  a  révélés  à  M.  Thomas. 

M.  SicABD.  —  Quand  nous  avions  étudié  avec  M.  Babonneix  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  des  choréiques  de  Sydenham,  nous  avions  remarqué  que  la  lym¬ 
phocytose  rachidienne  était  décelable  surtout  chez  nos  jeunes  choréiques 
fébricitants. 

Xll  Un  nouveau  cas  de  Méningite  chronique  Syphilitique  sans 
symptômes  cliniques,  par  M.  G.  Vincent,  interne  lauréat  des  hôpitaux. 

L’an  dernierj  au  mois  de  juillet,  je  tâchais  de  démontrer  par  des  faits  que 
certaines  maladies  d’origine  syphilitique  passent,  avant  de  se  manifester  par  des 
symptômes  cliniques,  par  une  phase  purement  méningée  qu’on  peut  déceler  par 
la  ponction  lombaire.  Et  je  faisais  remarquer  l’énorme  intérêt  qu’il  y  aurait  à 
dépister  ces  états  méningés  précliniques,  s’il  était  certain  un  jourquenous  savons 
les  ^guérir. 

Je  rapportais  deux  faits  tendant  à  cette  démonstration.  L’un  avait  trait  à  une 
petite  fille  de  8  ans  ayant  présenté  un  chancre  de  la  lèvre  supérieure  et  consé¬ 
cutivement  une  iritis  (manifestation  toujours  accompagnée  de  lymphocytose 
rachidienne),  puis  un  an  plus  tard  une  surdité  bilatérale  par  névrite  du  nerf 
acoustique  et  énorme  réaction  méningée. 

L’autre  se  rapportâit  à  un  jeune  homme  ayant  eu  la  syphilis  4  ans  aupara¬ 
vant  et  sanctionné  à  l’occasion  d’une  céphalée  tenace. 

Ces  deux  faits  étaient  passibles  de  quelques  objections,  puisque  chez  la  petite 
fille  je  n’avais  pas  observé  directement  l’étape  purement  méningée  ;  je  l’avais 
déduite  de  la  constatation  suivante,  vraie  jusqu’ici  :  l’iritis  s’accompagne  tou¬ 
jours  de  réaction  méningée,  et  chez  le  jeune  homme  c’était  la  céphalée  qui  avait 
provoqué  la  première  ponction  (1). 

Depuis  ma  première  communication,  j’ai  eu  le  loisir  d’étudier  un  malade  du 
même  genre.  11  a  présenté  le  minimum  de  symptôme  clinique,  si  même  il  en  a 
présenté.  Voici  son  observation  : 

C’est  un  homme  de  35  ans,  employé  des  postes.  11  a  eu  la  syphilis  en  mai 
1901,  c’est-à-dire  il  y  a  8  ans.  L’accident  primitif  fut  représenté  par  un  chancre 
de  la  moitié  gauche  du  scrotum  suivi  de  papules  cutanées  et  de  plaques 
muqueuses.  Comme  traitement,  il  fit,  pendant  deux  ans,  des  frictions  mercu¬ 
rielles.  Les  séries  de  frictions  étaient  séparées  par  (Jes  intervalles  plus  ou  moins 
longs  pendant  lesquels  il  prenait  de  l’iodure.  Après  ce  traitement  il  passa  deux  ans 
sans  se  soigner  et  ne  s’est  remis  au  traitement  que  parce  qu’il  tenait  à  avoir  des 
enfants. 

En  effet,  deuxans  après  le  chancre  il  était  marié  (mai  1903).  Depuis  ce  mariage 
sa  femme  a  eu  trois  grossesses  :  la  première  s’est  terminée  par  une  fausse 

(1)  Je  suis  toujours  ce  malade;  il  est  maintenant  installé;  il  ne  se  plaint  de  rien,  même 
de  céphalée,  et  cependant  ime  ponction  lombaire  pratiquée  encore  en  novembre  1908  a 
encore  montré  la  même  grosse  lymphocytose. 
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couclic  de  3  mois  (février  1903);  la  seconde  par  une  fausse  couche  de  C  mois 
(mai  1905j  ;  la  troisième  par  la  mise  au  jour  en  mai  1906  d’un  enfant  né  avant 
terme  à  7  mois  et  pesant  1  600  grammes.  Il  fut  considéré  à  la  Maternité  comme 
hérédospécifique  et  mis  à  la  liqueur  de  van  Swieten.  II  resta  toujours  chétif  et 
mourut  à  16  mois  d’une  maladie  que  la  mère  ne  peut  préciser. 

Cette  notion  de  fausses  couches  successives  est  très  importante  pour  juger  de 
l’état  de  syphilisation  de  cet  homme;  car  elle  montre  que,  bien  qu’il  n’ait  pré¬ 
senté  aucun  accident  sypliilitique  évident  depuis  longtemps,  il  était  toujours  en 
puissance  de  sypliilis  et  porteur  d’un  germe  virulent.  Par  conséquent,  quoique 
la  syphilis  soit  relativement  ancienne  chez  cet  homme,  il  existe  une  chaîne 
ininterrompue  entre  la  méningite  dont  je  vais  parler  et  l’infection  syphilitique 
dont  le  premier  acte  fut  en  1901  le  chancre  du  scrotum. 

Il  vint  consulter  en  novembre  1907  M.  'l'hibierge  à  l’hôpital  Broca.  Il  venait 
demander  un  traitement  mercuriel  pour  pouvoir  avoir  des  enfants  vivants.  En 
expliquant  ce  qu’il  voulait  il  était  ému,  bégayant  un  peu;  dans  l’ensemble  il 
parut  bizarre  et  pour  celte  unique  raison  fut  po,nctionné  (1). 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  montra  une  lymphocytose  considérable 
et  cependant  il  ne  présentait  aucun  signe  objectif  d’une  maladie  organique  du 
système  nerveux;  les  réflexes  cutanés  et  tendineux,  la  sensibilité,  les  réflexes 
lumineux  étaient  normaux;  son  caractère  et  son  intelligenee  n’avaient  pas 
changé  ;  on  remarquait  seulement  un  peu  d’instabilité  du  visage  et  de  la  langue. 

En  somme,  quand  il  est  venu  nous  consulter,  il  ne  se  plaignait  de  rien  et 
il  a  fallu  un  prétexte  pour  le  ponctionner. 

Depuis,  cet  homme  a  été  suivi  attentivement,  il  a  été  ponctionné  de  nouveau 
en  avril,  juillet,  décembre  1908,  en  mai  1909,  et  il  a  toujours  été  constaté  chez 
lui  une  grosse  lymphocytose  rachidienne  de  l’albumine.  Cependant  encore 
maintenant  (19  mois  après  sa  première  visite),  cet  homme  ne  montre  aucun 
signe  objectif  de  maladie  nerveuse;  son  intelligence,  sa  mémoire  n’ont  pas 
diminué  et  actuellement  encore  il  exerce  sa  profession  de  facteur  à  la  satisfac¬ 
tion  de  tous.  La  très  légère  instabilité  du  visage  et  de  la  langue  constatée  en 
novembre  1907  persiste  avec  les  mêmes  caractères;  elle  n’a  pas  augmenté. 
Bref,  le  malade  est  en  juin  l’909  dans  l’état  où  je  l’ai  connu  en  novembre  1907. 

Voilà  donc  bien  encore  un  malade  atteint  de  méningite  chronique  syphili¬ 
tique  intense,  présentant  un  minimum  de  symptômes  nerveux. 

.\III.  Un  cas  de  Névrose  singulière  familiale  (Myoclonie)  avec  Gly¬ 
cosurie  et  Crises  Épileptiformes,  par  MM.  Le.voble  et  Aubineau. 

(Celte  communication  paraîtra  comme  mémoire  original  dans  un  prochain 
numéro  de  la  Revue  Neurologique .) 

MV.  Note  sur  un  cas  de  Rhumatisme  Chronique  associé  à  l’Hémi¬ 
plégie.  Prédominance  des  déformations  du  côté  opposé  à  I  hémi- 

plégie,  par  (b  Pahhon  et  .1.  Baiatu  (de  Bucarest). 

Dans  la  séance  du  1"  février  1906  de  cette  Société,.  MÎVI.  Achahd  et  Ribot  pré¬ 
sentaient  une  malade  atteinte  depuis  deux  ans  d’qne  hémiplégie  gauche  avec 
contracture  de  nature  organique.  La  même  malade  présentaiit  en  outre  de? 
signes  de  rhumatisme  chronique  à  poussées  subaigucs.  La  première  atteinte  du 

(1)  Depuis  j’ai  appris  par  sa  femme  qu’il  avait  toujours  mal  parlé  et  qu’il  était  d’intel¬ 
ligence  un  peu  lento.  ’ 


1909 


807 


SEA-NCE  DE  3  JUIN 

rhumatisme  était  survenue  deux  ans  avant  l’ictus  apoplectique  et  s’était  loca¬ 
lisée  exclusivement  au  genou  droit.  Elle  fut  d’ailleurs  de  courte  durée.  Mais  une 
année  et  demie  après  l’apparition  de  l’hémiplégie,  la  malade  eut  une  nouvelle 
atteinte  de  rhumatisme  qui  intéressa  cette  fois  la  plupart  des  articulations  du 
côté  droit.  Depuis  lors, le  processus  ne  s’est  jamais  éteint  et  il  a  laissé  des  défor¬ 
mations  caractéristiques. 

A  la  main  droite,  en  effet,  les  petites  jointures  des  doigts  sont  noueuses;  les 
articulations  des  phalanges  et  des  phalangines  présentent  des  tuméfactions  élas¬ 
tiques  formées  par  les  synoviales  gonllécs.  Les  doigts  dans  leur  ensemble  sont 
légèrement  déviés  vers  le  bord  cubital.  L’épaule,  le  coude,  le  poignet  de  ce  côté 
sont  douloureux  et  la  malade  évite  tout  mouvement  de  ces  jointures. 

Quant  au  côté  paralysé,  il  ne  présente  rien  de  semblable.  Il  n’est  pas  le  siège 
de  douleurs.  Les  doigts  de  la  main,  lorsqu’on  les  a  redressés  pour  effacer  l’atti¬ 
tude  fléchie  résultant  de  la  contracture,  apparaissent  indemnes  de  déformations 
articulaires. 

Les  auteurs  insistent  avec  raison  sur  l’importance  de  leur  cas  et  rappellent 
que  si,  dans  certains  cas,  tel  ou  tel  processus  pathologique  s’est  localisé  de  pré¬ 
férence  du  côté  paralysé,  on  peut  observer  aussi  le  contraire.  Ils  citent  à  cet. 
appui  les  cas  de  Barthélemy,  Uaviart,  Launois,  Féré,  .lanin  de  Saint-Juste, 
Jolly,  Thibicrge  dans  lesquels  des  éruptions  varioliques,  rougeoliques,  scarlati- 
niques,  d’urticaire  ou  de  syphilis  se  sont  localisées  avec  prédominance  du  côté 
non  paralysé,  ainsi  que  les  recherches  de  l’un  de  nous  qui  a  vu  que  le  vaccin 
prend  mieux  dans  la  plupart  des  cas  du  côté  respecté  par  la  paralysie. 

Ils  invoquent  enfin  les  différents  facteurs  qui  peuvent  favoriser  cette  locali¬ 
sation  en  général  et  pour  leur  cas  spécial  (température  plus  élevée  de  ce  côté, 
oe  qui  pourrait  tenir  aussi  au  rhumatisme  lui-même)  activité  et  d’une  fatigue 
plus  grande,  expositjon  plus  fréquente  au  froid,  différence  de  circulation  entre 
les  deux  côtés,  etc. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  dans  le  service  de  M.  Marinesco,  un  ma¬ 
lade  dont  l’observation  présente  beaucoup  d’affinité  avec  celle  de  MM.  Achahd 

et  ItlBOT. 

Etant  donnée  l’importance  que  présente,  pour  la  pathologie  générale  et  pour 
la  neuropathologie,  la  question  de  l’influence  du  système  nerveux  sur  la  locali¬ 
sation  des  différents  processus  morbides,  il  nous  a  semblé  utile  de  rapporter 
nous  aussi  l'observation  de  notre  malade. 

Il  s’agit  d’un  homme  atteint  d’hémiplégie  gauche  sans  troubles  de  sensibilité 
avec  exagération  des  réflexes  tendineux,  abolition  du  réflexe  abdominal  et  cré- 
niastérien  (du  côté  paralysé)  signe  de  Babinski,  donc  d’une  hémiplégie  orga¬ 
nique.  En  même  temps  nous  constatons  la  présence  d’un  rhumatisme  chronique 
déformant. 

Nous  ignorons  malheureusement  la  date  de  l’apparition  de  l’hémiplégie,  le 
naalade  étant  dans  un  état  deraentiel.  Il  semble  pourtant,  dkaprès  les  informa¬ 
tions  que  nous  avons  pu  recueillir,  que  le  rhumatisme  a  précédé  cette  paralysie, 

Quoi  qu’il  en  soit  on  est  frappé  tout  de  suite  par  la  différence  qui  existe  entre 
tes  membres  du  côté  hémiplégique  et  ceux  du  côté  opposé  au  point  de  vue  des 
déformations  qui  prédominent  d’une  façon  manifeste  de  ce  dernier  côté.  Les 
déformations  peu  prononcées  aux  orteils  où  on  ne  remarque  pas  d’ailleurs  une 
différence  manifeste  entre  les  deux  côtés  sont,  par  contre,  très  manifestes  aux 
doigts. 

Bour  mieux  faire  ressortir  les  différences,  nous  décrirons  successivement 
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chaque  doigt  du  côté  droit  et  du  côté  gauche  à  part.  Le  pouce  droit  présente  un 
léger  épaississement  de  la  partie  externe  de  l’extrémité  supérieure  de  sa  pre¬ 
mière  phalange  ainsi  qu’une  nodosité  ayant  les  dimensions  d’un  petit  pois  sur 
la  face  dorsale  de  l’extrémité  supérieure  de  la  phalange  terminale.  Le  pouce  du 
côté  hémiplégique  présente  également  deux  épaississements  occupant  une  place 
plus  ou  moins  symétrique  à  celle  du  côté  droit,  mais  les  dimensions  de  ces 
épaississements  n’atteignent  pas  la  moitié  de  celle  du  côté  droit. 

L’index  droit  présente  un  épaississement  modéré  de  l’extrémité  supérieure  de 
ses  deux  premières  phalanges.  L’extrémité  supérieure  de  la  phalange  terminale 
présente  surla  face  dorsale  deux  nodosités,  dont  l’une,  externe,  ayant  les  dimen¬ 
sions  d’un  noyau  de  cerise  et  l’autre,  interne,  un  peu  plus  petite.  L’index  gauche 
ne  présente  qu’un  léger  épaississement  de  l’extrémité  supérieure  de  ta  seconde 
phalange  et  un  épaississement  un  peu  plus  accusé  de  celle  de  la  phalange  ter¬ 
minale.  Mais  le  relief  de  ce  dernier  épaississement  n’atteint  pas  la  moitié  de 
celui  qu’on  observe  du  côté  droit  et  bn  ne  trouve  pas  les  deux  nodosités  de  ce 
dernier  côt.é. 

Le  médius  droit  présente  un  épaississement  circulaire  de  l’extrémité  supé¬ 
rieure  de  la  seconde  phalange  et  l’articulation  respective  est  ankylosée.  La  troi¬ 
sième  phalange  manque  par  suite  d’un  accident.  Du  côté  paralysé  on  observe 
un  épaississement  très  peu  marqué  de  l’extrémité  supérieure  de  la  seconde 
phalange  sur  sa  face  palmaire,  ainsi  qu’un  épaississement  modéré  de  l’extrémité 
supérieure  de  la  troisième  phalange  sur  sa  face  dorsale. 

L’annulaire  droit  présente  lui  aussi  un  épaississement  modéré  de  l’extrémité 
supérieure  de  la  seconde  phalange,  ainsi  qu’un  épaississement  plus  prononcé, 
irrégulier  et  formant  vers  sa  partie  moyenne  une  nodosité  des  dimensions  d’un 
petit  pois,  de  l’extrémité  supérieure  de  la  phalange  terminale  sur  sa  face  dor¬ 
sale.  Du  côté  gauche  on  trouve  un  épaississement  peu  prononcé  de  l’exti'émité 
supérieure  de  la  seconde  et  à  peine  marqué  de  la  troisième  phalange. 

Le  petit  doigt  présente  du  côté  droit  une  nodosité  bilobée  de  l’extrémité  radi¬ 
culaire  de  la  troisième  phalange.  Du  côté  gauche  on  ne  trouve  qu’un  épaississe¬ 
ment  à  peine  marqué. 

Le  malade  présentait  en  outre  le  signe  du  sourcil  assez  manifeste,  surtout  du 
côté  droit.  11  succomba  récemment.  Nous  avons  trouvé  des  altérations  thyroï¬ 
diennes  sur  lesquelles  l’un  de  nous  se  propose  de  revenir  ultérieurement. 

Notre  cas,  comme  celui  d'AcHARo  et  Uibot,  tend  ii  prouver  qu’une  paralysie 
d’origine  cérébrale  (et  il  doit  en  être  de  même  pour  les  paralysies  spinales  ou 
névriliques)  peuvent  influencer  l’évolution  des  déformations  rhumatismales. 
Les  uns  ou  les  autres  des  facteurs  invoqués  par  ces  auteurs  ont  pu  intervenir 
aussi  dans  notre  cas.  11  est  en  outre  bien  probable  que  dans  les  déformations 
articulaires  interviennent  des  phénomènes  de  réaction  de  la  part  de  l’organisme, 
ce  qui  pourrait,  conformément  à  l’opinion  soutenue  par  l’un  de  nous  dans  un 
travail  antérieur,  expliquer  encore  la  prédominance  des  déformations  du  côté 
non  paralysé. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  nous  semble  utile  d’attirer  à  notre  tour  l’attention  sur  les 
faits,  étant  donnée  leur  grande  importance  pour  l’étude  de  l’influence  que  le 
système  nerveux  exerce  dans  les  phénomènes  trophiques. 

Notre  cas  peut  encore  apporter  un  certain  appui  à  l’idée  d’un  rapport  entre  le 
rhumatisme  chronique  et  les  altérations  thyroïdiennes,  mais  nous  n’insiste¬ 
rons  pas  ici  plus  longtemps  sur  ce  point. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I  Sur  la  genèse  des  Lésions  de  la  Moelle  dans  un  cas  de  Syphilis 
nerveuse  à  marche  rapide,  par  M.  L.  Alquieu. 

Un  homme  de  44  ans,  syphilitique  depuis  10  ans,  pris  de  douleurs  fulgu¬ 
rantes  dans  les  membres  inférieurs  et  en  ceinture,  puis  d’une  paraplégie  spas¬ 
modique,  qui,  en  un  mois,  devint  complète  et  emporta  le  malade  15  jours  plus 
tard,  après  être  devenue  flasque  les  derniers  jours. 

A  l’autopsie,  myélomalacie  à  foyers  multiples  disséminés  de  la  région  cervi¬ 
cale  moyenne  à  la  région  sacrée.  Quelques  vaisseaux  sont  entourés  d’un  man¬ 
chon  lymphocy tique,  suffisant  pour  affirmer  la  nature  syphilitique  des  lésions, 
hans  les  foyers,  on  trouve  des  petits  vaisseaux  oblitérés  ou  rétrécis,  autour 
d’eux  de  nombreux  capillaires  dilatés  avec  de  petites  hémorragies.  Mais,  les 
troubles  circulatoires  ne  paraissent  pas  suffisants  pour  expliquer  toutes  les 
lésions  nécrotiques,  dont  la  forme,  l’étendue,  l’intensité,  varient  d’une  coupe  à 
l’autre,  ce  qui  ne  cadre  guère  l’aspect,  avec  habituel  des  lésions  par  trouble  cir¬ 
culatoire.  On  est  donc  en  droit  de  se  demander  si  les  toxines  de  la  syphilis 
n’entrent  pas  en  ligne  de  compte  dans  la  genèse  des  lésions  observées  dans  ce 
cas. 

II.  Atrophie  musculaire  progressive  spinale,  syphilitique  (1),  par 
M.  Pikhre  Merle. 

Ce  malade,  du  service  de  M.  le  professeur  Pierre  Marie,  présentait  une  atrophie 
musculaire  atteignant  les  quatre  membres,  et,  caractère  assez  particulier,  le  début 

(1)  Cette  communication  sera  publiée  iii'-exlenso  avec  figures  dans  un  prochain  numéro 
de  la  Beviie  neurologique. 
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s’est  produit  par  les  membres  inférieurs  en  même  temps  que  par  les  membres 
supérieurs  sans  symptômes  de  tabes,  de  myélite,  ni  de  syphilis  cérébro-spi¬ 
nale  diffuse. 

Les  lésions  consistent  on  altérations  très  marquées  dos  cellules  des  cornes 
antérieures  avec  méningo-rnyélite  chronique  caractérisée  par  une  sclérose  dif¬ 
fuse,  légère,  péricapillaire,  étendue  à  toute  la  moelle.  Aucune  altération  des 
cordons  blancs.  Ces  caractères  réunis  à  un  certain  degré  de  vascularite,  à 
quelques  amas  de  lymphocytes  dans  les  méninges  et  autour  d’un  ou  deux  vais¬ 
seaux,  il  la  lymphocytose  céphalo-rachidienne,  aux  antécédents  syi)hilitiques 
reconnus,  permettent  d’incriminer  la  syphilis  comme  infection  chronique  cau¬ 
sale.. 

Ce  cas  diffère  de  ceux  publiés  jusqu’alors,  dans  lesquels  il  y  avait  atrophie  du 
type  Aran-Duclienne  et  méningo-rnyélite  syphilitique  typique.  Il  est  intermé¬ 
diaire  à  ce  groupe  et  aux  altérations  des  cellules  des  cornes  antérieures  chez 
certains  tabétiques  et  paralytiques  généraux,  ducs  vraisemblablement  à  une 
action  directe  du  poison  syphilitique  sur  les  cellules  ganglionnaires  ;  il  est  sus¬ 
ceptible  de  constituer  un  argument  pour  la  conception  d’une  certaine  unité 
dans  les  processus  méningo-médullaires  syphilitiques  malgré  la  variété  de  leurs 
aspects. 

III.  Lésions  de  la  Névroglie  des  Cylindraxes  et  des  "Vaisseaux 
dans  la  Sclérose  en  plaques,  par  MM.  .1.  Lheiimittiî  et  A.  Guccioxiî. 

Nous  avons  étudié  3  cas  de  sclérose  en  phuiues  des  plus  typiques  au  point  de 
vue  clinique  et  dans  tous  nous  avons  constaté  des  lésions  identiques  portant  sur 
les  vaisseaux,  la  névroglie,  les  cylindraxes. 

Sur  des  coupes  longitudinales  de  la  moelle,  au  niveau  des  foyers  de  sclérose 
et  colorées  par  la  méthode  de  üielchowsky,  on  constate  une  diminution  numé¬ 
rique  des  cylindraxes.  Ceux  qui  persistent  sont  très  altérés  et  présentent  des 
dilatations  considérables  réunies  par  des  fibrilles  très  fines.  Au  niveau  des  ren¬ 
flements  on  peut  voir  parfois  la  fibrillation  du  prolongement  nerveux  ainsi  que 
l’a  constaté  M.  'l'bomas,  ou  son  enroulement.  En  de  certains  endroits,  les 
cylindraxes  très  réduits  dans  leurs  dimensions  se  divisent,  s’enroulent  et 
s’enchevêtrent  irrégulièrement. 

Dans  l’encéphale,  les  plaques  de  sclérose  présentent  également  des  modifica¬ 
tions  cylindraxiles  :  raréfaction,  irrégularité,  etc. 

Au  point  de  vue  de  la  névroglie,  étudiée  suivant  notre  nouvelle  méthode,  nous 
avons  constaté  que  la  prolifération  de  ses  éléments  se  faisait  sous  forme  de  fibres 
parallèlement  disposées  par  rapport  aux  conducteurs  nerveux  dans  la  moelle, 
tandis  que  dans  le  cerveau  la  végétation  névroglique  se  présentait  presque 
exclusivement  sous  l’aspect  de  cellules  volumineuses  traversées  par  des  fibrilles 
hypertrophiées.  Les  cellules-araignées  étaient  nombreuses  au  niveau  des  foyers 
de  sclérose. 

Pour  ce  qui  est  des  vaisseaux,  nous  avons  pu  mettre  en  évidence  dans  tous 
les  cas,  au  niveau  de  la  moelle  et  surtout  dans  l’encéphale,  des  altérations  ma¬ 
nifestes.  Celles-ci  consistent  au  niveau  des  plaques  anciennes  dans  un  épaissis¬ 
sement  très  marqué  des  tuniques  vasculaires,  parfois  accompagné  de  dégéné¬ 
rescence  hyaline  ainsi  que  d’une  légère  infiltration  de  la  gaine  adventitielle  par 
des  cellules  rondes  et  des  plasmazellen. 

Dans  les  plaques  jeunes  de  l’encéphale,  celte  infiltration  cellulaire  de  l’adven¬ 
tice  des  vaisseaux  est  portée  à  un  haut  degré.  On  constate  alors  un  épais  man- 
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chon  constitué  surtout  par  des  plasmazellen  bien  visibles  par  la  méthode  de 
Unna-Pappenheim  et  quelques  lymphocytes.  On  peut  saisir  la  transformation  de 
ces  plasmazellen  en  fibroblastes  dans  l’épaisseur  même  de  la  tunique  du  vais¬ 
seau  lésé  et  c’est,  selon  nous,  à  ccttc  transformation  de  la  cellule  plasmatique  en 
cellule  conjonctive  adulte  qu’est  dû  l’épaississement  fibreux  des  parois  vascu¬ 
laires  au  sein  des  plaques  de  sclérose  anciennes. 

Ces  constatations  démontrent  que,  au  moins  certaines  scléroses  en  plaques 
relèvent  d’un  processus  inflammatoire  qui  atteint  inégalement  tous  les  éléments 
des  centres  nerveux,  et  permettent  de  rapprocher  ces  faits  des  encéphalo-myé- 
lites  toxi-infectieuses  dont  les  lésions  sont  plus  destructives. 

M.  Ai.quier.  —  Dans  ce  que  vient  de  nous  dire  mon  ami  Lhermitte,  il  est  un 
petit  point  que  je  suis  heureux  de  pouvoir  confirmer.  Dans  son  cas,  les  plasma¬ 
zellen  sont,  dit-il,  plus  abondantes  dans  le  cerveau,  où  les  lésions  sont  plus 
jeunes  que  dans  la  moelle.  Toutes  les  fois  qu’il  m’a  été  donné  d’observer  des 
plasmazellen,  soit  dans  des  maladies  telles  que  la  paralysie  générale,  soit  dans 
certaines  inflammations  expérimentales,  je  les  ai  trouvées  surtout  abondantes 
dans  les  formes  subaigués,  et  dans  les  poussées  subaigués  de  la  maladie.  C’est  là, 
je  crois,  une  loi  générale,  dont  le  fait  qui  vient  d’être  signalé  n’est  qu’un 
exemple  particulier. 

IV .  Recherches  sur  l’anatomie  pathologique  de  l’Épendyme  Cérébral 

(Etat  cryptique  ;  Kystes  ;  Etat  rarioliforme),  par  .MM.  Gabriel  Delamarue  et  Pierre 

Merle.  (Travail  du  Laboratoire  de  M.  le  professeur  Pierre  Marie.) 

ÉTAT  CRYPTIQUE 

Chez  ciii([  vieillards  dont  les  cerveaii.v  Otaient  lacunaires  ou  vermoulus,  nous  avons 
observé,  à  la  partie  antérieure  du  ventricule  latéral,  au-dessus  du  corps  strié,  une  on 
deux  petites  cryptes,  peu  excavées,  capables  tout  au  plus  de  loger  un  grain  de  chènevis. 

Leur  fond  est  grisâtre  et  liabiluelleinent  plat;  leur  orifice  est  bordé  par  un  liseré  circu¬ 
laire,  blanchâtre  et  à  peine  surélevé. 

L’examen  histologique  prouve  qu’il  ne  s’agit  pas  d’une  ulcération,  mais  d’une  invagina¬ 
tion  do  Tépithélium  épendymaire  dont  les  cellules  sont  intactes  et  quiescentes.  , Cette  inva¬ 
gination  se  produit  presque  toujours  au-dessus  d’une  gaine  périvasculaire  dilatée  et 
entourée  d’une  névroglie  parfois  presque  aussi  vacuolisée  et  fenêtrée  que  celle  de  T  «  état 
vermoulu  »  du  cortex.  L’epitbélium  semble  s’elfondrer  ou  .s’enfoncer  dans  la  zone  raréfiée 
comme  font  les  méninges  et  la  couche  superficielle  de  l’écorce  dans  les  psendokystes  du 
l’état  vermoulu. 

Il  va  sans  dire  que  cette  analogie  n’implique  pas  forcément  une  identité  de  nature  entre 
les  deux  processus.  11  convient  même  de  noter  que  les  cryptes  sont  loin  d’être  constantes 
chez  les  sujets  atteints  d’état  vermoulu  et  qu’elles  peuvent  se  rencontrer  dans  d’autres 
circonstances  morbides. 

La  raréfaction  névroglique  sous-épondymaire  qui,  presque  toujours,  semble  condition- 
oer  les  dépressions  cryptiques,  n’a  rien  de  commun  axee  la  nécrose  lacunaire  et  ne  sau¬ 
çait  en  aucune  façon  être  regardée  comme  la  conséquence  d’une  oblitération  vasculaire. 

A  l’cuil  nu,  l’état  cryptique  ne  peut  être  confondu  avec  l’état  varioliforme  que  sur  les 
pièces  fraîches  ou  formulées;  cette  erreur  est,  en  réalité,  facilement  évitable  parce  que 
notre  crypte  est  toujours  plus  profonde  que  la  zone  ombiliquée  des- ])ustules  de  Pierre 
™arie  et  parce  que  son  bord  n’est  ni  aussi  blanc,  ni  aussi  large  que  la  collerette  margi¬ 
nale  des  plaques  varioliformes. 

Les  parties  saines,  arrondies  ou  elliptiques,  respectées  par  la  paebyépendymite  aréo- 
laire  se  reconnaissent  aisément  à  ce  fait  qu’elles  sont  entourées  d’une  zone  surélevée  très 
ctendue. 

Au  microscope,  les  cryptes  se  distinguent  à  première  vue  des  dépressions  banales  et 
relatives,  intermédiaires  aux  saillies  vasculaires,  aux  colonnes  (état  columnaire)  ou  aux 
granulations.  Dans  les  deux  premiers  cas,  l’épendyme  et  la  névroglie  marginale  sont 
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normaux  ;  dans  lo  dernier,  on  trouve  une  sclérose  névroglique  pure,  exceptionnellement 
compliquée  ])ar  la  présence  de  corps  amyloïdes. 

Les  festons  de  1’  «  état  plissé  »  sont  plus  ])etits  et  beaucoup  plus  nombreux  que  les 
dépressions  de  l'état  cryptique;  les  fibres  de  la  névroglie  sous-épitiiéliale  ne  sont  plus 
rectilignes;  elles  ont  l’aspect  d’éléments  malléables  qui.  après  avoir  été  étirés,  sont  reve¬ 
nus  sur  eux-mêmes. 

Il  est  peut-être  plus  délicat,  mais  assurément  possible  de  différencier  les  invaginations 
cryptiques,  probablement  passives  des  invaginations  essentiellement  actives,  génératrices 
de  certains  états  réticulés  et  de  certaines  formations  glanduliformes. 

Si,  le  plus  souvent,  comme  nul  no  l’ignore,  l’état  réticulé  résulte  d’un  processus  de 
sclérose  névroglique  et  si  les  glandules  proviennent  d’un  bourgeonnement  épitliélial,  il 
arrive  jilus  rarement,  comme  Jeremias  et  nous-mêmes  l’avons  observé,  qu’ils  résultent 
d’invaginations  épendymaires. 

Qn  ne  peut  alors  examiner  quelques  préparations  sans  trouver  toutes  le.s  transitions 
entre  la  simple  dépression  cupuliforjne  et  les  culs-de-sac  glandulaires  les  plus  typiques. 
On  assiste  on  quoique  sorte  à  l’isolement  et  à  la  fermeture  du  segment  épithélial  invaginé. 
La  névroglie  d’alentour  n’est  pas  alvéolisée  et  les  gaines  périvasculaires  ne  sont  pas 
dilatées. 


KYSTE  ET  OEDÈME  SOUS-ÉPENDYMAIItES 

Sur  un  cpendyme  qui  présentait  quelques  minuscules  granulations  (épendyinite  granu¬ 
leuse  banale  par  hypertrophie  et  hyperplasie  névroglique)  et  de  nombreuses  formations 
glandulaires  résultant  du  bourgeonnement  do  l’épithélium  de  revêtement,  nous  avons 
observé  un  petit  kyste  arrondi,  de  la  taille  d’un  pois,  qui  saillait  vers  la  cavité  ventricu¬ 
laire  à  la  manière  d’une  phlyctèno  et  contenait  un  liquide  clair  comme  de  l’eau,  très  peu 
albumineux  et  dépourvu  de  tout  élément  figuré  (leucocyte,  microbes,  vers). 

Sa  paroi  était,  par  places,  constituée  par  une  assise  de  cellules  épithéliales  cubiques, 
identiques  aux  éléments  qui  revêtaient  les  glandules  ordinaires.  Ailleurs,  ces  cellules 
étaient  devenues  endothéliales  ou  avaient  disparu  et  la  cavité  se  trouvait  limitée  par  la 
névroglie  fibrillaire.  Cette  dernière  éventualité  s’étant  produite  presque  partout,  un  pre¬ 
mier  examen  n’avait  pas  manqué  de  conduire  à  regarder  ce  kyste  comme  une  simple 
hydropisie  partielle,  localisée,  de  la  névroglie  sous-épendymaire. 

La  névroglie  bordante  était  d'ailleurs,  et  sur  une  assez  grande  étendue,  lo  siège  d’un 
icdème  considérable  et  concentrique  qui  dissociait  les  cellules-araignées  et  permettait  de 
suivre  avec  une  merveilleuse  facilité  leurs  innombrables  prolongements  protoplasmiques. 
Des  éléments  cellulaires  isolés  dans  cette  «  boule  d’u'dème,  spontanée  »,  les  uns  étaient 
pourvus  d’un  seul  noyau  arrondi,  les  autres,  les  plus  nombreux,  possédaient  deux,  trois 
ou  même  six  noyaux  normaux  dans  leur  forme,  leur  taille  et  leur  architecture  chroma¬ 
tique. 

Toutes  les  gaines  périvasculaires  étaient  très  dilatées  et  entourées  d’une  couronne  de 
corpuscules  amyloïdes. 

Avec  son  (cdème,  sa  formation  kystique  uniloculaire,  ses  cellules  multinucléées,  ce  tissu 
pathologi(|uc  no  laisse  pas  de  présenter  quelque  ressemblance  avec  celui  de  certains 
gliomes;  il  en  diffère  cependant  par  le  manque  absolu  de  cellules  atypiques. 

Les  iiidèmos  iullammatoires  des  épondymitos  aiguës  sont  beaucoup  plus  diffus;  ils  ne 
se  rencontrent  pas  en  un  seul  point  et  chacune  des  zones  atteintes  est,  individuellement, 
do  dimensions  beaucoup  plus  restreintes  que  celle  qui  nous  occupe.  Il  n’y  a  pas  de  cel¬ 
lules  épithéliales  bordant  les  cavités  microscopiques;  il  n’y  a  pas  do  liquide  aqueux  mais 
un  exsudât,  des  microbes,  de  la  nécrose,  des  leucocytes  interfibrillaires  et  surtout  péri¬ 
vasculaires. 

Les  foyers  de  ramollissement  sous-épendymaires  apparaissent  comme  de  petites  cavités, 
parfois  vides  ou  remplies  de  cellules  pigmentaires,  à  parois  irrégulières,  anfractueuses, 
les  vaisseaux  très  sclérosés  sont  fréquemment  oblitérés. 

Les  kystes  consécutifs  aux  épendymites  adhésivos,  aux  symphyses  peuvent  contenir 
une  gelée  blanchâtre  et  possèdent  un  revêtement  épithélial  qui,  souvent,  devient  endo¬ 
thélial,  mais  ils  sont  intraventriculaires  et  l’examen  à  l’œil  nu  permet  déjà  de  comprendre 
qu’ils  n’ont  rien  de  commun  avec  les  kystes  sous-épendymaires  qui  nous  occupent. 

Nous  aurions  volontiers  quelque  tendance  à  regarder  cotte  épendymite  œdémateuse, 

kystique  comme  une  forme  morbide,  intermédiaire  aux  œdèmes  inflammatoires  et  aux 

œdèmes  véritablement  néoplasiques. 
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Klle  n'est  en  tout  cas  pas  très  fréquente,  puisque  nous  ne  l’avons  jusqu’à  présent  ob¬ 
servée  que  trois  fois.  Dans  les  deux  derniers  cas,  il  a  été  impossible  de  mettre  en  évi¬ 
dence  une  bordure  épitJiéliale  sur  la  paroi  kystique  et  l’œdème  était  beaucoup  moins 
considérable;  il  n’y  avait  pas  do  cellules  névrogliques  pluriniiclcées. 


ÉTAT  VARIOUIFORMK 

Il  n’est  pas  rave,  cliez  les  vieillards,  de  trouver  sur  des  ventricules  latéraux  sains, 
rélieulés  ou  partiellement  symphyses,  les  plaques  varioliformes  de  Pierre  Marie,  dontia 
teinte  blanche  tranche  vivement  sur  la  coloration  brune  du  matériel  chromé,  alors  qu’elle 
80  devine  assez  malaisément  sur  les  pièces  fraîches  ou  formolées. 

Quand  elles  sont  peu  abondantes,  et  c’est  le  cas  de  beaucoup  le  plus  habituel,  ces  pla¬ 
ques  varioliformes  apparaissent  avec  une  certaine  prédilection  sur  le  trajet  desarborisa- 
lions  vasculaires  «le  la  corne  occipitale  du  ventricule  latéral,  où  l'on  en  peut  compter 
une,  deux,  trois,  quatre  ou  six  qui  sont  gi  andes  comme  des  grains  de  millet  ou  des  len¬ 
tilles. 

Lorsque  leur  nombre  augmente,  elles  se  disséminent  sur  toute  la  surface  des  ventri¬ 
cules  latéraux,  atteignent  même  le  septum  lucidum  sans  d’ailleurs  jamais  parvenir  aux 
IIP  et  IV»  ventricules.  Elles  se  rapprochent,  se  répartissent  en  amas  ou  il  leur  advient 
*le  se  chevaucher  et  de  se  souder  pûr  leurs  bords  devenus  mitoyens. 

Arrondis  et  ombiliqués,  les  éléments  typiques  sont  plais  et  bruns  en  leur  centre  tan- 
dis  qu’à  la  périphérie  ils  sont  cerclés  par  une  collerette  argentée,  à  peine  saillante  et 
presque  toujours  parsemée  de  fines  stries  transversales  ou  obliques. 

A  côté  de  ces  formes  schématiques,  on  trouve  d’autres  figures  plus  simples  ou  plus 
complexes  qui  résultent  de  l’évolution  des  éléments  eide  leur  confluence. 

La  forme  rudimentaire  est  représentée  par  les  plaques  très  jeunes,  minuscules  bou¬ 
lons  dont  l’ombilicalion  est  nulle  ou  à  peine  perceptible. 

Si,  par  son  développement  centripète,  la  collerette  atteint  le  centre  de  la  plaque,  on  se' 
Irouve  en  présence  d’une  formation  dénuée  d’ombilication  et,  par  suite,  simplifiée  qui  ne 
laisse  pas  d’offrir  quelque  ressemblance  avec  une  tache  de  bougie. 

Un  premier  type  complexe  se  trouve  réalisée  par  l’apparition  d’un  bouton  initial  dans 
le  centre  d’une  pustule  préalablement  ombiliquée. 

La  fusion  de  ce  bouton  central  avec  la  collerette  marginale  produit  un  élément  sim¬ 
plifié,  analogue  à  celui  qui  a  été  précédemment  décrit. 

La  superposition  de  deux  pustules  qui  se  chevauchent  sous  des  incidences  variables 
engendre  une  seconde  variété  complexe;  la  soudui'e  de  deux  pustules  voisines  en  pro¬ 
duit  une  troisième.  De  la  soudure  polaire,  résulte  un  élément  polycyclique,  allongé;  de 
la  soudure  équatoriale,  un  élément  polycyclique  élargi. 

Un  quatrième  et  dernier  aspect  se  réalise  par  la  coalescence  de  plusieurs  pustules  qui 
produit  une  vaste  plaque  irrégulière  et  inégale,  opalescente  par  place,  transparente  par 

endroits. 

Il  est  indispensable  de  connaître  ces  diverses  appaiences  afin  d’éviter  les  plus  com¬ 
plexes  d’entre  elles  au  début  de  l’étude  histologique. 

Si,  en  effet,  les  premières  recherches  microscopiques  portent  sur  les  coupes  sériées 
d’üne  pustule  bien  ombiliquée,  isolée  et  prise  sur  un  ventricule  normal,  on  saisit  facile¬ 
ment  la  différence  structurale  des  zones  périphérique  et  centrale  sans  risquer  de  comp- 
ler  parmi  les  lésions  essentielles  des  altérations  accessoires  ou  contingentes  ni  d’être 
désorienté  par  dos  images  trop  compliquées  ou  apparemment  variables. 

Sur  une  coupe  colorée  avec  l’hématoxyline  d’Ehrlich  et  le  mélange  de  van  Gieson  et 
passant, par  l’équatenr  d’une  plaque  franchement  ombiliquée,  nous  voyons  que  la  sur¬ 
face  épendymaire  se  déprime  légèrement  au  niveau  de  l’ombilication  centrale  pour  se 
relever  au  niveau. des  bords  de  la  plaque  varioliforme,  là  où  la  section  rencontre  la  col¬ 
lerette  périphérique. 

Lorsque  la  pièce  est  bien  fixée  et  dépourvue,  ce  qui  est  rare,  d’autres  altérations, 
l’épithélium  apparait  normal.  Ces  conditions  n’étant  pas  toujours  réunies,  il  arrive 
de  constater  que,  soit  au  centre,  soit  dans  toute  l’étendue  de  la  plaque  et  même 
dans  ses  alentours,  les  cellules  de  revêtement  ont  desquamé  ou  se  sont  aplaties.  Il  est, 
par  contre,  beaucoup  plus  exceptionnel  de  les  voir  proliférer  et  produire  des  glandules 
sous-jacentes  à  la  plaque  variolitorme. 

L’étude  de  la  couche  sous-épithéliale  révèle  l’existence  de  deux  bandes  fibrillaires, 
longitudinales,  parfois  ondulées  qui  s’épaississent  et  forment  des  bourrelets  plus  ou 
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moins  saillants  aux  extrémités  do  la  plaque  et  qui  s’arrêtent  l’une  et  l’autre  à  quelque 
distance  de  la  partie  centrale,  amincie.  Ce  sont  elles  qui  donnent  leur  relief  aux  colle¬ 
rettes  bordantes  et,  défait,  si,  au  lieu  d’examiner  une  coupe  équatoriale  de  pustule 
ombiliquée,  on  regarde  une  section  polaire,  passant  par  le  bourrelet  périphérique,  on 
n’a  plus  qu’une  bande  fibrillaire  ininterrompue,  à  légère  conve.xité  supérieure. 

L’épaisseur  et  la  longueur  des  bandes  fibrillaires  sont  proportionnelles  aux  dimen¬ 
sions  de  la  pustule  et  de  son  bourrelet.  Minces  et  courtes  aux  pôles  d’une  petite  plaque, 
elles  deviennent  très  épaisses  et  très  longues  sur  les  grandes  plaques  ;  on  peut  les  voir 
se  souder  bout  à  bout  ou  face  par  face,  suivant  qu’il  s’agit  d’une  coalescence  marginale 
ou  d’une  superposition. 

En  général  très  homogènes,  constituées  par  des  fibres  tassées  les  unes  contre  les 
autres  et  pauvi-es  en  noyaux,  ces  bandes  sont  quelquefois  formées  d’amas  fibrillaires 
plus  lâches,  séparés  par  des  fentes  allongées,  contenant  des  fibres  irrégulières  de  noyau* 
allongés  ou  aplatis  à  la  manière  des  éléments  endothéliaux. 

Parfois  régulières  et  pourvues  d’un  double  contour  à  bords  parallèles,  les  bandes 
fibreuses  deviennent  souvent  irrégulières  et  se  hérissent,  surtout  vers  la  profondeur,  de 
nodosités. 

Ces  faisceaux  se  colorent  électivement  par  les  principaux  réactifs  du  tissu  conjonctif 
(fuchsine  du  van  Gieson,  carmin  d’indigo  du  Cajal,  bleu  de  méthyle  du  Mallory). 

Jointes  aux  caractères  morphologiques  précédemment  énumérés,  ces  affinités  tincto¬ 
riales  permettent  d’affirmer  la  nature  connective  des  tractus  auxquels  les  plaques  vario- 
liformes  doivent  probablement  leur  blancheur  nacrée  et  leurs  reliefs. 

Pour  expliquer  l’existence  de  cette  sclérose  conjonctive  sous-épilhélialc,  on  ne  peut 
guère  invoquer  une  transformation  collagène  des  fibres  de  la  névroglie  marginale  ;  il  est 
plus  simple  et  plus  naturel  de  chercher  du  côté  des  vaisseaux.  Si  les  artères  et  les  veines 
sont  souvent  intactes,  les  capillaires  superficiels  sont  souvent  très  épaissis,  presque 
oblitérés  par  une  cirrhose  fibreuse,  paucicellulaire.  Il  n’est  pas  inouï  d’en  voir  partir  un 
ou  plusieurs  faisceaux  conjonctifs  qui  irradient  horizontalement  dans  la  névroglie  sous- 
épendymaire  et  semblent  représenter  le  premier  stade  du  processus  qui  nous  occupe. 
L’étude  des  coupes  sériées  montre  le  bien-fondé  d'une  semblable  supposition  en  laissant, 
de  temps  à  autre,  apercevoir  l’indiscutable  continuité  d’une  bande  conjonctive  varioli- 
forme  avec  l’adventice  d'un  vaisseau  sclérosé. 

Ainsi,  histologiquement,  l'épendyraite  varioliforme  se  peut  définir  une  sclérose  conjonc¬ 
tive  d’origine  vasculaire.  Mais  n’est-ellc  que  cela  et  no  comporte-t-elle  pas  un  certain 
degré  de  sclérose  névroglique.  témoin  de  sa  parenté  avec  la  plupart  des  autres  inflam¬ 
mations  ventriculaires  chroniques  ? 

11  est  hors  de  doute  qu’on  trouve  souvent  une  condensation  de  la  névroglie  marginale 
qui  se  montre  hyperchromatique  et  peu  riche  en  cellules.  Cette  zone  densifiée  semble 
même,  en  certains  cas,  s’amincir  au  niveau  de  rohibilication  et  s’épaissir  au  niveau  du 
bourrelet.  Tandis  que  l'épithélium  décrit  une  courbe  de  très  grand  rayon  dont  la  cavité 
regarde  en  haut,  le  bord  inférieur  de  la  névroglie  tassée  et  surcolorée  dessine  une  courbe 
à  concavité  tournée  en  bas,  de  telle  sorte  que  l’ensemble  figure  une  lentille  biconcave. 

La  majorité  des  fibres  névrogliques  est  longitudinale;  il  en  est  seulement  quelques- 
unes  qui,  obliques  ou  presque  verticales,  constituent  de  petites  colonnettes  rétrécies  a 
leur  partie  moyenne,  épanouies  en  gerbe  à  leurs  deux  extrémités  superficielle  et  pro¬ 
fonde.  Lorsque  cette  particularité  se  produit  au  niveau  du  bourrelet,  les  fibres  névro¬ 
gliques  s’arrêtent  juste  au-dessous  de  la  bande  conjonctive.  11  est  important  de  noter 
que  ces  altérations  de  pachyépendymite  ne  se  localisent  guère  exclusivement  au  terri¬ 
toire  d’une  plaque,  et  qu'elles  peuvent  faire  complètement  défaut  dans  les  pustules  les 
plus  caractéristiques.  Nous  avons  même  observé  des  états  varioliformes  dans  lesquels  la 
névroglie  était  lâche  ou  vacuolisée. 

A  l’œil  nu,  les  plaques  varioliformes  ne  seront  pas  confondues  avec  les  dépressions 
arrondies  ou  irrégulières  de  Tépendymite  alvéolaire  qui  sont  plus  profondes,  ne  possèdent 
pas  de  collerette  blanche,  mais  sont  entourées  par  le  réseau  que  forment  les  anasto¬ 
moses  et  la  confluence  des  trabécules  intermédiaires. 

Les  Ilots  de  pachyépendymite  sont  beaucoup  plus  épais;  ils  n’ont  ni  la  transparence, 
ni  la  teinte  laiteuse  des  grandes  plaques  varioliques. 

Histologiquement,  le  diagnostic  est  grandement  facilité  par  l’emploi  de  la  méthode  de 
van  Gieson.  Les  bandes  rouges  ainsi  obtenues  ne  peuvent  guère  être  confondues  avec  les 
fibromes  de  Jeremias  que  par  un  observateur  inattentif  ou  inexercé. 
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V.  Tumeur  de  l’Hypophyse  dans  l’Acromégalie  (tentative  opératoire), 

par  MM.  P.  Lecène  et  G.  Roussy.  (Présentation  de  pièces.) 

La  pièce  que  nous  présentons  provient  d’un  malade  atteint  d’acromégalie 
et  qui  fut  pendant  plusieurs  années  hospitalisé  dans  le  service  du  professeur 
Pierre  Marie  à  Bicètre.  L’intérêt  de  cette  communication  réside  dans  le  fait 
qu’on  a  tenté  chez  ce  malade  une  intervention  chirurgicale.  Kn  présence  de 
l’augmentation  des  phénomènes  de  compression  cérébrale,  se  manifestant  par 
de  la  cécité  complète  d’un  œil,  de  l’hémianopsie  temporale  de  l’autre  côté  et 
des  crises  d’épilepsie  de  plus  en  plus  fréquentes,  il  était,  semble-t-il,  légitime 
de  chercher  à  aborder  la  tumeur  hypophysaire  et  à  essayer  d’en  faire  l’ablation. 

Cette  opération  fut  pratiquée  le  10  avril  1909  par  M.  Lecène.  Après  rabatte¬ 
ment  ostéoplastique  du  nez  et  trépanation  des  sinus  frontaux  (voie  transnaso- 
ethmoïdale),  on  put  arriver  à  ouvrir  le  sinus  sphénoïdal.  Celui-ci  futtrépanésur 
sa  paroi  postérieure  et  on  put  à  la  curette  mousse  enlever  une  certaine  quantité 
de  la  tumeur  hypophysaire  (7  gr  ).  Le  malade  supporta  bien  cette  grosse 
opération  ;  pendant  un  mois  il  y  eut  une  amélioration  notable,  puisqu’on 
n’observa  qu’une  seule  crise  (et  encore  incomplète)  d’épilepsie  généralisée; 
l’état  de  la  vision  resta  stationnaire.  Au  bout  de  4  semaines  apparurent  de  la 
somnolence,  de  l’abattement  avec  fièvre  légère,  et  le  malade  succomba  37  jours 
exactement  après  l’opération.  La  plaie  cutanée  était  complètemeut  cicatrisée  et 
il  ne  persistait  qu’un  peu  d’écoulement  muco-purulent  par  les  fosses  nasales. 

A  l’autopsie  de  la  cavité  crânienne,  on  trouva  à  la  base  du  crâne  une  tumeur 
de  forme  irrégulière  avec  plusieurs  prolongements  pédiculés  et  présentant  à  sa 
partie  antérieure  une  portion  rénitante  qui,  à  l’ouverture,  contenait  du  pus. 
Cette  tumeur,  du  volume  d’un  œuf  de  poule,  débordait  de.  toutes  parts 
les  limites  osseuses  de  la  selle  turcique  et  comprimait  fortement  les  deux 
nerfs  optiques  dont  le  gauche  notamment,  enchâssé  dans  la  tumeur,  était  trans¬ 
formé  en  une  petite  lame  mince  et  aplatie.  Latéralement,  ainsi  qu’on  peut  s’en 
rendre  compte  sur  les  coupes  macroscopiques  de  la  pièce,  la  tumeur  avait  envahi 
de  chaque  côté  les  sinus  caverneux;  les  deux  carotides  restées  perméables 
étaient  englobées  dans  le  néoplasme.  En  haut,  la  tumeur  avait  poussé  un  pro¬ 
longement  envahissant  la  base  du  cerveau  et  s’étendait,  dans  les  deux  hémis¬ 
phères,  jusqu’au  bord  inférieur  du  genou  du  corps  calleux.  Leptoméningile 
légère  localisée  à  la  base  de  l’encéphale. 

Nous  n’insisterons  pas  aujourd’hui  sur  les  caractères  histologiques  de  cette 
tumeur  dont  l’étude  n’ést  pas  terminée  et  qui  sera  l’objet  d’un  travail  ultérieur  ; 
mais  d’après  les  premiers  renseignements  à  nous  fournis  par  les  coupes  histolo¬ 
giques,  on  peut  admettre  qu’il  s’agit  très  vraisemblablement  d’une  tumeur 
maligne  à  type  d’épithélioma  glandulaire. 

Nous  nous  bornons  pour  l’instant  à  présenter  cette  pièce  macroscopique  à 
titre  de  document. 

VI.  Présentation  de  pièces  provenant  de  l’autopsie  d’un  cas  de 

Dysostose  cléido-cranienne  héréditaire,  par  MM.  G.  Roussy  et  Ameuille. 

Les  pièces  présentées  proviennent  de  l’autopsie  d’un  malade  à  propos  duquel 

Mm.  Pierre  Marie  et  Sainton  avaient  isolé  et  décrit  la  dysostose  cléido- 
cranienne  héréditaire  en  1897.  Jusqu’à  présent,  c’est  la  première  autopsie  de  ce 
genre  qui  ait  été  pratiquée  en  France,  et  celles  en  nombre  très  restreint  faites  à 
l’étranger  sont  incomplètes  à  bien  des  points  de  vue. 

L’insuffisance  de  documents  porte  particuliérement  sur  les  examens  de  pièces 
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fraîches.  C’est  pourquoi,  avant  de  procéder  à  un  examen  anatomo-pathologique 
plus  complet  de  ce  cas,  nous  avons  jugé  intéressant  d’apporter  à  la  Société  les 
pièces  suivantes,  en  ne  relevant  que  les  malformations  les  plus  apparentes  : 

1"  Tête.  —  Sur  ce  crâne  appartenant  à  un  sujet  de  52  ans,  on  trouve  la  fonta¬ 
nelle  antérieure  encore  largement  ouverte,  comblée  par  une  membrane  mince 
qui  n’adhére  fortement  ni  aux  plans  cutanés,  ni  à  la  dure-mère.  Les  autres  fon¬ 
tanelles  sont  obturées,  mais  au  niveau  de  la  suture  lambdoïde  et  même  de  la 
suture  interpariétale,  il  existe  de  très  nombreux  os  wormiens. 

Le  diamètre  transversal  maximum  de  la  base  du  crâne  dépasse  de  5  milli¬ 
mètres  Iç  diamètre  antéro-postérieur,  et  lui  donne  l’aspect  bracbycéphalique  le 
plus  marqué. 

L’étage  moyen  de  la  base  crânienne  fait  une  forte  saillie  au-dessus  des  autres 
points  de  la  base.  La  synostose  qui  unit  l’apophyse  basilaire  de  l’occipital  au 
corps  du  sphénoïde  forme  en  haut  une  saillie  angulaire  très  prononcée,  au 
niveau  do  laquelle  il  existe  une  petite  tumeur  osseuse  (chordome  de  Virchow). 

Les  apophysés  mastoïdes  sont  très  effacées. 

Au  niveau  de  la  face  il  faut  noter  un  prognathisme  marqué  avec  d’énormes 
irrégularités  d’implantation  des  dents.  L’apophyse  zygomatique  est  séparée  de 
l’os  molaire  de  chaque  côté  par  un  hiatus  de  7  à  8  millimètres.  Les  os  propres 
du  nez  ne  viennent  à  l’union  sur  la  ligne  médiane  qu'à  3  millimètres  de  la 
racine.  La  voûte  palatine  est  très  fortement  ogivale. 

Les  muscles  de  la  région  :  peauciers  de  la  face,  masticateurs,  muscles  du  cou 
étaient  très  bien  développés. 

2"  Ceinture  scapulaire.  —  La  clavicule  droite  n’est  représentée  que  par  une 
petite  tige  osseuse  de  63  millimètres  de  long,  rattachée  en  dedans  au  sternum, 
et  en  dehors  à  l’acromion  par  des  trousseaux  fibreux,  et  plus  rapprochée  du 
sternum  que  de  l’acromion.  Par  contre,  la  clavicule  gauche  est  à  peu  près  nor¬ 
male  dans  sa  forme  'et  sa  courbure;  seule  manque  de  ce  côté  l’épiphyse  de 
l’extrémité  sternale.  Pas  de  ligament  interclaviculaire. 

A  noter,  au  niveau  de  l’articulation  scapulo-huméralc  droite,  une  diminution 
notable  dans  l’étendue  de  chacune  des  deux  surfaces  articulaires,  très  apparente 
par  rapport  à  celle  du  côté  gauche. 

Pour  ce  qui  a  trait  aux  muscles  prenant  insertion  sur  la  ceinture  scapulaire, 
on  remarque  qu’à  droite  les  chefs  claviculaires  du  slerno-mastoïdien,  du  tra¬ 
pèze,  du  deltoïde  et  du  grand  pectoral,  s’insèrent  avec  leur  épaisseur  normale, 
en  partie  sur  la  tige  osseuse  claviculaire,  en  partie  sur  les  ponts  fibreux,  qui 
constituent  ainsi  des  intersections  aponévrotiques  aux  fibres  de  ces  muscles. 

A  gauche,  ces  muscles  s’insèrent  normalement.  Des  deux  côtés  les  muscles 
sous-claviers  sont  très  bien  dévelopçés,  particulièrement  à  droite. 

3“  Cerveau  et  moelle.  —  Le  cerveau  est  beaucoup  plus  large,  beaucoup  plus 
étalé  que  le  cerveau  d’un  brachycéphale  normal.  La  protubérance  est  énorme, 
ses  dimensions  sont  dans  tous  les  sens  augraentéesetdépassent  d’un  tiers  celles 
d’une  protubérance  normale. 

La  moelle  présente  une  cavité  centrale  syringomyélique  très  marquée  ;  le 
diagnostic  de  syringomyélie  a,  du  reste,  été  fait  pendant  la  vie,  en  raison  de 
l’existence  de  la  •  main  en  pince  »  décrite  par  Pierre  Marie  et  Guillain. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 
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U.N  C.4S  DE  NÉVROSE  SINGULEÈRE  FAMILIALE  (MYOCLONIE) 

AVEC  GLYCOSURIE  ET  CRISES  ÉPILEPTIFORMES  (1) 

E.  Lenoble,  et  E.  Aubineau, 

médecin  de  THôpital  civil  ophtalmologiste  de  l’Hôpital 

de  Brest.  civil  do  Brest. 

Nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  un  cas  de  névrose  singulière 
que  nous  avons  vu  se  développer  et  se  modifier  sous  nos  yeux  pendant  six 
années  consécutives.  Nous  pensons  qu’il  s’agit  d’une  myoclonie  à  allures  particu¬ 
lières  et  nous  exposerons  les  raisons  qui  paraissent  militer  en  faveur  de  cette 
conception.  Nous  ferons  observerver  tout  de  suite  que  ces  arguments  sont 
d’ordre  essentiellement  clinique,  l’examen  histologique  des  divers  appareils 
n’ayant  rien  montré  d’anormal.  Mais  ici  encore,  le  symptôme  capital  des  myo¬ 
clonies,  le  tremblement  bien  qu’atténué  et  transitoire,  nous  permet,  semble-t-il, 
l’afiirmalive.  Enlin,  nous  verrons  qu’il  s’agit  d’une  affection  ayant  frappé  plu¬ 
sieurs  membres  de  la  même  famille  avec  des  allures  différentes  pour  chacun 
d’eux,  mais  dont  les  diverses  variétés  se  rattachent  entre  elles  par  quelques-uns 
des  signes  observés. 

OssEnvATioN.  —  Sommaire.  —  üébîtt  à  l'âge  de  3  ans  par  des  maux  de  télé  et  de  la  pohj- 
dipsie.  A  14  ans,  stigmates  de  dégénérescence.  Exagération  des  réflexes,  vei'lige  rotatoire, 
tremblement  des  mains  et  des  doigts,  crises  épileptiformes  avec  projection  par  terre. 

A  17  ans,  apparition  d’une  glycosurie  permanente  avec  persistance  ou  exagération  des 
signes  précédents. 

Mort  à  19  ans  de  tuberculose  pulmonaire.  Absence  absolue  d'alterations  macroscopiques 
ou  histologiques  des  divers  appareils. 

Sal...  Marie-Claudine.  Le  père  est  mort  à  57  ans  d’un  cancer  à  l’estomac.  La  mère, 
actuellement  âgée  de  52  ans,  est  bien  portante.  Le»  grands-parents  étaient  bien  portants, 
me.is  un  frère  ,du  père  est  mort  d’un  cancer  dans  la  bouche,  une  tante  paternelle  tous- 

(1)  Communication  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  1"  juillet  1909. 
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serait;  un  oncle  maternel  est  mort  de  la  poitrine.  Il  n’y  a  pas  de  consanguinité  chez  les 
l)arents. 

Un  frère  aîné  du  sujet  a  fait  à  l’ùge  de  3  ans,  une  maladie  à  la  suite  de  laquelle  il 
présenta  de  la  polydipsie,  buvant  de  6  à  7  litres  d'eau  par  jour.  Ce  frère  a  été  vu  par 

Morvan  (de  Lannilis)  en  1889  à  une  seule  reprise.  Au  cours  do  la  maladie  il  fit  trois 

attaques  épihiptil'ormes  à  15  jours  ou  3  semaines  d’intervalle.  Il  se  plaignait,  lui  aussi, 
de  violents  maux  de  tète;  à  la  suite  de  la  troisième  attaque,  il  resta  dans  le  coma  et 

mourut  an  bout  do  3  jours  à  l’age  de  22  ans. 

Il  existe  3  autres  enfants  :  un  fils  de  19  ans,  bien  constitué,  mais  atteint  de  nystag- 
raus-myoelonie;  il  est  actuollenicnt  marin.  Une  fille  do  9  ans  qui  aurait  depuis  une 
année  environ  des  crises  nerveuses,  au  cours  desquelles  elle  n’écume  pas,  mais  qui  s’ac- 
compagneraient  parfois  de  pertes  de  connaissance. 

Elle-même  a  fait  à  l’ége  de  2  à  3  ans  une  affection  indéterminée  qui  a  duré  3  semaines 
et  ne  s’est  pas  accompagnée  de  fièvre:  elle  n’était  pas  rouge  et  n’a  pbs  pelé  au  moment 
de  la  convalescence.  Cette  alfection  a  déterminé  de  violents  maux  de  tête  qui  persistent 
depuis  lors  :  c’est  depuis  qu’elle  boit  de  7  à  8  litres  d’eau  par  jour,  son  appélit  n’est  pas 
extrêmement  exagéré,  mais  elle  urine  beaucoup.  Ces  maux  de  tête  reviennent  à  peu  près 
tous  les  jours,  leur  violence  est  variable,  ils  peuvent  être  intenses  ou  peu  marqués.  Ils 
peuvent  s’accompagner  de  cauchemars  la  nuit.  Parfois  même,  le  sujet  a  des  vomisse¬ 
ments  nocturnes. 

Elle  n’a  jamais  été  autrement  malade:  elle  n’a  jamais  eu  d'œdème  des  jamlies,  mais 
parfois  elle  a  de  la  dilficultc  à  ouvrir  les  yeux  le  matin. 

Depuis  l’égc  de  7  à  8  ans,  la  vue  a  baissé  d’abord  lentement,  mais  surtout  depuis 
l’âge  de  10  ans. 

PnuMiEn  EXAMEN  LE  25  AviiiL  1901.  —  Lc  sujet  est  âgé  de  14  ans.  C’est  une  fille  assez 
bien  développée  mais  qui  n’est  pas  foi  mée.  Elle  ])résente  cependant  quelques'signes  de 
puberté,  un  peu  do  poil  au  pubis.  Le  visage  et  le  crâne  sont  assez  bien  conformés.  La 
dentition  assez  bonne  à  la  mâchoire  inférieure,  est  défectueuse  à  la  mâchoire  supérieure 
où  les  deux  incisives  médianes  sont  larges,  crénelées  et  rugueuses.  La  canine  gauche 
est  déjetée  en  arrière,  la  droite  est  cariée,  le  palais  est  excave  légèrement.  Los  oreilles 
sont  assez  bien  faites.  L’expression  de  lafigiiro  est  normale.  Il  n’y  a  pas  de  déviation  de 
la  colonne  vertébrale,  pas  d’atrophie  musculaire,  pas  de  pied  bot.  La  force  musculaire 
est  médiocre.  La  malade  parle  en  hésitant.  Sa  voix  est  monotone,  elle  ne  présente  pas 
d’accentuation  terminale  des  mots.  L’intelligence  est  moyenne,  le  sujet  comprend  peu 
le  français.  Elle  a  pu  cependant  apprendre  facilement  à  lire  et  à  écrire. 

Il  n’y  a  pas  de  troubles  de  la  sensibilité,  pas  de  thermoesthésie. 

Les  réflms  jiatellaires  sont  exagérés  avec  trépidation  épileptoïde.  Tous  les  réllexes 
des  membres  supérieurs  sont  exagérés  ainsi  que  le  réflexe  massétérin.  Il  n’y  a  pas  de 
signe  de  Babinski.  Pas  do  signe  de  Romberg. 

Les  mains  sont  maladroites  et  laissent  assez  facilement  échapper  les  objets,  cepen¬ 
dant  elle  peut  exécuter  quelques  mouvements  délicats,  comme  le  fait  de  ramasser  une 
carte. 

Il  existe  du  vertige  rotatoire  et  du  dérobement  des  jambes.  Mais  II  n’y  a  pas  de 
troubles  sphinctériens;  au  contraire,  le  frère  aîné  urinait  au  lit  et  dans  son  pantalon,  ce 
que  la  mère  attribue  à  ce  qu’à. l'école  il  ne  pouvait  facilement  sortir. 

Le  sujet  présente  un  très  léger  mouvement  intentionnel  des  mains,  mais  surtout  du 
tremblement  transversal  des  doigts.  La  marche  est  assez  facile,  mais  des  chutes  sont 
possibles.  Le  sujet  aurait  eu  une  attaque  nerveuse  à  l’église  un  jour  d’enterrement,  elle 
attribue  ce  fait  à  la  fatigue,  qui  du  reste  se  produit  facilement  chez  elle.  Elle  se  plaint 
encore  de  maux  de  tête  .sur  lesquels  nous  avons  insisté  plus  haut,  de  vomissements  ali¬ 
mentaires  se  produisant  facilement,  de  vertiges  en  particulier  après  la  fatigue,  elle  mar¬ 
cherait  en  titubant. 

Les  urines  ne.  renferment  ni  surrr,  ni  aibnminr. 

Le  35  juillet  1901.  —  Les  maux  de  tête  seraient  moins  violents.  Us  se  sont  accompa¬ 
gnés  d’un  vertige  rotatoire  au  cours  duquel  le  sujet  a  été  projeté  à  deux  reprises  sur  le 
sol,  sans  perte  de  connaissance,  sans  écume  de  la  bouche.  Il  n’y  pas  eu  de  vomisse¬ 
ments.  La  polydipsie  est  toujours  la  même.  La  céjihalalgio  siège  dans  la  région  de  la 
nuque. 

Elle  avait  des  sueurs  profuscs  la  nuit  et  le  jour,  mai.s  surtout  pendant  le  jour.  Malgré 
la  chaleur,  les  mains  sont  violettes  et  la  malade  se  |)laint  du  froid,  les  doigts  sont  agités 
du  tremblement  transversal;  mais  il  n’existe  pas  de  tremblement  intentionnel,  bien  que 
la  mère  prétende  qu’elle  répand  une  partie  du  liquide  dans  l’action  de  boire. 
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Les  symptômes  précédemment  signalés  subsistent,  mais  le  sujet  insiste  surtout  sur  la 
sensation  du  froid  qu’elle  éprouve,  bien  que  d’autre  part  elle  prétende  se  sentir  très  fati¬ 
guée  par  la  clialenr. 

SG  juin  1902.  —  Les  maux  de  tête  sont  moins  forts,  ils  ont  tendance  à  so  localiser 
à  la  nuque.  Depuis  sa  dernière  visite,  le  sujet  est  tombé  à  trois  reprises,  mais  il  semble 
que  ces  chutes  soient  dues  à  des  heurts  sur  les  pierres.  Le  sujet  a  ses  règles  depuis  4  ou 
S  mois  ;  les  époques  se  sont  établies  normalement  et  sont  régulières.  L’état  reste  le  même. 

9  jaiivinr  1903.  —  Le  sujet  se  plaint  do  douleurs  siégeant  dans  le  côté  droit  de  la 
tête  avec  exagération  de  temps  à  autre. 

Elle  boit  de  8  à  9  litres  d’eau  par  jour.  Elle  urine  beaucoup.  Elle  se  plaint  de  cauche¬ 
mars  la  nuit.  Elle  est  réglée  régulièrement  depuis  un  an.  Appétit  assez  bon.  Elle  se 
plaint  do  ressentir  jiarfois  des  douleurs  dans  les  jambes,  surtoutdu  côté  droit.  A  l’heure 
actuelle,  c’est  une  fille  assez  forte,  bien  conformée,  avec  tous  les  attributs  de  la  puberté 
(seins  développés,  poil  au  pubis,  etc.).  Sa  taille,  pieds  nus,  est  de  1  rn.  47.  Son  poids 
de  99  livres.  Ses  hanches  sont  bien  développées.  Elle  ne  présente  pas  de  troubles  tro¬ 
phiques,  pas  d’altérations  du  système  osseux,  pas  de  ganglions.  Elle  entend  bien,  elle 
reconnaît  les  couleurs.  Elle  a  la  nette  sensation  des  odeurs  mauvaises  :  acide  chlorhy¬ 
drique,  acide  acétique,  etc.  Elle  se  plaint  toujours  de  céphalalgie  siégeant  dans  les  régions 
temporale  et  occipitale  droites.  Elle  ne  présente  pas  de  troubles  delà  déglutition,  cependant 
elle  prétend  s’étrangler  si  elle  boit  trop  vite.  Les  réflexes  sont  partout  exagérés,  surtout 
du  côté  droit  avec  ébauche  de  clonus  du  pied  de  ce  côté,  mais  pas  do  signe  de  Babinski. 
La  force  musculaire  est  conservée,  il  n’y  a  pas  do  troubles  trophiques,  pas  de  troubles 
de  la  sensibilité,  mais  le  sujet  a  fait  encore  trois  chutes,  ce  qu’elle  attribue  à  ce  qu’elle  y 
voit  mal.  Les  extrémités  sont  violacés,  peut-être  avec  une  certaine  prédominance  à 
droite  :  le  sujet  so  plaint  du  froid  et  éprouve  sans  cesse  des  frissons.  Elle  a  du  tremble¬ 
ment  des  mains  et  des  doigts.  Les  autres  signes  persistent  sans  modification,  en  particu¬ 
lier  il  y  a  toujours  du  vertige  rotatoire. 

Le  sujet  fut  revu  à  diverses  reprises,  les  mêmes  signes  persistèrent  sans  modification. 
Mais  en  4904,  les  urines  qui  jusque-là  no  renfermaient  ni  sucre  ni  albumine,  présentèrent 
une  abondante  proportion  de  sucre  qui  se  maintint  jusqu’à  la  mort.  Elle  eut  en  outre  des 
crises  épileptiformes  qui  se  répétèrent  assez  fréquemment  et  au  cours  desquelles  elle  se 
mordait  la  langue  ou  les  joues.  En  mars  1906,  elle  demande  à  entrer  à  l’hôpital  pour  un 
papillome  (?)  do  la  joue  droite  qui  résultait  de  morsures  répétées  consécutives  à  des 

Ce  néoplasme,  opéré  par  notre  collègue  le  docteur  Civel,  avait  le  volume  d’une  grosse 
noix.  Malheureusement  la  pièce  fut  perdue  et  ne  put  être  examinée  histologiquement. 

Etat  en  mars  1906.  —  Malade  bien  constituée,  assez  vigoureuse,  mais  ayant  maigri 
depuis  quelques  mois.  Le  visage  est  violacé.  Il  existe  de  l’inégalité  pupillaire,  la  pupille 
droite  étant  plus  large  que  la  gauche. 

Lorsque  la  malade  est  déshabillée,  le  corps  est  agité  d’un  tremblement  généralisé  qui 
souvent  persiste  malgré  la  chaleur  du  lit.  Elle  est  du  reste  très  frileuse  et  ses  extrémi¬ 
tés  sont  constamment  froides  et  violacées. 

La  soif  est  violente  et  depuis  2  à  3  ans  elle  boit  de  14  à  16  litres  d’eau  par  jour.  Elle 
a  appris  à  lire  et  à  écrire,  mais  sa  vue  s’est  tellement  ali'aiblie  depuis  2  ans  qu’elle  ne  lit 
et  n’écrit  que  difficilement.  Elle  urine  au  lit  depui.s  un  an. 

Depuis  5  mois,  elle  amaigri  beaucoup  et  se  plaint  d’une  sensation  de  brûlure  à  l’esto¬ 
mac.  II  existe  un  fort  clapotement  gastrique  et  intestinal.  Sa  dentition  est  assez  bonne 
(à  part  les  malformations  signalées  plus  haut),  mais  elle  a  perdu  trois  dents  qui  se  sont 
cariées  depuis  peu  et  qu’on  a  dû  arracher,  sans  que  l’ablation  ait  déterminé  de  signes 
d’hémophilie.  La  voûte  palatine  et  la  gorge  ne  présentent  rien  d’anormal. 

Le  cœur  a  ses  liniites  normales  et  ne  présente  aucun  signe  morbide;  le  pouls  radial 
égal  des  deux  côtés,  bat  à  75  reprises  par  minute.  L'appareil  respiratoire  n’a  rien  pré¬ 
senté  d’anormal,  à  l'examen,  sauf  dans  les  10  derniers  jours,  où  les  poumons  étaient 
remplis  de  gargouillements.  Le  nombre  de  respirations  par  minute  égale  17  sans  aucun 
rythme  spécial. 

Les  réflexes  tendineux  sont  partout  exagérés  sans  trépidation  épileptoïde  du  pied  ni 
phénomène  de  Babinski.  Réflexes  cutanés  indifférents.  La  cornée  est  sensible  au  toucher, 
le  réflexe  pharyngien  est  conservé. 

La  quantité  d’urine  émise  en  24  heures  est  de  12  à  16  litres,  avec  une  forte  propor¬ 
tion  de  sucre.  Pendant  les  derniers  temps  de  son  séjour  à  l’hôpital,  la  malade  qui 
maigrissait  tous  les  jours,  s’affaiblit  et  mourut  au  milieu  dos  phénomènes  asphyxiques. 

Examen  des  yedx.  —  Il  n’y  a  pas  de  nystagmus.  Les  pupilles  réagissent  faiblement 
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mais  nettement  à  la  lumière.  La  pupille  droite  est  plus  dilatée  que  la  gauche.  La  vision 
de  l’œil  droit  est  aussi  plus  mauvaise. 

0  —  D  —  V  —  compte  les  doigts  à  0  m.  50. 

0  —  G  —  V  zr  doigts  comptés  à  2  mètres. 

Fond  d’œil  z=  atrophie  partielle  des  deux  papilles,  la  moitié  externe  a  une  teinte  blanc 
nacrée.  La  moitié  interne  est  encore  vascularisée  (27  avril  1904). 

Le  12  avril  1901.  —  On  avait  remarqué  une  atrophie  double  incomplète  du  nerf 
optique  plus  accentuée  à  droite. 


V  —  G  —  V=  — 
6 


Eh  mars  1906.  —  Atrophie  double  du  nerf  optique. 

Réactions  pupillaires  très  faibles. 

V  —  O  -  D  =  doigts  vus  à  0  m.  50. 

V  —  O  —  G  —  doigts  vus  à  0  m.  75. 

Inégalité  pupillaire  jirohablement  duo  à  la  didéronce  do  vision  dos  yeux. 

Examen  des  iiniNE.s  i'iiativcé  le  19  maiis  1906  par  M.  Le  Bail.  —  Volume  ;  12  litres  par 
24  heures. 

Couleur  :  incolore. 

Aspect  :  transparent. 

Dépôt  :  insignifiant. 

Odeur  :  normale. 

Réaction  :  acide. 

Densité  :  1006. 

Acidité  évaluée  en  Ilel  :  0  gr.  32  par  litre. 

Matériaux  dissous  fixes  :  13  graninies  par  litre. 

Résidu  minéral  :  3  grammes  par  litre. 

Résidu  organique  :  10  grammes  par  litre. 

Chlores  et  chlorures  évalués  en  NaCl  ;  0  gr.  93  par  litre. 

Phosphates  évalués  en  acide  phosph,  anhydre  :  0  gr.  22  par  litre. 

Eléments  azotés.  Urée  :  2  grammes  par  litre. 

Acide  urique  :  0  gr.  05  par  litre. 

Eléments  anormaux.  —  Albumine  :  néant. 

Sucre  ;  7  gr.  14  par  litre. 

Pigments  biliaires  :  néant. 

En  résumé  :  urine  sucrée  à  volume  énorme  expliquant  la  faible  densité  et  le  peu  do 
matériaux  tant  azotés  que  minéraux  qu’on  y  rencontre. 

Ecriture.  —  Nous  avons  parlé  à  plusieurs  reprises  du  tremblement  des  doigts  signalés 
chez  notre  sujet.  Voici  deux  exemplaires  de  son  écriture  datés  do  1901  et  de  1903  où  ce 
tremblement  s'affirme. 


Autopsie  pratiquée  12  heures  après  la  mort.  —  Cadavre  amaigri  sans  infiltration. 
Ouverture  du  thorax.  Cœur  petit  à  myocarde  fiasque  et  décoloré.  Plaques  d’athérome 
légères  sur  la  mitrale  et  sur  l’aorte,  l’oids  de  l’organe  ;  195  grammes. 

Poumons.  —  Quelques  ganglions  volumineux  se  voient  au  niveau  du  hile  du  poumon 
gauche.  Le  poumon  gauche  présente  quelques  adhérences  du  sommet  :  à  l’ouverture,  il 
présente  de  petites  cavernules  au  sommet,  le  reste  est  infiltré  de  tubercules  à  divers 
degrés  de  développement.  Il  y  a,  en  outre,  de  l’œdème  passif.  Le  poumon  droit  est  normal. 

Abdomen.  —  Hein  gauche,  poids  :  200  grammes.  Il  est  gros  et  blanchétre,  les  étoiles 
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de  Verheyen  sont  très  marquées.  Les  deux  substances  sont  congestionnées.  Le  rein 
droit  présente  les  mêmes  altérations,  son  poids  est  de  19S  grammes. 

La  rate  est  congestionnée,  sa  pulpe  est  noire.  Poids  ;  153  grammes. 

Le  foie  pèse  1 450  grammes.  Il  a  l'aspect  du  foie  gras.  On  y  trouve  une  congestion  des 
veines  sus-hépatiques.  On  constate  à  sa  surface  quelques  plaques  blanchêtres  pénétrant 
légèrement  dans  la  profondeur.  La  bile  présente  une  coloration  jaunâtre. 

Le  pancréas  ne  présente  pas  d’altérations  macroscopiques. 

L’utérus  est  extérieurement  normal.  L’estomac  est  très  distendu.  Le  gros  intestin  est 
ptosé.  Les  ovaires  paraissent  sains. 

L’encéphale  et  la  moelle  ont  été  conservés  :  ils  ne  présentent  pas  d’altérations  appa¬ 
rentes.  Le  poids  de  l’encéphale  est  de  1  070  grammes.  L’encéphale  est  plus  petit  que 
normalement. 

Examen  microscoi'Iqce  des  organes.  —  Fixation.  Liquide  de  Dominici.  Inclusion  paraf¬ 
fine.  Coloration  ;  éosine,  liématoxyline.  Eosine,  hématéine  acide.  Bleu  de  Unna. 

Reins.  —  Il  n’existe  pas  d’altération  des  tubes,  ni  des  glomérulcs.  Mais  on  constate 
un  léger  degi’é  de  congestion  des  vaisseaux;  les  vaisseaux  des  gloméruies  et  les  capil¬ 
laires  situés  entre  les  tubes  sont  gorgés  de  sang. 

Foie.  —  Los  cellules  sont  normales,  mais  les  espaces  de  Kiernan,  les  veines  su«-hépa- 
tiques,  et  les  capillaires  radiés  sont  gorgés  de  sang. 

Le  pancréas  ne  présente  pas  d’altérations. 

Rate.  —  Les  éléments  du  tissu  lymphoïde  sont  très  abondants.  Il  n’existe  pas  de  réac¬ 
tion  myéloïde. 

Cœur.  —  La  libre  musculaire  cardiaque  ne  présente  pas  d’altérations.  Les  artères  et 
les  veines  sont  normales. 

tivaircs.  —  Les  follicules  de  de  Graaf  compris  dans  la  coupe  étaient  vides  de  leur 
contenu.  Le  reste  de  l’organe  parait  absolument  sain. 

En  somme,  à  part  un  degré  plus  ou  moins  prononcé  de  congestion  probablement  ago- 
niqiHL  les  organes  examinés  étaient  absolument  sains. 

L’examen  microscopique  du  sjislénie  nerveux  a  été  pratiqué  par  notre  ami  le  docteur 
Nageotte,  clief  du  laboratoire  do  M.  le  docteur  Babinski.  La  coloration  employée  a  été  la 
méthode  de  Pal.  Cet  examen  est  resté  absolument  négatif  ;  les  coupes  du  bulbe,  de  la 
protubérance,  du  cervelet  et  de  l’écorce  cérébrale  n’ont  rien  montré  d’anormab 

Nerf  optique.  —  Le  stroma  collagène  est  épaissi  et  il  existe  des  boules  noires  qui  sont 
vraisemblablement  liées  à  une  dégénération  des  fibres.  Ces  boules  sont  également  répar¬ 
ties  sur  toute  la  .surface;  il  n’y  a  pas  de  localisation  et  les  lésions  ne  portent  pas  do 
cachet  spécial  qui  permette  de  les  rattacher  à  quoi  que  ce  soit.  Les  coupes  ont  été  trai¬ 
tées  par  le  Marclii  et  colorées  au  Van  Gieson; 


En  résumé,  un  sujet  à  antécédents  héréditaires  et  collatéraux  très  chargés, 
présente  depuis  sa  première  enfance  et  sans  cause  bien  définie,  une  polydipsie 
progressivement  croissante,  des  maux  de  tète  accompagnés  de  vertiges  à  forme 
rotatoire,  de  l’exagération  des  réflexes  surtout  des  membres  inférieurs,  du 
tremblement  parfois  généralisé,  parfois  localisé  à  un  segment  de  membre  pou¬ 
vant  alors,  quoique  grossièremenjt,  rappeler  les  allures  du  tremblement  inten¬ 
tionnel,  des  crises  épileptiformes  revenant  à  intervalle  assez  éloigné.  En  même 
temps  la  vue  baissait  peu  à.  peu  par  suite  d’une  lésion  grave  et  progressive  du 
fond  d’œil.  Enfin  dans  les  urines,  qui  n’avaient  d’abord  présenté  de  remarquable 
que  leur  abondance,  se  montrait  une  glycosurie  de  moyenne  abondance  qui 
s’installa  d’une  façon  définitive  jusqu’à  la  mort.  A  l’autopsie,  on  ne  constatait 
qu’une  diminution  dans  le  volume  de  l’encéphale  pesant  1  070  grammes  au  lieu 
de  1  256,  poids  moyen  chez  la  femme.  L’examen  approfondi  du  système  ner¬ 
veux,  pratiqué  par  un  histologiste  delà  valeur  de  M.  Nageotte,  ne  permettait  de 
surprendre  aucune  lésion,  et  la  sclérose  du  nerf  optique  était  banale.  Les  appa¬ 
reils  examinés  avec  les  techniques  modernes  les  plus  parfaites  ne  laissaient  voir 
que  des  altérations  communes  et  sans  aucune  signification. 

L’ensemble  des  signes  cliniques  présentés  du  vivant  du  sujet  en  faisait  un 
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syndrome  du  mésencéphalc.  Toutefois,  il  est  à  signaler  que  jamais  nous  n’avons 
constaté  chez  Claudine  S...,  de  nystagmus,  ni  de  mouvements  nystagmiformcs. 
Mais  la  présence  du  vertige  rotatoire,  des  crises  épileptiformes,  du  tremblement 
tantôt  généralisé  à  l’ensemble  du  corps  sous  l’influence  du  froid,  parfois  res¬ 
treint  aux  doigts  ne  nous  paraissait  pas  laisser  de  doute  sur  la  région  intéressée 
de  l’axe  cérébro-spinal.  .Nous  croyons  encore  à  l’heure  actuelle  et  malgré  l’ab¬ 
sence  de  toute  altération  nécropsique,  que  c’est  dans  cette  région  que  dans  les 
cas  ultérieurs  analogues,  les  techniques  de  l’avenir  permettront  de  constater  la 
lésion  initiale. 

Il  importe  d’attirer  l’attention  sur  le  caractère  familial  de  l’affection  de  Clau¬ 
dine  S...  Un  frère,  vu  par  Morvan  (de  Lannilis),  semble  avoir  présenté  une 
affection  analogue  avec  une  évolution  remarquable  par  sa  rapidité  et  par  la 
brusquerie  d’apparition  des  phénomènes  ultimes.  Nous  n’avons  pu  nous  procu¬ 
rer  de  renseignements  sur  ce  cas  intéressant.  Un  frère,  actuellement  vivant  et 
bien  portant,  est  atteint  de  la  variété  de  maladie  nerveuse  que  nous  avons 
décrite  sous  le  nom  de  nystagmus-mijoclonie,  dont  nous  avons  rapporté  ici  même 
quelques  exemples  et  meme  un  examen  nécropsique.  Une  sœur  plus  jeune  est 
atteinte  de  crises  épileptiformes. 

Un  nous  basant  sur  l’ensemble  des  signes  et  principalement  sur  les  modalités 
du  tremblement  survenant  sous  l’influence  d’une  excitation  extérieure,  nous 
croyons  pouvoir  être  autorisés  à  considérer  Claudine  S...  comme  atteinte  d’une 
variété  de  myoclonie  très  particulière,  probablement  très  rare,  à  caractères  spé¬ 
ciaux  provenant  peut-être  de  la  localisation  sur  le  mésocéphale  du  substratum 
anatomique  encore  inconnu  des  myoclonies. 

Comme  dans  les  myoclonies,  il  a  été  impossible  de  constater  au  microscope 
la  moindre  altération  du  système  nerveux.  Nous  n’attachons  en  effet  qu’une 
importance  médiocre  au  moindre  volume  de  l’encéphale,  le  sujet  n’étant  âgé 
que  de  Ib  ans  au  moment  de  sa  mort.  Et  nous  pensons  que  la  banale  sclérose 
du  nerf  optique  ne  se  rattache  qu’indirectement  à  la  maladie  fondamentale  et 
doit  être  placée  sous  l’inlluence  d'une  cause  étrangère,  peut-être  le  diabète 
symptomatique  de  son  affection  nerveuse.  A  ce  sujet,  peut-être  notre  observa¬ 
tion  apportera-t-elle  un  argument  en  faveur  des  auteurs  qui  se  demandent  si  ce 
que  nous  appelons  des  névroses  ne  seraient  pas  placées  sous  la  dépendance  d’al¬ 
térations  fonctionnelles,  peut-être  d'origine  congénitale,  des  glandes  dont  l’éla¬ 
boration  défectueuse  retentirait  sur  le  système  nerveux  central. 

Comme  dans  les  myoclonies,  le  syndrome  s’est  développé  chez  un  sujet  possé¬ 
dant  des  stigmates  de  dégénérescence.  .Nous  partageons  à  ce  point  de  vue  l’opi¬ 
nion  de  notre  maître,  le  professeur  Raymond,  opinion  admise  également  par 
notre  ami,  le  professeur  Mirallié  (de  Nantes),  qui  fait  des  myoclonies  un  groupe 
morbide  complexe  greffé  sur  un  fond  de  dégénérescence. 

Comme  il  est  possible  de  le  voir  dans  les  myoclonies,  certains  réflexes  tendi¬ 
neux  sont  exagérés.  Enfin  le  sujet  est  d’une  vieille  famille  bretonne,  argument 
qui  nous  paraît  d’une  grande  valeur. 

Comme  dans  les  myoclonies  encore,  nous  assistons  à  des  modifications  dans 
les  carajetères  du  symptôme  fondamental,  le  tremblement;  c’est  ainsi  que 
l’ébauche  de  clonus  du  pied,  signalé  au  début  de  l’observation,  n’existait  plus  aux 
examens  ultérieurs.  C’est  ainsi  encore  «lue  même  au  fort  de  l’été,  le  sujet,  par¬ 
ticuliérement  sensible  au  froid,  dévêtu  dans  une  salle  d’examen  â  température 
élevée,  ou  découvert  dans  son  lit,  était  agité  d’un  tremblement  généralisé  d’am¬ 
plitude  notable. 
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Mais  le  syndrome  myoclonie  revêt  ici  une  caractéristique  particulière  du  fait 
de  quelques  symptômes  surajoutés  et  que  l’on  ne  constate  pas  d’ordinaire  dans 
ce  groupe  morbide.  C’est  d’abord  la  polydipsie,  accompagnée  de  polyurie  et  plus 
tard  de  glycosurie.  Mais  de  pareilles  modifications  dans  le  métabolisme  urinaire 
ne  sont  pas  faits  pour  réduire  à  néant  notre  manière  de  voir.  Morvan  (de  Lan- 
nilis)  a  signalé  dans  sa  chorée  fibrillaire,  qui  n’est,  de  son  aveu  meme,  qu’une 
myoclonie,  la  possibilité  de  l’albuminurie  qu’il  considère  comme  faisant  partie 
constituante  de  son  syndrome  et  il  la  place  sous  la  dépendance  d’un  trouble 
des  vaso-moteurs  provenant  directement  de  la  maladie  nerveuse.  Lundborg 
d’Upsala,  dans  son  important  ouvrage  sur  l’épilepsie-myoclonie  progressive 
(1903),  parle  de  la  possibilité  d’albuminurie  et  d’indicanurie. 

11  n’est  pas  jusqu’aux  crises  épileptiformes  elles-mêmes  qui  ne  se  rencontrent 
dans  ce  vaste  groupe  morbide.  Nous  en  avons  signalé  des  cas  dans  le  nystag- 
mus-myoclonie  et  il  existe  une  variété  particulière  de  myoclonies  dont  ces  atta¬ 
ques  forment  pour  ainsi  dire  la  base  fondamentale,  c’est  l’Unverriclil’s  Myoclonie. 

Nous  attachons  une  importance  particulière  à  l’absence  de  nyslagmus  que  nous 
n’avons  jamais  observé  dans  les  nombreux  et  divers  examens  pratiqués  chez 
Claudine.  Nous  avons  fait  de  ce  symptôme  la  partie  la  plus  importante  de  la 
variété  particulière  par  nous  décrite  en  1906  sous  le  nom  de  nystagmus-myo- 
clonie.  Mais  il  est  intéressant  de  constater  que  si  ce  signe  manquait  chez  Clau¬ 
dine,  il  existe  chez  un  de  ses  frères  notoirement  atteint  de  ce  syndrome.  On 
peut  en  conclure  que  les  divers  types  de  myoclonies,  si  tranchées  qu’elles 
paraissent  être  par  ailleurs,  se  confondent  et  se  fusionnent  pour  constituer  un 
groupe  complexe  et  déjà  touffu.  Nous  pensons  que  le  type  clinique  si  particu¬ 
lier  que  nous  faisons  connaître  aujourd’hui  en  présente  un  aspect  inédit  dont 
la  caractéristique  est  vraisemblablement  son  excepüonnelle  rareté,  puisque 
nous  n’en  avons  observé  qu’un  exemple  et  qu’à  notre  connaissance  il  n’en  existe 
pas  d’autre  observation  dans  la  littérature  médicale. 


II 


UN  CAS  UE  MALADIE  DE  l'ARElNSON  AVEC  SYNDROME  PSEUDO-BUL- 
RAIRE  ET  PSEUDO-OPin’ALMOPLÉGIQUE.  QUELQUES  CONSIDÉRATIONS 
SUR  LA  PATIIOCÉNIE  DE  CETTE  MALADIE  (1). 


A.  Janischewsky, 
privat-docent  do  l’IIniversité  d'Odessa. 

La  pathogénie  de  la  maladie  de  Parkinson  est  encore  obscure.  L’opinion  des 
auteurs  modernes  est  unanime  sur  un  point  :  la  paralysie  agitante  ne  peut  être 
considérée  comme  une  simple  névrose;  c’est  une  affection  organique.  Pourtant 
lès  données  sur  la  localisation  du  processus  morbide  sont  très  vagues. 

Et  je  crois  qu’i'  n’est  pas  un  point  du  système  nerveux'  qui  n’ait  été  indiqué 
comme  lieu  possiLle  de  la  localisation  morbide. 

(1)  Communication  faite  à  la  Société  médicale  de  l'Université  d’Odessa.  Séance  du 
18  31  mars  1909. 
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Étant  donné  l’absence  de  lésions  nettement  déterminées  du  système  nerveux 
central  dans  cette  maladie,  beaucoup  d’auteurs  tendent  à  admettre  son  origine 
myopathique.  D’autres  recherches  pourtant  semblent  démontrer  la  nature 
secondaire  des  lésions  musculaires. 

Brissaud,  dans  ses  Leçons  sur  les  maladies  nerveuses,  fut  le  premier  à  noter  en 
1894  la  ressemblance  des  symptômes  cliniques  de  la  maladie  de  Paricinson  avec 
ceux  des  paralysies  pseudo-bulbaires. 

Depuis,  cette  ressemblance  a  été  notée  dans  une  série  de  travaux. 

Alquier,  Compin,  Valéry,  Lévi  et  Jaquet,  Souques,  Buzzard  et  bien  d’autres 
auteurs  se  joignent  à  l’opinion  de  Brissaud  et  croient  qu’il  faut  chercher  des 
lésions  au-dessus  des  noyaux  des  nerfs  crâniens  toutes  les  fois  que  nous  avons 
constaté  des  phénomènes  bulbaires  au  cours  de  la  paralysie  agitante  ;  par 
contre  Oppenheim,  Bruns,  Mackintoseh  et  peut-être  itaymoad  localisent  les  lésions 
dans  les  noyaux  bulbo-protubérantiels. 

Récemment,  Maillard,  considérant  le  syndrome  bulbaire  comme  une  compli¬ 
cation  de  la  maladie  de  Parkinson,  émit  l’opinion  que  ce  syndrome  pouvait  être 
bulbaire  ou  pseudo-bulbaire. 

En  étudiant  de  prés  les  preuves  données  à  l’appui  de  chacun  de  ces  points  de 
vue,  on  est  frappé  de  constater  le  peu  d’importance  qu’on  attache  généralement 
dans  cette  discussion,  à  l'activité  réflexe  mésencéphalo  et  bulbo-prolubérantielle. 
L’activité  réflexe  est  pourtant  un  symptôme  pathognomonique  qui  permet  de 
trancher  la  question  dans  l’un  ou  dans  l’autre  sens.  En  effet  si,  en  présence  de 
phénomènes  bulbaires,  nous  constatons  une  altération  des  mouvements  volon¬ 
taires  et  l’intégrité  des  réflexes,  l’existence  de  lésions  sus-bulbaires  est  indu¬ 
bitable. 

Cependant,  la  question  de  l’activité  réflexe  dans  la  paralysie  agitante  a  sur¬ 
tout  été  soulevée  dans  la  littérature  au  point  de  vue  des  réflexes  médullaires. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés  ;  Car- 
rayrou,  Dufour  et  d’autres  auteurs  ont  observé  un  clonus  vrai  des  pieds.  Ray¬ 
mond  a  observé  un  cas  où  l’exagération  des  réflexes  accompagnait  le  signe  de 
Babinski.  Un  cas  semblable  a  été  relaté  par  Scherb.  Carrayrou  a  noté  le  signe 
de  Babinski  dans  deux  cas  sur  onze. 

Quant  à  l’étude  de  l’activité  réflexe  des  étages  supérieurs  de  l’axe  cérébro- 
spinal,  elle  n’a  pas  été  poussée  bien  loin  jusqu’ici.  Nous  n’avons  pu  trouver  que 
la  citation  du  cas  de  Bernhard  qui  a  observé  le  rire  forcé  chez  un  parkinsonien. 
A  l’occasion  de  cette  observation,  Oppenheim  fait  même  la  remarque,  qu’il  ne 
considère  pas  ce  symptôme  comme  caractéristique  de  la  paralysie  agitante. 

Dernièrement,  A.  Marie  el  Meunier  ont  observé  chez  des  parkinsoniens  une 
exagération  de  l’excitabilité  réflexe  sous  forme  de  l’augmentation  de  l’émotivité 
rappelant  l’état  psychique  des  malades  atteints  de  paralysie  pseudo-bulbaire. 

Le  cas  de  maladie  de  Parkinson  que  nous  allons  décrire  est  intéressant  en  ce 
sens  que  nous  pouvions  observer  des  phénomènes  réflexes  curieux  à  la  partie 
toute  supérieure  de  l’axe  cérébro-spinal.  De  plus,  ce  cas  permet  de,  faire  cer¬ 
taines  conclusions  sur  la  pathogénie  de  cette  affection  encore  si  peu  élucidée. 

La  malade  A...  (1),  Russe,  âgée  de  48  ans,  ménagère,  se  trouve  à  l’hôpital  civil  d’Odessa 
dans  le  service  des  incurables  de  M.  le  docteur  Menno  qui  m’a  graciousemont  autorisé  à 
prendre  son  observation. 

(1)  La  description  de  quelques  symptômes,  présentés  par  cette  malade,  a  été  faite  par 
le  docteur  Marveluff  dans  l’article  «  Zùr  .Symptomatologie  der  l’aralysis  agitans  »  qui  va 
être  publié  sous  peu  dans  la  Neuroloyisches  Zenlralblall. 
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Nous  avons  appris  par  les  parents  de  la  malade  qu’un  de  ses  frères  était  mort  de  tuber¬ 
culose  pulmonaire,  qu’un  autre  était  atteint  de  tuberculose  vertébrale.  Le  péreestmort 
d’un  cancer  de  la  face.  C’est  tout  ce  que  nous  savons  sur  les  antécédents  hérédi¬ 
taires  de  la  malade.  La  maladie  actuelle  s’est  développée  lentement,  insidieusement 
pendant  au  moins  6  ans  et  se  manifestait  principalement  par  l’apparition  de  la  raideur 
musculaire,  grâce  à  laquelle  la  malade  marchait  dilUcilement  et  tombait  souvent.  Le 
tremblement  des  mains,  apparu  d’abord,  cessa  avec  l’augmentation  de  la  raideur. 

L’élat  actuel  de  la  malade  se  présente  ainsi  : 

L(^  Ironc  du  corps  est  courbé,  figé  dans  cette  position.  La  partie  supérieure  de  la 
colonne  vertébrale  présente  une  cyphose,  la  partie  inférieure  une  lordose.  Les  mouve¬ 
ments  du  tronc  sont  presque  impossibles. 

La  malade  ne  peut  se  lover  et  se  mettre  debout  spontanément. 

Si  on  la  lève  et  la  met  dans  la  station  verticale,  elle  .ne  peut  garder  cette  position 
qu’aussi  longtemps  iiu’on  la  soutient;  abandonnée  à  elle-même,  elle  s’ell'ondre  aussitôt 
et  tombe  comme  une  masse  inerte.  Quand  on  fait  asseoir  la  malade  daus  un  fauteuil, 
elle  tombe  lourdement  sur  le  siège,  et  ses  jambes  restent  longtemps  étendues  et  sou¬ 
levées  au-dessus  du  plancher. 

La  malade  exécute  lentement  et  difficilement  les  mouvements  isolés  des  extrémités 
inférieures,  comme  en  surmontant  un  obstacle 

Mais  si  on  la  met  sur  ses  pieds,  on  réussit  à  la  faire  marcher  assez  vite  en  la  condui¬ 
sant  et  on  la  poussant  un  peu  par  derrière. 

Les  mouvements  volontaires  des  extrémités  supérieures  se  fout  aussi  lentement  avec 
une  certaine  dilllculté. 

Les  mouvements  du  poignet  et  des  doigts  sont  surtout  difficiles. 

Faisant  tel  ou  tel  autre  mouvemeut  avec  difficulté,  la  malade  développe,  néanmoins, 
une  grande  force  de  résistance  toutes  les  fois  qu’on  essaye  d’annuler  l’ell'et  de  ce  mou¬ 
vement. 

Si  on  incite  la  malade  à  serrer  la  main  de  l’observateur  avec  ses  doigts,  elle  le  fait  len¬ 
tement,  mais  elle  retient  la  main  avec  force  quand  on  essaye  de  la  retirer. 

La  malade  peut  écrire,  son  écriture  est  caractéristique  :  les  caractères,  tracés  au  début, 
sont  réguliers  ;  puis  elle  commence  à  diminuer  la  hauteur  et  la  distance  des  lettres  en 
les  amoncelant  l'une  sur  l’autre.  Arrivée  à  une  syllabe  quelconque,  la  malade  la  répète 
avant  de  jiasser  à  la  suivante.  Finalement,  la  malade  cesse  d’écrire  à  cause  de  l’impos¬ 
sibilité  absolue  défaire  un  mouvement. 

Les  mouvements  volontaires  du  cou  sont  presque  impossibles  ;  la  tête  est  penchée  vers 
la  poitrine  ;  la  malade  ne  la  lève  que  très  difficilement. 

Les  mouvements  passifs  du  cou,  du  tronc  et  des  extrémités  se  font  avec  résistance  à 
cause  de  la  rigidité  de  tel  ou  tel  autre  groupe  musculaire. 

On  peut  donner  à  ses  extrémités  dilférentes  poses  et  attitudes  que  la  malade  garde 
assez'longlomps. 

Le  bras,  levé  verticalement  peut  rester  dans  cette  position  jilus  de  dû  minutes. 

Quelquefois  la  malade  reste  figée  dans  une  pose  prise  volontairement  ;  par  exemple,  la 
main  tendue  pour  saluer  quelqu’un,  conserve  cette  attitude  pendant  longtemps. 

Si  on  fait  une  série  de  flexions  et  d’extensions  rapides  dans  l'articulation  du  coude,  on 
voit  apparaitre  un  tremblement  caractéristique  sous  forme  do  mouvements  rapides  de 
pronation  et  de  supination  du  poignet.  Quand  on  provoque  ce  tremblement  dans  les 
deux  extrémités,  il  devient  synchronique. 

Tous  les  réflexes  tendineux  des  extrémités  supérieures  et  inférieures  sont  extrêmement 
exagérés.  Clonus  des  deux  pieds.  Pourtant  pas  de  signe  de  llabinski. 

Le  masque  du  visage  se  fige  tantôt  dans  une  expression  de  bonhomie,  tantôt  dans  celle 
de  l'étonnement  ou  du  recueillement. 

Les  yeux  sont  tantôt  largement  ouverts,  tantôt  fermés.  L’occlusion  des  paupières  se 
fait  tantôt  volontairement,  tantôt  involontairement  dès  qu’on  effleure  un  point  quelcon¬ 
que  de  la  tête  ou  du  visage  do  la  malade. 

L’ouverture  volontaire  des  yeux  n’est  quelquefois  possible  que  dans  la  position  cou¬ 
chée,  la  tête  renversée  en  arrière. 

Dans  les  conditions  ordinaires,  la  malade  ne  peut  pas  écarter  ses  paupières  spontané¬ 
ment;  dans  ce  cas  elle  lève  avec  ses  doigts  la  paupière  supérieure  (plus  souvent  c’est  la 
gaucho),  à  la  suite  do  quoi  les  deux  yeux  s’ouvrent  lentement. 

L’écartement  passif  des  paupières  est  empêch'é  par  te  spasme  de  l’orbiculaire  des  pau¬ 
pières  ;  cet  écartement  se  fait  si  on  lève  une  ou  les  deux  paupières  supérieures  et  si  on 
les  maintient  un  certain  temps  dans  cette  position. 
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Les  réllexcs  conjonctivaux  et  cornéens  sont  conservés. 

De  mènie,  le  clignoraent  se  fait  quand  on  claque  des  mains  devant  les  yeux  do  la 
malade. 

Les  niouvemoiits  volontaires  de  la  moitié  inférieure  du  visage  —  l’acte  d’étendre  les 
lèvres,  celui  de  montrer  les  dimts,  se  font  très  dillicilement,  sont  presque  impossibles. 

Quant  aux  mouvements  de  la  musculature  do  la  face  pendant  le  rire,  ils  se  font  rapi- 
d(mient  et  tout  à  fait  facilement.  Le  rire  sous  forme  de  sourire  apparaît  à  ctia([ue  occa¬ 
sion  insignifiante  ;  ([uand  on  y  fait  penser  la  malade  ou  bleu  quand  elle  voit  le  sourire  sur 
le  visage  des  personnes  environnantes. 

La  bouebo  est  entr’ouverto  ;  il  s’en  écoule  une  assez  grande  quantité  de  salive,  grâce 
à,  quoi  la  malade  est  obligée  de  tenir  constamment  son  moueboir  devant  la  bouche. 

Dans  la  position  couchée  sur  le  dos,  la  tète  renversée  ou  arrière,  la  sialorrhée  dis¬ 
paraît. 

L’acte  d’ouvrir  et  de  fermer  la  bouche  se  fait  difficilement.  Le  réflexe  massétérin  est 

La  malade  avale  difficilement;  souvent  elle  «  avale  de  travers». 

La  langue  est  tirée  lentement,  en  tremblant  légèrement. 

Au  commencement  de  la  phrase,  la  parole  est  très  lente,  monotone  ;  elle  devient  dans 
la  suite  tout  ù.  fait  impossible  ;  la  malade  s’arrête  à  une  phrase  quelconque,  la  répète 
lentement  sans  lin  et  finit  par  pousser  un  burlement  proloogé. 

Quelquefois  la  malade  parle  en  ebuebotaut  doucement,  ou  bien  elle  ne  peut  proférer 

Les  mouvements  volontaires  des  yeux  sont  quelquefois  presque  impossibles  dans 
toutes  les  directions.  Le  regard,  contre  la  volonté  de  la  malade,  reste  fixé  sur  un  objet. 
Cette  fixation  persiste  si  on  imprime  à  la  tête  de  la  malade  des  mouvements  passifs 
dans  telle  ou  telle  direction;  en  faisant  tourner  la  tête  à  droite,  on  voit  les  yeux  se  mou¬ 
voir  à  gauche  et  vicevuna.  Si  on  fait  mouvoir  l’objet  fixé  par  la  malade,  ses  yeux  sui¬ 
vent  les  mouvements  de  l’objet.  Ces  mouvements  des  yeux  se  font  tout  à  fait  facilement 
et  suffisamment  vite,  soit  qu’on  fasse  faire  des  mouvements  passifs  à  la  tète  ou  qu’on 
déplace  l’objet  fixé. 

La  fixation  du  regard  se  fait  plus  facilement  si  l’objet  a  de  grandes  dimensions;  les 
pefits  objets  sont,  par  contre,  fixés  avec  plus  de  difficulté  ;  dans  ce  dernier  cas,  les 
objets  brillants  (la  flammo  d’une  bougie]  sont  fixés  plus  facilement  que  les  objets  non 
lumineux  (crayon). 

Voici  ce  qu’on  observi^  pendant  la  lecture  : 

Ayant  commencé  une  ligne,  la  malade  lait  passer  ses  yeux  successivement  d’une  lettre 
à  la  suivante.  Arrivée  à  la  fin  d’une  ligue,  la  iiuilade  ne  peut  reporter  ses  yeux  au  com¬ 
mencement  de  la  ligne  suivante,  mais  elle  se  sert  d’une  manœuvre  particulière  ;  elle 
pose  sa  main  au-dessous  do  la  ligne  qu’elle  vient  de  lire  et  fixant  sur  sa  main  son  regard, 
elle  la  déplace  vers  le  commencement  de  la  ligue  suivante.  Le  réfloxe  pupillaire  à  la 
lumière  est  conservé.  L’examen  du  fond  de  l’œil  par  M.  le  docteur  Kanajanz  n’a  décélé. 
rien  d’anormal. 

Le  champ  visuel  n’est  pas  rétréci. 

Les  organes  des  sens  sont  normaux. 

La  sensibilité  cutanée  n’est  pas  altérée. 

Pas  do  troubles  trophiques. 


Ainsi  dans  notre  cas,  nous  sommes  en  présence  d’une  affection  qui  s'est  déve¬ 
loppée  lentement  et  a  progressé  pendant  plusieurs  années. 

L’affection  s'est  traduite  par  une  atteinlc  particulière  de  la  sphère  motrice.  Les 
sphères  sensitive  et  sensorielle  sont  restées  tout  à  fait  indemnes. 

Une  telle  marche  de  la  maladie  et  l’absence  des  troubles  de  la  sensibilité  et 
d’attaques  convulsives,  plaide  contre  la  sujiposition  que  nous  ayons  dans  le  cas 
donné  une  névrose  hystérique. 

Nous  devons  reconnaitre  ici  l’existence  d’une  paralysie  agitante  dont  le 
tremblement  caractéristique  ne  se  manifeste  que  dans  des  conditions  particu¬ 
lières. 
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Le  symptôme  dominant,  c’est  l’engourdissement,  la  raideur  de  la  musculature 
de  tout  le  corps,  qui  dissimule  le  tremblement. 

C’est  grâce  à  cet  engourdissement  que  les  mouvements  volontaires  de  la 
malade  sont  aussi  gènés; 

Le  trouble  des  mouvements  a  envahi  non  seulement  les  muscles  des  extré¬ 
mités,  mais  aussi  ceux  du  cou,  du  pharynx,  du  larynx,  de  la  langue,  de  la  face, 
des  bulbes  oculaires. 

Donc,  la  malade  présente,  en  dehors  des  troubles  moteurs  des  extrémités,  un 
syndrome  de  phénomènes  bulbo-protubérantiels. 

L’existence  de  ce  syndrome  étant  reconnue,  il  nous  reste  à  chercher  la  lésion 
dont  il  dépend. 

Entre  autres  symptômes,  la  malade  présente  une  salivation  assez  forte  qui 
l’oblige  à  tenir  constamment  son  mouchoir  devant  la  bouche. 

Ce  symptôme,  dans  la  maladie  de  Parkinson,  a  soulevé  des  discussions  au 
sujet  de  son  origine.  Oppenheim,  Brunt,  Mackintosch,  Raymond  et  en  partie 
Maillard  le  considèrent  comme  le  résultat  d’une  hypersécrétion  des  glandes 
salivaires,  hypersécrétion  dépendant  de  lésions  des  centres  sécréteurs  de  la 
moelle  allongée. 

Par  contre  Souques,  Catala  et  d’autres  auteurs  font  intervenir  dans  la  saliva¬ 
tion  des  parkinsoniens  des  influences  toutes  mécaniques,  ils  l’expliquent  par  la 
difficulté  de  maintenir  et  d’avaler  la  salive  à  cause  du  tremblement  et  de  la  rigi¬ 
dité  des  muscles  de  la  bouche  et  du  pharynx. 

Il  est  possible  d’admettre  dans  notre  cas  cette  •dernière  explication,  car  ici, 
comme  cela  a  été  observé  dans  les  cas  de  Souques  et  plus  tard  de  Catala,  la  sali¬ 
vation  s’arrêtait  aussitôt  que  la  malade  se  couchait  sur  le  dos,  la  tête  renversée 
en  arrière. 

A  part  cela,  notre  malade  présente  d’autres  phénomènes  qui  montrent  que 
nous  devons  chercher  l’endroit  lésé  en  dehors  des  noyaux  du  bulbe. 

Les  mouvements  volontaires  de  la  musculature  de  la  face  de  notre  malade 
sont  très  embarrassés  ;  elle  a  beaucoup  de  difficulté  à  montrer  les  dents,  à 
.étendre  les  lèvres,  etc. 

Mais  pendant  le  rire,  les  mouvements  du  visage  se  font  promptement  et  faci¬ 
lement.  Une  particularité  caractéristique  :  le  visage  se  fige  pour  longtemps  dans 
le  masque  du  rire,  et  l’expression  de  la  face  ne  peut  être  que  dilïicilement  chan¬ 
gée  par  la  volonté  de  la  malade.  Ainsi  les  mouvements  volontaires  de  la  face 
sont  troublés,  tandis  que  les  mouvements  affeclifs  n’ont  pas  souffert. 

Il  en  ressort  clairement  que  les  noyaux  mêmes  des  nerfs  faciaux  et  les  centres 
des  mouvements  affectifs  sont  indemnes  ;  ce  n’est  que  la  voie  des  mouvements 
volontaires  qui  a  été  touchée  quelque  part  plus  haut. 

Uappelons  que  les  auteurs  notent  partout  l’engourdissement  de  la  mimique 
des  parkinsoniens.  Mais  dans  notre  cas,  cet  engourdissement  ne  se  manifestait 
nettement  que  par  rapport  aux  mouvements  mimiques  volontaires. 

Notre  malade  présente  encore  des  phénomènes  très  intéressants  du  côté  des 
mouvements  des  bulbes  oculaires.  La  malade  ne  peut  pas  exécuter  volontaire¬ 
ment  les  mouvements  des  yeux  ;  malgré  toute  sa  bonne  volonté,  ses  yeux  res¬ 
tent  immobiles.  Mais  en  même  temps,  les  mouvements  des  yeux  se  font  facile¬ 
ment  et  promptement  dans  deux  conditions  : 

Premièrement,  cela  a  lieu  quand  on  imprime  des  mouvements  passifs  à  la. 
tète  de  la  malade  ;  si  on  lève  sa  tête,  ses  yeux  se  portent  en  bas  ;  si  on  baisse  la 
tête,  ses  yeux  se  portent  en  haut.  En  faisant  tourner  la  tête  à  gauche,  on  voit. 
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les  yeux  se  dévier  à  droite,  en  faisant  tourner  la  tête  à  droite,  les  yeux  regar¬ 
dent  à  gauche.  Ainsi  tout  le  temps,  pendant  les  mouvements  de  la  tète,  le  regard 
reste  fixé,  se  portant  du  côté  opposé  aux  mouvements  de  la  tète. 

Deuxièmement,  les  mouvements  des  yeux  se  font  avec  facilité  dans  le  cas  où 
l’on  promène  devant  les  yeux  de  la  malade  un  objet  qu’elle  fixe  du  regard;  ses 
yeux  suivent  les  mouvements  de  l’objet  indépendamment  delà  vitesse  du  dépla¬ 
cement  de  l’objet. 

La  malade  utilise  cette  circonstance  pour  s’aider  dans  la  lecture  en  faisant 
passer  ses  yeux  de  la  fin  d'une  ligne  au  commencement  de  la  ligne  suivante 
il  l’aide  de  la  fixation  de  son  regard  sur  sa  main. 

Ces  deux  faits  montrent  que  chez  notre  malade  sont  seules  atteintes  les  voies 
des  mouvements  volontaires,  tandis  que  les  connexions  servant  aux  mouvements 
compliqués  réllexes  des  bulbes  oculaires  n’ont  pas  été  touchés. 

C’est  ainsi  que  la  voie  allant  des  canaux  sémi-circulaires  aux  noyaux  des 
nerfs  oculo-moteurs  est  conservée.  Grâce  à  cela,  les  mouvements  de  la  tète  ne 
troublent  pas  la  fixation  du  regard  et  font  tourner  les  yeux  du  côté  opposé  à  ces 
mouvements.  La  voie  unissant  les  nerfs  optiques  aux  nerfs  oculo-rnoteurs  est 
aussi  intacte,  grâce  à  quoi  le  mouvement  de  l’objet  fixé  est  suivi  du  regard  delà 
malade. 

De  plus,  la  fixation  même  du  regard  est  différente  suivant  le  caractère  de 
l’objet  fixé.  La  malade  fixe  les  grands  objets  plus  facilement  que  les  petits.  Ces 
derniers  sont  fixés  plus  facilement  s’ils  sont  brillants  que  s’ils  sont  obscurs. 

Évidemment  ces  faits  doivent  être  expliqués  parce  que  pour  la  fixation  d’ob¬ 
jets  obscurs  ou  petits,  il  faut  dépenser  plus  d’efforts  volontaires  que  pour  les 
objets  plus  grands  ou  brillants.  Ces  derniers  sont  fixés  en  dehors  de  notre 
volonté  d’une  manière  purement  réllexe. 

Anatomiquement,  il  faut  s’expliquer  tout  cela  ainsi  ;  la  maladie  n’a  pas  atteint 
les  noyaux  des  nerfs  oculo-moteurs,  ni  tout  le  neurone  moteur  périphérique  en 
général,  y  compris  les  muscles.  Les  centres  des  mouvements  combinés  réflexes 
des  yeux  (tubercules  quadrijumeaux  antérieurs)  ne  sont  pas  non  plus  atteints; 
c’est  la  voie  motrice  de  l’écorce  de  l’un  ou  de  l’autre  hémisphère  aux  centres 
sous-corticaux  qui  est  atteinte.  C’est  ainsi  qu'il  faut  reconnaître  ici  l’existence 
d’une  lésion  tout  d  fait  analogue  à  celle  que  nous  voyons  dans  les  paralysies  pseudo¬ 
bulbaires. 

Notons  que  les  troubles  oculaires  moteurs  que  je  viens  de  décrire  chez  notre 
malade  n’ont  pas  été  observés  par  les  auteurs  chez  les  parkinsoniens. 

On  sait  que  Debove,  et  ensuite  Newmann  ont  noté  chez  leurs  malades  de  la  dif¬ 
ficulté  dans  la  translation  du  regard.  Pendant  la  lecture,  les  yeux,  arrivés  à  la 
fin  de  la  ligne,  ne  pouvaient  se  porter  vers  le  commencement  de  la  ligne  sui¬ 
vante  et  passaient  involontairement  à  la  ligne  correspondante  de  la  colonne 
voisine. 

Les  auteurs  plus  récents  notent  souvent  la  fixité,  l'immobilité  du  regard  des 
parkinsoniens,  mais  ils  ne  parlent  nulle  part  de  l’état  des  mouvements  réflexes 
dans  cette  maladie. 

Des  troubles  des  mouvements  des  bulbes  oculaires  analogues  à  ceux  que  nous 
avons  décrits  chez  notre  malade  ont  été  notés  dans  les  paralysies  pseudo-bul¬ 
baires  par  Wernicke,  Senator,  Knies,  Oppenheim,  Roth  et  Hartmann. 

Wernicke  a  même  proposé  pour  les  troubles  analogues  le  nom  de  pseudo- 
ophtalmoplégie. 

Un  trouble  tout  à  fait  analogue  des  mouvements  des  yeu^  a  été  observé  par 
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nous  personnellement  chez  un  ouvrier  alcoolique  chronique,  chez  qui  se  déve¬ 
loppa  subitement  la  perte  des  mouvements  volontaires  des  yeux  ;  il  était  pos¬ 
sible  de  faire  faire  à  ses  yeux  des  mouvements  rapides  et  parfaits  dans  toutes 
les  directions  en  déplaçant  devant  la  figure  du  malade  un  objet  ou  en  balançant 
sa  tète  de  côté  et  d’autre. 

Ses  yeux  ne  restaient  immobiles  dans  leurs  orbites  pendant  les  mouvements 
latéraux  de  la  tête  que  dans  le  cas  où  nous  faisions  faire  à  l’objet  fixé  par  le 
regard  des  mouvements  synchrones  et  de  même  sens  que  ceux  de  la  tête. 

Reconnaissant  la  ressemblance  des  symptômes  décrits  chez  notre  malade  avec 
ceux  de  la  paralysie  pseudo-bulbaire,  nous  pouvons  facilement  expliquer  l’exis¬ 
tence  chez  elle  du  rire  forcé  qui  n’est  pas  rare  dans  les  paralysies  pseudo-bul¬ 
baires.  Le  rire  forcé  indique  l’intégrité  des  centres  sous-corticaux  des  mouve¬ 
ments  affectifs,  et  l’interruption  des  voies  qui  conduisent  les  impulsions  volon¬ 
taires  servant  à  inhiber  ces  actes  réflexes  compliqués. 

Il  paraît  qu'il  faut  rapporter  ù  la  catégorie  des  réflexes  combinés  complexes 
encore  un  phénomène  curieux,  noté  chez  notre  malade. 

Etant  dans  l’impossibilité  de  se  lever  de  son  fauteuil  et  do  se  mettre  debout 
et  ne  pouvant  exécuter  des  mouvements  des  extrémités  inférieures  que  dans  des 
limites  très  restreintes,  la  malade,  lorsqu’on  la  pose  sur  ses  pieds  et  qu’on  la 
conduit,  marche  assez  rapidement. 

Ce  phénomène  doit,  évidemment,  être  expliqué  parce  que  la  marche,  chez 
cette  malade,  se  fait  d’une  façon  purement  automatique  ;  elle  ne  marche  que 
quand  on  la  conduit. 

Dès  qu’on  l’ahandonne  à  elle-même,  elle  ne  peut  faire  un  pas  spontanément 
et  tombe  comme  une  masse  inerte. 

Tout  en  indiquant  dans  tous  les  symptômes  cités  plus  haut  une  parfaite  ressem¬ 
blance  entre  la  maladie  de  Parkinson  et  la  paralysie  pseudo-bulbaire,  en  ce  sens  que 
dans  les  deux  affections  il  n'y  a  pas  de  lésions  des  neurones  moteurs  périphériques, 
ni  de  leurs  liens  centraux,  mais  que  lef  lésions  portent  exclusivement  sur  la  voie  des 
mouvements  volontaires,  nous  admettons  donc  une  lésion  sus-bulbaire,  nous  ne  pou¬ 
vons  pas,  néanmoins,  pousser  l’analogie  jusqu’au  bout. 

Contrairement  à  ce  que  nous  voyons  dans  la  paralysie  pseudo-bulbaire,  il 
n’existe  pas  dans  la  maladie  de  Parkinson  de  paralysie  motrice  dans  le  vrai 
sens  du  mot,  il  n’y  a  pas  de  simple  interruption  de  la  voie  de  transmission  des 
mouvements  volontaires.  L’acte  moteur  volontaire  rencontre  dans  la  maladie 
de  Parkinson  un  obstacle  dans  l’engourdissement  de  la  musculature. 

Dans  notre  cas,  cet  engourdissement  est  poussé  à  l’extrême.  Grâce  à  ce  qu’il 
envahissait  de  différents  groupes  musculaires,  on  pouvait  mettre  la  malade 
dans  des  poses  variées  dans  lesquelles  elle  s’engourdissait  pour  longtemps. 

.\insi  qu’il  a  été  dit,  le  bras  levé  verticalement  gardait  cette  position  plus  de 
10  minutes.  Un  tel  état  rappelait  tout  à  fait  la  raideur  catatonique. 

Cette  ressemblance  a  été  indiquée  par  Henry  Meige  à  l’occasion  de  la  malade 
de  Mlle  Dyleff  qui  présentait  les  mêmes  phénomènes. 

Il  faut  noter  que  l’état  cataleploide  survenait  à  l’occasion  de  mouvements  pas¬ 
sifs  aussi  bien  qu’à  l’occasion  de  mouvements  actifs. 

Le  bras  levé  restait  immobile  dans  l’air  même  dans  le  cas  où  la  malade  le 
levait  spontanément.  De  même,  la  malade  ne  pouvait  écarter  les  paupières  ni 
dans  le  cas  où  elle  les  avait  fermées,  ni  dans  celui  où  une  autre  personne  les  lui 
avait  jointes.  Dans  l’un  et  l’autre  cas,  elle  ne  réussissait  pas  à  vaincre  par  un 
effort  de  la  volonté  la  raideur  qui  envahissait  l’orbiculaire  des  paupières. 
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Une  perte  complète  de  l'acte  moteur  volontaire  résultait  de  cette  raideur. 
Mais  là  où  le  mouvement  volontaire  était  encore  possible,  la  force  était  loin 
■d’être  perdue  quand  le  mouvement  était  poussé  jusqu’à  son  résultat  final. 

La  malade,  malgré  les  difficultés  qu’elle  devait  vaincre  pour  nous  presser  la 
main,  pouvait  augmenter  la  pression  au  point  de  nous  faire  mal.  chaque  ten¬ 
tative  de  notre  part  de  retirer  notre  main,  elle  était  retenue  avec  force. 
.Mlle  Bylejf  explique  ainsi  une  telle  stabilité  du  résultat  final  :  quoiijue  les  mou¬ 
vements  actifs  soient  affaiblis  dans  la  paralysie  agitante,  néanmoins  la  contrac¬ 
tion  statique  active  des  muscles  reste  forte. 

Par  un  effort  de  la  volonté,  le  malade  peut  résister  à  une  tentative  d’autrui 
de  détruire  le  résultat  final  du  travail  musculaire.  Cette  résistance,  croit 
Dylefjf,  dure  aussi  longtemps  que  le  veut  la  malade  et  ne  dépend  pas  do  la  rai¬ 
deur  musculaire.  Notre  observation  ne  nous  permet  pas  d’accepter  cette  opinion. 
Notre  malade,  nous  ayant  serré  la  main,  la  lâchait  difficilement,  même  si  nous 
ne  la  retirions  pas. 

Evidemment,  la  malade  avait  de  la  peine  à  desserrer  les  doigts  ii  cause  du 
spasme  des  lléchisseurs  qui  survenait  au  momentoù  ils  entraient  en  contraction. 

Mais  le  serrement  de  la  main  devenait  encore  plus  fortdès  quenous  essayions 
de  retirer  notre  main. 

La  malade  ne  pouvait  plus  lâcher  notre  main,  et  pour  desserrer  ses.  doigts, 
elle  s’aidait  de  son  autre  main. 

Cela  prouve  clairement  que  la  résistance  à  notre  tentative  de  retirer  la  main 
serrée  par  la  malade,  ne  dépendait  pas  d’une  contraction  statique  volontaire  des 
muscles,  mais  qu’elle  survenait  en  dehors  de  la  volonté  de  la  malade,  d’après 
le  type  du  «  réflexe  saisisseur  qui  confirme  l’opinion  de  Brüsaud  :  «  la  main  est 
malheureusement  faite  pour  se  fermer  plutôt  que  pour  s’ouvrir  ».  • 

Notre  malade  présentait  quelque  chose  d’analogue  du  côté  des  paupières.  Elle 
ne  pouvait  ouvrir  ses  yeux  spontanément  à  cause  du  spasme  de  l’orbiculaire  des 
paupières  ;  mais  elle  facilitait  l’acte  volontaire  en  relevant  l’une  ou  l’autre  pau¬ 
pière  supérieure  avec  ses  doigts  ;  si,  pourtant,  une  autre  personne  essuyait  de 
lui  écarter  les  paupières,  cette  tentative  ne  parvenait  à  lui  faire  ouvrir  les  yeux 
qu’au  bout  d’un  certain  temps. 

Ici  encore,  un  contact  extérieur  provoquait  évidemment  un  réflexe  défensif 
particulier. 

Comme  nous  l’avons  dit  plus  haut,  l’occlusion  des  paupières  survenait  quel¬ 
quefois,  d’une  façon  réflexe,  à  la  suite  d’un  léger  frôlement  inattendu  d’un  point 
quelconque  du  visage. 

Les  phénomènes  décrits  permettent  de  faire  la  conclusion  suivante  :  Dans  la 
maladie  de  Parkinson,  un  groupe  musculaire  venant  à  se  contracter  soit  ri  la  suite 
d’une  impulsion  volontaire,  soit  d’une  façon  passive  ou  réflexe,  reste  contracté  un 
certain  temps  en  s’opposant  aux  efforts  volontaires  de  relâcher  les  muscles. 

De  cette  conclusion,  nous  pouvons  déduire  la  thèse  que  dans  la  paralysie  agi¬ 
tante  nous  n’avons  pas  de  paralysie  des  mouvements  de  la  musculature  dans  le  sens 
de  l’impossibilité  de  sa  contraction  volontaire:  nous  sommes  en  présence  d’un  obstacle 
aux  mouvements  à  la  suite  de  l' impossibilité  de  relâcher  promptement  par  un  effort 
de  lavolonlé  les  muscles  antagonistes  entrés  en  contraction  par  tel  ou  tel  autre  mécanisme. 

Les  expériences  de  Scherington  et  celles  de  Mislavsky  (1)  ont  montré  que  dans 


(1)  Prof.  N.  Mislavsky,  «  De  l'innervation  des  mouvements  volontaires  ».  Société  Neu¬ 
rologique  et  psychiatrique  de  l'Université  de  Kasan,  séance  du  8  mars  1898. 
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chaque  mouvement  volontaire,  nous  avons  une  contraction  d’un  groupe  muscu¬ 
laire  en  même  temps  qu’un  relâchement  du  groupe  antagoniste. 

S’il  était  permis  de  représenter  ce  qui  vient  d’être  dit  par  le  travail  simultané 
des  moteurs  et  des  dépresseurs,  l’on  pourrait  dire  que  la  maladie  de  Parkinson 
atteint  les  dépresseurs  sans  qu’il  y  ait  paralysie  des  moteurs. 

Grâce  à  une  distribution  inégale  des  lésions,  certains  actes  volontaires  sont 
tout  à  fait  impossibles  à  notre  malade,  tandis  que  d’autres,  tout  en  étant  possi¬ 
bles,  se  font  avec  une  lenteur  considérable. 

A  côté  de  cette  lenteur,  nous  observons  chez  notre  malade  d’autres  particu¬ 
larités  dans  certains  actes  (acte  de  parler,  acte  d’écrire). 

La  parole  est  possible  au  commencement  de  la  phrase.  La  malade  prononce 
les  mots  très  lentement  et  d’une  façon  monotone.  Plus  tard  la  malade  s’arrête 
r  une  syllabe  qu’elle  répété  un  nombre  infini  de  fois,  ne  pouvant  passer  à  la 
syllabe  suivante. 

En  faisant  écrire  la  malade,  on  peut  observer  des  phénomènes  analogues. 
Elle  trace  d’abord  avec  beaucoup  de  lenteur  des  caractères  réguliers  qu’elle 
commence  ensuite  à  serrer  et  à  diminuer  de  hauteur,  pour  s’arrêter  bientôt  à 
une  syllabe  ou  à  une  lettre  qu’elle  se  met  à  répéter. 

Donc,  dans  la  parole  comme  dans  l’écriture  une  succession  rapide  des  con¬ 
tractions  musculaires  est  impossible,  succession  indispensable  à  la  modulation 
régulière  de  la  voix,  à  la  prononciation  de  nouvelles  syllabes,  à  l’écriture  de 
nouvelles  lettres.  L’impulsion  volontaire  activait  les  muscles  qui  participaient 
déjà  à  une  combinaison,  et  ne  pouvait  faire  mouvoir  un  autre  groupe,  néces¬ 
saire  à  la  prononciation  d’une  nouvelle  syllabe,  à  l’écriture  d’une  nouvelle 
lettre. 

Un  tel  trouble  de  la  rapidité  des  contractions  musculaires  successives  rappelle 
h;  trouble  de  la  diadococinésie  de  Babinski  dans  les  affections  cérébelleuses. 

Ce  trouble  paraît  être  provoqué  ici  par  l’absence  de  coordination  dans  le  tra¬ 
vail  commun  des  muscles  antagonistes  à  la  suite  d’un  obstacle  au  relâchement 
rapide  des  muscles  entrés  en  contraction  pour  exécuter  un  mouvement. 

Considérant  tous  ces  raisonnements,  il  est  pourtant  difficile  de  poser  un  dia¬ 
gnostic  topographique  du  processus  morbide,  diagnostic  qui  nous  eût  permis 
d’expliquer'les  troubles  de  la  sphère  motrice  des  parkinsoniens. 

Le  fait  que  ce  trouble,  ainsi  que  nous  l’avons  souligné  dans  notre  cas,  n’ap¬ 
paraît  que  dans  les  actes  volontaires  et  disparaît  complètement  dans  les  mouvcr 
ments  réflexes,  indique  clairement  que  dans  notre  cas  nous  ne  pouvons  loca¬ 
liser  la  lésion  dans  les  centres  inférieurs  de  coordination  (substance  noire 
d’après  Brissaud,  le  noyau  rouge,  d’après  Maillard,  ni  même  pas  le  cervelet). 

La  lésion  doit  être  cherchée  quelque  part  dans  les  centres  des  mouvements 
volontaires  ou  dans  les  voies  qui  en  proviennent  directement. 
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gique,  n’ont  pas  besoin  d’être  soulignées.  11  apporte  une  mise  au  point  com¬ 
plète,  qui,  pour  beaucoup  de  problèmes,  renouvelle  entièrement  nos  connais¬ 
sances.  Le  livre  de  liechterew  constitue  en  effet  une  véritable  révélation 
de  travaux  russes  aussi  nombreux  qu’importants,  qui  n’étaient  point  même 
soupçonnés  en  France,  et  dont  la  plupart  ont  précisément  été  inspirés  par 
Bechtorew;  le  professeur  de  Saint-Pétersbourg  a  toujours  eu  le  souci,  en  ce  qui 
concerne  les  recherches  de  ses  élèves,  de  faire  servir  les  efforts  épars  à  une 
œuvre  systématique  d’ensemble  dont  il  effectue,  dans  l’ouvrage  actuel,  la  syn¬ 
thèse. 

Ainsi  peut-on  affirmer  qu’il  est  désormais  impossible  de  s’occuper  des  fonc¬ 
tions  réflexes  bulbo-médullaires  sans  avoir  constamment  entre  les  mains  le  livre 
du  neurologiste  russe.  Feindkl. 

H3S)  Le  Diabète  sucré,  parle  professeur  B.  Lépine  (de  Lyon).  Unfort  volume 
grand  in-18  de  ix-704  p.,  Félix  Alcan,  éditeur,  Paris,  1909. 

Ce  livre  est  le  résultat  de  20  années  d’observations,  de  pratique  médicale  et 
d’expériences  de  laboratoire.  L’auteur  a  tenté  à  nouveau  une  synthèse  dudiabète 
et  il  a  soigneusement  étudié  la  glycémie.  Il  a  introduit  quelques  précisions  nou¬ 
velles  sur  la  glycogénie  et  sur  la  glycolyse  que  ses  derniers  travaux  sur  le  sucre 
virtuel  ont  transformée.  Puis  il  a  étudié  les  glycuries,  chacune  d’elles  ayant,  en 
quelque  sorte,  sa  pathogénie  propre. 

Au  point  de  vue  pratique,  M.  Lépine  s’est  attaché  à  montrer  que  le  diabète  est 
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Ce  livre  emprunte  un  intérêt  spécial  à  l’évolution  profonde  marquée  par  les 
travaux  de  la  Commission  extra-parlementaire  dans  la  lutte  contre  la  prostitu¬ 
tion.  On  sait  que  la  majorité  de  cette  assemblée,  réprouvant  les  mesures  d’ex¬ 
ception  établies  contre  les  prostituées  depuis  les  civilisations  grecque  et 
romaine,  s’est  inspirée,  dans  son  projet,  des  doctrines  de  l’école  abolitionniste. 
Il  est  donc  permis  de  penser  que  le  régime  des  mœurs  sera  incessamment,  en 
France,  l’objet  d’un  bouleversement  radical  dont  il  importait  d’apprécier 
l’opportunité  et  de  prévoir  les  effets,  en  s’inspirant  des  leçons  du  passé  et  en  se 
livrant  à  une  enquête  approfondie  sur  la  prostitution  à  l’heure  présente. 

Cette  étude  critique  a  été  traitée  avec  ampleur  dans  l'ouvrage  de  M.  De¬ 
cante. 

L’étiologie  et  la  critique  des  systèmes  adverses  qui  ont  divisé  les  esprits  sur 
cette  matière  forment  le  préambule  naturel  du  commentaire  des  réformes  prati¬ 
ques  apportées  par  la  Commission.  Mais  les  conclusions  de  l’ouvrage,  dépassant 
la  portée  des  résultats  acquis,  appellent  des  répressions  plus  radicales  et  esquis¬ 
sent  les  réformes  sociales  dont  on  doit  attendre  le  remède.  E.  F. 

dl37)  Fourth  annual  Report  of  the  Henry  Phipps  Institute  for  the 
Study,  Treatment  and  Prévention  of  Tuberculosis.  Neurologicai 
"Work,  par  Mac  Cakïhy,  Philadelphie,  1908. 

Le  quatrième  rapport  annuel  de  l’Institut  renferme  un  chapitre  de  Neurologie 
dû  à  Mac  Carthy  et  que  nous  tenons  à  signaler.  11  comporte  une  étude  anatomo- 
histologique  de  64  cas  (des  méningites  surtout),  et  une  étude  clinique  de 
33  malades,  ave’c  plusieurs  observations  intéressantes  et  des  constatations  géné¬ 
rales  sur  les  troubles  mentaux  des  tuberculeux.  Tho.ma. 

1158)  La  Goutte.  Pathologie,  formes,  diagnostic  et  traitement  d’après 
les  «  Goulstonian  lectures  »  faites  devant  le  Collège  royal  des 
Médecins  de  Londres,  par  Ahthuu  P.  Lüff,  Traduit  de  la  troisième  édition 
anglaise  par  A.  Fbançon  (Aix-les-Bains),  petit  in-8°  de  300  pages,  Maloine,  édi¬ 
teur,  Paris,  1908. 

La  goutte,  protéiforme  et  susceptible  de  transformations,  est  un  sujet  diffi¬ 
cile  ;  les  trois  cents  pages  de  la  traduction  de  A.  Françon  étaient  nécessaires 
pour  faire  bien  connaître  tous  les  détails  de  la  maladie  ;  mais  elles  sont  suffi¬ 
santes,  et  le  volume  constitue  un  traité  de  la  goutte  absolument  complet. 

E.  F. 

1159)  Sur  la  maladie  de  Thomsen  (Myotonia  congenita),  par  Sergio 
Pansini  (de  Naples).  Un  volume  in-8“  de  212  p.  V.  Pasquale,  édit.,  Naples,  avec 
figures  et  tracés,  1907. 

Importante  monographie  basée  sur  l’observation  de  quatre  malades  étudiés 
avec  un  soin  particulier.  L’auteur  s’est  surtout  préoccupé  de  la  forme  de  la  con¬ 
traction  musculaire  et  il  l’a  étudiée  dans  de  nombreuses  expériences  dont  il 
fournit  le  détail.  La  contraction  du  muscle  myolonique  est  identique  à  celle  du 
sarcoplasma.  F.  Deleni. 
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l'IGO)  Sur  l’origine  du  Nerf  Facial,  par  N.  I3ishoi>  Harman  (de  CaniljriJge). 

Jiecieiv  uf  NiHirulugy  and  Psijcliialry,  vol.  VII,  n"  2,  p.  88-02,  février  1909. 

Dans  quelques  cas  de  paralysie  faciale  complète  les  constatations  anatomi¬ 
ques  ont  été  précises  :  le  noyau  correspondant  du  facial  était  dégénéré  et  lui 
seul  l’était.  Ces  cas  ruinent  l’hypothèse  de  Mendel  concernant  l’innervation  de 
la  face;  ils  prouvent  que  le  facial  n’emprunte  rien  au  noyau  de  l’oculo-moteur, 
rien  au  noyau  de  l’hypoglosse. 

D’ailleurs  cette  indépendance  du  facial  date  de  l’origine  ;  la  musculature  de  la 
face  apparaît  chez  les  sélaciens,  qui  ont  une  membrane  nictitante  et  des  pau¬ 
pières  animées  par  des  muscles  issus  de  la  première  fente  operculaire,  de  l’évent 
(trompe  d’Eustache  de  l’homme)  ;  leur  innervation  provient  du  noyau  «  facial 
complexe  »  (réunion  du  Vil"  au  V'  moteur).  L'unité  de  musculature  de  la  face 
persiste  dans  toute  la  série;  toute  division  ultérieure  en  muscles  distincts  est 
purement  arbitraire.  Or,  l’hypophyse  de  Mendel  contredit  l’anatomie  sur  trois 
points  :  elle  nie  l’unité  de  la  musculature  de  la  face  ;  elle  néglige  la  loi  de 
fixité  de  l’innervation  primitive;  elle  juxtapose  des  noyaux  crâniens  d’ordre 
dilférent  par  la  morphologie  de  leurs  cellules  et  par  leur  siège. 

Vérifier  l’unité  de  la  musculature  faciale  est  simple  ;  chez  beaucoup  de  sujets 
le  plus  léger  clignement  détermine  l’élévation  de  l’aile  du  nez  et  celui  de  la 
lèvre  supérieure  (Flourens)  ;  l’oculo-facial  de  Mendel  et  son  naso-facial  ne  font 
qu’un. 

Un  fait  constant  en  anatomie  c’est  l’innervation  de  tel  et  tel  muscle  ;  qu’il 
soit  ou  non  déplacé  de  sa  situation  originelle,  qu’il  soit  séparé  en  deux  ou 
plusieurs  portions  qui  s’éloignent  les  unes  des  autres,  son  noyau  moteur  a  con¬ 
servé  sa  fixité.  Le  noyau  du  facial  du  sélacien  demeure  le  noyau  facial  de 
l'homme. 

Uuant  aux  noyaux  crâniens  ils  sont  de  trois  ordres  ;  il  y  a  des  noyaux  ven¬ 
traux  et  médians  formés  de  grandes  cellules  et  qui  donnent  naissance  aux  nerfs 
somatiques  efférents;  2“  il  y  a  des  noyaux  latéraux  des  cellules  plus  petites  qui 
fournissent  des  nerfs  viscéraux  efférents  ;  3”  il  y  a  des  connexions  dorsales  des 
nerfs  afférents.  La  musculature  de  la  face,  qui  dérive  de  la  musculature  de 
l’évent,  reçoit  une  innervation  viscérale  du  noyau  facial  complexe,  noyau  du 
second  ordre;  or,  Mendel  réunit  ce  noyau  viscéral  aux  noyaux  de  la  III"  et  de 
la  XII'  paire,  noyaux  ventraux  à  grandes  cellules  qui  appartiennent  à  l’ordre 
somatique,  et  sont  absolument  différents  du  noyau  facial,  tant  par  leur  siège 
que  par  leurs  caractères  anatomiques. 

Enfin,  si  l’hypothèse  de  Mendel  fournit  une  explication  assez  plausible  de 
certains  cas  de  paralysie,  elle  n’exjdique  pas  tout,  et  en  partieulier  elle  ne  ren¬ 
seigne  aucunement  sur  le  curieux  mouvement  associé  de  la  bouche  et  des  pau¬ 
pières  (1).  Dans  certains  cas  de  ptosis  congénital  partiel,  la  paupière  tombante 
s’élève  et  s’abaisse  dans  un  mouvement  synchrone  aux  mouvements  de  la 
mâchoire.  Si  l’on  se  rapporte  il  ce  qu’est  le  noyau  du  facial  à  l’origine,  le  phé¬ 
nomène  s’explique  de  soi.  Chez  les  vertébrés  inférieurs'  les  noyaux  V  et  VII 
sont  réunis  dans  le  facial  complexe.  Les  muscles  de  l’évent  (les  ouïes)  et  les 

(1)  Voy.  Itevue  Neuroloyigue,  1909  :  Sy»i,  p.  27;  SoiiijuES,  p.  6o6. 
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muscles  de  la  mâchoire  travaillent  ensemble  (poissons).  Chez  l’homme  normal 
celte  association  de  mouvements  est  perdue;  mais  dans  les  cas  anormaux, 
quand  l’élévateur  de  la  paupière  est  insuffisant,  il  peut  reparaître. 

Il  faut  savoir  encore  que  le  noyau  du  facial  n’est  pas  un  bloc,  mais  une  chaîne 
qui  a  une  longueur  (Edinger).  Sa  portion  antérieure  se  rapproche  du  noyau  III 
et  sa  portion  postérieure  du  noyau  XII.  Une  lésion  dans  la  région  du  noyau  111 
peut  paralyser  des  muscles  de  l’œil  (III)  et  l'orhiculaire  des  paupières  (VII)  à  la 
fois.  C’est  pourquoi  une  lésion  dans  la  région  du  noyau  Xll  peut  paralyser  les 
muscles  innervés  par  la  X1I“  paire  et  les  muscles  orbiculàires  des  lèvres  innervés 
par  la  VII'.  .  Tho.ma, 

•HCl)  Sur  la  Neurologie  de  la  Langue,  par  Luzz.aïto.  Jl  PolicUnico,  an  XV, 
fasc.  32,  p.  91)7,  9  août  1908. 

L’auteur  étudie,  d’après  Flesch,  la  distribution  nerveuse  dans  les  muscles  de 
la  langue,  et  il  fait  des  tableaux  des  différentes  paralysies  ou  spasmes  de  cette 
musculature.  F.  Deleni. 

11C2)  Cerveau  de  Mendéléeff,  par  Wei.vberg  et  Beckhtereff.  Assemblée 
scienlifiqiie  des  médecins  de  la  Clinique  des  maladies  mentales  et  nercenses  à  Saint- 
Pétersbourg,  séance  du  23  octobre  1907. 

Le  poids  du  cerveau  de  Mendéléeff  était  de  1  370  grammes.  Le  développement 
des  circonvolutions  frontales  et  temporales  inférieures  était  considérable,  et 
l’hémisphère  gauche  surtout  était  remarquable  par  l’abondance  des  détails  de 
différenciation  de  ces  parties.  Serge  Soukiianoff. 


PHYSIOLOGIE 


1103)  La  méthode  Graphique  en  Physiologie.  L’Enregistrement  Au¬ 
tomatique  ou  Autographie,  par  .l.-M.  Lahv.  Berne  de  Psgclnatrie,  t.  XII, 
n"  12,  p.  337-343,  décembre  1908. 

Dans  cet  article  l’auteur  insiste  sur  le  principe  et  sur  la  technique  de  la  mé¬ 
thode  graphique;  elle  permet  de  faire  inscrire  le  travail  d’un  organe  ou  d’un 
appareil,  çar  l’appareil  même  qui  travaille. 

Cette  technique,  déjà  parfaite  dans  ses  résultats,  est  sans  cesse  en  voie  de 
perfectionnement;  met  en  jeu  les  deux  facteurs  du  progrès  scientifique  :  l’ob¬ 
jectivisme  dans  l’observation,  la  critique  constante  dans  l’analyse. 

Feindei.. 

1164)  Les  Réflexes  Lacrymaux;  la  Sensibilité  à  la  Pression  de  la  Tête 
et  du  cou.  La  sensibilité  de  la  Langue  à  la  Pression,  par  Leoxard  ,I. 
Kwu.  'Heview  of  Ne nrolog y  and  Psychialry,  vol.  VII,  n“  3,  p.  167-180,  mars 
1909. 

On  sait  que  la  secrétion  unilatérale  des  larmes  peut  être  provoquée  par  le 
passage  d’une  sonde  dans  la  narine  (réflexe  naso-lacryraal)  ;  par  un  rayon  de 
lumière  venant  frapper  l’œil  (réllexe  photo-lacrymal)  ;  par  une  excitation  méca¬ 
nique  de  la  conjonctive  (réflexe  conjonctivo-lacrymal)  ;  par  une  forte  compres¬ 
sion,  une  morsure  par  exemple  d’un  côté  de  la  langue  (réllexe  linguo-lacrymal). 
L’auteur  définit  les  voies  afférentes  de  ces  divers  réflexes  oui  ont  leur  valeur 
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clinique,  et  qui  existent  notamment  dans  les  cas  d’iiystéi-ie  avec  hémianesthésie 
de  la  face. 

La  sensibilité  à  la  pression  de  la  tète  et  du  cou  est  également  un  signe  impor¬ 
tant  mais  dont  la  séméiologie  n’est  pas  encore  suffisamment  étudiée.  Cette  sen¬ 
sibilité  profonde  peut  persister  à  la  face  après  la  destruction  du  ganglion  de 
Casser,  et  d’autre  part  elle  peut  être  perdue  dans  la  paralysie  faciale  périphé¬ 
rique.  Ceci  joint  au  fait  que  d’autres  troubles  de  la  sensibilité  existent  souvent 
dans  la  paralysie  faciale,  soulève  une  fois  de  plus  la  question  de  savoir  si  le 
nerf  de  la  Vil"  paire,  dans  son  trajet  périphérique,  reçoit  des  fibres  du  triju¬ 
meau  et  des  fibres  du  sympathique.  L’auteur  examine  par  quel  chemin  se  font 
ces  anastomoses.  Thoma. 

1163)  Rapports  du  Nerf  Dépresseur  avec  les  Centres  Vaso-constric¬ 
teurs  et  Vaso-dilatateurs,  par  ïcharoussokf.  MonUeur  (russe)  neurolo- 
gùiue,  fasc.  1,  1909. 

Kecherches  expérimentales;  l’auteur  apporle  sa  contribution  à  l’innervation 
des  vaisseaux  de  l’extrémité  postérieure,  et  il  étudie  l’inlluence  du  nerf  dépres¬ 
seur  sur  les  vaisseaux  en  question.  Serge  SouKiiANOFF. 

1166)  Sur  la  physiologie  du  Nerf  Dépresseur,  par  I’ofanoff.  Moniteur 

(russe)  neurologique,  fasc.  1,  1909. 

Le  nerf  dépresseur  ne  répond  pas  à  sa  dénomination  ;  son  action  est  fort  infé¬ 
rieure  à  celle  du  vague  pour  une  même  force  d’excitation.  Ce  dernier  abaisse 
rapidement  la  pression  sanguine,  parfois  jusqu’à  la  moitié  de  sa  hauteur  primi¬ 
tive.  Serge  Soukha.noff. 

1167)  Paralysie  Respiratoire,  par  G.-L.  Wai.ton.  lioston  Surietg  of  Psgchiatry 
and  Xem-vlogg,  15  octobre  1908.  The  Journal  ofnervousand  mental  üisease,  p.  170, 
mars  1909. 

11  s’agit  d’une  jeune  femme  qu’on  opérait  pour  un  rein  mobile  et  qui  fut 
environ  une  heure  sous  l’influence  de  l’éther.  Soudain  sa  respiration  s’arrêta 
alors  que  le  pouls  continuait  à  battre.  On  pratiqua  la  respiration  artificielle 
jusqu’au  soir,  mais  alors  la  malade  mourut. 

C’est  un  cas  de  cette  paralysie  de  la  respiration  décrite  par  Ross  et  qui  dépen¬ 
drait  d’une  lésion  étroitement  localisée  aux  centres  respiratoires. 

Thoma. 

1168)  Importance  diagnostique  du  Phénomène  des  orteils,  par  J.  Ba¬ 
binski.  Journal  de  Médecine  et  de  Chirurgie  pratiques,  p.  230,  10  avril  1909. 

'Tout  le  monde  s’accorde  maintenant  à  reconnaître  que  le  phénomène  des 
orteils,  lorsqu’il  existe,  est  l’indice  d’une  lésion  organique.  Il  permet  de  distin¬ 
guer  l’hémiplégie  organique  de  l’hémiplégie  hystérique,  cela  en  toute  certitude. 

Mais  il  peut  être  de  la  plus  grande  utilité  dans  d’autres  cas,  en  voici  un 
exemple  :  une  femme  de  31  ans  se  plaint  d’une  certaine  faiblesse  des  membres 
inférieurs  :  c’est  une  sorte  de  parésie  non  douloureuse  qui  n’empêche  pas  la 
marche  mais  qui  se  manifeste  par  une  fatigue  très  rapide  ;  cette  parésie  ne  date 
que  de  huit  jours.  L’aspect  général  de  la  malade,  l’absence  d’autres  signes  bien 
nets  pourraient  faire  croire  à  une  paralysie  psychique.  Mais  on  cherche  le  phé¬ 
nomène  des  orteils  et  on  le  trouve;  donc,  lésion  du  faisceau  pyramidal. 

11  y  a  lieu  de  faire  ressortir  le  grand  intérêt  pratique  qu’il  y  a  do  pouvoir 


ANALYSES 


837 


affirmer  l’existence  d’une  lésion  organique  dès  le  premier  examen  d’une  malade 
de  ce  genre.  Car  ce  qui  lui  faut  avant  tout,  c’est  le  repos,  lequel  peut  amener  la 
guérison  ;  au  contraire  si  on  avait  diagnostiqué  une  paralysie  d’origine  psy¬ 
chique,  on  aurait  prescrit  la  marche  et  les  exercices  plus  ou  moins  actifs,  ce 
qui  aurait  pu  aggraver  de  hcaucoup  son  cas.  E.  Feindel. 

1169)  Action  de  la  Toxine  du  Bacillus  botulinus  sur  les  Vertébrés 
inférieurs,  et  modifications  de  leur  système  Nerveux  sous  l’in¬ 
fluence  de  cette  Toxine,  par  Favorsky.  Monilnir  (russe)  neurologique.  îa^sc.  1, 
1909. 

La  toxine  du  bacillus  botulinus  n’exerce  aucune  influence  sur  certains  rep¬ 
tiles  (tortue,  lézard,  grenouille).  Chez  les  canards  et  les  pigeons,  cette  toxine 
provoque  un  tableau  typique  d’intoxication,  et  détermine  la  mort;  il  en  est  de 
même  chez  les  poissons  rouges. 

D’une  façon  générale,  chez  les  vertébrés  inférieurs  cette  toxine  altère  plus 
faiblement  le  système  nerveux  qu’elle  ne  le  fait  chez  les  vertébrés  supérieurs. 
Chez  le  canard,  l’introduction  de  la  toxine  du  bacillus  botulinus  provoque  l’ap¬ 
parition  dans  le  sang  de  l’antitoxine  spécifique,  mais  cette  dernière  ne  s’observe 
pas  chez  les  poules,  ni  chez  les  tortues  aquatiques.  Serge  Soükhanoff. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVEAU 


1170)  Une  revue  sur  la  question  de  l’Aphasie,  par  S. -A. -K.  Wilson 
(Londres).  Review  of  Neurology  and  PsycMatry,  vol.  YII,  n"  3,  p.  131-167,  mars 
1909. 

Dans  cet  article  l’auteur  s’est  attaché  à  donner  un  résumé  court  et  précis  des 
idées  de  Pierre  Marie  concernant  l’aphasie  ;  la  principale  critique  adressée  à  la 
doctrine  nouvelle  est  de  n’avoir  pas  cherché  à  définir  en  quoi  consiste  le  déficit 
mental  si  particulier  des  aphasiques.  Thoma. 

1171)  Tendances  actuelles  des  études  sur  l’Aphasie,  par  Markeloff. 

Moniteur  (russe)  neurologique,  fasc.  4,  p.  723-744,  1908. 

La  révision  de  l’aphasie  inaugurée  par  Pierre  Marie  doit  être  aidée  du  con¬ 
cours  de  tous.  Depuis  des  années  un  matériel  suffisant  est  accumulé;  le  travail 
qui  sera  engagé  dans  différentes  directions  apportera  certainement  des  faits 
nouveaux  et  des  connaissances  définitives.  Serge  Soükhanoff. 

1172)  Contribution  à  l’étude  de  la  rétrocession  de  l’Aphasie  après 
une  opération  pour  Abcès  cérébral,  par  Sovséefp.  Journal  (russe)  de  Neu¬ 
ropathologie  et  de  Psychiatrie  du  nom  S.  S.  Korsakoff,  fasc.  6,  1908. 

L’intérêt  de  ce  travail  réside  surtout  dans  l’analyse  minutieuse  des  symp¬ 
tômes  et  de  leur  mode  de  disparition.  Serge  Soükhanoff. 

1173)  Un  cas  de  Surdité  verbale  avec  affaiblissement  de  l’Intelli¬ 
gence,  par  E.-W.  Taylor.  The  Boston  Society  of  Psychiatry  and  Neurology, 
15  octobre  1908.  The  Journal  of  nerpous  and  mental  Disease,  mars  1909,  p.  168. 

11  s’agit  d’un  homme  très  cultivé  qui  fut  progressivement  atteint  de  surdité 
verbale.  Au  commencement,  il  s’attachait  à  masquer  son  trouble  aphasique  en 
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parlant  avec  volubilité.  Maintenant  la  surdité  verbale  est  devenue  complète;  le 
malade  répond  toujours  avec  volubilité,  et  il  répond  n’importe  quoi  quand  on 
l’interroge.  Il  n’est  pas  purapliasii|ue,  mais  la  démence  est  réelle  ;  et  il  y  a  une 
sorte  de  fixité  dans  les  idées  que  le  malade  exprime. 

Ce  cas  est  surtout  remarquable  parce  que  la  surdité  verbale  existe  à  peu  prés 
pure.  'l'iioMA. 

illi)  Des  phénomènes  Réflexes  dans  la  sphère  du  Langage,  par  Ast- 
VATZATOUHoi'i'.  Axaemhlêd  scientifhjue  di's  médecins  de  la  Clinique  des  maladies  men¬ 
tales  et  nerceuses  à  Suint-Pélersboimj .  séance  du  25  octobre  1907. 

L’expression  verbale  peut  être  considérée  comme  un  phénomène  réflexe 
lorsque  les  |)arüles  ne  sont  pas  des  symboles  d’idées  définies,  mais  de  simples 
actes  moteurs  et  auditifs.  Le  cas  le  plus  typiijuc  de  parole  réflexe  s’observe  dans 
l’aphasie  Iranscorlicale,  alors  que  les  centres  du  langage  sontisolés  delà  sphère 
des  représentations. 

Les  phénomènes  réflexes  de  la  parole  s'observent  aussi  dans  les  maladies 
mentales,  et  aussi  chez  des  individus  bien  portants,  alors  qu’ils  sont  sous  l’in¬ 
fluence  de  la  fatigue  intellectuelle,  dans  la  distraction.  L’auteur  analyse  cer¬ 
taines  formes  de  la  parole  réflexe  au  point  de  vue  de  la  psychologie  subjective. 

Seuge  Soluhakoff. 

1175)  Aphasie  ataxique  et  Agraphie  par  Fracture  ouverte  de  la 
région  Pariétale  gauche,  par  Sorhentino.  Reyia  Accudemia  medieo-ctiirur- 
yica  di  Napoli,  2C  juillet  1908,  Il  Pulidinico,  sez.  pratica,  vol.  33,  p.  1037, 

10  août  1908, 

Le  blessé  présentait  une  certaine  désorientation  ;  il  lui  était  impossible  de 
dire  son  nom,  et  il  ne  pouvait  prononcer  (|ue,des  syllabes  incohérentes  ;  il  avait 
aussi  de  l’agraphie.  Sous  la  fracture,  de  la  couche  superficielle  du  cerveau  était 
légèrement  lésée.  L’auteur  fit  une  vaste  craniectomie  et,  de  suite  après  l’inter¬ 
vention,  l'aphasie  et  l’agraphie  commencèrent  à  s’améliorer.  Ce  cas,  où  la 
surface  cérébrale  dans  la  région  rolandique  inférieure  était  atteinte,  ne  semble 
pas  confirmer  cette  opinion  de  Marie  qui  soutient  que  le  pied  de  la  111'  frontale 
ne  joue  aucun  rôle  dans  l’expression  du  langage  articulé.  F.  Dei.eni. 

1170)  Un  cas  d’Apraxie  avec  autopsie,  par  John  II. -W.  Rhein.  The  Journal 
uf  nervuus  and  mental  Discase,  vol.  .\XXV,  n"  10,  p.  019-050,  octobre  1908. 

11  s’agit  d’un  homme  de  35  ans,  complètement  aveugle,  qui  présentait  une 
apraxie  complète  de  la  main  droite  et  une  marche  apraxique. 

L’intelligence  de  ce  sujet  était  tout  à  fait  bonne  et  sa  mémoire  excellente;  il 
était  cependant  un  peu  excitable.  11  ne  présentait  aucune  perte  du  pouvoir  mus¬ 
culaire  des  membres;  seulement  il  ne  se  servait  jamais  de  sa  main  gauche  (para¬ 
lysie  psychique),  et  on  plus  de  l’apraxie,  il  existait  quelques  symptômes  enle¬ 
vant  il  cette  dernière  un  peu  de  sa  pureté;  le  malade  avait  perdu  le  sens  de  la 
localisation,  le  sens  du  mouvement,  et  il  lui  était  impossible  de  reconnaître  les 
objets  par  le  toucher. 

Le  malade  ayant  succombé,  l’autopsie  fit  constater  la  dégénération  de  la  subs¬ 
tance  blanche  des  régions  occipitale  et  pariétale  de  la  convexité  à  droite,  alors 
que  la  portion  postérieure  du  lobe  temporal  et  la  région  calcarine  demeuraient 
intactes.  Le  faisceau  longitudinal  inférieur  et  les  radiations  optiques  étaient 
dégénérées  à  droite,  et  aussi  à  gauche,  mais  d’une  façon  moins  accentuée.  Üu 
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côté  gauche,  il  y  avait  également  une  dégénération  moins  marquée  des  régions 
occipitale  et  temporale  qui  s’arrêtait  à  quelque  distance  de  la  ligne  médiane  ; 
le  corps  calleux,  dans  sa  portion  postérieure,  était  dégénéré;  le  reste  du  cer¬ 
veau  était  normal. 

l/auteur  met  les  symptômes  cliniques  en  regard  des  altérations  anatomiques 
et  il  constate  que  ni  l’apraxie  ni  la  cécité  psychique  du  sujet  ne  sont  rigoureu¬ 
sement  expliquées  par  les  lésions. 

A  propos  de  ce  cas,  il  passe  en  revue  les  cas  d’apraxie  avec  autopsie  déjà 
publics  et  il  ouvre  une  discussion  concernant  la  nature  de  l’apraxie. 

Thoma. 
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M77)  Une  Attitude  spéciale  de  la  Tête  dans  les  maladies  du  Cer¬ 
velet,  par  Ai.fbed  Goiidon.  The  American  neiirological  Association,  20-22  mai 
1908.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Disease.  p.  S58,  septembre  1908. 

Dans  la  plupart  des  cas  des  maladies  du  cervelet,  la  tête  s’incline  du  côté  de 
la  lésion.  Ce  premier  symptôme,  ajouté  aux  phénomènes  existant  du  côté  des 
nerfs  crâniens,  à  l’altération  des  réflexes,  à  l’hémiasynergie,  à  la  tendance  à 
tomber  de  côté,  constitue  un  fait  important  pour  le  diagnostic. 

A  un  certain  moment  de  l’évolution  de  la  maladie,  soit  de  bonne  heure,  soit 
plus  tard,  soit  seulement  aux  approches  de  la  mort,  la  tète  change  de  position  : 
au  lieu  de  demeurer  inclinée  du  côté  de  la  lésion,  elle  s’incline  du  côté  opposé. 
A  ce  moment,  toute  tentative  de  replacer  la  tète  dans  son  attitude  primitive 
provoque  des  douleurs  intolérables  et  du  vertige;  tout  disparaît  si  la  tête  est 
replacée  dans  la  position  secondaire. 

Ce  sont  les  phénomènes  provoqués  par  le  changement  d’attitude  qui  consti¬ 
tuent  un  second  symptôme,  dont  l’importance  est  considérable  lorque  le  syn¬ 
drome  cérébelleux  n’est  constitué  que  par  d’autres  éléments  assez  atténués. 


H78)  Ramollissement  des  Noyaux  Dentelés  déterminant  des  symp¬ 
tômes  de  Tumeur  Cérébelleuse,  par  William  G.  Spiller.  Philadelphia  neu- 
roloyical  Society,  27  janvier  1908.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Disease, 
p.  453,  juillet  1908. 

Malgré  une  autopsie  incomplète,  on  put  constater  une  cavité  à  l’intérieur  du 
noyau  du  côté  droit,  ainsi  qu’une  lésion  moins  nette  du  côté  gauche. 


1 179)  Syndrome  de  l’Occlusion  de  l’Artère  Cérébelleuse  postérieure 
et  inférieure,  par  William  G.  Spiller.  The  Journal  of  nervous  and  mental 
Disease,  vol.  XXXV,  n"  6,  p.  303-387,  juin  1908. 

L’auteur  donne  une  description  minutieuse  de  ce  syndrome,  assez  net  pour 
que  le  diagnostic  clinique  puisse  en  être  fait. 

Ses  deux  cas,  avec  étude  histologique  complète,  lui  permettent  de  déterminer 
les  lésions  primaires  et  les  lésions  dégénératives  auxquelles  l’occlusion  de  l’ar¬ 
tère  cérébelleuse  postérieure  et  inférieure  donne  lieu,  Thoma. 
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1180)  Un  cas  de  Tumeur  Méningée  comprimant  le  Cervelet,  parlfEi.K.N 
Baluwin.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Uisease,  vol.  XXXV,  n°  5,  p.  280-299, 
mai  1908. 

Ce  cas  est  intéressant  en  ce  que,  tandis  que  les  symptômes  de  tumeur  intra¬ 
crânienne  n’étaient  pas  nets,  les  symptômes  d’une  lésion  du  cervelet  furent  bien 
marqués,  cela  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie'.  Il  y  eut  des  accès  de 
céphalée  sous-occipitale,  de  l’ataxie  cérébelleuse,  des  ictus  cérébelleu.v,  et  la  tête 
du  sujet  tendait  toujours  à  tomber  sur  son  épaule  gauche.  Les  symptômes  du 
côté  des  nerfs  crâniens  orientaient  également  la  localisation  vers  la  base  de  l’en- 
cépbale.  Mais  alors  que  les  symptômes  cérébelleux  étaient  évidents,  il  semblait 
plutôt  s’agir  d’une  dégénération  cérébelleuse  que  d’une  compression  exercée  par 
une  tumeur  extra-cérébelleuse.  'I’ho-ma. 


ORGANES  DES  SENS 

1181)  Déviation  conjuguée  des  Yeux  combinée  à  la  Rotation  de  la 
Tête,  par  F.  ühnigni.  Gazzella  inedica  ilalianu,  n“'  10  et  17,  p.  151  et  101,  16  et 
23  avril  1908. 

L’auteur  décrit  le  phénomène  clinique,  donne  des  observations  personnelles, 
et  expose  le  mécanisme  du  phénomène  d’après  Murri.  F.  Deleni. 

1182)  Ophtalmoplégie  nucléaire  congénitale  et  Mouvements  associés 
de  la  Paupière  supérieure  avec  la  Mandibule,  par  Mosso.  R.  Accademiu 
di  Médicina  di  Torinu,  26  juillet  1908.  Il  Policlinico,  sez  pratica,  9  août  1908, 

p.  1010. 

Un  des  trois  cas  de  l’auteur  est  surtout  intéressant.  Le  ptosis  est  complet  du 
côté  gauche;  lorsque  la  bouche  se  ferme  et  s’ouvre,  lapaupière  gaucho  présente 
de  curieux  mouvements  correspondants  d’élévation  et  d’abaissement.  (Voy: 
Souques,  8.  N.  P.,  6  mai  1909.)  F.  Dei.eni. 

1183)  Inégalité  Pupillaire  et  Hippus  Respiratoire  d’origine  pleurale, 

par  Carlo  Pontiggia.  Gazzella  medica  italiana,  n'“  9  et  10,  p.  81  et  91,  27  février 
et  5  mars  1908. 

Les  altérations  de  la  plèvre  sont  capables  quelquefois  do  déterminer  des 
troubles  pupillaires,  et  en  particulier  l’hippus  respiratoire  et  l’anisochorie. 

L’hippus  respiratoire  peut  être  noté  dans  les  lésions  aiguës  de  la  plèvre,  ou  k 
la  suite  des  excitations  de  courte  durée;  il  est  presque  toujours  accompagné 
d’une  sensation  de  douleur  thoracique. 

L’inégalité  pupillaire  est  un  phénomène  durable  qui  peut  être  lié  à  des  alté¬ 
rations  chroniques  de  la  plèvre  agissant  comme  stimulation  mécanique  perma¬ 
nente;  ordinairement  la  pupille  du  côté  de  l’excitation  est  en  mydriase. 

F.  Delkni. 

11 84)  La  Sensibilité  Oculaire  chez  les  Alcooliques,  par  A.  Schmiergeld  (de 
Lodz)  et  V.  Guichard.  L’Encéphale,  an  111,  n”  12,  p.  602-605,  décembre  1908. 

Normalement  la  sensibilité  diminue  de  la  cornée  vers  les  angles  de  l’œil;  elle 
atteint  son  minimum  vers  l’angle  externe. 

Les  trois  cinquièmes  des  alcooliques  réagissent  comme  les  sujets  sains. 


ANALYSES 


84i 


L’hypoeslhésie  s’observe  dcans  moins  des  deux  cinquièmes  des  cas.  L’anesthésie 
totale  ou  partielle  ne  s’observe  jamais  sans  lésion  concomitante. 

Ces  troubles  de  la  sensibilité  oculaire  ont  peu  de  rapports  avec  l’intensité  ou 
la  durée  de  l’intoxication. 

Et,  quand  ils  existent,  ils  ne  sauraient  être  un  élément  de  diagnostic,  étant 
donnés  leur  inconstance,  leur  variété,  leur  peu  de  netteté,  et  les  difficultés 
matérielles  et  individuelles  de  teur  recherche. 

E.  Eei.ndkl. 


1185)  Atrophie  Héréditaire  de  la  Papille,  par  F.  Raymond.  Bulletin  de 
IWcademie  de  Médecine,  an  LX.XIII,  p.  277-21)3,  2  mars  1909. 

L’auteur  s’attache  à  décrire  dans  tous  ses  détails  une  maladie  qui  se  présente 
avec  un  caractère  nettement  familial.  L'atrophie  héréditaire  de  la  papille  se 
retrouve  en  effet  chez  plusieurs  sujets  d’une  même  famille,  le  plus  souvent  dàns 
des  générations  successives.  Existant  à  l’exclusion  de  toute  autre  lésion  du  sys¬ 
tème  nerveux,  cette  affection  possède  bien  son  autonomie  propre  ;  il  s’agit  d’une 
cécité  partielle  très  rarement  poussée  jusqu’à  l’amaurose  complète,  et  qui  dépend 
d’une  lésion  du  faisceau  maculo-papillaire  de  la  rétine. 

Le  professeur  Raymond  relate  plusieurs  cas  nouveaux  d’atrophie  héréditaire 
de  la  papille,  et  ces  cas  montrent  bien  que  cette  affection  oculaire  est  toujours 
le  produit  de  l’hérédité  atavique  directe  ou  collatérale  :  elle  se  transmet  des 
grands-parents  aux  petits-fils,  ou  d’un  oncle  au  neveu.  En  outre,  elle  peut  être 
qualifiée  d'homocrone  puisqu’elle  débute  toujours  à  peu  à  la  même  période  de 
l’existence;  elle  est  similaire  en  ce  sens  que,  dans  une  même  famille,  elle  se 
reproduit  toujours  sous  la  même  forme.  La  consanguinité,  qui  a  été  relevée, 
dans  quelques  cas,  ne  joue  aucun  rôle  prépondérant;  il  faut  également  exclure 
la  syphilis  et  les  infections.  Quant  à  la  tuberculose  que  l’on  a  constatée  chez 
plusieurs  membres  de  différentes  familles,  ses  lésions  osseuses  n’expliqueraient 
pas  les  symptômes. 

Le  pronostic  de  l’atrophie  héréditaire  de  la  papille  est  moins  défavorable  que 
pour  les  autres  formes  d’atrophie  des  nerfs  optiques.  Arrivée  à  un  état  station¬ 
naire,  après  une  évolution  de  courte  durée,  il  est  rare  qu’elle  parvienne  jusqu’à 
l’amaurose.  Grâce  à  la  vision  excentrique  que  les  malades  gardent  à  des  degrés 
divers  et  qu’ils  peuvent  même  développer,  quelques-uns  continuent  à  se  con¬ 
duire  seuls  et  peuvent  exécuter  certains  travaux,  ’fous  conservent  la  perception 
de  la  lumière.  E.  Feindel. 
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1186)  La  pathologie  de  la  Poliomyélite  antérieure  aiguë,  par  W.-R. 

Cadwalader.  Philadelphia  neuroloijical  Societij,  24  avril  1908.  The  Journal  of 
nervous  and  mental  Disease,  p.  579,  septembre  1908. 

La  poliomyélite  antérieure  aigue  est  en  réalité  une  polio-eneéphalo-méningo- 
myélite  aiguë  dont  le  processus  n’est  pas  différent  chez  l’enfant  et  chez  l’adulte; 
elle  frappe  plus  volontiers  le  tissu  interstitiel  des  renflements  médullaires. 

Thoma. 
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1187)  Maladie  des  premiers  Neurones  moteurs  causant  le  tableau 
clinique  de  la  Poliomyélite  antérieure  aiguë  ;  elle  était  la  consé¬ 
quence  d’un  Empoisonnement  par  le  Cyanure  de  potassium,  par 

•losuPH  (loLLiNS  et  Harkison  s.  Martiaxd  (de  New-York).  The  Journal  uf  ner- 
cons  and  mental  Diseuse,  vol.  XXX Y,  n”  7,  p.  417-420,  juillet  1908. 

Histoire  cliniiiue  concernant  un  hoinine  de  38  ans  qui  présenta  une  maladie 
caractérisée  par  la  rapidité  de  l’évolution,  par  l'existence  de  symptômes  spinaux 
et  |)ar  la  distribution  de  l’atrophie  qui  guérit  en  partie.  A  propos  de  ce  cas,  les 
auteurs  ont  entrepris  une  série  d’expériences  pour  constater  les  effets  anato¬ 
miques  de  l’empoisonnement  par  le  cyanure  :  ils  ont  vu  des  lésions  des  cellules 
des  cornes  antérieures  conditionnées  par  la  névrite  multiple  affectant  le  cylin- 
draxe  assez  gravement  pour  que  le  corps  même  du  neurone  soit  influencé. 

Thoiia. 

1188)  Traitement  d’un  cas  de  Paralysie  infantile  étendue  par  l’opé¬ 
ration  et  par  des  appareils,  par  ll.-l'.  Ro\vi,.\xds.  Brilisti  medical  Journal, 
n-  2519,  p.  888,  10  avril  1909. 

Ce  cas  concerne  une  jeune  fille  de  17  ans  qui  avait  été  frappée,  à  l’iige  de 
3  ans,  de  paralysie  infantile  à  forme  paraplégique.  11  est  surtout  intéressant  par 
les  détails  du  traitement  orthopédique  qui  refit  une  bipède  de  cette  malade  dont 
la  progression  à  quatre  pattes  était  assez  spéciale.  Tuoii.v. 

1189)  Sur  trois  cas  de  Poliomyélite  aiguë  infantile,  par  Silvio  Kicca. 

Liiiuria  medica,  an  II,  n“  22,  1908. 

Ce  qui  fait  l’intérêt  du  mémoire,  c’est  que  les  trois  cas  se  sont  déclarés  dans 
la  même  maison  à  quebiues  jours  il’intervalle.  Il  s’agit  donc  d’une  véritable 
petite  épidémie  de  paralysie  infantile.  F.  Dki.eni. 

1190)  Une  Épidémie  de  Poliomyélite  antérieure  aiguë  ayant  sévi  à 
Salem,  par  Mi.vou  W'ii.lev  et  J.-C.  Dauden  (Salem).  The  Journal  of  ihe  Ame¬ 
rican  medical  Associalion,  vol.  LU,  n"  8,  p.  017,  20  février  1909. 

Les  auteurs  rapportent  25  cas  de  l’épidémie  qui  sévit  à  Salem  l’été  dernier  ; 
ils  font  ressortir  les  caractères  communs  ou  remarquables  de  leurs  observations. 
Dans  beaucoup  de  cas  existait  une  paresthésie  marquée;  dans  beaucoup  aussi, 
il  y  eut  transpiration  profuse.  Le  développement  de  presque  tous  les  cas  se 
montra  en  relation  avec  l’augmentation  de  la  température;  lorsque  le  temps  se 
refroidissait,  la  maladie  disparaissait.  ïuoma. 

1191)  Poliomyélite  antérieure  aiguë  avec  Présentation  d’un  cas,  par 

La  Salle-Archa.muault  et  W.-C.  Mac  Donald.  Medical  Society  of'  lhe  Siale  of 
Xew-York,  .Second  annual  Meeting  held  in  Troy,  27  octobre  1907.  Albany  medical 
annals,  décembre  1908. 

L’an  dernier  Archambault  présentait  à  la  Société,  à  Albany,  le  cas  d’un 
homme  de  40  ans  chez  qui  la  poliomyélite  avait  frappé,  pour  ainsi  dire,  toute 
la  musculature  du  squelette. 

Le  cas  actuel  fait  avec  le  premier  un  contraste  absolu.  C’est  un  enfant  de 
18  mois  qui  a  été  atteint  de  poliomyélite,  et  chez  lui  l’atrophie  n’a  détruit 
qu’un  seul  muscle,  le  deltoïde  droit.  Pareille  limitation  est  exceptionnelle. 

'fno.MA. 
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Un  cas  de  Paralysie  ascendante  aiguë,  par  Henry  J.  Dean.  Brilish 
medical  Journal,  n“;2rjl3,  p.  529,  27  février  i909. 

Cas  concernant  un  jeune  homme  de  24  ans  et  remarquable  par  un  certain 
nombre  de  particularités  que  voici  ; 

Absence  d’une  cause  évidente;  perte  des  réflexes  avant  l’apparition  de  toute 
paralysie;  aucune  élévation  de  température  jusqu’à  trois  heures  avant  la  mort; 
pas  de  troubles  de  la  sensibilité,  seulement  de  l’engourdiesement  et  de  vagues 
douleurs  musculaires;  conservation  de  la  conscience  jusqu’à  la  fin;  très  rapide¬ 
ment  la  paralysie  affecta  l’acte  de  tousser,  les  efforts  expiratoires  et  la  dégluti¬ 
tion.  'flIOMA. 

1193)  Le  syndrome  d’une  lésion  de  la  portion  la  plus  supérieure  de 
l’Artère  Spinale  et  des  portions  adjacentes  des  Artères  Verté¬ 
brales,  par  William  fi.  Siuli.eh.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Disease. 
vol.  X.VXV,  n»  12,  p.  773-778,  décembre  1908. 

1/auteur  fait  l’esquisse  du  syndrome  de  l’oblitération  de  la  partie  supé¬ 
rieure  des  artères  spinales  antérieures  et  de  la  partie  adjacente  des  artères  ver¬ 
tébrales. 

Ce  faisceau  fournit  la  portion  antérieure  et  moyenne  de  la  moelle  allongée; 
la  cessation  de  cette  irrigation  doit  donner  lieu  à  une  paralysie  des  quatre 
membres.  L’auteur  a  précisément  observé  un  fait  qui  sc  rapporte  au  syndrome 
qu’il  envisage  en  partant  d’un  point  de  vue  anatomique.  Tiioma. 

1194)  Syringomyèlie  avec  Cypho-scoliose  et  Anesthésie  unilatérale 
du  tronc,  par  E.-W.  Rverson.  Chicaijo  nenrologieal  Society,  ^JOîèvrier  IdOH.  The 
Journal  of  nervous  and  mental  JHseuse,  p.  437,  juillet  1908. 

Malgré  l’absence  de  dissociation,  l’atrophie  musculaire  et  la  spasticité  des 
membres  ont  fait  porter  le  diagnostic  de  syringomyèlie.  Tiio.ma. 

1193)  Un  cas  de  Syringomyèlie,  par  S.-l).  Ingham.  Philadelphia  neurologicul 
Society,  27  mars  1908.  The  Journal  oj  nervous  and  mental  Disease,  p.  366,  sep¬ 
tembre  1908. 

Ce  cas  est  surtout  remarquable  par  l’expression  clinique  dénotant  une  lésion 
médullaire  s’étendant  sur  un  long  trajet.  En  effet,  non  seulement  il  y  avait  des 
troubles  moteurs  et  trophiques  des  deux  bras  et  d’une  jambe,  mais  encore  des 
troubles  sensitifs  de  la  face,  du  tronc  et  des  membres.  Thoma. 

1196)  Dissociation  de  la  Sensibilité  à  type  Syringomyélique  d’ori¬ 
gine  Cérébrale,  par  Torindo  Silvesïri.  Gazzelta  degli  Ospedali  e  delle  Cli- 
niehe,  an  XXIX,  n»  38.  p.  394.  29  mars  1908. 

11  s’agit  d’un  homme  de  60  ans  qui,  à  la  suite  d’un  ictus,  présenta  la  dévia¬ 
tion  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  à  droite  et  une  hémiplégie  gauche,  face 
comprise.  Dans  les  jours  qui  suivirent  l'auteur  nota  des  troubles  importants  de 
la  sensibilité  du  côté  paralysé,  et  notamment  la  dissociation  syringomyélique 
bien  nette  sur  le  pied. 

Il  semble  donc  que  les  systèmes  des  fibres  qui  conduisent  les  différentes  sen¬ 
sibilités  conservent  jusque  dans  l’encéphale  une  certaine  autonomie. 

E.  Dkleni. 
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MÉNINGES 

dd97)  Les  Épanchements  puriformes  aseptiques  des  Méninges  avec 

Polynucléaires  histologiquement  intacts.  La  bénignité  de  leur 

pronostic  immédiat,  par  Fernand  Widal.  lievue  mensuelle  de  Médecine  in¬ 
terne  et  de  Thérapeutique,  t.  I,  n"  1,  p.  1-8,  15  avril  1909. 

Le  caractère  le  plus  important  des  épanchements  puriformes  aseptiques  est 
donné  par  leurs  polynucléaires  intacts;  n’ayant  eu  à  subir  aucun  assaut  offensif 
de  la  part  des  bactéries,  ceux-ci  conservent  toute  la  pureté  de  leur  contour  et 
toute  l’intégrité  de  leur  noyau;  cette  intégrité  des  polynucléaires  permet  de  con¬ 
clure  immédiatement  à  l’asepsie  d’un  épanchement. 

Les  épanchements  aseptiques  conservent  leur  aspect  puriforme  pendant  un 
temps  qui  varie  d’un  cas  à  l’autre;  quelquefois,  en  2  jours,  la  polynucléose 
est  remplacée  par  la  lymphocytose;  celle-ci,  qui  succède  d’une  façon  constante 
à  la  polynucléose,  peut  persister  à  son  tour  un  temps  plus  ou  moins  long  après 
la  guérison. 

Les  épanchements  puriformes  aseptiques  des  méninges  s’observent  dans  des 
conditions  très  diverses.  La  syphilis  des  centres  nerveux  est  la  cause  qui  le  plus 
souvent  a  été  reconnue  à  leur  origine;  mais  la  grippe,  la  pneumonie,  l’urémie, 
l’éclampsie,  l’otite  suppurée,  une  rachistovaïnisation  peuvent  les  conditionner; 
ils  peuvent  ne  reconnaître  aucune  cause  appréciable. 

La  symptomatologie  est  diverse,  parfois  nulle;  l’épanchement  puriforme  à 
polynucléaires  intactes  est  alors  une  découverte  de  ponction  lombaire  (paralysie 
générale);  d’autres  fois,  le  syndrome  méningé  est  bien  net,  quoique  d’atteinte 
légère;  d’autres  fois  le  tableau  clinique  est  grave  et  il  prend  le  masque  de  la 
méningite  cérébro-spinale. 

Les  épanchements  puriformes  aseptiques  des  méninges  se  terminent  par  la 
guérison;  et  c’est  là,  au  point  de  vue  de  la  pratique,  un  des  points  les  plus  inté¬ 
ressants  de  leur  histoire.  Cette  guérison  est  plus  ou  moins  rapide  et  se  fait  sans 
intervention  thérapeutique,  mais  certaines  séquelles  nerveuses  peuvent  persister 
après  la  guérison.  E.  Feindel. 

1198)  La  Méningite  Tuberculeuse  du  Nourrisson,  par  Willerval.  Thèse 
de  Paris,  n“  452,  25  juillet  1908.  Roussel,  éditeur,  147  pages. 

La  méningite  tuberculeuse  chez  le  nourrisson  est  beaucoup  moins  rare  qu’il 
n’est  classique  de  le  dire.  Bien  qu’elle  puisse  succéder  à  des  lésions  locales 
(otite,  mastoïdite,  tubercule  cérébral),  elle  parait  le  plus  souvent  reconnaître  la 
même  pathogénie  que  chez  l’enfant  plus  grand,  c’est-à-dire  qu’elle  est  due  au 
passage  dans  la  circulation  sanguine  et  à  la  fixation  dans  les  espaces  sous- 
arachnoïdiens  de  la  base  du  cerveau  des  bacilles  de  Koch  provenant  des  gan¬ 
glions  trachéo-bronchiques  caséifiés. 

Cliniquement  il  y  a  lieu  de  distinguer  quatre  formes  :  la  forme  éclamptique  ; 
la  forme  hémiplégique  ;  la  forme  somnolente  de  Lesage  et  Abrami  ;  la  forme 
hydrocéphalique  d’IIutinel.  11  convient  aussi  d’insister  sur  ce  fait  que  la  ma¬ 
ladie  peut  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long  prendre  les  allures  de  la  téta¬ 
nie  et  égarer  ainsi  le  diagnostic.  Celui-ci  d’ailleurs,  réduit  aux  seules  ressources 
de  la  clinique,  est  le  plus  souvent  impossible  ;  il  doit  s’appuyer  sur  les  résultats 
de  la  ponction  lombaire.  E.  Feindel. 
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lllli))  De  la  Méningite  Tuberculeuse  au  cours  de  la  Grossesse,  par 

IIenhi  l’LiVAitu.  Tlihe  de  Puris,  n"  542,  i(>  juillet  1908.  Daix  et  Thiron,  Clermont, 

40  pages. 

La  méningite  tuberculeuse,  très  rare  au  cours  de  la  grossesse,  revêt  alors  soit 
l’allure  épileptiforme,  c’est-à-dire  à  la  fois  convulsive  et  comateuse,  soit  la 
forme  comateuse  franche  ;  cela  lui  donne  la  plus  grande  ressemblance  avec  les 
accès  éclamptiques. 

Le  diagnostic  ne  peut,  en  général,  être  établi  par  les  symptômes  de  réaction 
méningée.  11  se  fera  par  l’analyse  des  urines,  par  de  la  tension  artérielle  qui 
ne  sera  pas  élevée  comme  dans  l’éclampsie,  parla  rccberche  de  la  tuberculose 
pulmonaire  et  des  tubercules  de  la  choroïde,  par  les  méthodes  expérimentales 
permettant  de  déceler  la  tuberculose  dans  l’organisme.  La  ponction  lombaire, 
l’ophtalmo-réaction  deCalmetteet  leséro-diagnostic  d’Arloing et Courmont seront 
les  épreuves  mises  en  usage. 

Le  fii'tus  ne  semble  pas  participer  à  la  tuberculose  maternelle.  Vu  l’intégrité 
habituelle  du  fo'tus  et  le  pronostic  fatal  de  la  méningite  tuberculeuse,  il  est 
toujours  indiqué  de  provoquerl’accouchement  quand  lagrossesse  est  parvenue  au 
septième  mois.  Si  la  mère  a  succombé  et  si  le  fodus  est  encore  en  vie,  on  davra 
recourir  soit  à  l’accouchement  méthodiquement  rapide,  soit  à  l’opération  césa¬ 
rienne  post  mortem.  E.  Eeindel. 

1200)  Polynucléose  Rachidienne  et  Méningite  Tuberculeuse,  par  Jean 

Espinkt.  Thèse  de  Paris,  n"  28,  12  novembre  1908,  Rousset,  édit.,  80  pages. 

D’après  l’auteur,  la  lym[diocytose  rachidienne  n’est  pas  la  réaction  pathogno¬ 
monique  de  la  méningite  tuberculeuse;  elle  s’observe  en  effet  au  cours  d’autres 
maladies  aiguës,  et  dans  nombre  d’affections  chroniques  du  système  nerveux. 

La  polynucléose  rachidienne  peut  s’observer  au  cours  de  la  méningitetubercu- 
leuse  ;  c’est  une  réaction  primitive  dans  quelques  cas,  et  dans  d’autres  elle  fait 
suite  à  de  la  lymphocytose.  Elle  parait  être  la  forme  de  réaction  méningée  de 
défense  contre  un  envahissement  brutal  et  suraigu  des  méninges  par  le  bacille 
de  Koch,  au  moment  d’une  généralisation  du  processus  tuberculeux  à  tout  l’or¬ 
ganisme. 

Il  convient  donc  de  tenir  grand  compte  de  cette  polynucléose  au  point  de  vue 
du  diagnostic.  Au  cours  d’une  méningite  ayant  les  allures  cliniques  d’une  mé¬ 
ningite  tuberculeuse,  il  ne  faudra  pas  se  hâter  de  conclure  à  une  méningite 
cérébro-spinale  après  une  ponction  ayant  donné  une  formule  polynucléaire  ;  si 
à  cette  polynucléose  de  début  succède  delà  lymphocytose  ne  coïncidant  pas  avec 
une  amélioration  des  symptômes,  on  sera  en  droit  d’affirmer  le  diagnostic  de 
méningite  tuberculeuse.  Ici  comme  ailleurs  l’examen  cytologique  vient  après  la 
clinique  et  ne  suflit  pas,  à  lui  seul,  à  affirmer  le  diagnostic  de  méningite  tuber¬ 
culeuse. 

Ce  n’est  là  qu’un  signe  de  probabilité.  Un  signe  de  certitude  est  fourni  par 
l’examen  bactériologique  montrant  la  présence  de  bacilles  tuberculeux  dans  le 
liquide  retiré  par  la  ponction  lombaire.  Eeinoel. 

1201)  Du  Syndrome  Méningé  dans  l’Insolation,  par  René  Poielet.  Thèse 

de  Puris,  n”  54,  20  novembre  1908,  Steinheil,  éditeur  (92  pages). 

Ce  syndrome  se  caractérise  principalement  par  la  céphalée,  l’obnibulation 
intellectuelle  pouvant  aller  jusqu’au  coma,  des  vomissements,  des  convulsions, 
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des  troubles  pupillaires,  de  la  fièvre,  des  troubles  du  pouls,  des  phénomènes 
vaso-moteurs. 

La  ponction  lombaire  montre  une  hypertension  constante  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  qui  tantôt  est  normal,  tantôt  présente  une  réaction  leucocytaire. 

Ce  syndrome  méningé  est  consécutif  à  l’insolation  et  ne  se  rencontre  pas  dans 
le  coup  de  chaleur  par  chaleur  artificielle. 

Le  diagnostic  au  début  peut  se  poser  avec  les  différents  comas,  à  la  période 
d’état  avec  toutes  les  méningites,  principalement  avec  la  méningite  tuberculeuse. 
Le  pronostic  est  toujours  favorable.  La  ponction  lombaire  doit  être  employée  à 
la  fois  comme  moyen  de  diagnostic  et  comme  moyen  thérapeutique. 

E.  Fui.vdel. 


1202)  Sarcome  multiple  des  Méninges  de  la  Moelle;  signes  de  Com¬ 
pression  reiativement  peu  accusés;  Malformation  très  rare  de  la 
Colonne  "Vertébrale,  par  A.  Sch.miehgkli).  BnUeiins  cl  mémoires  de  la  Société 
anatomique  de  Paris,  n"  7,  p.  30.S,  Juillet  1008. 

11  s’agit  d’une  femme  de  28  ans,  qui  avait  présenté  pendant  plusieurs  années 
des  contractures  des  membres  inférieurs  avec  troubles  objectifs  de  la  sensibilité 
plusieurs  fois  influencés  par  la  suggestion.  Les  signes  de  compression  médullaire 
réelle  étaient  très  légers. 

A  l’autopsie,  on  trouva  des  tumeurs  multiples  des  méninges  spinales,  éche¬ 
lonnées  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle,  n’ayant  que  relativement  peu  com¬ 
primé  la  moelle  et  les  racines  en  raison  d'un  élargissement  considérable  du 
canal  rachidien  dû  à  un  vice  de  développement  de  la  colonne  vertébrale. 

Depuis  la  V'  vertèbre  dorsale,  en  effet,  les  corps  vertébraux  sont  extrêmement 
réduits  dans  le  sens  antéro-postérieur.  Chacune  des  vertèbres  est  creusée  de 
deux  fossettes  symétriques  séparées  par  une  mince  cloison.  Ces  excavations  sont 
vides  dans  les  parties  inférieures  de  la  colonne,  et  elles  sont  de  plus  en  plus 
grandes  à  mesure  que  l’on  descend.  Dans  les  parties  supérieures,  elles  sont  rem¬ 
plies  par  place  par  du  fibro-carlilage.  E.  Fei.nuei,. 

120.3)  Un  cas  de  Sarcomatose  diffuse  métastasique  de  la  Pie-mère 
Cérébrale  et  Spinale  avec  résultats  caractéristiques  fournis  par  le 
Cyto-diagnostic  du  liquide  Céphalo-rachidien,  par  Facciii.ni.  Società 
medico-chirurqica,  di  Bulogna,  i  juillet  1908.  Il  Policlinico,  2  août  1908,  p.  977. 

Il  s’agit  d’une  femme  atteinte  d’une  tumeur  abdominale  et  qui  succomba 
avec  des  signes  de  méningite.  L’examen  du  liquide  céjilialo-rachidien  avait 
montré  des  groupes  de  cellules  néoplasiques  ayant  leurs  noyaux  en  mitose. 

L’autopsie  fit  reconnaître  un  sarcome  primitif  de  l’épiploon  et  une  néoplasie 
métastasique  diffuse  des  méninges,  de  même  nature  microscopique  que  la  tumeur 
primitive.  F.  Diîi.eni. 


nerfs  périphériques 

^204)  Section  complète  du  Sciatique  à  la  cuisse  par  coup  de  feu.  Ul¬ 
cération  plantaire  Tropho-tuberculeuse.  Sutures  Nerveuses  ré¬ 
pétées.  Amputation  de  jambe  Dégénèration  complète  du  bout 
périphérique  du  Sciatique,  par  J.  M.vutin  (de  Montpellier).  Bulhdins  et 
mémoires  de  la  Société  anatomique  de  Pa\is,  n"  .3,  p.  286,  mai  2908. 

Eette  observation  est  donnée  à  titre  de  document  complet.  Elle  montre  que 
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les  opérations  de  suture  nerveuse  les  mieux  conduites  peuvent  aboutir  à  des 
mécomptes.  li.  Fei.ndel. 

120.0)  Un  cas  d’ Algie  du  Sciatique  déterminée  par  un  Kyste  à  Échi- 
nocoques,  par  I’ietuo  .MAimu.VA.  Giizzetta  deijli  Ospedali  c  delle  CUnichr, 
an  \\l.\,  n»  98,  p,  lOii,  10  août  1908. 

Le  fait  est  intéressant  par  sa  singularité.  F.  Dklem. 

120(1)  Un  cas  de  Paralysie  du  Nerf  Crural  et  du  Nerf  Obturateur,  jjar 

.Nikiïi.n’e.  Assemblée  scicniifujiie  des  médecins  île  la  Cliitiiiae  des  malaihes  menlules  et 
nerceiises  d  Suinl-Pêtershourij,  séance  du  2.0  octobre  1907. 

L’auteur  rappelle  ce  qu'on  sait  sur  ce  sujet  et  présente  un  malade  qui  depuis 
9  ans  travaillait  dans  le  plomb;  il  a  une  paralysie  du  nerf  crural  et  du  nerf 
obturateur  qui  se  développa  immédiatement  après  l’extension  du  nerf  pratiquée 
comme  traitement  d’une  névralgie  sciati(|ue.  L’opération  avait  été  faite  sous  la 
narcose  par  le  chloroforme  et  on  avait  couché  le  malade  la  face  dirigée  en  bas; 
sous  la  région  inguinale  on  avait  posé  un  rouleau  fait  de  draps  de  lit  repliés. 

SkRi;E  SoUKlIA.VOEE. 

1207)  Contribution  à  l’étude  des  Paralysies  Laryngées  de  cause  Car¬ 
diaque,  par  Exiiioj  Frattc  et  AMUHO(iio  da  (Ihadi.  Gazzella  medica  ilaliana, 
n-  31, 92,  33  et  31,  p,  301,  311,  321  et  331,  30  juillet.  G,  13  et  20  août  1908. 

Présentation  d’une  observation  personnelle  et  discussion  du  mécanisme  des 
paralysies  laryngées  de  cause  cardiaque.  Les  vues  d’Hortner  s’appuient  sur  des 
faits  certains  ;  celles  de  Krauss  ne  s’appuient  que  sur  des  raisons  théoriques. 

F.  Deleni. 

1208)  Contribution  à  la  prophylaxie  de  la  Pellagre.  Sur  la  conserva¬ 
tion  du  Mais,  artificiellement  desséché,  dans  des  Sacs  imperméa¬ 
bles  ou  dans  des  Silos  mobiles,  i)ar  E.nhico  Ho.nzani.  Gazzella  deyli  Uspe- 
dali  e  delle  Cliniclie,  an  .XXI.X,  ii“  89,  p.  937,  20  juillet  1908. 

L’auteur  envisage  la  prophylaxie  de  la  pellagre  et  croit  que  cette  maladie  peut 
être  évitée  lorsque  le  maïs  est  conservé  dans  des  conditions  qui  préviennent  son 
altération.  F.  Deleni. 

1209)  Névrite  d’ocoupation  de  la  branche  Palmaire  profonde  du  Nerf 
Cubital,  par  J.  Ka.msay  IIunt  (de  iNew-York).  The  Journal  of  nervous  andmenlal 
Diseuse,  vol.  X.X.VV,  n“  11,  p.  673-089,  novembre  1908. 

L’auteur  décrit  un  syndrome  caractérisé  par  une  paralysie  atrophique  des 
interosseux  et  de  l’éminence  hypothénar,  alors  que  le  pouce  a  conservé  ses 
mouvements  et  que  l’éminence  thénar  reste  intacte.  Tho.ma, 

1210)  Contribution  au  traitement  du  Tétanos,  par  Francesco  I’anchazio. 
Gazzella  deijli  Ospedali  e  delle  Gliniclie,  an  .V.XI.X,  n“  110,  p.  1225,  27  septembre 
1908. 

D’après  l’auteur,  la  sérothéraiiie  du  létanos  au  moyen  d’injections  intra¬ 
rachidiennes  de  sérum  antitétanique  à  hautes  doses  et  en  temps  oppo’rtun, 
donne  de  bons  résultats;  lorsque  l'amélioration  est  dessinée,  on  répète  les 
injections  en  les  faisant  dans  le  tissu  musculaire.  F.  Deleni. 
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1211)  Étude  hématologique  sur  la  Pellagre  expérimentale,  par  Luigi 
Savini-Lojani.  Gazzetta  deijli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXIX,  n”  107,  p.  1130, 
(i  septembre  1908. 

Les  cobayes  inoculés  avec  les  microbes  pellagrogènes  de  Tizzoni  présentent 
des  altérations  sanguines  importantes.  F.  Dele.ni. 

1212)  Étude  anatomo-pathologique  et  clinique  sur  la  Pellagre  expéri¬ 
mentale,  par  G.  Guïot.  Gazzelta  deijli  Ospedali  e  delle  Cliniche.  an  XXIX,  n“  98, 
p.  1033,  16  août  1908. 

L’auteur  rapporte  en  détail  les  lésions  constatées  chez  les  cobayes  intoxiqués 
par  des  substances  organiques  provenant  des  pellagreux,  et  chez  les  cobayes 
intoxiqués  par  le  mais  avarié.  F.  Dkleni. 

1213)  Tétanos  traité  parle  chloral  et  les  injections  intra-rachidiennes 
de  sulfate  de  magnésie;  guérison,  par  IV  Aubry  et  F.  Leiiat.  Société 
médieo  cldrnrrjieale  des  hôpitaux  de  Mantes,  23  février  1909.  Gazette  médicale  de 
Nantes,  p.  3.^0,  1"  mai  1909. 

Tétanos,  chez  une  femme  de  23  ans,  consécutif  à  une  blessure  du  doigt  par 
un  fragment  d’os. 

Devant  la  gravité  de  la  situation,  les  auteurs  n’ont  pas  voulu  sc  fier  au  seul 
chloral  et  ils  ont  employé  concurremment  les  injections  intrarachidiennes  de 
sulfate  de  magnésie  suivant  la  méthode  de  Dlake. 

Mais  par  trois  fois,  ils  ont  rencontré  un  obstacle  invincible  à  la  pénétration 
de  l’aiguille  dans  le  canal  rachidien;  c’était  l’extension  forcée  de  la  colonne 
vertébrale  due  à  l’opisthotonos  et  rapprochait  les  apophyses  épineuses  des  ver¬ 
tèbres  lombaires  au  point  de  rendre  l’interstice  qui  les  sépare  impraticable  à 
l’aiguille  tiibulée.  Cependant,  à  la  suite  de  deux  ponctions  qui  permirent 
d’une  façon  certaine  la  pénétration  dan?  la  cavité  rachidienne  de  quelques 
centimètres  cubes  de  la  solution  de  sulfate  de  magnésie  à  23  "/„,  il  se  pro¬ 
duit  chaf|ue  fois  une  anàélioration  positive  marquée  par  la  diminution  des 
douleurs  lombaires  et  par  des  nuits  meilleures. 

Il  est  certain  que  si  l’injection  quotidienne  avait  pu  être  régulièrement  prati¬ 
quée,  la  durée  de  la  maladie  en  eût  été  abrégée.  Mais,  en  somme,  dans  ce  cas, 
tout  le  mérite  de  la  guérison  revient  au  chloral  dont  les  doses,  pour  être  effi¬ 
caces,  ont  dû  être  portées  à  12  et  13  gr.  par  jour  pendant  la  période  d’état. 

E.  Feindel. 


DYSTROPHIES 

1214)  Contribution  à  l’étude  des  formes  de  la  Sclérodermie,  par  .Ianis- 

UHEVSKY.  llenue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neuroloyie  et  de  Psycholoijie  expérimen¬ 
tale,  II”  1,  1909. 

Uansle  cas  de  l’auteur,  certaines  régions  de  la  peau  seulement  et  des  muqueuses 
étaient  atteintes;  les  extrémités  étaient  indemnes. 

Sur  la  peau,  le  processus  morbide  apparaissait  sous  forme  de  taches  se  déta¬ 
chant  nettement  des  parties  saines;  le  développement  de  ces  taches  s’accompa¬ 
gnait  de  congestion  et  de  pigmentation  ;  l’évolution  des  lésions  cutanées  était 
rapide.  L’auteur  suppose  qu’il  existait  dans  son  cas  une  altération  de  la  fonc- 
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tion  trophique  due  à  une  lésion  du  système  nerveux,  du  sympathique  probable¬ 
ment;  un  diagnostic  pathogénique  plus  précis  et  plus  complet  ne  lui  semble 
pas  possible.  Serge  Soukhanofp. 

121.^)  Sur  un  cas  de  Sclérodermie.  Considérations  sur  sa  pathogénie 
et  sur  sa  thérapeuthique,  par  Oiova.vni  Migliacci.  Gazzetta  degli  Ospedali  e 
delle  Cliniche,  an  XXIX,  n»  92,  p.  982,  2  août  19Ü8. 

La  théorie  thyroïdienne  explique  assez  bien  le  phénomène  de  la  sclérodermie; 
si  le  traitement  thyroïdien  ne  réussit  que  quelquefois,  c’est  parce  que  la  glande 
n’est  pas  toujours  dans  le  même  état.  F.  Deleni. 

1210)  Sclérodermie  atrophique  en  bandes  frontales,  par  W.  Duureuilh 
(Hordeaux).  Annales  de  üerrnatologie  el  de  Sgphiligraphie,  t,  X,  n’  4,  p.  2S5,  avril 
1909. 

Enfant  de  6  ans.  Une  bande  sclérodermique  longitudinale  s’étend  à  droite 
sur  le  cuir  chevelu  et  sur  le  front,  jusqu’au  sourcil  ;  au-dessous  le  crâne 
osseux  est  creusé  d’une  gouttière.  A  gauche,  une  lésion  analogue  est  tout  à  son 
début. 

Ce  type  clinique  a  son  individualité.  Rappel  de  cas  identiques. 

Feindel. 

1217)  Note  sur  un  cas  d’ Adipose  douloureuse  dans  laquelle  il  existait 
aussi  une  Paralysie  spasmodique  et  une  Contractrure  des  extré¬ 
mités,  par  F.-X.  Dercum.  Philadelphia  neurological  Society,  23  octobre  1908.  The 
Journal  of  nervous  and  mental  Disease,  mars  1909,  p.  159. 

Au  point  de  vue  de  l’adipose  douloureuse  le  cas  est  typique.  La  paralysie  avec 
contracture  en  flexion  des  doigts  et  de  la  main,  et  en  extension  du  pied  sont 
d’origine  médullaire  évidente.  Mais  un  rapport  entre  l’adipose  douloureuse  et  la 
paralysie  ne  peut  être  établi.  Thoma. 

1218)  Un  cas  d’Adipose  douloureuse  avec  participation  des  gros 
Troncs  nerveux,  par  P. -N.  Bergeron.  Philadelphia  neurological  Society,  23  oc¬ 
tobre  1908.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Disease,  mars  1909,  p.  159. 

En  plus  de  l’adipose  diffuse,  il  n’existait  dans  ce  cas  que  quatre  grosses 
masses  lipomateuses  ;  une  à  chaque  coude,  et  deux  au  voisinage  de  l’articulation 
du  petit  doigt  avec  la  main  droite. 

Le  tissu  adipeux  sous-cutané  était  extrêmement  sensible  k  la  pression,  et  l’on 
pouvait  éveiller  une  vive  douleur  en  exerçant  une  pression  sur  les  gros  troncs 
nerveux. 

Dans  ce  cas,  le  traitement  thyroïdien  détermina  une  amélioration  manifeste. 

Thoma. 

1219)  Adipose  douloureuse.  Considérations  sur  son  diagnostic  et  sur 
sa  pathologie.  Relation  de  deux  autopsies,  par  G.-E.  Price.  Philadelphia 
neurologicrl  Society,  23  octobre  1908.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Disease, 
mars  1909,  p.  158. 

Ces  faits  concernent  deux  femmes  de  48  et  de  57  ans  qui  présentaient  le 
tableau  typique  de  l’adipose  douloureuse  ;  dans  le  premier  cas,  la  thyroïde  et 
l’hypophyse  étaient  le  siège  de  lésions  inflammatoires.  Dans  le  deuxième  cas  il 
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y  avait  prolifération  du  tissu  conjonctif  dans  la  thyroïde;  les  lésions  de  l’hypo¬ 
physe,  de  même  nature  que  dans  le  premier  cas,  étaient  plus  légères. 

Thoma. 

1220)  Myopathie  à  localisation  sous-scapulaire  avec  absence  de  par¬ 
ticipation  faciale,  humérale  et  crurale,  par  Oeorge  E.  I’bice  (Phila¬ 
delphie).  The  Journal  uf  the  American  medical  Association,  vol.  LH,  n"  17,  p.  1328, 
2.1  avril  1909. 

Ce  cas  concerne  une  jeune  fille  de  17  ans;  il  se  rapproche  du  type  scapulo- 
huméral  d’Erb,  mais  il  en  diffère  par  le  peu  d’extension  des  atrophies. 

Thoma. 

1221)  Étude  clinique  de  50  cas  de  Dystrophie  musculaire.  Atrophie 
musculaire  idiopathique.  Myopathie,  par  Joseph  Colli.ns  et  H.  Gli- 
menko.  Posl-Gradnale  Twenlu-jil'th  Annioersarij  Volume,  1908. 

Etude  d’ensemble  de  la  myopathie  et  de  la  classification  de  ses  types.  La 
douzaine  de  photographies  jointes  au  mémoire  sont  très  démonstratives,  et 
l’une  d’elles  montre  un  curieux  spécimen  de  télescopage  du  tronc  dans  le  pelvis 
dans  un  cas  de  myopathie  primitive  à  un  stade  avancé  de  son  évolution. 

Thoma. 

1222)  Hémiatrophie  totale,  par  Thos.  J.  Oudison.  The  Journal  of  nervous 

and  mental  Diseuse,  vol.  X.’ïi.W,  ii°  H,  p.  093-701,  novembre  1908. 

■  11  n’existe  dans  la  littérature  que  6  cas  d’hémiatrophie  englobant  la  face,  les 
bras  et  les  jambes  ou  bien  les  bras  et  les  jambes  seulement. 

Le  cas  décrit  par  Paul  liroca  en  1839  était  très  semblable  dans  scs  détails  à 
celui  que  présente  aujourd’hui  T. -J.  Orbison;  dans  l’un  comme  dans  l’autre  il 
s’agit  pour  ainsi  dire  de  sujets  formés  par  l’accolement  de  deux  moitiés  d’indi¬ 
vidus  différents. 

Le  cas  d’Orhison  est  à  retenir  vu  la  rareté  des  faits  de  ce  genre;  l’hémiatro- 
phie  y  est  totale,  c’est-à-dire  que  le  visage,  les  bras  et  les  jambes  du  même 
côté  sont  atrophiés;  il  y  a  une  hypertroplüe  du  muscle  trapèze  du  coté  atrophié; 
enfin  le  sujet  présente  quelques  troubles  mentaux.  Thojia. 

1223)  Un  cas  de  Myotonie  congénitale,  par  Donskoff.  Moniteur  (russe)  neu- 

roloijiquc,  fasc.  1,  1909. 

Description  détaillée  d’un  cas  de  maladie  de  Thomsen  ;  l’attention  de  l’auteur 
était  particuliérement  attirée  par  la  composition-  spéciale  de  l’urine  de  son 
malade.  Serge  Soi  khanoff. 


NÉVROSES 

1224)  Contribution  à  l’étude  de  la  pathogénie  des  Névroses,  par 

L.  Lefèvre  (Bruxelles).  Noiwelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXI,  n"  3, 

.  p.  372-393,  septembre-octobre  1908. 

Nul  n’est  névrosé  ou  tout  le  monde  l’est,  mais  à  des  degrés  divers.  En 
d  autres  termes  depuis  la  santé  la  plus  parfaite  jusqu’à  la  névrose  la  mieux 
caractérisée  l’intervalle  est  comblé  par  toute  une  série  d’intermédiaires,  si  bien 
qu’il  est  impossible  de  dire  où  commence  la  névrose  et  où  elle  finit. 
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•  La  névrose  et  l’état  normal  ne  se  distinguent  donc  que  dans  les  cas  extrêmes, 
comme  la  raison  et  la  folie  du  reste.  Mais  s’il  est  utile  d’opérer  de  vastes  synthèses 
afin  de  comprendre  la  continuité  des  phénomènes  et  de  saisir  sur  le  vif  les  pro¬ 
cédés  de  la  nature,  il  est  cependant  indispensable  de  se  livrer  à  l’étude  des  faits 
en  particulier.  11  convient  de  maintenir  la  névrose  dans  le  vocabulaire  médical, 
car  il  n’est  pas  douteux  que  dans  ses  manifestations  avancées  elle  se  distingue 
parfaitement  de  la  condition  normale,  et  qu’elle  constitue  un  état  différent, 
mais  en  degre'seulement,  de  l’état  de  santé. 

Convient-il  de  pousser  la  distinction  plus  loin  et  d’admettre  non  pas  une 
névrose,  mais  des  névroses?  L’auteur  est  très  net  sur  ce  point.  11  n’y  a  qu’une 
névrose  ;  elle  est  seule,  elle  est  une  dans  sa  nature. 

Ses  manifestations  sont  éminemment  variables  et  protéiformes,  mais  elles 
sont  toutes  de  nature  biologique.  11  y  a  donc  lieu  de  réunir  en  un  seul  faisceau 
toutes  les  productions  névrosiques  actuellement  classées  en  catégories  et  d’opé¬ 
rer  leur  syntluèse  en  confondant  l’bystérie,  la  neurasthénie,  la  névrose  trauma¬ 
tique,  les  tics,  le  bégaiement,  la  crampe  des  écrivains,  les  idées  fixes,  toutes  les 
affections  sine  mnleria,  à  l’exclusion  de  l’épilepsie  vraie  qui  n’a  jamais  été  une 
névrose,  en  admettant  encore  dans  le  même  cadre  ces  mille  symptômes  hétéro¬ 
gènes,  bizarres  et  contradictoires  (|ui  ne  rentrent  dans  aucune  des  classifications 
aetuelles  et  qui  sont  rangées  un  pou  au  hasard  sous  l’une  ou  l’autre  rubrique. 

Les  phénomènes  se  pénètrent  et  s’enchevêtrent  à  ce  point  qu’entre  l’hystérie 
et  la  neurasthénie  on  a  créé  l’hystéro-neurasthénie,  et  qu’il  y  a  la  névrose  trau- 
matiiiue  hysJérique  et  neurasthénique.  Les  auteurs  ont  trouvé  dans  leur  imagi¬ 
nation,  mais  non  dans  leur  pratique,  à  moins  qu’ils  ne  les  aient  fait  naître  par 
.  suggestion,  des  signes  propres  à  chacune  de  ces  affections. 

En  somme,  entre  l’hystérie  et  la  neurasthénie,  entre  ces  névroses  et  les 
autres,  il  n’y  a  ni  abîme,  ni  fossé.,  ni  démarcation  quelconque,  mais  une 
énorme  quantité  de  symptômes  qui  se  pénètrent  et  se  mêlent  d’une  inextricalrle 
façon;  il  n’y  a  que  de  la  névrose  parce  que,  quelles  que  soient  la  variété  et  la 
multiplicité  des  symptômes,  ils  sont  tous  de  nature  biologique. 

E.  Fkindkl. 

l!225)  De  la  Psychasthénie,  par  1’.  Simidoki'.  Thèse  (Je  Pavis,  n“  <iiH,  2.5  juillet 
19Ü8.  .louve,  éditeur  (214  pages). 

L’auteur  fait  une  étude  d’ensemble  de  la  psychasthénie;  il  constate  que  l’in¬ 
capacité  des  psychasthéniques  se  manifeste  au  plus  haut  degré  dans  la  fonetion 
du  réel,  c’est-à-dire  dans  l’ensemble  des  phénomènes  psychologiques  qui  jouent 
le  rôle  principal  dans  l’adaptation  exacte  de  l’individu  à  la  réalité  présente. 
Dans  cet  ensemble  les  troubles  de  la  volonté  sont  les  plus  importants;  pendant 
que  l’intelligence,  la  mémoire,  le  raisonnement  sont  conservés,  la  volonté  est 
profondément  atteinte;  or,  précisément,  c’est  la  fonction  du  réel  qui  exige  le  plus 
haut  degré  de  tension  de  la  volonté.  E.  Eeindel. 

1220)  De  la  Psychasthénie,  par  Soukhanoff.  Médecin  pratique  (eu  russe),  n“:j;), 
1908. 

L’étude  de  Pierre  Janet  sur  la  psychasthénie  a  une  grande  valeur  théorique 
et  pratique.  Actuellement,  les  états  obsédants  n’apparaissent  plus  comme  des 
faits  isolés,  mais  ils  sont  rassemblés  en  un  groupe  unique;  la  psychasthénie 
apparaît  comme  une  psychonévrose  constitutionnelle  souvent  en  relation  avec 
la  tuberculose  et  absolument  différenciée  de  l’hystérie. 


Serge  Soukha.noff. 
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1227)  Un  cas  de  Pathomimie,  par  Pignal  (d’Annonaj).  Société  médico-chirur¬ 
gicale  de  la  Drôme  et  de  l'Ardèche,  Province  médicale,  27  février  1909,  p.  99. 

Une  jeune  fille  de  20  ans  présentait  des  lésions  cutanées  sans  cesse  renouve¬ 
lées.  C’étaient  des  placards  érythémateux  et  ulcérés  qui  se  montraient  sur  les 
bras,  les  jambes  elle  tronc;  lorsqu’un  ou  plusieurs  placards  arrivaient  à  guérir, 
il  s’en  produisait  d'autres  presque  immédiatement.  Leur  forme  était  en  parallé¬ 
logrammes  assez  réguliers. 

iMalgré  les  examens  répétés,  personne  n’avait  pu  soupçonner  la  véritable  ori¬ 
gine  du  mal.  Ce  fut  la  sœur  de  service  qui  put  éclaircir  le  mystère  de  ces  lésions, 
gi’câce  à  la  circonstance  suivante  ; 

Cette  jeune  fille  se  faisait  apporter  du  papier  épispastique,  en  ayant  soin  de  le 
faire  prendre  tantôt  chez  l’un  tantôt  chez  l’autre  des  pharmaciens  de  la  ville. 
L’une  de  ces  commissionnaires  alla  dans  son  inconscience  adresser  cette 
demande  de  papier  à  la  pharmacie  même  de  l’hôpital,  elle  engagea  une  conver¬ 
sation  avec  un  client  qui  lui  expliqua  à  haute  voix  que  cela  devait  être  pour 
entretenir  un  vésicatoire. 

On  fut  ainsi  renseigné  sur  la  fourberie  de  la  malade;  la  jeune  fille  dut  avouer 
qu’elle  avait  produit  elle-même  et  entretenu  ses  lésions  pendant  de  longs  mois. 
11  fut  désormais  facile  de  comprendre  pourquoi  ces  placards  étaient  réguliers  et 
de  forme  généralement  carrée. 

La  malade  s’éclipsa  du  service  sans  rien  dire,  peut-être  la  découverte  de  sa 
supercherie  l’a-t-elle  guérie  de  sa  manie.  Depuis  lors  on  apprit  ,qu’elle  avait 
simulé  une  coxalgie  vers  l’âge  de  14  ans,  et  qu’on  l’en  avait  crue  guérie  mira¬ 
culeusement  dans  un  pèlerinage.  Feindel. 

1228)  La  Névropathie  Psychosplanchnique  (Psychonévrose  du  "Vago- 

Sympathique) ,  par  Grasset  (do  Montpellier).  Province  médicale,  an  XXII, 

n“  9,  27  lévrier  1909. 

A  ce  moment  où,  très  utilement,  de  divers  côtés,  on  s’occupe  de  reviser  la 
nosographie  des  névroses,  M.  Grasset  croit  opportun  de  faire  définitivement 
entrer  dans  le  cadre  de  ces  maladies,  à  côté  et  en  dehors  des  autres,  une  névrose 
distincte  et  bfen  définie,  caractérisée  par  des  phénomènes  nerveux  viscéraux  et  par 
des  phénomènes  psychiques,  et  que  pour  cela  il  propose  d’appeler  névropathie 
psychosplanchnique . 

Une  névrose,  ne  pouvant  être  définie  ni  par  sa  lésion  anatomique  ni  par  son 
microbe  pathogène,  ne  peut  donc  l’être  que  par  sa  symptomatologie  et  son  évo¬ 
lution  clinique.  Le  but  du  présent  travail  est  de  montrer  que  la  névropathie 
psychosplanchnique  a  vraiment  une  symptomatologie  et  une  évolution  clinique 
spéciales  ;  elle  est  donc  vraiment  une  névrose  à  part,  qui  ne  doit  être  confondue 
ni  avec  l’hystérie  ni  avec  la  neurasthénie  (qui  sont  des  névroses  voisines,  mais 
distinctes),  ni  avec  la  névropathie  cérébrocardiaque  de  Krishaber,  l’entéro- 
névrose  de  Gaston  Lyon,  le  syndrome  de  Graves-Basedow...  qui,  dans  la  plupart 
des  cas,  apparaissent  comme  des  formes  cliniques  particulières  de  l’unité  mor¬ 
bide  plus  générale  ;  la  névropathie  cérébroviscérale  ou  psychosplanchnique. 

L’auteur  décrit  les  troubles  somatiques  et  l’état  psychique  si  particulier, 
caractérisque  de  cette  névrose,  et  il  en  établit  le  diagnostic. 


Feindel. 
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1229)  Catatonie  chez  une  jeune  fille  de  20  ans,  par  Luiidy.  Bulklin  de.  la 
Société  clinique  de  médecine  mentale,  an  I,  n"  3,  p.  138-143,  21  dùcembre  1908. 

La  malade  est  une  jeune  fille  de  20  ans  qui  présente  une  catatonie  caracté¬ 
risée.  On  lui  fait  prendre  et  maintenir  les  positions  les  plus  singulières.  De  plus, 
cette  malade  offre  à  considérer  de  nombreux  stigmates  physiques  de  dégénéres¬ 
cence,  de  sorte  que  l’on  peut  présumer  tout  au  moins  de  sa  débilité  mentale. 

11  est  plus  difficile  d’aflïirmer  quelle  présente  de  l’affaiblissement  intellectuel; 
si  bien  que  la  catatonie  étant  en  réalité  le  seul  symptôme  évident,  on  ne  saurait 
porter  le  diagnostic  de  démence  précoce.  Fki.ndel, 

1230)  Confusion  et  Démence.  Établissement  d’une  méthode  d’Examen 
Mental.  La  Lucidité,  par  E.  Toulouse  et  M.  Miu.nard  (Villejuif).  Reçue  de 
Psychiatrie,  t.  Xlll,  n"  1,  p.  1-40,  janvier  1909. 

Les  auteurs  donnent  des  tests  qui  permettent  à  coup  sûr  de  constater  l’égare¬ 
ment  mental  d'un  sujet.  Toutefois  dans  le  diagnostic  des  états  de  démence  et  de 
confusion,  l’expérimentation  de  la  série  des  tests  ne  peut  donner  qu’un  des  élé¬ 
ments  de  la  solution. 

Quand  on  ne  peut  obtenir  de  réponse  pertinente,  on  ne  constate  qu’une  chose, 
à  savoir  que  la  lucidité  du  sujet  est  troublée  ou  détruite  ;  mais  on  ne  peut  dire 
s’il  est  délirant,  confus  ou  dément.  C’est  alors  que  des  phénomènes  concomi¬ 
tants  interviennoni  pour  orienter  le  diagnostic  qui  sera  confirmé  par  un  exa¬ 
men  ultérieur.  Feikuel, 

1231)  Contribution  à  l’étude  du  Vagabondage  pathologique,  par  .Soiio- 
j.EVSKV.  Reçue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  P  yehuloyie  expérimen¬ 
tale,  II"  1,  19Ü9. 

L’auteur  donne  la  relation  de  deux  cas  de  vagabondage  pathologique;  chez 
les  deux  malades  existaient  des  symptômes  psychasthéniques. 

Serge  Soukhanoee. 

1232)  Contribution  à  l’étude  de  l’Influence  des  états  Émotionnels  sur 
le  changement  de  Couleur  des  Cheveux  et  de  la  Peau,  par  I'odia- 

POLSKY.  Reçue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale, 

.  n”  11,  1908. 

Étude  de  l’inllucncc  des  émotions  sur  la  répartition  du  pigment  de  l’orga¬ 
nisme  humain.  Réflexions  sur  le  vitiligo  et  sur  lacanitie  d’origine  émotive. 

Serge  Soukha.voek. 

1233)  Relevés  Anthropologiques  sur  une  centaine  d’ Aliénés  mis  en 
rapport  avec  les  données  Ethnographiques,  par  Eugenio  Aguolia 
S-AGHiNi  fCatanc).  Ricista  italiana  di  Nenropatologia,  Psichiatria  ed  Elettrotc- 
rapia,  vol.  1,  fasc.  10,  p.  430-465,  octobre  1908. 

L’auteur  établit  que  les  porteurs  d’anomalies  somatiques  sont  des  prédisposés 
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aux  troubles  mentaux  ;  parmi  les  plus  fréquentes  des  anomalies  régressives,  il 
en  est  qui  reproduisent  des  caractères  anthropologiques  des  races  africaines  qui 
ont  si  souvent  visité  les  rivages  de  la  Sicile.  F.  Deleni. 

1234)  Disposition  des  Sillons  et  des  Crêtes  qui  convergent  vers  la 
Protubérance  occipitale  interne  dans  33  Crânes  d’ Aliénés,  par  Ugo 

ViviANi  (Arezzo).  Annali  del  Manicomio  provinciale  di  Perugin,  an  II,  fasc.  1-2, 
p.  97-116,  janvier-juin  1908. 

Ftude  d’anthropologie  qui  aboutit  au  classement  de  ces  crânes  en  categories. 

F.  Dele.m. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

1233)  De  la  Paralysie  générale,  par  Piassetzkaia.  Comptes-rendus  de  l’Asile 
psychiatrique  de  Khurkolf,  p.  71,  1909. 

D’après  l’auteur  le  nombre  des  paralytiques  généraux  est  le  1/8  du  nombre  de 
tous  les  aliénés  pris  ensemble;  il  y  a  trois  fois  plus  de  paralytiques  généraux 
hommes,  que  de  femmes  atteintes  de  cette  affection. 

L’auteur  en  décrit  les  différentes  formes,  insiste  sur  celles  qui  sont  les  plus 
fréquentes  et  note  les  incidents  qui  surviennent  au  cours  de  la  maladie. 

Serge  Soukhanoff. 

1236)  Notes  sur  le  Développement  Physique  des  Paralytiques  géné¬ 
raux,  par  Roger  Mig.not.  Revue  de  Médecine,  an  XXIX,  n“  3,  p.  161-171, 
10  mars  1909. 

Depuis  longtemps  l’auteur  avait  été  frappé  du  développement  physique  supé¬ 
rieur  des  paralytiques  généraux.  Le  travail  actuel  fournit  la  démonstration  du 
fait  ;  les  paralytiques  généraux  de  l’asile  de  Charenton  ont  été  mensurés  ainsi 
que  les  autres  aliénés  du  service;  de  la  comparaison  des  mesures  il  ressort  à 
"évidence  que  le  développement  physique  moyen  des  paralyticiues  généraux  est 
supérieur  à  celui  de  la  moyenne  des  individus;  autrement  dit  la  paralysie  géné¬ 
rale  frappe  de  préférence  les  «  beaux  hommes  ».  E.  Fei.ndkl. 

1237)  Etude  sur  la  Période  terminale  de  la  Paralysie  générale  et  sur 
la  Mort  des  Paralytiques  généraux,  par  Camille  Faucher.  Thèse  de 
Paris,  n”  60,  26  novembre  1908.  Rousset,  éditeur  (83  pages). 

Contrairement  ii  l’opinion  classique,  une  bonne  moitié  des  paralytiques  géné¬ 
raux,  arrivés  à  ce  que  l’on  est  convenu  d’appeler  la  troisième  période  de  la  ma¬ 
ladie,  conservent  jusqu’à  la  fin  l’intégrité  à  peu  prés  complète  de  tous  leurs 
mouvements,  de  la  marche  en  particulier;  d’autres,  quoique  affaiblis,  peuvent 
aller  et  venir  sans  appui  ;  les  derniers,  et  ce  sont  les  moins  nombreux,  se  con¬ 
forment  à  la  description  classique  et  meurent  impotents  après  avoir  présenté 
des  raideurs  et  des  contractures  musculaires. 

Contrairement  aussi  à  l’opinion  classique,  la  mort  par  ictus  est  le  mode  de 
terminaison  le  plus  habituel  et  le  plus  fréquent  de  la  paralysie  générale. 

Les  troubles  trophiques,  et  en  particulier,  les  escharres,  doivent  être  consi- 
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déi-és  comme  des  complications,  et  non  comme  l’aboutissant  naturel  de  la  ma¬ 
ladie;  ces  complications,  dans  bien  des  cas,  peuvent  être  rendues  exceptionnelles 
par  une  hygiène  attentive  et  des  soins  appropriés.  .  E.  Feinoei,. 

12;i8)  Étude  anatomo-clinique  d’un  cas  de  Tabes  et  de  Paralysie 
générale  chez  une  enfant  de  15  ans,  par  üouhnevicle,  Léox  Ki.vnuEKGet 
Ch.  Richet  lils.  NouV'dU;  Iconoijriiphia  de  la  Salpêtrière,  an  .XXI,  n”  6,  p.  473-480, 
novembre-décembre  1008. 

L’observation  clini([ue  de  ce  cas,  remarquable  par  sa  rareté,  a  déjà  été  publiée; 
il  faut  cependant  rappeler  que  le  père  est  mort  tabétique  et  paralytique  général 
et  que  la  mère  est  tabétique. 

Le  présent  travail  est  surtout  intéressant  au  point  de  vue  documentaire;  il 
fournit  les  preuves  de  la  lésion  cérébro-méningée  et  de  la  dégénérescence 
médullaire.  E.  Feindel. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

1239)  De  la  Psychose  Maniaque-dépressive,  par  IIakkebouche.  Comptes 

rendas  de  l'Asile  psychialrvjue  de  Kkarkoff,  p.  77,  1009. 

L’hérédité  similaire  s’observe  fréquemment.  Parfois  au  cours  des  accès  isolés 
de  la  psychose  maniaque  dépressive  on  observe  des  symptômes  catatoniques. 
Ce  fait,  noté  récemment  par  Kraepelin,  mérite  d’attirer  l’attention  et  d’être  étu¬ 
dié.  Serob  Soukha.noff. 

1240)  Psychose  avec  Idées  forcées  et  Impulsions,  par  Manunza.  Società 
ira  i  Caltori  delle  Scienze  mediche  e  naturali  in  Carjliari,  11  juillet  1908.  Il  Poli- 
cUnico,  scz.  pratica,  vol.  33,  p.  1040, 10  août  1008. 

La  maladie  se  déclara  chez  une  femme  de  38  ans  sans  tares  héréditaires,  à  la 
suite  d’une  couche,  et  elle  fut  occasionnée  par  une  peur.  Le  début  se  lit  par  des 
troubles  neurasthéniques  ;  il  survint  ensuite  des  impulsions  presque  irrésisti¬ 
bles. 

L’anxiété  très  vive  qui  précédait  les  décharges  impulsives,  le  sentiment  de 
soulagement  éprouvé  par  la  malade  quand  elle  fut  mise  xlans  l’impossibilité  de 
nuire,  différencient  le  cas  actuel  (terminé  par  guérison),  des  psychoses  impul¬ 
sives  des  dégénérés.  E.  Deleni. 

1241)  Stéréotypies  de  l’Attitude,  du  Mouvement  et  du  Langage  chez 
une  Démente,  par  Leroy  et  Delmas.  Bulletin  de  la  Société  clinique  de  médecine 
mentale,  an  1,  n"  3,  p.  143-143,  21  décembre  1908. 

Présentation  d’une  malade  de  34  ans,  atteinte  d’affaiblissement  intellectuel, 
et  présentant  de  nombreuses  stéréotypies,  vestige  d’un  délire  en  voie  de  dispari¬ 
tion.  La  malade  a  des  attitudes,  des  gestes,  des  paroles  stéréotypées:  sa  con¬ 
versation  abonde  en  néologismes;  mais  l’idée  première  ayant  disparu,  la  malade 
est  incapable  d’en  expliquer  le  sens  et  elle  continue  à  les  employer  d’une  fa(;on 
tout  à  fait  automatique. 

Toutes  les  stéréotypies  de  ce  sujet  sont  secondaires,  c’est-à-dire  que  ses  atti¬ 
tudes  fixes,  ses  mouvements  et  ses  vocables  répétés  ne  font  que  témoigner  d’une 
désagrégation  des  éléments  de  l'esprit.  Feindel, 
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1242)  La  Chorée  chronique  et  la  Folie  choréique,  par  Moüratoff- 
Journal  frussej  de  Neuropathologie.el  de  Psychiatrie  du  nom  S.  S.  Korsakoff,  fasc.  6, 
1908. 

Le  substratum  anatomique  de  la  chorée  progressive  fait  partie  du  groupe  des 
dégénérescences  anatomiques  du  système  nerveux  (sclérose  gliomaleuse  du  cer¬ 
velet  combinée  avec  la  gliomatose  épendy maire  de  la  moelle  épinière).  Ces 
lésions  expliquent  à,  la  fois  les  phénomènes  moteurs  et  les  troubles  psychiques. 

Serge  Soukii.vnoff. 

1243)  La  Rumination  chez  les  Aliénés,  par  Eugenio  Uuaveïta  (Mombello). 
Giornale  di  Psichiatria  clinica  e  Tecnica  manicomiule.  an  XXXVl,  fasc.  3-4, 
1908. 


La  rumination  est  une  névrose  gastro-motrice  de  cause  centrale  ;  le  méca¬ 
nisme  de  la  rumination  est  le  même,  et  chez  les  aliénés  et  chez  les  sains  d’es¬ 
prit. 

Les  aliénés  méryeistes  digèrent  ordinairement  très  bien;  ce  sont  pour  la  plu¬ 
part  des  hyperpeptiques.  F.  Deleni. 


THÉRAPEUTIQUE 

1244)  Sur  la  valeur  de  l’Individualisation  des  malades  atteints  des 
maladies  Nerveuses  en  ce  qui  concerne  la  Thérapie  physique,  par 

M.  le  D'  IIaskovec.  Revue  tchèque  de  Neurologie,  etc.,  Prague,  1907. 

L’auteur  s’étend  sur  la  valeur  de  l’individualisation  des  malades  atteints 
des  maladies  nerveuses  dans  la  thérapie  physicale,  surtout  en  ce  qui  concerne 
les  états  morbides  provoqués  par  l’augmentation  de  la  pression  sanguine  et  de 
celle  du  liquide  céphalo-rachidien.  IIaskovec. 

124,5)  Le  traitement  des  affections  Prurigineuses  par  les  sels  de  Cal¬ 
cium.  Parallèle  entre  l’action  de  ces  sels  et  celle  de  la  glande  Thy¬ 
roïde  (en  roumain),  par  G.  Parhon  et  ü.  Panesco.  Romania  medkalà,  n”  3, 
1908. 

Trois  observations  démonstratives  de  prurit  qui  céda  à  ce  traitement.  Les 
auteurs  montrent  l’analogie  d’action  du  chlorure  de  calcium  et  du  corps  thyroïde 
dans  lé  traitement  du  prurit,  des  hémorragies  et  surtout  des  métrorragies,  de 
l’urticaire,  de  l’eczéma  et  même  de  l’albuminurie.  Ils  admettent  que  dans  ces 
différents  cas  le  corps  thyroïde  agit  en  facilitant  la  meilleure  assimilation  ou 
utilisation  du  calcium.  A. 

1246)  Traitement  de  l’Éclampsie  par  le  Veratrum  viride,  par  L.  Mangia- 
galli  (de  Milan).  The  76'  annual  Meeting  of  the  llritish  Medical  Association, 
section  of  Obstçtrics  and  gynaecology,  Sheffield,  28-31  août  1908.  Urilish  Medi¬ 
cal  Journal,  n"  2490,  p.  811,  19  septembre  1908. 

L’auteur  insisté  sur  l’importance  des  doses  faibles  et  répétées,  mode  d’admi- 
uistration  qui  vaut  mieux  que  les  hautes  doses  à  de  longs  intervalles. 
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1247)  L’Incontinence  dite  essentielle  d’Urine,  par  Bazy  et  Deschamus. 

A7/“  session  de  VAssoeialion  française  d’uroloijie,  octobre  1908. 

Excellent  rapport  définissant  ce  qu’il  convient  d’entendre  par  le  terme  d’in¬ 
continence  essentielle,  envisageant  le  mécanisme  du  fait  pathologique,  et  don¬ 
nant  les  indications  utiles  pour  le  traitement. 

Au  cours  de  la  discussion  de  ce  rapport,  Giordano  (de  Venise)  a  fait  con¬ 
naître  un  succès  chirurgical,  Cathclin  et  Reynès  ont  insisté  sur  la  valeur  des 
injections  épidurales.  E.  Feindel. 
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Acüuadehni,  U  reflescu  di  Mendel-Bechterew  nella  I  et  II  infanzia.  Riforma  me- 
dlca,  1909,  n"  15. 

Acquadeuni  e  I.orexzixi,  L’inconlinenza  fecale  neW  infanzia,  Clinica  pcdiatrica, 
an  Vil,  n»  5,  1909. 

Auexa.n’deu  U.  Ûbersïei.neh,  Bas  Verhalten  des  norrnalen  Nervus  cochlearis  im 
auditorius  inlernus.  Zeitschrift  für  Ohrenheilkunde  und  für  die  Krankheiten  der 
Luftwcge,  lid.  LV,  11,  1  et  2. 

Almeida  (Waldemar  de),  Ensaios  clinicos  sobre  o  tralamento  da  epilepsia.  Thèse 
de  Rio  de  Janeiro,  1908. 

Archambault  (La  Saule),  Aeule  anlerior  poUomyelilis  in  the  adulte  wilh  exhibi¬ 
tion  of  case.  New  York  med.  Journal,  8  août  1908. 

Austrec.ksilo,  Syndromos  pluriylandidares  endocrinos.  Société  de  neurologie  et 
psychiatrie  de  Rio  de  .Janeiro,  juillet  1908. 

Austrehesu.o,  Ifysteria  e  syndromo  hysterdide.  Communication  à  la  Société  de 
Psychiatrie  et  de  Neurologie  de  Rio  de  Janeiro,  août  1908. 
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1908. 
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Boscni,  Ricerche  sidla  levulosuria  sperimentale  e  accenni  suite  eonslituzioni  indivi- 
duali  con  rigardo  spéciale  allô  studio  dei  démenti  precoci.  Giornale  di  Psichiatria 
clinica  e  tecnica  manonaniale,  an  .\.\XV1,  fasc.  3-4,  1908. 

Boschi,  Alcune  notizie  salle  applicazioni  terapeutiche  délia  sabromina  (bromobee- 
nato  di  cakio).  Gazzetta  degli  Üspedali  e  delle  Gliniche,  1909,  n"  46. 

Buavetta,  La  ruminazione  nei  mulati  dt  mente.  Giornale  di  Psichiatria  clinica 
e  'l'ecnica  manicomiale,  an  XX.WI,  fasc.  3-4,  1908. 

Cesbhon,  Histoire  critique  de  l’hystérie.  Asselin  et  Houzeau,  Paris,  1909. 
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Nævi  vasculaires  multiples  ;  dilatations  veineuses  ;  livedo.  Bulletins  et  Mémoires  de 
la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  28  mai  1909. 

Del.mas,  Rhumatisme  articulaire  chronique.  Son  traitement  par  les  eaux  miné¬ 
rales.  Labéque,  Dax,  1909. 

Dubiee,  Le  régime  des  aliénés.  J.  Rousset,  édit.,  Paris,  1909. 
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de  pathologie  générale  basé  sur  la  physiologie.  Goulet,  éd.,  Montpellier,  1909. 

nARW.\RD  Univehsity  MEDICAL  ScHOOL.  Newopalhological  popers,  1908. 

Haskovkc,  Adipose  douloureuse  ou  maladie  de  Dercum.  Revue  v  Neurologii 
Psychiatrii,  fysikalni  a  diaetetické  Terapii,  Praze,  octobre  1906. 

Haskovkc,  Die  Forderung  von  Kliniken  fur  Nervenkranke.  Wiener  Klinische 
Rundschau,  1908,  ri"  29. 

Haskovec,  Weiler  Beürdge  zur  Fraye  der  Alkoholwirkung  auf  das  Herz  und  den 
Kreislauf.  Wiener  medizinische  Wochenschrift,  1909  n”"  9  et  10. 

IIuNT  (.1.  Ramsay),  On  herpetic  inflammations  of  the  geniculate  ganglion.  A  new 
syndrome  and  rts  complications.  Journal  of  nervous  and  mental  disease,  février 
1907. 

Hunt  (J.  Ramsay),  Otalgia  eonsidered  as  an  afjeclion  of  the  sensory  System  of  the 
seventh  cranial  nerva.  Section  on  Otology,  New  York  Academy  of  Medicine, 
11  octobre  1907. 

Hunt  (J.  Ramsay),  Occupation  neurilis  of  the  deep  palmar  branch  of  the  ulnar 
nerve.  A  welll  definite  clinical  type  of  profesional  palsy  of  the  hand.  .XXXIV  Annual 
Meeting  of  the  American  Neurological  Association,  20-22  mai  1908. 

■  Hunt  (J.  Ramsay),  Afurther  contribution  to  the  herpetic  inflammation  of  the  geni- 
eulale  ganglion.  A  syndrome  characterized  by  herpes  zoster  oticus,  wilh  facial  palsy 
and  auditory  symptoms.  American  journal  of  the  medical  sciences,  août  1908. 
JoFFRoy  et  Dupouv,  Fugues  et  vagabondage .  Félix  Alcan,  édit.,  Paris  1909. 

JuAHHOs  (César),  De  la  falta  de  personalidad  clinica  de  las  psicosis  histericas. 
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Klinische  .Medicin. 
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1.  Épilepsie  tardive  et  Démence  chez  une  femme  atteinte  d’ Angio¬ 
sarcome  de  la  Fosse  cérébrale  antérieure,  par  L.  Marchand  et 

G.  Pktit  (de  Blois.) 

Les  observations  de  néoplasme  de  la  fosse  cérébrale  antérieure  sont  assez  rares. 
Les  symptômes  provoqués  par  de  telles  tumeurs  varient  suivant  les  nerfs  et  les 
régions  des  lobes  frontaux  comprimés  parle  néoplasme.  L’anosmie,  l’amblyopie, 
des  hyperesthésies  ou  des  hypoeslhésies  dans  le  domaine  de  la  première  branche 
du  trijumeau,  des  troubles  dans  la  motilité  des  globes  oculaires  sont,  d’après 
Duret  (2),  les  principaux  phénomènes  que  l’on  peut  observer. 

11  convient  d’ajouter  à  ce  tableau  clinique,  des  symptômes  relevant  de  l’irri¬ 
tation  ou  de  la  compression  des  lobes  frontaux  et  consistant  en  troubles  psychi¬ 
ques,  en  épilepsie  partielle  ou  généralisée,  en  accès  d’automatisme  ambulatoire, 
en  un  trouble  de  l’équilibre  dans  la  marche  et  la  station  debout  (ataxie  frontale). 

L’évolution  et  les  symptômes  ci-dessus  peuvent  parfois  permettre  d’établir  le 
diagnostic.  Par  contre,  dans  certains  cas,  les  signes  de  localisation  font  totale¬ 
ment  défaut.  11  en  fut  ainsi  dans  le  cas  de  MM.  Marchand  et  Petit. 

Cette  observation  concerne  une  femme  qui,  à  l’àge  de  58  ans,  trois  ans  après 
un  traumatisme  crânien,  commence  à  présenter  des  accès  épileptiques;  dans  la 
suite  le-s  crises  convulsives  auxquelles  se  surajoutent  des  vertiges,  des  absences, 
des  accès  d’automatisme  ambulatoire,  deviennent  de  plus  en  plus  fréquentes.  A 
64  ans,  apparition  des  phénomènes  de  claudication  intermittente;  à  65  ans, 
début  de  l’affaiblissement  progressif  des  facultés  intellectuelles,  avec  périodes 
alternatives  d’agitation  et  de  dépression.  La  céphalalgie  n’apparaît  qu’à  l’âge  de 
67  ans.  La  malade  meurt  d’àsystolie  à  68  ans. 

A  l’autopsie,  on  constate  un  angio-sarcome  de  la  fosse  cérébrale  antérieure, 
du  volume  d’une  mandarine,  comprimant  et  altérant  les  lobes  supra-orbitaires 
des  lobes  frontaux. 

Il  est  rare  de  voir  une  tumeur  de  pareille  grosseur  déterminer  si  peu  de 
troubles.  Non  seulement  il  n’a  pas  été  possible  de  déterminer  le  siège  de  la 
tumeur,  mais  même  d’établir  le  diagnostic  de  tumeur. 

Une  anosmie  bilatérale,  qui  est  passée  inaperçue,  devait  évidemment  exister 
chez  la  malade;  les  troubles  psychiques  et  l'épilepsie  dominaient  le  tableau  cli¬ 
nique,  symptômes  insuffisants  pour  le  diagnostic. 


(1)  Voyez  l'Encéphale,  juillet  1909. 

(2)  H.  Duret.  La  Tumeurs  de  l’Encéphale,  Paris  190S,  p.  423. 
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Les  tumeurs  de  la  fosse  antérieure  du  crâne  se  traduisent  souvent,  comme  il 
a  été  dit,  par  des  troubles  relevant  de  la  compression  des  lobes  frontaux  et  sur¬ 
tout  des  nerfs  optiques  et  des  nerfs  moteurs  oculaires  (cas  de  Durante  (1), 
d’Oppenheim  (2),  de  Griffith  et  S.  Scheldon  (3),  de  Deevor)  (4). 

A  coté  de  ces  observations,  il  en  est  d’autres  où  les  néoplasmes  de  la  fosse 
cérébrale  antérieure  sont  des  trouvailles  d’autopsie  ou  n’ont  déterminé  que  les 
symptômes  généraux  des  tumeurs  cérébrales  (cas  de  Muggia  (5),  de  Luys)  (6j. 
Le  cas  actuel  se  rapproche  de  ces  derniers.  Outre  les  phénomènes  démentiels,  il 
existait  chez  la  malade  de  l’épilepsie  convulsive,  mais  sans  aucun  signe  permet¬ 
tant  le  diagnostic.  Comme  succession  des  symptômes,  il  est  intéressant  de 
relever  que  les  troubles  psychiques  n’ont  débuté  que  sept  ans  après  l’apparition 
de  l’épilepsie.  11  est  probable  que  la  tumeur  s’est  développée  très  lentement, 
comprimant  d’abord  les  lobes  frontaux,  ne  les  ulcérant  que  beaucoup  plus  tard. 
On  doit  également  tenir  compte,  dans,  la  pathogénie  des  troubles  démentiels 
présentés  par  le  sujet,  des  lésions  corticales  diffuses  relevées  par  l’étude  histo¬ 
logique  :  atrophie  des  fibres  tangentielles,  infiltration  des  cortex  par  des  cellules 
embryonnaires,  légère  périartérite  des  vaisseaux  de  la  substance  blanche. 

Hkxri  Ci.Ai:iii:.  —  J’ai  observé,  l’année  dernière,  à  l’autopsie  d’une  vieille  femme  hos¬ 
pitalisée  depuis  longtemps  à  la  Salpêtrière,  une  tumeur  absolument  analogue  à  celle 
([ue  nous  ai)portc  M.  Marchand.  Elle  avait  écarté  de  même  les  deux  lobes  frontaux  et 
avait  déterminé  sur  la  face  interne  de  chacun  de  ces  lobes,  une  sorte  do  cupule  où  la 
masse  néoplasique  n’adhérait  même  pas  au  cerveau.  Cette  femme  avait  de  rares  crises 
d’épilepsie,  mais  ne  présenta  jamais  de  troubles  mentaux.  11  est  donc  logique  d’admettre 
que  les  phénomènes  psychiques,  qui  étaient  si  accusés  chez  la  malade  de  M.  Mar¬ 
chande,  relevaient  plutôt  des  altérations  corticales  signalées  dans  ce  cas,  et  qui  faisaient 
défaut  dans  le  mien. 

M.  Bai,i.et.  —  Il  est  regrettable  que  cette  malade  n’ait  présenté  aucun  symptôme  de 
localisation,  car  la  tumeur  était  énucléable  et  aurait  pu  être  atteinte  assez  facilement 
par  une  intervention. 

II.  Contribution  à  l’étude  des  états  Démentiels  juvéniles, 

par  MM.  IIexhi  Claude  et  P.  Touchard. 

Si,  en  1897,  Garnier,  au  congrès  de  Toulouse,  pouvait  encore  faire  des  réserves 
sur  l’existence  de  la  paralysie  générale  chez  les  adolescents,  les  faits  se  sont 
multipliés  depuis  cette  époque,  et,  aujourd’hui,  la  science  nous  offre  plusieurs 
centaines  d’observations  dans  lesquelles  ce  diagnostic  pouvait  être  porté  avec 
d’autant  plus  de  certitude  que  les  travaux  de  Régis,  Raymond,  Mott  avaient 
montré  l’identité  de  la  démence  paralytique  de  l’adulte  et  de  celle  de  l’enfance 
ou  de  l’adolescence.  La  thèse  récente  de  Louvrier,  faite  au  laboratoire  de  la 
clinique  de  la  Salpêtrière  contient  deux  observations  anatomo-cliniques  parti¬ 
culièrement  démonstratives.  Enfin,  récemment  encore,  Régis  revenait  sur  cette 
question  dans  l’Encéphale  (février  1909)  et  insistait  sur  la  constance  absolue  de  la 
syphilis  héréditaire  ou  acquise  dans  les  antécédents  des  malades,  la  grande  fré- 


(1)  DimA.NTiî.  Bollel.  de  ta  Braie  Acad,  di  Borna,  1885  et  1896. 

(2)  Opi>enhei.m.  Die  Geschwulstc  des  Ge.hirns,  p.  205. 

(3)  Grippitii  et  ï.  Steelo  Schelho.n.  The  journ.  of  ment.,  science,  1890. 

(4)  Ch.  E.  Beevor.  Dia.giiostic  et  localisation  des  tumeurs  cérébrales.  (Méd.  soc.  of 
London,  18  février  1907.) 

(5)  6.  Muggia.  Biforma  medica,  9102,  p.  855. 

(6)  Luys.  Soc.  anal.,  1885. 
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quence  de  l’association  avec  la  tuberculose,  la  constance  des  arrêts  du  déve¬ 
loppement  général  qui  paraît  précéder  la  démence. 

Le  cas  des  présentateurs  paraît  bien  rentrer  dans  le  cadre  de  la  paralysie 
générale  juvénile;  toutefois,  certaines  particularités  de  l’observation  méritent 
peut-être  d’attirer  l’attention  vers  d’autres  hypothèses,  aussi  ne  leur  semble-t-il 
pas  inutile  de  discuter  ce  diagnostic. 

11  s’agit  d’un  garçon  de  16  ans  dont  l’enfance  scolaire  a  été  régulière.  Ce 
n  est  que  depuis  un  an  qu’il  a  dû  cesser  son  travail  dans  la  fabrique  de  caout¬ 
chouc  où  il  était  occupé.  L’affaiblissement  intellectuel  est  tel  que  la  mère  dit  que 
son  fils  est  devenu  comme  un- enfant  de  5  ans. 

Ce  garçon  est  gros,  court,  infantile;  il  parait  treize  ans  à  peine  et  ne  pré¬ 
sente  aucun  signe  de  puberté. 

.  11  a  des  troubles  de  la  parole,  l'écriture  est  tremblée;  il  existe  du  tremblement 
de  la  langue,  de  l’inégalité  pupillaire  avec  des  troubles  de  la  réflectivité 
irienne. 

Dans  l’adl  droit  existe  une  lésion  de  la  macula  (exsudât  arrondi)  que  l'on 
connaît  dans  l’idiotie  amaurotique.  La  papille  est  trouble  (névrite  ancienne).  La 
vision  est  réduite  des  deux  tiers  à  gauche,  d’un  septième  à  droite. 

La  ponction  lombaire  a  révélé  une  lymphocytose  moyenne. 

Le  jugement  est  puéril,  mais  pas  absurde.  11  n’y  a  jamais  eu  de  troubles 
délirants. 

Les  plus  grandes  probabilités  sont  en  faveur  de  la  paralysie  générale  infantile. 

Dans  ce  sens  on  peut  faire  valoir  les  troubles  oculaires  (inégalité  pupillaire, 
troubles  des  réactions  de  la  pupille),  la  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien,  l’achoppement  pour  certains  mots,  les  troubles  de  l’écriture  (tremblement 
léger,  oubli  de  syllabes),  enfin  et  surtout  l’affaiblissement  intellectuel  global  et 
1  arrêt  du  développement  général.  En  effet,  l’arrêt  du  développement  paraît 
avoir  précédé  la  démence,  puisque  les  troubles  intellectuels  auraient  débuté  il  y 
a  un  an,  à.  l’âge  de  quinze  ans,  et  que  la  taille,  l’état  du  squelette  et  des  organes 
génitaux  n’ont  même  pas  aujourd’hui  les  attributs  de  ceux  d’un  garçon  de 
quinze  ans. 

Toutefois,  chez  le  malade,  les  troubles  psychiques  sont  encore  peu  accusés, 
Lien  que  l’affection  évolue  depuis  un  an;  ils  paraissent  même  absolument  sta¬ 
tionnaires  depuis  trois  mois,  et  .il  s’agit  ici  plutôt  d’un  afl'aiblissement  intellec¬ 
tuel,  d’un  état  puéril,  que  d’une  démence.  Bien  souvent,  le  sujet  ne  répond  pas 
aux  questions  parce  qu'il  ne  veut  pas  faire  l’effort  de  chercher,  de  concentrer 
son  attention.  Il  ne  se  désintéresse  pas  de  ce  qui  se  passe  autour  de  lui,  mais 
Son  affectivité  est  très. diminuée,  contrairement  à  ce  qui  s’observe  habituelle- 
nient  chez  les  paralytiques  adultes  ou  enfants.  Chez  l’enfant  on  peut  même  dire 
que  l’affection  pour  les  parents  reste  encore  évidente,  alors  que  la  déchéance 
intellectuelle  est  complète. 

On  a  dit  que  les  idées  déliranles  n’existent  pour  ainsi  dire  pas  dans  la  para- 
lysie  générale  infantile;  or  cette  règle  est  loin  d’être  générale  :  bien  souvent 
on  constate  chez  les  adolescents,  sinon  chez  les  enfants,  des  idées  de  grandeur, 
de  satisfaction  empreintes  assurément  d’un  certain  caractère  infantile,  mais  bien 
nettes.  Chez  le  malade,  on  n’arrive  à  mettre  en  évidence  quelques  idées 
.de  supériorité  qu’en  dirigeant  l’interrogatoire  dans  ce  sens  et  encore  ces  idées 
sont-elles  bien  chétives! 

Le  qui  frappe  enfln,  c’est  l’absence  de  stigmates  dystrophiques,  de  syphilis 
héréditaire,  l’absence  de  toute  notion  de  syphilis  chez  les  parents,  et  les  sœurs. 
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enfin  ce  sont  les  troubles  de  la  vue.  Il  existe  une  diminution  notable  de  l'acuité 
visuelle,  deux  tiers  à  gauche,  un  septième  à  droite,  et  on  constate  une  altéra¬ 
tion  de  la  macula  qu’on  n’a  guère  rencontrée  que  dans  l’affection  décrite  par 
'lay-Sachs  sous  le  nom  d’idiotie  amaurotique,  généralement  familiale.  Ces 
ti'oubles  oculaires  ne  font  pas  partie  de  la  symptomatologie  de  la  paralysie 
générale. 

Il  y  aurait  donc  lieu  de  se  demander  si,  en  présence  du  caractère  particulier 
des  troubles  psychiques,  en  présence  de  modifications  oculaires  comparables  à 
certains  égards  à  celles  de  la  maladie  de  Sachs,  l’on  n’aurait  pas  affaire  à  un 
état  particulier  de  démence  juvénile,  distinct  quant  à  sa  nature  de  la  paralysie 
générale. 

Il  conviendrait  peut-être  aussi  de  songer  à  ces  formes  particulièrement  pré¬ 
coces  de  la  démence  primitive;  mais  dans  la  maladie  de  Kræpelin  les  troubles 
des  réllcxes  oculaires  sont  exceptionnels,  et  la  lymphocytose  est  des  plus  rares. 
Aussi,  malgré  la  prédominance  du  puérilisme  et  des  troubles  de  l’affectivité, 
le  diagnostic  de  démence  précoce  parait  bien  peu  justifiable. 

M.  Maiicii.a.mi.  —  Le  malade  de  .\l.  Claude  présente  bien  les  prineipau.v  symptômes  de 
la  paralysie  générale  telle  qu’elle  se  présente  eliin(iuement  chez  les  jeunes  sujets;  cepen¬ 
dant  le  diagnostic  doit  encore  être  réservé.  .l’ai  eu  l’occasion  d’observer  un  cas  analogue; 
les  symptômes  étaieid  même  bien  plus  accusés  que  dans  le  cas  actuel;  le  diagnostic  ne 
paraissait  pas  douteux.  L’examen  histologique  dos  contres  nerveux  a  été  pratiqué  par 
M.  KlippcI  qui  ne  releva  dans  le  cortex  aucune  lésion  inllarnmatoire  des  méninges  et 
des  vaisseaux;  il  n’existait  (luo  des  lésions  cellulaires  et  une  ligne  sclérosée  névroglique. 
Dans  le  cas  actuel,  la  lytnpliocytoso  du  liquide  céphalo-rachidien  est  un  appoint  sérieux 
en  faveur  de  la  paralysie  générale. 

111.  Présentation  d’une  Aiguille  à  Ponction  lombaire, 
par  M.  H.  Durouv  (de  Saint-Yon), 

L’aiguille  construite  depuis  déjà  quinze  mois  par  M.  Th.  Chazal,  sur  les  indi¬ 
cations  de  M.  üupouy,  est  svelte  mais  très  solide.  Mlle  a  été  expérimentée  avec 
succès  l’été  dernier  dans  le  service  du  professeur  Joffroy,  qui  s’en  montra  par¬ 
tisan;  c’est  d’elle  seule  que  l’on  se  sert  à  l’asile  de  Saint-Yon. 

Elle  se  compose  d’une  aiguille  tubulée  avec  embase  et  d’un  mandrin. 

L’aiguille  est  en  platine  iridié;  elle  mesure  70  millimètres  de  longueur  et 
1  millimètre  de  diamètre  (on  peut  à  la  rigueur  avoir  des  modèles  de  dimensions 
plus  grandes,  bien  que  je  n’en  voie  guère  la  nécessité).  Elle  est  coupée  à  sa 
pointe  suivant  une  faible  obliquité. 

L’embase  est  en  cuivre  doré  et  présente  une  partie  aplatie  que  les  doigts  peu¬ 
vent  facilement  saisir  et  sur  laquelle  il  leur  est  loisible  d’exercer  l’effort  néces¬ 
saire  à  la  perforation  des  téguments  par  l’aiguille.  Sa  plate-formf,  d’un  diamètre 
de  10  millimètres,  est  encochée  à  sa  partie  inférieure  correspondant  au  bord  le 
plus  long  de  l’aiguille  biseautée.  Cette  encoche  sert  de  gouttière  au  liquide 
céphalo-rachidien  qui  s’écoule  ainsi  sans  baver.  L’embase,  enfin,  au  lieu  d’être 
réguliéremetit  cylindrique  comme  dans  les  aiguilles  ordinaires,  est  légèrement 
creusée  en  tronc  de  cône  et  n’offre  plus  de  rebord  brusque  à  son  intérieur.  Elle 
s’ajuste  exactement  sur  une  seringue  de  Pravaz. 

Le  mandrin  épouse  à  frottement  juste  le  calibre  de  l’aiguille,  ce  qui  peut 
créer  une  légère  aspiration  du  liquide  au  moment  où  on  le  retire;  il  est  taillé  en 
biseau  à  l’une  de  ses  extrémités  de  façon  à  obturer  complètement  la  lumière  de 
l’aiguille.  L’autre  extrémité  porte  un  bouton  analogue  à  celui  du  trocart  de 
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Quinke,  muni  pareillement  d’un  petit  ardillon  qui  pénètre  dans  l’encoehe 
signalée  à  la  plate-forme  de  l’embase. 

Oette  aiguille  à  mandrin  et  à  gouttière  pare  ainsi  aux  inconvénients  inhérents 
à  l’aiguille  ordinaire.  Elle  est  plus  résistante,  ne  se  ploie  pas  et  ne  se  coude  pas 
aussi  facilement,  ne  se  laisse  pas  envahir  par  le  sang  ou  obturer  par  un  peloton 
adipeux,  ne  permet  pas  au  liquide  de  baver. 

IV.  Les  Encéphalites  à  Cellules  Plasmatiques,  par  MM.  Klippel 
et  J.  Lhermitte. 

Depuis. que  les  recherches  de  Ranvler,  de  Ehrlich  nous  ont  permis  de  dis¬ 
tinguer  parmi  les  leucocytes  des  races  diverses,  sinon  comme  provenance,  du 
moins  comme  morphologie,  on  s’est  attaché,  de  plus  en  plus,  à  différencier  les 
divers  éléments  cellulaires  qui  entourent  les  vaisseaux  de  tout  organe  frappé 
par  une  inflammation.  En  ce  qui  concerne  les  phénomènes  inflammatoires  qui 
évoluent  dans  l’encéphale,  un  grand  nombre  d’auteurs  ont  pu  constater  la  pré¬ 
sence,  autour  de  vaisseaux  cérébraux,  d’éléments  morphologiquement  différents  : 
tantôt  des  leucocytes  polynucléaires,  tantôt  des  lymphocytes,  des  mastzellen  ou 
encore  des  plasmazellen.  Partant  de  cette  idée  que  la  qualité  des  éléments 
infiltrés  devait  être  le  témoignage  de  l’action  d’un  agent  pathogène  spécial,  on 
s’est  efforcé  d’établir  que  la  prépondérance  des  éléments  proliférés  autour  des 
vaisseaux  sanguins  était  la  caractéristique,  non  pas  seulement  d’un  état  anato¬ 
mique  particulier,  mais  encore  qu’elle  représentait  un  mode  de  réaction  spéci¬ 
fique  de  l’encéphale  devant  un  agent  pathogène  défini. 

Or  pour  MM.  Klippel  et  Lhermitte  cette  opinion  n’est  pas  exacte  et  l’on  ne 
saurait  se  fonder  sur  la  nature  des  éléments  infiltrés  dans  les  espaces  périvas¬ 
culaires  du  cerveau,  pour  établir  un  diagnostic  relatif  à  la  nature  de  l’agent 
pathogène  en  cause.  Une  infiltration  du  même  type  peut,  en  effet,  être  pro¬ 
voquée  par  des  causes  très  différentes  et  se  manifester  dans  des  maladies  très 
diverses  dénaturé,  de  siège  et  de  gravité.  Ce  fait  est  particulièrement  frappant 
pour  les  encéphalites  dans  lesquelles  l’infiltration  périvasculaire  est  constituée 
surtout  par  des  cellules  plasmatiques. 


On  sait  toute  l’importance  qu’a  prise,  durant  ces  dernières  années,  l’étude  de 
la  cytologie  des  éléments  infiltrés  dans  l’écorce  cérébrale  dans  le  cas  de  démence 
paralytique,  et  que  certains  histologistes  ont  voulu  trouver  dans  la  formule  cyto¬ 
logique  de  ces  infiltrations  parivasculaires  un  critère  qui  permettrait  de  distin¬ 
guer  les  cas  qui  rentrent  dans  la  paralysie  générale  vraie  de  ceux  qui,  tout  en 
s’en  rapprochant  de  plus  ou  moins  prés,  doivent  en  être  détachés. 

C’est  surtout  Nissl  (1)  et  ses  élèves  qui  ont  tenté  de  démontrer  que  l’infiltra- 
Won  des  gaines  périvasculaires,  au  cours  de  la  paralysie  générale,  était  presque 
exclusivement  constituée  par  des  plasmazellen  et  que, grâce  à  cette  particularité, 
11  était  possible,  en  se  basant  uniquement  sur  l’étude  histopathologique,  de 
Porter  un  diagnostic  anatomique  absolument  précis. 

UnélèvedeM. Nissl, M.  Ragnard-Vogt  (2)  aétéplusloinetasoutenuquel’infiltra- 
üon  plasmatique  non  seulement  pouvait  être  constatée  dans  tous  les  cas  de  paralysie 


SÉANCE 


24  JUIN  1909 


'  ! 


générale,  mais  encore  qu’elle  existait  exclusivement  dans  l’encéphalite  paraly¬ 
tique.  Pour  MM.  Nissl  et  Alzheimer  (1),  il  n’existe  pas  de  paralysie  générale  sans 
infiltration  des  gaines  lymphatiques  par  des  plasmazellen,  mais  des  infiltrations 
semblables  peuvent  être  constatées  dans  d’autres  circonstances  pathologiques, 
en  particulier  autour  des  tumeurs,  des  forinations  tuberculeuses.  C’est  égale¬ 
ment  l’opinion  de  M.  Havet  (2),  pour  lequel  certaines  paralysies  générales  ne 
s’accompagnent  pas  d’infiltrations  plasmatiques  des  gaines  périvasculaires,  et  de 
M.  Mahaim,  d’après  lequel  les  cellules  plasmatiques  feraient  défaut  dans  la  moitié 
des  cas  d’encéphalite  paralytique.  MM.  Ballet  et  Bogues  de  Furzac  (3)  déclarent 
également  que  la  plasmaselle ne  constitue  nullement  un  élément  spécifique  d’une 
inflammation  définie. 

Suivant  M.  de  Bück  (4),  au  contraire,  la  paralysie  générale  serait  caractérisée 
essentiellement  par  une  granulose  fibroplastique,  mésenchymateuse,  proces¬ 
sus  de  néoformation  interstitielle  correspondant  ii  une  sorte  d’artériosclérose 
rapide.  «  La  paralysie  générale  occuperait  ainsi  une  place  à  part  dans  les  psy¬ 
choses,  et  correspondrait  à  un  processus  interstitiel  avec  altérations  nerveuses 
et  névrogliques  secondaires.  » 

M.  Nageotte  (b)  adopte  la  manière  de  voir  de  M.  R.  Vogt  et  admet  que  les 
plasmazellen  et  les  nombreux  lymphocytes  qui  infiltrent  les  gaines  des  vais¬ 
seaux  corticaux  sont  absolument  caractéristiques  de  la  paralysie  générale.  La 
lésion  élémentaire  de  cette  affection  serait  un  plasmome  périvasculaire,  c’est-à- 
dire  une  lésion  qui  appartient,  dit  M.  Nageotte,  à  la  même  classe  que  les  lésions 
les  plus  certainement  syphilitiques. 

Or  les  faits  ne  cadrent  pas  avec  la  doctrine  suivant  laquelle  l’infiltration  des 
gaines  vasculaires  par  des  cellules  plasmatiques  serait  la  marque  d’une  inflam¬ 
mation  pour  ainsi  dire  spécifique. 

En  effet,  les  plasmazellen  se  rencontrent  dans  les  gaines  lymphatiques  du 
cerveau,  dans  un  grand  nombre  d’affections  très  diverses  par  leur  nature  et  leur 
origine. 

M.  Klippel  (6)  a  observé,  par  exemple,  un  cas  de  confusion  mentale  primitive 
survenue  chez  un  homme  de  32  ans,  et  terminée  rapidement  par  la  mort,  dans 
lequel  l’autopsie  vint  montrer  des  lésions  d’encéphalite.  Dans  ce  fait,  existaient, 
outre  une  méningite  avec  adhérences,  des  altérations  marquées  des  vaisseaux, 
surtout  dans  le  lobe  frontal  et  les  noyaux  gris  centraux.  Celles-ci  étaient  carac¬ 
térisées  par  une  dilatation  extrême  des  gaines  périvasculaires  et  leur  infiltra¬ 
tion  par  des  cellules  rondes,  ressemblant  à  des  lymphocytes,  et  par  des  cellules 
plasmatiques  caractérisées.  Il  ne  s’agissait  nullement  de  paralysie  générale 
mais  d’une  encéphalite  prédominant  dans  les  régions  antérieures  de  l’encé¬ 
phale,  et  dont  l’expression  clinique  avait  été  un  état  de  confusion  mentale 
primitive. 

Des  infiltrations  de  cellules  plasmatiques  peuvent  se  rencontrer  également 

(1)  Ni.ssi,  et  Alziieimeu.  Hislologhche  und  llislopalologische  Arbeilen  ilher  die  grosshirn- 
rinde.  Fischer,  leiia,  1904. 

(2)  Havet.  IhUleliii  de  l'Académie' royale  de  Belgique,  juillet  1902. 

(3)  Ballet  et  Bogues  de  Fubsac.  Article  Paralysie  générale.  Traité  de  médecine  Bouchard 
el  Brissaud. 

(i)  De  liucK.  Journal  de  neurologie,  190S,  p.  101. 

(5)  Nageotte.  /ii  discussion  sur  l’origine  syphilitique  de  la  paralysie  générale.  Bulletin 
de  l’Académie  de  médecine,  séance  du  18  avril  1909. 

(6)  Kliptel.  Encéphalite  avec  eonl'usion  mentale  immniro.  L’Encéphale,  1996,  p.  359. 
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•dans  les  encéphalites  traumatiques  (1).  Dans  un  cas  de  JIM.  Vigouroux  et  Weil,  on 
constatait,  au  niveau  de  la  gaine  adventilielle  de  certaines  artères,  une  infil¬ 
tration  de  cellules  plasmatiques  mêlées  àdes  lymphocytes. 

.  Dans  la  maladie  du  sommeil,  MJI.  Franca  et  Athias  (2)  ont  pu  constater  que, 
dans  certains  cas,  l’écorce  cérébrale  des  sujets  ayant  succombé  à  cette  infection 
présentait  des  vaisseaux  dans  la  gaine  adventitielle  desquels  existaient  de  nom¬ 
breuses  cellules  plasmatiques. 

Dans  l’encéphalite  grippale,  M.  Pierret  (3)  a  constaté  également  quelques 
plasmazellen  dans  l’écorce. 

Comme  il  a  déjà  été  dit,  dans  certains  cas  de  tuberculose  de  l’encéphale,  il 
existait  autour  des  foyers  des  cellules  plasmatiques  en  quantité  variable.  Il  en 
est  de  même  autour  des  foyers  de  suppuration  du  cerveau.  JI.  Parkes  Weber  (4) 
Caussade  et  Milbit,  ont  relevé,  dans  la  paroi  enflammée  de  l’abcés,  des  cellules 
■ayant  tous  les  caractères  assignés  à  la  plasmazelle. 

L’infiltration  des  gaines  vasculaires  par  des  plasmazellen  et  des  lymphocytes 
peut  être  poussée  à  un  haut  degré  et  se  répartir  dans  toutes  les  régions  de 
l’encéphale’ au  cours  de  la  sclérose  en  plaques.  JIM.  Lhermitte  et  Guccione  (5) 
ont  pu  étudier  trois  cas  de  sclérose  en  plaques  des  plus  caractéristiques,  et  dans 
tous  les  cas,  l’examen  histologique  pratiqué  selon  la  technique  de  JI.  Pap- 
penheim,  a  fait  voir  que  dans  les  plaques  de  sclérose  récentes,  les  vaisseaux 
avaient  leur  gaine  lymphatique  littéralement  bourrée  de  cellules  plasmatiques 
et  de  cellules  rondes. 

A  * 

Tous  ces  faits  concourent  à  démontrer,  d’une  manière  indéniable,  que  les 
cellules  plasmatiques  ne  possèdent  par  elles-mêmes  aucun  caractère  de  spécifi¬ 
cité  et  que  leur  constatation  dans  l’encéphale  ne  saurait  servir  de  base  pour 
établir  un  diagnostic  anatomique,  encore  moins  pour  déterminer  la  nature 
spécifique  d’une  lésion.  Ces  éléments  indiquent,  non  pas  la  nature,  mais  le 
mode  spécial  d’agression  de  l’agent  pathogène  en  action  sur  l’encéphale.  Un 
même  agent  toxique  ou  infectieux,  selon  sa  virulence,  son  mode  de  pénétration 
dans  l’organisme,  sera  susceptible  de  déterminer  telle  ou  telle  réaction  ;  l’infil¬ 
tration  plasmatique  représente  seulement  une  des  modalités  de  l’inflammation, 
mais  ne  saurait  éclairer  sur  la  nature  même  du  processus. 

Aussi,  la  constatation  de  cellules  plasmatiques  dans  les  encéphalites  est  un 
fait  banal  et  sans  valeur  diagnostique;  il  s’agit  d’une  réaction  du  tissu  méso¬ 
dermique  devant  un  agent  pathogène  qui  exerce  son  action  suivant  un  certain 
mode  ;  elle  ne  saurait  faire  préjuger  sa  nature. 

11  n’était  pas  inutile  de  rappeler  ces  faits,  en  raison  des  nombreuses  discus¬ 
sions  dont  les  inflammations  à  cellules  plasmatiques  ont  été  l’objet  tant  en 
France  qu’à  l’étranger,  durant  ces  dernières  années. 

M.  Klippel.  —  La  cellule  plasmatique  se  rencontre  dans  des  processus  pathologiques 
très  divers  par  rapport  à  la  nature  des  agents  pathogènes  qui  en  sont  la  cause.  Des 

(1)  Klippel  et  Math. -Pierre  Weil.  De  l’inflammation  à  cellules  plasmatiques.  ‘Archives 
de  médecine  expérimentale  et  d’anatomie  pathologique,  mars  1909. 

(2)  Fbanca  et  Athias.  Société  de  biologie,  22  février  1902. 

(3)  PiERBET,  cité  par  MM.  Klippel  et  Math.-Pierre  Weil. 

(4)  Pabkes  Webeb.  Note  on  «  Mulberry  cells  ».  The  journal  of  pathol.  and  bacllerio- 
^'>Sy,  janvier  1906. 

(6)  J.  Lhebmitte  et  Guccione.  Les  lésions  des  cylindraxes,  de  la  névroglio  et  des 
Vaisseaux  dans  la  sclérose  en  plaques.  Société  de  biologie,  mai  1909. 
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agents  pathogènes  multiples  entraînent  des  inflammations  à'  cellules  plasmatiques, 
lorsqu’ils  agissent  sous  un  certain  mode,  par  rapport  à  leur  degré  d’acuité,  de  viru¬ 
lence,  etc. 

II  en  est  ainsi  dans  l’organisme  en  général  et  pour  ma  part,  avec  mon  collaborateur, 
M.  Pierre  Weil,  j’ai  pu  démontrer,  par  exemple,  l’existence  de  salpingites  utérines, 
caractérisées  par  des  cellules  plasmatiques. 

Or,  il  en  est  de  même  pour  les  maladies  de  l’encéphale.  C’est  là  une  opinion  que  j’ai 
défendue  depuis  très  longtemps  et  en  ])lusieurs  mémoires,  dans  lesquels  j’ai  démontré 
l’existence  de  cellules  plasmatiques  dans  les  paralysies  générales  inflammatoires,  dans 
les  encéphalites  aiguës  ou  subaiguës,  au  voisinage  des  abcès  du  cerveau,  dans  l’enco- 
pbalite  traumatique,  etc.  Tout  récemment,  mon  collaborateur,  M.  Lhermitte,  trouvait 
les  mêmes  éléments  cellulaires  dans  lus  foyers  encéphaliques  de  la  sclérose  en  plaques. 

Si,  après  ces  études,  je  reviens  aujourd'hui  sur  cette  question,  c’est  en  raison  des  faits 
confirmatifs  apportés  depuis  par  plusieurs  auteurs  et  même  par  quelques-uns  de  ceux 
qui  furent  précédemment  d’un  avis  tout  opposé. 

11  semble  donc  démontré  aujourd’hui  que  la  cellule  plasmatique  n’est  pas  la  réaction 
d’un  seul  agent  pathogène,  mais  d’agents  jiathogènes  très  multiples  et  dans  lesquels  sa 
part  est  d’ailleurs  très  variable  par  rapport  aux  autres  éléments  cellulaires  qu’on  y 
rencontre  en  association. 

M.  Mahcha.nd.  —  Je  suis  absolument  de  l’avis  de  MM.  Klippel  et  Lhermitte.  Les 
cellules  plasmatiques  ne  s’observent  pas  seulement  dans  la  paralysie  générale.  Dans  le 
cas  que  je  viens  de  présenter  à  la  Société  (angio-sarcome  de  la  fosse  cérébrale  anté¬ 
rieure),  il  existe  des  cellules  plasmatiques  autour  des  parois  des  vaisseaux  de  la  subs¬ 
tance  blanche  au  niveau  de  quelques  circonvolutions,  de  la  convexité  des  hémisphères. 
Les  cellules  plasmatiques  se  rencontrent  dans  des  méningo-encéphalites  subaiguës  dont 
la  pathogénie  est  absolument  dill'érente  de  celle  de  la  paralysie  générale,  par  exemple, 
dans  la  méningo-encéphalite,  substratum  anatomique  de  la  maladie  du  sommeil. 

V.  Goitre  exophtalmique  et  Psychose  Maniaque-dépressive, 

par  G.  ÜE.NY  et  Prosper  Mehklen. 

Cette  association  morbide  a  déjà  plusieurs  fois  été  signalée  (Jung,  Lacler, 
Rendu,  Meynert,  Bœdeker,  Kéraval,  etc.),  mais  sa  pathogénie  ne  laisse  cepen¬ 
dant  pas  que  d’être  obscure. 

La  malade  présentée  manifestait  déjà  une  excitabilité  morbide  dans  son 
enfance;  elle  est  basedowienne  depuis  l’âge  de  20  ans;  les  troubles  mentaux 
ont  apparu  sous  leur  forme  dépressive  quatre  ou  cinq  ans  plus  tard. 

Les  observations  de  ce  genre  soulèvent  différents  problèmes. 

On  pourrait  discuter  si  les  accidents  de  psychose  maniaque-dépressive  ont, 
au  cours  du  goitre  exophtalmique,  une  personnalité  propre  ou  s’ils  ne  représen¬ 
tent  que  l’exagération  de  l’état  mental  ordinaire  des  basedowiens  (théorie  de  la 
psychose  thyroïdienne).  Sans  préjuger  cette  question  doctrinale,  on  est  en  droit 
d’affirmer  que,  dans  le  cas  actuel,  le  tableau  est  bien  celui  de  la  psychose 
maniaque-dépressive. 

Au  surplus,  les  présentateurs  ne  pensent  pas  qu’en  l’espèce  les  troubles 
psychiques  dépendent  de  l’altération  thyroïdienne;  leur  observation  est  con¬ 
forme  à  cet  égard  à  celles  de  Raymond  et  Sérieux  (1),  de  Boéteau  (2J,  et  plus 
récemment  de  R.  Charpentier  et  Paul  Courbdn  (3),  Mlle  Landry  et  Paul 


(1)  Raymond  et  Sérieux.  Goitre  exophtalmique  et  dégénérescence  mentale.  Jievue  de 
médecine,  1892,  p.  957. 

(2)  Boéteau.  Des  troubles  psychiques  dans  le  goitre  exophtalmique.  Thèse  de  Paris, 
1891-92. 

(3)  R.  Charpentier  et  Paul  Gourbo.n.  Maladie  de  Basedow  et  psychose  maniaco- 
mélancolique.  Soc.  méd.  psych.,  25  novembre  1907. 
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Camus  (1),  Dromard  et  Levassort  (2).  L’excitation  constitutionnelle  qui  remonte 
aux  premières  années,  le  début  du  goitre  sept  ans  environ  avant  les  accès  francs 
de  la  psychose,  l’absence  du  parallélisme  entre  les  variations  de  l’état  mental  et 
l’évolution  du  syndrome  thyroïdien,  l’échec  même  du  traitement  éthyroïdé 
sont  autant  d’arguments  contre  l’origine  thyroïdienne  de  la  psychose.  On  ne 
relève  d’ailleurs  aucun  des  symptômes  toxiques  (onirisme,  confusion,  halluci¬ 
nation,  etc.)  qui  pourraient  plaider  en  faveur  de  l’idée  de  dysthyroïdisation. 

La  malade  offre  d’autre  part  des  tares  nerveuses  accusées  surtout  dans  le 
domaine  de  l’émotivité,  et  c’est  le  déséquilibre  émotif  qui  est.  à  la  base  de  sa 
constitution  psychique.  Le  goitre  exophtalmique  et  la  psychose  maniaque- 
dépressive  ont,  du  reste,  éclaté  chacun  après  un  grand  ébranlement  nerveux. 
N’est-il  pas  logique  de  voir  par  suite  entre  eux  Un  rapport  d’association  plutôt 
que  de  causalité  et  de  les  rattacher  à  l’état  de  déséquilibration  où  elles  puisent 
leur  commune  origine? 

Quelques  auteurs  admettent  la  réaction  réciproque  des  deux  affections  l’une 
sur  l’autre.  Chez  la  malade,  ni  le  goitre  ni  la  psychose  ne  présentent  de  carac¬ 
tère  qui  ne  soit  susceptible  de  leur  appartenir  en  propre  et  ne  se  retrouve  durant 
leur  évolution  .à  l’état  isolé. 

Par  contre  les  actes  de  la  vie  génitale  ont  exercé  une  influence  manifeste 
sur  le  goitre  et  sur  la  psychose.  Pendant  les  grossesses,  tous  deux  se  sont  nota¬ 
blement  améliorés;  la  tuméfaction  thyroïdienne  et  l’exophtalmie  ont  rétrocédé 
de  façon  manifeste;  la  malade  a  été  tranquille  et  son  entourage  se  louait  de 
l’heureux  changement  survenu  dans  son  état.  De  plus,  aux  moments  où  elle 
cessait  d’être  aménorrhéique,  les  époques  menstruelles  étaient  précédées  ou 
accompagnées  d’un  redoublement  des  accidents  d’excitation.  Ces  constatations 
conduisent  à  se  demander,  avec  Charpentier  et  Courhon,  s’il  n’y  avait  pas  lieu 
de  tenir  compte,  plus  qu’on  ne  l’a  fait  jusqu’à  présent,  du  rôle  de  la  sécrétion 
ovarienne  dans  la  pathogénie  de  la  maladie  de  Basedow. 

M.  Gilbebt  Ballet.  —  MM.  Deny  et  Merklen  n’admettent  pas  dans  leur  cas  un  rapport 
de  cause  à  effet  entre  la  maladie  de  Basedow  et  la  psychose  périodique,  et,  en  effet,  cet 
état  psychopathique  semble  bien  ici  avoir  été  antérieur  au  développement  du  goitre 
exoplitalndque.  .Mais  on  pourrait  se  demander  s’il  n’existe  pas  un  rapport  inverse  et  si 
ce  n'est  pas  la  psycliose  périodique  qui,  par  des  modifications  de  la  circulation  par 
exemple,  a  conditionné  la  maladie  de  Basedow. 

VI.  Tuberculose  :  Psychose  Toxi-infectieuse,  par  MM.  Séglas  et 
J.  Lhermitte 

L’intérêt  qui  s’attache  aux  psychoses  toxi-infectieuses  incite  les  auteurs  à 
rapporter  une  observation  anatomo-clinique. 

Klle  se  résume  ;  Femme  de  25  ans;  tuberculose  pulmonaire  ancienne,  abcès 
ganglionnaire  récent.  Début  subit  des  accidents  délirants  qui,  après  une  courte 
période  de  l'émission  incomplète  et  depuis  l’entrée  de  la  malade  à  l’hôpital,  se 
présentent  sous  deux  aspects  successifs  :  d’abord  état  dépressif  avec  idées 
d’auto-accusation,  s’accompagnant  d’un  certain  degré  de  confusion;  puis,  sur¬ 
venant  brusquement,  état  d’agitation  motrice,  impulsions,  attitude  de  mouve¬ 
ments  systématisés,  verbigération.  lUat  général  grave,  granulie  terminale. 

(1)  Mlle  Lanuhy  et  Padl  Camus.  Psychose  maniaque  dépressive  et  maladie  de  Basedow. 
'  (Ibidem.) 

(2)  Diiomard  Levassort.  Dégénérescence  moniale  et  maladie  de  Basedow,  Archives  de 
neurologie,  janvier  1906,  p.  26. 
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Cet  ensemble  symptomatique,  l’évolution  des  troubles  mentaux  encadrés 
entre  un  abcès  ganglionnaire  initial  et  une  granulie  terminale  conduit  à  penser 
qu’il  s’agissait  d’une  psychose  toxi-infectieuse  en  rapport  avec  la  tuberculose. 

Les  résultats  de  l’autopsie  permettront  de  juger  de  la  valeur  de  ce  diagnostic 
clinique. 

Les  recherches  anatomo-pathologiques  ont  montré  que,  dans  ce  cas,  les 
lésions  portaient  à  la  fois  sur  les  méninges,  les  vaisseaux  et  les  éléments  ner¬ 
veux  eux-mêmes,  c’est-à-dire  sur  l’ensemhle  des  tissus  de  l’encéphale  :  éléments 
mésodermiques,  méninges,  vaisseaux,  tissu. conjonctif  des  gaines  vasculaires; 
éléments  nsuro-épithéliaux,  cellules  nerveuses  et  névroglie. 

Il  existait  un  épaississement  discret  de  la  pie-mére  au  niveau  des  lobes  fron¬ 
taux  sans  processus  inflammatoire  récent,  mais  avec  quelques  foyers  hémorra¬ 
giques.  En  certains  points,  le  foyer  hémorragique  capillaire  s’était  insinué  entre 
la  pie-mére  et  la  surface  des  circonvolutions  et  formait  une  nappe  isolatrice. 
Cette  méningite  hyperplastique,  en  dehors  des  hémorragies  très  récentes  qu’elle 
présente,  doit  être  ici  considérée  comme  une  lésion  préalable  et  son  apparition 
n’est  certainement  pas  contemporaine  des  autres  altérations  de  l’encéphale. 

Celles-ci  sont  surtout  accusées  au  niveau  du  lobe  frontal  et  des  circonvolu¬ 
tions  motrices  et  consistent  ;  1»  dans  la  destruction  d’un  certain  nombre  de  cel¬ 
lules  pyramidales;  2“  dans  les  altérations  plus  ou  moins  grossières  des  éléments 
corticaux.  On  a  noté  qu’un  grand  nombre  de  cellules  nerveuses  avaient  perdu 
leurs  prolongements  ou  que  ceux-ci  étaient  diminués  de  volume,  tortueux, 
fragmentés,  difficilement  colorables ;  qu’un  grand  nombre, de  cellules  pyrami¬ 
dales  étaient  en  chromatolyse  totale,  que  certaines  présentaient  des  vacuoles  ou 
des  blocs  pigmentaires.  3”  Dans  les  régions  où  les  éléments  nerveux  étaient 
lésés,  on  constatait  une  prolifération  modérée  des  celluljes  névrogliques,  avec, 
çà  et  là,  des  phénomènes  de  neuronophagie. 

Les  fibres  nerveuses  de  l’écorce  présentaient  peu  d’altérations;  la  méthode  de 
Weigert  montrait  seulement  une  démyélinisation  discrète  des  fibres  du  réseau 
superficiel,  mais  les  fibres  cylindraxiles  étaient  conservées  ainsi  qu’on  pou¬ 
vait  s’en  rendre  compte  sur  les  coupes  traitées  suivant  la  méthode  de  lliels- 
chowslcy. 

Les  altérations  vasculaires  étaient  extrêmement  discrètes;  cependant,  au 
niveau  du  lobe  frontal,  certaines  artérioles  qui,  issues  du  réseau  pie-mérien 
s’enfoncent  dans  l’écorce,  présentaient  une  dilatation  de  leur  gaine  lymphatique. 
Celle-ci  contenait  des  macrophages  bourrés  de  granulations  pigmentaires, 
quelques  cellules  rondes,  et  des  débris  de  globules  rouges. 

Il  s’agit  donc  d’une  encépàah'lf  dont  les  lésions  portent  surtout  sur  les  éléments 
les  plus  délicats  de  l’encéphale  :  les  cellules  nerveuses. 

Aussi  bien  la  clinique  que  l’anatomie-pathologique  portent  à  attribuer  à  une 
infection  ces  différentes  altérations  inflammatoires  et  nécrobiotiques.  Dans  ce 
cas  particulier,  il  semble  que  la  tuberculose  pulmonaire  subaiguë,  à  laquelle  la 
malade  a  succombé,  constitue  cette  infection  primitive  dont  les  modifications 
encéphaliques  auraient  été  le  reflet. 

De  fait,  quelques  observations  confirment  cette  supposition  et  notamment  les 
faits  observés  par  M.  Dupré  (1)  et  par  MM.  Dupré  et  Camus  (2).  Il  s’agis- 

(1)  Duimié.  Congrès  des  aliénistes  et  des  neurologistes,  1904. 

(2)  Dupré  et  Camus.  Soeiété  de  neurologie,  1906. 
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sait,  danc  ces  deux  cas,  de  sujets  atteints  de  broncho-pneumonie  tuberculeuse 
chez  lesquels  s’étaient  développés  tardivement  des  accidents  mentaux  à  type 
euphorique.  A  l’autopsie,  ces  auteurs  constatèrent  d’une  part  l’existence  d’une 
méningite  chronique  hyperplastique  ayant  précédé  l’apparition  du  délire,  et, 
d’autre  part,  des  lésions  de  l’écorce  des  lobes  frontaux  :  nécrobiose  des  cellules 
pyramidales  accompagnée  de  réaction  névroglique  modérée.  Si,  dans  ces  deux 
faits,  il  n’existait  pas  de  lésions  vasculaires  et  si  les  altérations  des  éléments 
nerveux  étaient  plus  profondes,  il  n’en  reste  pas  moins  que  ces  deux  observa¬ 
tions  ont  plus  d’un  point  commun  avec  le  cas  actuel  :  d’abord  l’éclosion  des 
accidents  mentaux  consécutivement  au  développement  d’une  phtisie  subaiguc, 
puis  la  nature  des  lésions  encéphaliques  d’origine  toxique  et  dégénérative  comme 
dans  le  cas  que  nous  avons  observé. 

Plus  récemment,  MM.  H.  Claude  et  F.  Rose  (1)  ont  rapporté  l’observation 
d’un  cas  de  psychose  toxi-infectieuse  dans  lequel  l’examen  anatomique  permit 
de  constater,  outre  l’existence  d’une  méningite  hyperplastique,  des  lésions  pro¬ 
fondes  des  éléments  nerveux.  Sur  de  nombreuses  coupes,  les  cellules  nerveuses 
étaient  détruites,  ou  fragmentées  ou  en  état  de  chromatolyse;  les  fibres  ner¬ 
veuses  étaient  altérées  et  les  cellules  névrogliqiies  étaient  nettement  proliférées 
dominant  en  maints  endroits  des  figures  de  neuronophagie.  11  existait,  en  outre, 
dans  le  corps  calleux,  un  foyer  d’encéphalite  hyperplastique  avec  démyélinisa¬ 
tion  des  fibres  nerveuses. 

Enfin,  M.  Laignel-Lavastine  a  pu  retrouver,  à  l’autopsie  de  sujets  atteints  de 
tuberculose  subaiguë  et  ayant  présenté  des  troubles  mentaux  variés  (délire,  con¬ 
fusion  mentale,  psychose  polynévritique),  des  lésions  plus  ou  moins  accusés  des 
éléments  nerveux  corticaux. 

Ces  faits  montrent  que  la  tuberculose  peut  léser  l’encéphale  en  produisant  soit 
des  lésions  limitées  aux  cellules  nerveuses  (Laignel-Lavastine),  soit  des  lésions 
étendues  à  tous  les  éléments  constitutifs  de  l’encéphale.  La  présente  observa¬ 
tion,  qui  est  à  ranger,  au  point  de  vue  anatomique  à  côté  de  celles  de  MM.  Du- 
pré,  Nissl  et  Camus  rentre  dans  cette  dernière  catégorie. 

M.  Dri’nÉ.  —  Ce  cas  de  MM.  Seglas  et  Llierinitte  est  très  intéressant,  car  il  permet 
d’inscrire  une  étape  nouvelle  à  la  connaissance  des  rapports  des  lésions  anciennes  et  des 
lésions  récentes  qui  peuvent  coexister  au  niveau  de  l'encéphale  de  tels  naalades. 

Vll.  Étude  du  Langage  musical  d’un  Musicien  professionnel.  Dé¬ 
ment  organique  par  lésion  circonscrite,  par  MM.  René  Charpentier 

et  Marcel  Nathan. 

P...,  chef  d’orchestre,  aujourd’hui  âgé  de  51  ans,  a  été  interné  à  l'asile  cli¬ 
nique  pour  la  première  fois,  le  19  février  1908. 

Actuellement,  il  se  présente  comme  un  dément  organique,  par  démence  con¬ 
sécutive  à  des  lésions  circonscrites  en  rapport  avec  des  artérites  dont  la  patho¬ 
génie  peut  être  attribuée  aux  deux  grands  facteurs  :  syphilis  et  alcoolisme 
chronique. 

“  11  était  intéressant  d’examiner  au  point  de  vue  musical  cet  ancien  chef  d’orchestre, 
jadis  musicien  assez  instruit  et  de  chercher  tant  au  point  de  vue  do  la  composition  que 
de  l’exécution  musicales  les  effets  de  cet  affaiblissement  intellectuel  avec  conservation 
P^vtielle  do  la  conscience  et  de  la  critique.  Le  cas  est  particulièrement  favorable  à  cette 
ctude,  car  il  a  été  possible  de  lire  les  diff'érenles  œuvres  musicales  que  le  malade  a 

composées. 

(1)  IL  Claude  et  Rose.  Société  de  Psychiatrie,  19  novembre  1908. 
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«  L’examon  du  langage  musical  de  P...,  pratiqué  à  plusieurs  reprises,  et  à  plusieurs 
jours  d’intervalle,  a  montré  une  amnésie  presque  totale  des  morceaux  entendus  ou  joués 
autrefois  par  lui.  Nous  nous  sommes  adressés  au  répertoire  classique,  au  répertoire  do 
concert,  au  répertoire  d’opéra,  ou  même  d’opérette;  notre  musicien  n’a  reconnu  que 
queiques  morceaux  tirés  des  opéras  italiens,  qu’il  avait  accompagnés  fort  souvent.  Lors-' 
que  P...  reconnaissait  ie  morceau  joué  devant  lui,  il  fredonnait  les  mesures  suivantes, 
mais  la  mémoire  faisait  rapidement  défaut,  et  ce  chant  spontané  dépassait  à  peine  deux, 
ou  trois  mesures. 

«  Cependant,  il  y  a  plus  que  l’amnésie  précise  du  morceau  joué  devant  lui.  Un  musicien 
de  carrière,  comme  P...,  sans  reconnaître  le  morceau,  pourrait  encore  déterminer  la 
manière,  le  style  de  tel  ou  tel  maître;  il  n’en  était  rien,  et  notre  musicien  attribuait 
facilement  à  l’école  italienne  ou  romantique,  des  fragments  typiques  des  maîtres  alle¬ 
mands  de  l’époque  classique.  Lorsque  nous  reclifîions  l’erreur,  lorsque  nous  lui  disions 
le  titre  du  morceau,  P...  se  souvenait  fort  bien  do  l’avoir  joué  un  grand  nombre  de  fois 
dans  sa  carrière  musicale  et  se  lamentait  des  lacunes  de  sa  mémoire  musicale. 

«  Toutefois  P...  fait  encore  preuve  d’un  certain  goût  musical,  il  écoute  avec  plaisir,  se 
prête  de  bonne  gréce  à  l’interrogatoire  musical  et  juge  la  valeur  des  morceaux  avec  une 
justesse  relatiye, 

«  Cet  examen  doit  être  poursuivi  par  petites  séances,  avec  des  temps  d’arrêt  fréquents, 
car  rapidement  l’attention  de  notre  musicien  se  fatigue. 

«  Si  notre  étude  s’adresse,  à  présent,  aux  éléments  méme.s  du  langage  musical,  si  on  le 
prie  do  nommer,  le  dos  tourné,  une  note,  un  accord  joué  sur  le  piano,  P...  commet  des 
erreurs  assez  fréquentes. 

«  L’étude  du  jeu  instrumental  est  rendue  impossible  par  l’hémiplégie. 

«  La  lecture  musicale  est  pénible,  et  le  malade  commet  des  fautes  en  art  assez  fré¬ 
quentes. 

«  En  revanche,  la  science  harmonique  est  bien  conservée,  le  malade  connaît  bien  ses 
tons,  il  connaît  les  lois  de  l’accompagnement,  et  se  souvient  encore  relativement  bien 
des  successions  et  des  intervalles  autorisés  par  les  techniciens  de  l’harmonie. 

«  La  composition  offre  chez  lui  un  intérêt  tout  particulier. 

«  Les  airs  composés  par  P...,  antérieurement  à  ses  troubles  psychiques,  consistent  en 
chansons,  airs  à  danser  d’allure  plutôt  banale,  mais  corrects  dans  leur  développement  et 
dans  leur  écriture.  Le  sujet  est  disposé  clairement,  il  revient  à  sa  place,  les  motifs  se 
répondent  et  se  suivent  avec  logique,  de  sorte  que  la  lecture  de  ses  morceaux  est  facile, 
et  que  rien  ne  choque  il  l’audition.  Quelques-uns  d’entre  eux  sont  orchestrés,  et,  dans  les 
parties  d’orchestre,  nous  ne  relevons  aucune  erreur.  En  un  mot,  toute  l’œuvre  est  banale 
et  correcte.  P...  en  convient  lui-même,  mais  d’un  air  doux,  en  disant  qu’il  écrivait  pour 
la  vente. 

«  Dans  une  partition,  pourtant,  P...  aurait  pu  faire  preuve  d’originalité;  c’est  la  musique 
de  scène  d’une  pantomime  dramatique;  mais  là  encore,  la  partition  semble  écrite  suivant 
une  formule  ;  la  musique  s’adapte  au  livret,  elle  est  correcte,  elle  traduit  au  moment 
voulu  la  crainte  ou  l’espoir,  la  joie  ou  la  douleur,  le  mouvement  ou  le  repos,  mais,  dans 
son  ensemble,  elle  représente  un  véritable  tissu  de  lieux  communs. 

«  Actuellement  scs  facultés  do  composition  sont  presque  complètement  annihilées.  Nous 
l’avons  prié  do  développer  et  de  fuguer  un  thème  de  Bach,  lui  laissant  le  soin  de  trouver 
le  contre-sujet.  Le  malade  n’a  fait  que  répéter  fragments  par  fragments,  le  texte  posé; 
son  accompagnement,  placé  à  la  main  droite,  se  réduisant  au  trémolo  do  l’accord  par¬ 
fait  ou  de  ses  renversements. 

«  La  dictée  du  thème  avait  déjà  été  très  laborieuse,  et, -il  a  fallu  aussitôt  rectifier  des 
erreurs,  et  rejouer  plusieurs  fois  devant  P...  la  phrase  qui  devait  servir  de  sujet  au 
contrejioint. 

«  Plus  tard,  nous  avons  prié  P...  d’écrire  quelques  phrases  de  marche  ;  la  mélodie  était 
subite  et  heurtée,  et  P...  n’a  pu  compléter  l’accompagueraent.  » 

Cet  examen,  on  le  voit,  révèle  chez  P...  un  déficit  énorme  du  langage  mu¬ 
sical. 

P...  est,  du  reste,  conscient  de  sa  déchéance;  à  cet  égard,  il  se  distingue,  et 
cette  notion  n’est  pas  pour  surprendre,  d’un  paralytique  général,  présenté,  il  y 
quelque  temps,  à  la  Société  de  Neurologie  (1). 

(t)  MAncEL  Nathan,  Un  cas  de  paralysie  générale  chez  un  musicien.  Société  de  Neuro¬ 
logie,  novembre  1908. 
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Un  point  commun  est  à  relever  chez  ces  deux  musiciens  :  c’est  la  conserva¬ 
tion  relative  à  la  science  harmonique.  Le  paralytique  général,  surtout  dans  ses 
dernières  compositions,  offrait  un  contraste  frappant  entre  la  pauvreté  et  l’in¬ 
correction  de  la  mélodie,  véritable  salade  de  notes,  et  la  correction  i-elative  des 
accompagnements,  dont  les  fautes  se  bornaient  presque  exclusivement  à  des 
«  platitudes  harmoniques  »;  il  en  était,  du  reste,  tout  à  fait  inconscient. 

Il  semble  que,  dans  le  domaine  du  langage  musical,  on  puisse,  chez  des  mu¬ 
siciens  de  carrière,  comparer  les  lois  de  l’harmonie  aux  stéréotypies  du  langage 
courant;  l’harmonie  devient  chez  eux  automatique  et  ne  disparaît  qu’après  les 
facultés  d’improvisation  et  de  mémoire  proprement  dites. 

M.  Dupré.  —  En  ce  qui  concerne  ces  troubles  du  langage. musical,  les  examens  des  dé¬ 
ments  organiques  et  des  déments  paralytiques  aboutissent  tous  à  un  résultat  absolument 
analogue;  c’est  donc  ici  l’élément  démence  qui  domine. 

VIII.  Présentation  d’un  Enfant  atteint  de  Débilité  motrice  d’inhi¬ 
bition  avec  Énurésie  hypogénésique,  par  M.  Phosper  Mehklen. 

Le  petit  malade  est  âgé  de  8  ans  ;  il  est  atteint  d’énurésie  nocturne.  Ses  mic¬ 
tions  involontaires  ne  s’expliquent  chez  lui  ni  par  l’épilepsie,  ni  par  des  lésions 
uro-ano-génitales,  ni  par  un  état  d’hyperacidité  urinaire. 

Faut-il  donc  ranger  ces  dernières  dans  le  groupement  provisoire  de  l’énurésie 
dite  essentielle?  Un  examen  approfondi  du  sujet  permet  de  répondre  par  la  né¬ 
gative. 

On  relève,  chez  lui,  quelques-uns  des  éléments  du  syndrome  de  débilité  mo¬ 
trice  d’inhibition  décrit  par  E.  Dupré  (1).  Ce  syndrome  est  constitué,  on  le  sait, 
par  Ja  paratonie  ou  impossibilité  de  réaliser  la  résolution  volontaire  des  muscles 
et  de  faire  le  bras  mort,  par  une  tendance  aux  attitudes  eataleptoïdes,  par  l’hyper- 
fèlleclivité  tendineuse,  par  les  troubles  du  réflexe  plantaire  pouvant  aller  jusqu’à 
l’abduction  en  éventail  des  orteils  et  au  signe  de  Babinski,  par  la  syncinésie,  par 
une  inhabileté  et  une  maladresse  habituelles.  Il  tient  à  une  infériorité  anatomique 
ou  fonctionnelle,  en  tout  cas  à  une  hypogénésie  du  système  pyramidal  qui,  par 
l’entrave  du  pouvoir  d’inhibition  volontaire,  laisse  les  muscles  en  hypertonie  et 
les  empêche  de  suffisamment  refréner  leur  contractilité. 

Il  n’existe  pas  toujours  au  complet;  dans  le  fait  actuel,  on  constate  surtout 
des  attitudes  eataleptoïdes  aux  membres  inférieurs,  de  la  syncinésie  et  une 
extrême  maladresse;  la  paratonie  existe,  mais  atténuée. 

C’est  à  ce  syndrome  que  se  rattache,  pour  M.  Mercklen,  l’énurésie  du  malade; 
elle  en  représente  un  des  facteurs  au  même  litre  que  les  signes  précédents. 

Dans  une  communication  récente  à  la  Société  de  Pédiatrie  (2),  le  présentateur 
à  en  effet  compté  sur  48  débiles  moteurs  18  énurésiques,  soit  une  proportion  de 
37  pour  100,  et  sur  116  enfants  normaux  8  énurésiques,  soit  6,8  pour  100;  in- 
Yersement,  sur  26  énurésiques,  il  a  observé  18  débiles  moteurs  et  8  enfants  à 
système  musculaire  normal,  soit  des  proportions  de  69  pour  100  et  de  30  pour 
100.  L’hypertonie  des  membres  se  retrouve  donc  au  niveau  de  la  musculature 
Yésicale,  qui  se  montre,  comme  eux,  dépourvue  d’un  pouvoir  d’inhibition  assez 
efficace. 

Aussi  faut-il  détacher  de  l’énurésie  dite  essentielle  une  classe  nouvelle  de 

(1)  E.  Dupré,  Société  de  Neurologie,  6  juin  1907,  p.  625. 

(2)  Phosper  Merklbn,  Société  de  Pédiatrie,  15  juin  1909. 
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mictions  involontaires  nocturnes,  l’énurésie  hypogénésique,  liée  au  syndrome  de 
débilité  motrice  d’inhibition. 

Rien  de  plus  simple  en  pratique  que  de  la  dépister.  11  suffit  d’élever  les  mem¬ 
bres  inférieurs  du  jeune  mictionnel,  assis  ou  couché,  en  les  plaçant  de  préférence 
en  flexion  légère;  on  les  verra  garder  pour  un  temps  une  attitude  cataleptoïde. 
De  même  la  syncinésie  se  décèle  sans  peine;  on  demande  à  l’enfant  de  serrer  un 
objet  avec  une  de  ses  mains;  l’autre  exécute  un  mouvement  synchrone. 

On  ne  saurait  objecter  à  cette  conception  que  les  mictions  involontaires  ont 
lieu  seulement  la  nuit.  L’énurésique  nocturne  est  un  pollakiurique  diurne;  il 
urine  à  la  moindre  émotion  et  perd  ses  urines  quand  il  s’endort  dans  la  journée. 
Les  effets  de  l’hypertonie  vésicale  pendant  le  jour  ne  différent  de  ses  effets 
nocturnes  qu’en  s’imposant  à  la  conscience  de  l’enfant  par  le  besoin  d’uriner. 

D’autre  part,  chez  les  sujets  dont  les  mictions  nocturnes  n’apparaissent  qu’à 
l’àge  de  quatre  ou  cinq  ans,  on  retrouve  antérieurement  les  stigmates  de  l’hy- 
pertonie  diurne. 

11  n’y  a  pas  lieu  d’être  surpris  par  la  participation  de  la  vessie  au  syndrome  de 
débilité  motrice.  De  tous  les  organes,  la  vessie  est  un  des  plus  directement 
soumis  à  l’activité  volontaire;  elle  est  du  reste  innervée  à  la  fois  par  les.  fibres 
sympathiques  du  plexus  hypogastrique  et  par  les  branches  rachidiennes  des  111' 
et  IV"  paires  sacrées. 

Si  le  syndrome  de  débilité  motrice  se  décèle  chez  des  enfants  intellectuelle¬ 
ment  bien  développés,  il  est  beaucoup  plus  fréquent  chez  les  débiles  mentaux. 
On  le  note  très  communément  au  cours  de  l’idiotie  infantile,  et  c’est  lui  qui 
commande  encore  le  plus  souvent  l’énurésie  des  petits  idiots. 

M.  DornÉ.  —  Ce  cas  est  très  intéressant  par  le  rapport  que  M.  Merkien  a  eu  l’idée 
d’établir  entre  certains  cas  d’énurésie  et  de  syndrome  que  j’ai  essayé  de  mettre  en  évi¬ 
dence  sous  le  nom  de  débilité  motrice.  J’estime  que,  dans  ce  chapitre  obscur  de  l’énurésie 
infantile,  dite  essentielle,  il  y  a  intérêt  à  rechercher  les  autres  stigmates  de  dégénéres¬ 
cence  dans  l’ordre  moteur. 

IX.  Troubles  portant  sur  la  Personnalité  chez  une  malade  atteinte 
de  Psychose  périodique,  par  A.  Delmas. 

Une  malade,  âgée  de  47  ans,  est  atteinte,  d’une  part,  de  psychose  périodique 
et,  d’autre  part,  d’un  délire  particulier,  caractérisé  surtout  par  des  troubles  por¬ 
tant  sur  la  personnalité. 

A  l’heure  actuelle,  voici  comment  se  présente  ce  délire. 

Chaque  fois  qu’on  entre  en  conversation  avec  elle  et  qu’on  lui  demande  depuis  com¬ 
bien  do  temps  elle  est  dans  le  service,  elle  répond  invariablement  qu’elle  est  arrivée  du 
matin  même  et  a  passé  la  veille  par  l’admission.  Elle  était  la  veille  encore  et  les  jours 
précédents  à  Beauvais,  sa  ville  natale. 

Si  on  s’étonne  et  si  on  lui  objecte  qu’on  l'a  vue  dans  le  service  les  jours  précédents, 
elle  répond  que  ce  n’est  pas  elle  qu’on  a  vue,  mais  sa  smur,  et  la  confusion  s’explique  par 
ce  fait  que  sa  sœur  et  elle  se  ressemblent  «  comme  deux  gouttes  d’eau  ».  Elle  n’est  pas 
Mme  B...  (son  véritable  nom),  c’est  sa  sœuj’  qui  est  Mme  B...  C’est  sa  sœur  qui  a  été 
mariée  avec  M.  B...  et  qui  en  a  eu  quatre  enfants  ;  quant  à  elle,  elle  est  demoiselle  ;  et 
attribuant  ainsi  tout  ce  qui  concerne  sa  personnalité  à  sa  somr,  elle  lui  emprunte,  en 
échange,  son  prénom,  son  âge  et  môme  sa  situation  de  demoiselle  ;  elle  n’a  jamais  connu 
d'homme,  elle  est  encore  vierge  ! 

Dans  les  réponses  do  la  malade,  il  n’y.  a  que  des  variations  dans  les  détails  ;  elle 
emprunte  le  prénom  ou  l'àgo  tantôt  d’une  sœur,  tantôt  d’une  autre  ;  ses  actes  passés, 
quand  on  les  lui  rappelle,  elle  les  attribue  tantôt  à  une  sœur,  tantôt  à  une  cousine. 

Un  jour  on  lui  fait  éci’ire  cette  déclaration  :  «  C’est  bien  moi,  Marie  R...  (nom  do  sa 
sœur  qu’elle  dit  sien),  qui  suis  à  l’asile  clinique,  aujourd’hui  «  telle  date  ». 
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Le  lendemain,  apercevant  le  papier  qu’elle  a  écrit  la  veille,  elle  s’écrie  spontanément  : 

«  C’est  l’écriture  de  ma  sœur,  elle  a  écrit  cela  hier  !»  Et  si  on  lui  objecte  que  c’est  pour¬ 
tant  bien  elle  qui  s’appelle  Marie  R...  (nom  de  sa  sœur  qu’elle  avait  adopté  la  veille) 
elle  déclare  que  non.  et  adopte  aussitôt  le  prénom  d’une  autre  de  ses  sœurs. 

Mme  B...  est  au  courant  de  tous  les  faits  qui  se  sont  passés  dans  le  service  et  connaît 
parfaitement  toutes  les  personnes  qui  y  sont  venues  depuis  qu’elle-méme  y  séjourne  ;  son 
attention,  toujours  en  éveil,  sa  mémoire  de  fixation  très  fidèle  lui  permettent  d’évoqueé 
tous  les  souvenirs  concci'iiant  l’existence  qu’elle  a  vécue  à  l’asile.  Or,  si  on  lui  fait 
observer  que  cela  ne  serait  pas  possible  si  elle  était  arrivée  de  la  veille,  voici  l’explica¬ 
tion  qu’elle  donne. 

Elle  n’était  pas  là:  c’était  sa  sœur;  seulement  ses  •  visuels  »,  et  ses.»  ouïes  »  et  aussi 
«  son  entendement  »  étaient  dans  sa  sœur  et  par  le  moyen  de  ses  «  ouïes  »  et  de  ses 
«  visuels  »,  elle  sait  tout  ce  qui  est  arrivé  à  sa  sœur  comme  si  cela  lui  était  arrivé  à 
elle-même.»  Les  visuels  sont  dans  l’intérieur  comme  les  ouïes... Les  visuels  sont  derrière 
la  prunelle  de  l’œil...  Les  ouïes  sont  dans  l’intérieur  de  l’oreille...  »  Si  on  veut  la  faire 
préciser  et  expliquer  comment  les  «  visuels  »  et  les  «  ouïes  »  la  renseignent,  elle  répond 
qpe  c’est  un  mystère,  qu’elle  ne  le  comprend  pas  elle-même,  que  »  ça  ne  peut  pas  se 
comprendre  ». 

Le  contraste  entre  le  fait,  pour  la  malade,  de  rapporter  à  sa  sœur  ses  propres  actes  et 
le  fait  de  les  connaître  pourtant  comme  si  elle  les  avait  vécus  se  traduit  , souvent  d’une 
façon  pittoresque.  C’est  ainsi  que  Mme  B...,  au  cours  de  ses  périodes  de  manie,  accom¬ 
plit  des  actes  plus  ou  moins  répugnants  tels  que  de  manger  des  détritus  puisés 
dans  le  seau  aux,  ordures.  Lorsqu’on  lui  en  parle,  elle  les  attribue  à  sa  sœur  naturelle¬ 
ment,  et  elle  ajoute  d’un  air  ému  :  «  Cette  pauvre  sœur,  tout  de  môme,  faut-il  qu’elle 
soit  malade  pour  faire  des  saletés  pareilles;  je  la  plains  bien,  allez,  ma  pauvre 

D’autres  fois,  elle  parle  de  ses  périodes  dépressives,  en  les  rapportant  à  sa  sœur  et, 
sous  le  couvert  de  celle-ci,  elle  analyse  très  exactement  ce  qu’elle  ressent  dans  ces 
moments.  «  Quand  ma  sœur  se  couche,  qu’elle  reste  sans  bouger,  c’est  parce  qu’elle  a  de 
la  faiblesse  dans  les  Jambes  et  dans  tout  le  corps;  elle  est  tout  le  temps  fatiguée  et  n’a 
envie  de  rien...  elle  souffre  dans  la  gorge...  elle  souffre  aussi  à  l’intérieur;  elle  souffre 
moralement;  elle  ne  peut  plus  penser...  ;  elle  .se  reproche  de  n’avoir  pas  assez  prié;  elle 
se  tient  comme  cela,  ma  pauvre  sœur  »,  et  elle  mime  une  attitude  triste,  résignée,  la  tête 
inclinée  sur  la  poitrine.  * 

Tel  est,  dans  son  ensemble,  le  contenu  du  délire  de  Mme  B...  Elle  l’exprime 
■volontiers  et  avec  loquacité  dans  les  périodes  d’excitation  maniaque.  Dans  les 
périodes  de  dépression,  au  contraire,  elle  a  du  semi-mutisme  et  ne  s’en  explique 
pas  volontiers;  néanmoins,  par  les  quelques  réponses  qu’on  peut  obtenir  d’elle, 
on  se  rend  compte  que  ce  délire  ne  disparaît  pas  au  cours  des  accès  dé¬ 
pressifs. 

Permanent,  ce  délire  est  en  outre  systématisé,  avec  une  apparence  très 
logique.  C’est  en  vain  qu’on  essaye  de  tendre  des  pièges  à  la  malade  et  de  la 
faire  se  contredire;  elle  s’eii  tire  toujours  soit  en  faisant  intervenir  une  sœur  ou 
une  cousine,  ou  en  opposant  le  mystère  des  «  ouies  »  et  des  «  visuels  ». 

D’ailleurs,  cette  apparence  logique  s’explique  par  l’absence  de  tout  affaiblis¬ 
sement  intellectuel;  la  mémoire  de  fixation  et  d’évocation  est  parfaitement 
conservée;  l’attention  est  très  soutenue  pendant  la  conversation;  les  associa¬ 
tions  d’idées  se  font  assez  normalement  et  les  raisonnements  sont  cohérents 
quand  la  malade  juge  du  présent. 

Elle  n’est  même  pas  dépourvue  d’une  certaine  finesse  d’esprit  qui  lui  permet 
<le  deviner  très  vite  le  caractère  tendancieux  des  questions  qui  ont  pour  but 
de  faire  naître  dans  son  récit  des  contradictions  plus  ou  moins  nettes  ;  elle  s’in¬ 
digne  vivement  qu’on  ait  l’air  de  suspecter  sa  sincérité  et  parfois  même  elle 
s  éloigne  en  colère  et  rompt  brusquement  l’entretien. 

En  somme,  dans  ces  troubles  intéressant  la  personnalité,  ce  n’est  ni  la  per- 
■ception  exacte  des  sensations,  ni  leur  enchaînement  mnémotechnique  qui  sont 
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atteints;  seule  l’appropriation  de  ces  sensations  faussement  rapportées  à  une 
autre  personne  est  défectueuse. 

Mais  pourquoi  cette  appropriation  est-elle  défectueuse? 

M.  GiLBKiiT  Bai.let.  —  Cette  malade  soulève  un  problème  difficile  de  psychologie  patho¬ 
logique.  Pourquoi  rapporte-t-olle  à  une  autre  personne  tout  ce  qu’elle  éprouve,  aussi 
bien  pendant  ses  périodes  d’excitation  que  jiendant  ses  périodes  de  dépression?  Je  crois 
que  ce  trouble  est  le  résultat  d’une  grande  désorientation  de  sa  personnalité,  désorien¬ 
tation  (|ui  résulte  de  la  succession  des  états  cénesthésiques  différents  par  où  elle  passe 
du  fait  de  sa  psychose  périodique.  Ces  changements  d’état  assez  rapides  et  continuels 
font  qu’elle  ne  s’y  reconnaît  plus  elle-même.  11  y  a  là  quelque  chose  d’analogue  au  cas 
rapporté  par  M.  Falret,  dans  lequel  le  malade,  pendant  ses  périodes  d’excitations,  se 
croyait  Napoléon  et  affichait  un  certain  mépris  pour  le  personnage  déprimé  qu’il  était 
dans  les  phases  mélancoliques. 

M.  SÉGLAs.  —  Puisque  M.  Ballet  nous  demande  notre  opinion  sur  le  mécanisme  psy¬ 
chologique  du  délire  chez  la  malade  qui  vient  de  nous  être  jirésentéo,  je  dirai  que,  pour 
ma  part,  il  ne  me  semble  pas  que  le  délire  soit  la  traduction  de  troubles  réels  et  actuels 
de  la  personnalité. 

En  effet,  celle-ci  ne  paraît  entamée  dans  aucun  de  ses  éléments.  M.  Delmas  nous  a  dit 
n’avoir  pas  constaté  de  troubles  cénesthésiques;  d’autre  part,  l’examen  de  la  malade 
fait  devant  nous  semble  prouver  que  non  seulement  elle  aurait  conservé  tout  le  matériel 
psychologique  constituant  sa  personnalité  antérieure,  et  que,  do  plus,  elle  continuerait 
à  enregistrer  et  à  s'assimiler  les  faits  psychologiques  nouveaux.  Sans  doute,  elle  rejette 
tout  cela  sur  le  compte  de  sa  soeur  ou  de  sa  cousine,  mais  il  me  semble  qu’il  y  a  là  une 
simple  substitution  de  nom  beaucoup  plus  que  de  personne,  au  sens  psychologique  du 
mol.  Et,  ni  du  coté  cénosthésique,  ni  du  côté  psychique  proprement  dit,  émotions,  per¬ 
ceptions,  voûtions,  on  ne  saisit  de  symptômes  réels  de  dépersonnalisation. 

D’ailleurs,  l’interprétalion  fournie  parla  malade  pour  expliquer,  au  moyen  des  visuels, 
des  oui'es,  des  entendements,  comment  elle  peut  si  bien  connaître  tout  ce  qui  la  concerne 
et  dont  elle  rend  cependant  sa  sœur  ou  sa  cousine  responsables,  me  parait  justement 
prouver  la  persistance  de  sa  personnalité  et  la  conscience  même  qu’a  la  malade  à  la 
fois  de  cotte  persistance  et  de  la  nécessité  où  elle  se  trouve  d’en  tenter  une  justification 
pour  soutenir  son  délire  de  substitution. 

En  somme,  il  s’agit  là  d’un  délire  d’interprétation  particulier  dont  la  genèse  première 
est  d’autant  plus  difficile  à  retrouver  qu’on  n’en  connaît  pas  le  début.  Peut-être  y  a-t-il 
eu,  à  ce  moment,  des  troubles  transitoires  de  la  personnalité  qui  l’ont  orienté  dans  un 
sens  déterminé  où  il  s’est  stéréotypé.  Ce  mécanisme  psychologique  a  été  vérifié  dans 
d’autres  circonstances.  Mais  aujourd’hui,  si  ce  délire  s’exerce  à  propos  de  la  personna¬ 
lité  do  la  malade,  il  ne  semble  pas,  du  moins,  qu’on  soit  autorisé  à  le  considérer  comme 
la  traduction  de  troubles  réels  et  actuels  de  dépersonnalisation. 

M.  Dupbé.  —  Je  me  demande  si  cette  malade  est  absolument  convaincue  de  la  réalité 
do  ce  qu’elle  raconte.  Nous  n’avons  ici  aucun  critère  de  sa  sincérité. 

M.  Delmas.  —  Ce  qui  pourrait  aussi  faire  penser  qu’il  y  a  iieut-êtro  une  organisation 
volontaire  de  ses  explications,  c’est  qu’il  existe,  à  certains  moments,  chez  elle,  de  la 
fabulation;  et,  étant  donnée  son  absence  do  démence,  il  serait  extraordinaire  qu’elle  crût 
à  ses  fabulations. 

M.  Gilbeiit  Ballet.  —  Je  connais  cette  malade  depuis  déjà  un  certain  temps  et  j’ai 
l’impression  très  nette  qu’elle  ne  nous  trompe  pas,  qu’elle  est  absolument  convaincue  de 
ce  qu’elle  dit. 

M.  Vallon.  —  Quand  on  l’interroge  sur  son  enfance,  son  adolescence,  dans  quels 
termes  en  parle-t-elle?  Ses  idées  délirantes  s’étendent-elles  à  celte  période  de  sa  vie? 

M.  Delmas.  —  Los  troubles  psychiques  n’ont  commencé  que  vers  1904;  mais  elle  a 
fait  du  délire  rétrospectif.  Par  exemple  son  mariage  date  de  vingt  ans  et  elle  nie  qu’elle 
soit  mariée.  On  peut  dire  que  sa  dépersonnalisation  s’étend  sur  tout  son  passé.  Lors¬ 
qu’on  lui  parle  d’un  fait  ancien,  il  y  a  toujours  une  sœur  ou  une  cousine  qui  vient 
s’adapter  à  la  circonstance. 
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X.  Chorée  chronique,  d’origine  Émotive,  sans  Démence,  chez  un 
Vieillard,  par  M.  Duphé  et  Mme  Long-Landry. 

Cette  chorée  chronique,  qui  dure  depuis  quatre  ans  chez  un  homme  de  82  ans, 
présente  deux  particularités  étiologique  et  clinique  intéressantes,  La  maladie  a 
éclaté  à  la  suite  d’une  vive  émotion  et  elle  persiste  depuis  quatre  ans  sans  pro¬ 
gression  dans  les  symptômes,  et  surtout  sans  aucun  affaiblissement  psychique 
chez  un  vieillard. 

Au  point  de  vue  étiologique,  cette  observation  est  un  exemple  de  l’origine 
émotive  possible  du  syndrome  de  la  chorée  chronique.  Du  fait  d’un  accident,  le 
malade  a  subi,  il  y  a  quatre  ans,  une  commotion  physique  relativement  légère  et 
un  choc  moral  intense.  Après  quelques  jours  d’alitement,  dès  la  reprise  de  la 
marche,  s’est  développée  progressivement  une  chorée  dont  le  caractère  chro¬ 
nique  et  fixe  s’est  affirmé  depuis  plusieurs  années.  La  maladie  semble  avoir 
apparu  après  un  certain  temps  d’incubation,  après  cette  courte  période  de 
méditation,  signalée  par  Charcot  à  l’origine  des  psychonévroses  traumatiques, 
entre  le  choc  émotif  et  l’apparition  des  accidents  hystéro-neurasthéniques  con¬ 
sécutifs. 

Au  point  de  vue  clinique,  il  s’agit  :  d“  de  chorée  vraiment  chronique  mais 
fixe  et  non  progressive  dans  son  évolution  ;  2"  de  chorée  sans  affaiblissement 
démentiel  chez  un  homme  de  82  ans  qui  aurait  droit  à  la  démence  de  par  sa 
chorée  et  sa  sénilité;  3“  de  chorée  un  peu  anormale  dans  sa  formule  clinique, 
car  elle  est  susceptible  de  rémissions  presque  complètes  dans  les  périodes  de 
repos  et  d’isolement  complet  du  malade. 

En  appliquant  à  l’analyse  psychique  de  R...  les  procédés  indiqués  par  A.  Léri 
et  Cl.  Vurpas  (1),  surtout  en  ce  qui  concerne  l’enquête  sur  l’attention  et  la 
mémoire,  particulièrement  la  mémoire  visuelle,  les  présentateurs  se  sont  assuré 
de  l’intégrité  de  ces  fonctions  chez  notre  malade. 

L’ensemble  de  ces  caractères  étiologiques,  cliniques  et  évolutifs,  autorise  à 
penser  qu’il  s’agit  en  l’espèce  d’une  chorée  non  organique,  fonctionnelle,  d’ori¬ 
gine  émotive  et,  par  conséquent,  étroitement  voisine  des  accidents  hystéro- 
traumatiques.  Il  manque,  à  la  démonstration  du  caractère  hystérique  dos  acci¬ 
dents,  le  critère  de  la  guérison  par  persuasion  qu’on  n’a  pas,  jusqu’à  présent, 
pu  obtenir. 

Aussi  ce  cas  de  chorée  chronique  se  range-t-il  dans  la  série  des  accidents 
psychonévropathiques  chroniques  engendrés  par  l’émotion. 


(1)  A.  Léri  et  Ci..  Vurpas.  L’état  mental  dans  la  chorée  de  Huntington.  Société  de  psy¬ 
chiatrie,  22  avril  1909.  R.  N-,  n"  9,  p.  586. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 
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ATKOPHII';  MUSCULAIRE  PROCRESSIVE  SPINALE,  SYPHILITIQUE  (1) 


M .  Pierre  Merle 

(Travail  du  service  de  M.  le  Prol'esseur  Pierre  Marie,  à  Bicêtre.) 

C’est  un  fait  aujourd'hui  reconnu  que  la  syphilis,  par  lésions  médullaires, 
peut  entraîner  des  atrophies  musculaires.  Son  histoire  est  cependant  encore  de 
date  récente.  Après  Hammond,  Graves,  Niepce  et  surtout  depuis  l’observation  de 
Raymond  (2),  d’assez  nombreux  auteurs  ont  apporté  des  faits  cliniques  et  ana¬ 
tomo-pathologiques. 

L’importance  de  cette  étiologie  dans  les  atrophies  musculaires  progressives  a 
été  bien  mise  en  lumière  par  Léri  (3)  et  ce  chapitre  paraît  devoir  s’augmenter 
encore,  attirant  à  lui  de  nombreux  cas  qui  auraient  été  autrefois  considérés 
comme  appartenant  aux  atrophies  dégénératives  du  type  Duchenne-Aran. 

Dans  le  travail  de  démembrement  des  poliomyélites  antérieures  chroniques, 
démembrement  si  profond  que  l’on  peut  se  demander  avec  Pierre  Marie  s’il 
restera  un  seul  cas  bien  authentique  de  dégénération  par  destruction  autonome 
des  grandes  cellules  [des  cornes  antérieures  (4),  la  syphilis  est  un  des  derniers 
bénéficiaires.  Le  domaine  des  atrophies  musculaires  «  protopathiques  j  de 
Charcot  se  trouve  de  ce  fait  encore  réduit  au  profit  de  cette  variété  d’atrophie 
«  secondaire  n. 

La  conception  qui  faisait  des  poliomyélites  antérieures  chroniques  une  dégé¬ 
nération  spontanée  atteignant  primitivement  le  système  anatomique  des  cellules 
ganglionnaires  de  la  moelle  ne  parait  plus  appartenir  qu’à  un  bien  petit  nombre 
de  faits  et  semble  même  douteuse  :  dans  la  recherche  des  antécédents  infectieux 
et  toxiques  la  syphilis  est  une  des  premières  causes  qui  doive  préoccuper  le 
clinicien.  Certains  des  cas  les  plus  obscurs  comme  étiologie  lui  appartiennent 
peut-être  même  encore,  malgré  le  silence  des  commémoratifs  qui  restent  muets 
sur  des  accidents  si  souvent  ignorés  ou  méconnus. 

Le  rôle  de  l’infection  syphilitique  dans  la  production  des  lésions  est  certaine¬ 
ment  complexe  et  l’atrophie  musculaire  spinale  d.’origine  syphilitique  n’appar¬ 
tient  pas  à  un  seul  type.  Le  poison  syphilitique  est-il  capable  d’une  action' 

(1)  Communication  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  10  juin  1909. 

(2)  Raymond,  Société  médicale  des  Hôpitaux,  février  1893. 

(3)  Léri,  Congrès  des  aliénistes  et  Neurologistes  de  Bruxelles,  1908. 

(4)  Pierre  Marie,  Traité  de  Médecine  Charcot-Bouchard,  1894. 
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élective  sur  les  cellules  de  la  substance  grise,  est-il  capable  de  les  altérer  sans 
causer  de  grands  désordres  dans  le  reste  de  la  moelle  :  cette  dissociation  physio¬ 
logique  d’une  atteinte  toxique  n’aurait  rien  de  surprenant,  mais  la  preuve  en 
est  naturellement  difficile  à  fournir.  La  question  se  pose  cependant  très  nette¬ 
ment  en  présence  de  certaines  atrophies  musculaires  survenant  chez  des  tabé¬ 
tiques  ou  des  paralytiques  généraux.  Les  cas  où  il  existe  une  méningo-myélite 
avec  altérations  vasculaires  sont  d’une  interprétation  plus  aisée  et  d’un  contrôle 
anatomo-pathologique  plus  facile  à  préciser.  Mais  là  encore  les  variétés  sont  . 
nombreuses,  le  rôle  des  altérations  musculaires,  de  la  méningite  et  des  radicu- 
lites,  le  plus  ou  moins  d’intensité  des  lésions,  la  localisation  ou  la  généralisation 
du  processus  donneront  des  aspects  cliniques  et  anatomo-pathologiques  dilfé- 
rents.  Le  nombre  des  cas  suivis  d’autopsie  est  encore  restreint  et  la  classilica- 
tion  des  différentes  formes  ne  peut  être  qu’ébauchée.  Les  observations  recueillies 
jusqu’à  présent  montrent,  par  leurs  titres  mêmes  (syphilis  spinale  à  forme 
amyotrophique,  amyotrophie  d’origine  syphilitique,  amyotrophie  chez  des' 
syphilitiques,  atrophie  musculaire  au  cours  d’affections  parasyphilitiques  du 
système  nerveux),  que  les  faits  ne  sont  pas  entièrement  superposables  les  uns 
aux  autres. 

Le  cas  suivant,  que  nous  avons  pu  examiner  cliniquement  et  anatomiquement 
dans  le  service  de  notre  maître  M.  le  professeur  Pierre  Marie,  diffère  assez  sensi¬ 
blement  de  ceux  publiés  jusqu’ici  par  les  symptômes  et  par  les  lésions.  La 
recherche  de  la  place  qu’il  doit  occuper  parmi  les  cas  voisins,  surtout  au 
point  de  vue  anatomo-pathologique,  nous  permettra  de  réunir  les  principales 
données  de  la  question. 

Observation.  —  R. . .,  64  ans.  N’a  rien  de  particulier  à  signaler  dans  ses  antécédents 
avant  l’âge  de  20  ans.  A  cette  époque  il  contracte  une  blennorragie. 

Un  an  plus  tard  il  a  un  chancre  à  la  verge  et  peu  après  toute  une  série  d’accidents 
secondaires,  plaques  muqueuses,  roséole,  et  au  bout  de  quelques  mois  de  nombreuses 
gommes  cutanées  qui  durèrent  et  récidivèrent  plusieurs  années.  On  voit  encore  leurs 
cicatrices.  Le  traitement  parait  avoir  été  très  insuffisant. 

Marié  7  ans  après  l’époque  où  il  contracta  la  syphilis,  il  eut  une  fille  bien  portante  et 
sa  femme  n’eut  pas  d’autres  grossesses. 

Il  n’a  jamais  eu  d’autres  maladies. 

11  reste  parfaitement  bien  portant  jusqu'en  1889,  25  ans  après  le  début  de  la  syidiilis. 

11  s’aperçoit  à  ce  moment  de  la  faiblesse  de  ses  jambes,  et  peu  de  temps  après  ses  mem¬ 
bres  supérieurs  se  fatiguent  aussi  do  façon  anormale.  L’atrophie  n’apparalt  pas  encore 
à  ce  moment:  il  ne  s’en  aperçoit  nettement  qu’un  an  environ  après  le  début  fonctionnel. 

■  Premier  examen,  4  ans  après  le  début  de  la  maladie.  —  Le  premier  examen,  pratiqué  à 
l’infirmerie,  est  relevé  4  ans  après  le  début  de  la  maladie.  L’atrophie  musculaire  est  sur 
tout  marquée  pour  les  mains,  la  gauche  est  un  peu  plus  atteinte,  c’est  l’éminence  thénar 
qui  est  la  plus  atrophiée,  puis  l’éminence  hypothénar  et  les  interosseux.  Les  avant-bras 
sont  moins  amaigris.  Le  bras  droit  est  diminué  de  volume  plus  que  le  gauche,  et  cette 
prédominance  à  droite  se  retrouve  pour  les  membres  inférieurs.  Le  deltoïde  participe  à 
l’atrophie  ainsi  que  les  muscles  de  l’épaule:  l’épaule  droite  surtout  se  détache  et  coiii- 
nience  à  être  ailée.  Les  membres  inférieurs  sont  atrophiés  en  masse,  à  droite  plus  qu’à 
gauche,  les  cuisses  sont  plus  atteintes  dans  leur  portion  inférieure,  les  jambes  sont  très 
amaigries.  Le  malade  est  grand,  porté  sur  des  échasses,  un  genou  valgum  bilatéral  donne 
lin  écartement  de  15  centimètres  pour  les  pieds,  quand  les  genoux  sont  au  contact. 
U’examen  do  la  colonne  vertébrale  révèle  une  légère  cyphoscoliose.  Les  côtes  sont  très 
obliques;  il  existe  une  légère  dépression  en  taille  de  guêpe.  La  portion  inférieure  de  la 
oage  thoracique  fait  une  saillie  marquée  en  avant,  l'abdomen  se  creusant  au-dessous, 
avec  un  pli  large  et  profond,  intermédiaire. 

Les  pectoraux  sont  aplatis . 

La  tête  est  un  peu  penchée  on  avant,  mais  les  muscles  de  la  nuque  restent  vigoureux 
®t  résistent  aux  efforts  de  flexion.  Le  sterno  cléido-mastoïdien  est  très  bien  conserve. 

Le  faciès  est  uniformément  émacié,  creusé  sous  les  pommettes.  Les  muscles  peauciers 
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supciTiciels  paraissent  atteints.  La  langue  peut  ôtre  tirée  dans  toutes  les  directions,  les 
lèvres  sont  nioliiles,  le  malade  peut  siffler,  soufller,  il  ferme  correctement  les  yeux.  Les 


e  certaine  difficulté  qui  n'e.st  pas  augmentée 


masticateurs  restent  très  forts. 

La  station  debout  est  possible, 
par  l’occlusion  des  yeu.x. 

La  marebe  est  difficile,  les  jambes  sont  lan¬ 
cées  en  avant  et  les  pieds  retombent  brusque¬ 
ment  la  pointe  en  avant,  en  steppant. 

Assis  sur  une  cbaise,  le  malade  ne  peut  se 
relever  qu’en  s’aidant  do  ses  membres  supé¬ 
rieurs.  four  se  rasseoir  il  se  laisse  tomber 
brusquement.  Couché  par  terre  il  se  relève 
difficilement,  mais  ii’cst  cependant  pas  obligé 
lie  prendre  appui  sur  ses  jambes  et  ses  cuisses. 

Dès  cette  époque  existent  des  contractions 
fibrillaires  dans  les  dilîérentes  masses  muscu¬ 
laires,  particulièrement  marquées  dans  les 
deltoïdes . 

Deuxième  examen,  9  au.i  a/irèx  le  début.  — 

L’atropbio  musculaire  n’a  cessé  do  faire  des 
progrès  depuis  le  premier  examen.  Quoique 
assez  lentement. 

L’amaigrissement  a  été  de  a  kilogr.  400. 

La  marebe  est  devenue  de  plus  en  plus  diffi¬ 
cile  et,  dejiuis  2  ans,  le  malade  est  obligé  de  se 
servir  de  béquilles  qui  lui  permettent  encore 
d’aller  et  venir  et  même  do  faire  quelques 
[iromenados  en  dehors  de  l’Iiépital. 

L’aspect  général  du  sujet  est  le  même  avec 
une  maigreur  généralisée,  encore  plus  intense. 

■  Les  mains  restent  les  plus  atteintes;  la  face 
palmaire  complètement  aplatie,  les  espaces 
interosseux  creusés,  cependant  les  doigts  res¬ 
tent  étendus  et  libres  dans  leuTs  mouvements, 
de  menus  travaux  sont  encore  possibles; 
sans  les  troubles  do  la  santé  générale  qui 
l'ont  amené  ïi  l’infirniorio,  le  malade  travail¬ 
lerait  encore  dans  l’atelier  de  bourrellerie  où  il 
s’occupe  d’ordinaire.  11  n’y  a  pas  de  main  en 
grill'o  comme  dans  la  maladie  typique  Du- 
i  bennc-Aran,  jias  de  iirédominauce  d’un  groupe 
musculaire  mieux  conservé;  là,  comme  pour 
le  reste  des  membres  l’atrophie  s’est  produite 
d’une  façon  globale. 

(iràce  aux  mensurations  prises  au  moment 
du  premier  examen  nous  avons  pu  nous 
rendre  compte  de  l’évolution  do  l’atropbie  pour 
les  divers  segments. 

Au  début  l’atrophie  était  plus  marquée  pour 
le  coté  droit  (sauf  en  ce  qui  concerne  les 
mains).  Elle  a  progressé  plus  rapidement  du 
côté  gauche  qui  se  trouve  actuellement  le 
plus  atteint. 

Le  bras  gaucho  (région  moyenne  du  biceps) 
était  de  2  cent.  5  plus  volumineux  que  le 
droit,  a  ctuellement  il  est  au  contraire  de  2  centimètres  plus  polit:  il  a  diminué  en  San 
de  S  cent.  3  pendant  que  le  bras  droit  ne  diminuait  que  de  1  centimètre. 

Les  avant-bras  ont  un  peu  moins  diminué  que  les  bras;  le  gauche  de  4  centimètres, 
h  droit  do  1  centimètre. 

L’atrophie  des  muscles  dos  mains  paraît  également  avoir  fait  moins  de  progrès  pro¬ 
portionnellement.  On  voit  donc  que  l’atrophie  musculaire  s’est  propagée  de  la  partie 
distale  des  membres  vers  leur  partie  proximale. 


Eiii.  1.  —  L’amaigrissement  était  encore 
plus  prononcé  à  la  fin  de  la  maladie 
(3  ans  après  celte  photographie).  Les 
mains  très  atrophiées,  plates,  ne  sont 
pas  en  griffe.  —  Les  membres  infé¬ 
rieurs  sont  très  atrophiés.  —  Carac¬ 
tère  de  généralisation  presque  com¬ 
plète  de  l’alropliie. 
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La  même  évolution  se  retrouve  pour  les  membres  inférieurs.  La  cuisse  gauclie  était, 
au  premier  examen  de  1  cent.  5  plus  volumineux  que  la  droite,  elle  est  actuellement  de 
1  centimètre  plus  petite;  elle  a  maigri  de  6  cent.  5  alors  que  la  droite  n’a  diminué  que 
de  5  centimètres.  Le  mollet  gauche  a  diminué  de  6  centimètres  et  le  droit  de  2  centi¬ 
mètres. 

La  taille  a  diminué  de  3  centimètres. 

La  force  segmentaire  est  naturellement  très  réduite.  Aussibienpour  la  flexion  et  pour 
l’extension.  Elle  ne  semble  pas  cependant  être  exactement  superposable  à  l’état  des 
masses  musculaires.  C’est  ainsi  que  le  bras  gauche  qui  est  le  plus  atrophié  est  plutôt  un 
peu  plus  fort  que  le  droit. 

L’atrophie  des  muscles  de  la  paroi  thoracique  et  de  l’abdomen  a  fait  également  des 
progrès:  il  existe  actuellement  une  taille  de  guêpe  mieux  marquée 

Les  pieds  sont  creux,  formant  une  saillie  dorsale  avec  tendance  à  la  flexion  et  à  la 
position  en  varus  équin,  rappelant  les  pieds  bols,  par  atonie  musculaire,  de  certains 
tabétiques. 

Le  faciès  s’est  encore  émacié,  mais  les  mouvements  de  la  langue,  des  lèvres,  la  mi¬ 
mique,  la  force  des  masticateurs  sont  conservés. 

Béflexes.  —  Les  rotuliens  paraissent  abolis  au  premier  abord;  en  cherchant  avec  grand 
soin,  on  s’aperçoit  qu’ils  existent  encore  à  un  faible  degré,  on  obtient  une  légère  con¬ 
traction  centro-latérale  des  adducteurs  du  côté  opposé. 

Les  acbilléens  sont  abolis. 

Crémastérien.  Aucune  réaction. 

Abdominaux.  Existent,  très  faibles. 

Tendineux  du  membre  supérieur.  Presque  abolis  :  on  obtient  encore  une  légère 
réponse  musculaire  par  la  percussion  du  tendon  olécranien. 

Massétérions.  Existent. 

Cutanés  plantaires.  En  flexion  dos  deux  côtés. 

Les  résultats  sont  à  peu  de  chose  près  semblables  à  droite  et  à  gaucho. 

Coordination  des  mouvements.  —  Aucun  trouble. 

Sensibilité.  —  A  aucun  moment,  soit  au  début,  soit  pendant  l’évolution,  il  n’a  existé 
4b  phénomènes  douloureux  :  ce  caractère  est  important  à  noter. 

La  sensibilité  est  normale  à  tous  les  modes. 

Sphincters.  — Il  n’y  a  pas  non  ])luS'  de  troubles  sphinctériens.  Cependant  les  mictions 
sont  parfois  un  peu  impérieuses.  Quand  le  malade  se  trou've  pressé,  il  lui  arrive  parfois 
4e  laisser  échapper  quelques  gouttes  d’urine. 

Ponctions  génitales.  —  L’érection  est  possible  et  permet  encore  le  co'it. 

Il  n’existe  enfin  aucun  trouble  de  la  parole,  de  la  phonation,  ni  de  la  déglutition. 

Aucun'trouble  respiratoire.  La  respiration  est  surtout  abdominale ,  il  y  a  20  mouve¬ 
ments  respiratoires  à  la  minute. 

Le  pouls  est  à  76,  régulier,  bien  frtippé. 

La  pression  artérielle  est  de  16. 

L’auscultation  du  cœur  et  du  poumon,  l’e.vploration  du  foie  et  do  larate  ne  permettent 
de  déceler  rien  do  particulier.  ^ 

Pxamen  oculaire.  —  Il  n’y  a  jamais  eu  do  diplopie. 

Les  pupilles,  peut-être  un  pou  paresseuses,  réagissent  cependant  à  la  lumière. 

Cn  note  un  certain  degré  de  presbyopie. 

Intelligence  est  normale. 

Ponciion  lombaire.  —  Le  liquide,  citrin,  s’écoule  facilement. 

11  existe  une  Igmphocijtose  de  7  à  8  éléments  par  champ  d’immersion. 

Affection  intercurrent e,  cause  de  la  mort.  —  Le  malade  est  venu,  pendant  les  derniers 
temps  pour  des  troubles  de  la  santé  générale  et  notamment  pour  des  troubles  dyspepli- 
flues  qui  durent  depuis  4  ou  S  mois  :  anorexie,  digestions  lentes,  diarrhée  noirâtre.  Il 
f  y  a  cependant  pas  de  vomissements.  On  ne  trouve  rien  à  la  palpation  de  l’épigastre. 

La  pâleur  des  téguments,  s’ajoutant  à  l’amaigrissement,  donne  au  sujet  un  aspect  do 
cachexie  très  avancée. 

L’examen  du  sang  donne  les  résultats  suivants  : 


Globules  rouges .  2  700  000 

Hémoglobine  (Tallquist) .  46 

Globules  blancs .  2S  000 


^  La  formule  comporte  une  polynucléose  assez  marquée,  85  pour  100  :  sqr  lame  on 
fouve  de  nombreux  bémomacropbages.  Les  globules  rouges  sont  altérés  et  en  poïki- 
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Ces  données  liéinatolof;i(iues  s'ajoutant  aux  sif^mes  cliiiiiines  font  porter  le  diagnostic 
de  cancer  gastrique.  L’état  de  cacliexic  s’accentue  de  plus  en  jdus  et  le  uialade  finit  par 
succomber, 

Aiitopsir.  —  On  tiouve  un  cancer  gastriipie,  végétanl,  occupant  une  surface  large 
comme  la  paume  de  la  main,  dans  la  région  de  la  grosse  tubérosité  de  l’estomac,  attei¬ 
gnant  par  sa  circonférence  les  bords  du  cardia. 

L’examen  attentif  du  tube  digestif,  de  la  vessie  ne  nous  a  pas  montré  les  liernics  mus¬ 
culaires  trouvées  par  Lcri  dans  un  cas  d’atrophie  musculaire  syphilitique;  il  les  consi¬ 
déra  l'omme  résultant  d'une  atiopbie  des  tunii|ucs  musculaires  lisses,  parallèle  à  l'alro- 
pbie  des  muscles  striés  des  membres.  Cependant  le  colon  descendant  et  l’anse  sigmoïde 
ont  une  paroi  excessivement  mince,  ti-ansparente,  se  déchirant  avec  une  e.xtréme  facilité 
aussitôt  (ju’on  y  touche  et  cet  aspect  vraiment  anormal  semble  susceptible  de  la  mémo 
interprétation  que  lo  cas  de  Léri.  Cette  conception  parait  d’autant  |ilus  soutenable  (pie 
l’atrophie  musculaire  est  ici  généralisée  et  correspond  à  des  lésions  du  la  moelle  absolu¬ 
ment  dill'uséS. 

Les  masses  musculaires  sont  un  peu  jauné très,  mais  cependant  jieu  altérées  macros- 
co(iiquemenl. 

Cerceau.  —  Parait  macroscopiiiuenient  normal,  les  méninges  sont  peut-être  un  pou 
épaisses. 

Moelle.  —  La  moelle  est  petite,  comme  rétraclée,  la  diminulion  de  la  surface  de  sec¬ 
tion  est  surtout  sensible  pour  la  région  lombaire  (jui  n’est  pas  beaucoup  plus  volumi¬ 
neuse  que  la  moelle  dorsale. 

Los  méninges  sont  à  peu  prés  normales  :  la  méninge  postérieure  est  cependant  très 
légèrement  épaissie. 

Les  racines  d’une  façon  générale  sont  grêles  :  les  racines  antérieures,  tout  particulié¬ 
rement,  sont  d’une  petitesse  extrême. 

Un  fait  assez  particulier  ([u’on  constate  par  section  de  ia  moelle  chromée  consiste  en 
un  élargissement  du  canal  èpendymaire  qui  reste  béant,  assez  large  pour  introduire 
dans  l’orifice  un  stylet  ou  une  aiguille  à  tricoter.  Celle  cavité  èpendymaire  commence 
vers  la  V1‘  dorsale  et  diminue  vers  la  région  lombaire  inférieure  pour  disparaître  vers  la 
1"'  ou  11”  sacrée. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  l’état  des  viscères  qui  ne  présentaient  pas  de  lésions  appa¬ 
rentes,  aucune  altération  qui  puisse  faire  penser  à  une  localisation  du  processus  syphi¬ 
litique. 

Exa.«e.\  HisToi.ouii.u'e.  —  Moelle  (colorotioii  liéiiinléiiie-éosine.  Xeuroléiiie  f.ni  lliesun)  — 


Fie.  2.  —  Moelle  cervicale.  2”  segment.  Epaississement  méningé  léger.  Atropine 
des  cornes  anlérieui’os.  Sclérose  dill'usc,  légère. 


Nous  inendrons  comme  exemple  pour  la  description  des  lésions  le  II”  segment  cervical, 
les  mêmes  caractères  se  retrou  vant  dans  le  reste  de  la  moelle. 

11  existe  de  l’épaississement  do  la  pic-mère,  mais  néanmoins  peu  marqué.  Entre  les 
travées  conjonctives,  il  n’est  pas  rare  de  rencontrer  de  petits  amas  cellulaires  constitués 
sui  tout  par  des  lymphocytes.  Les  cellules  n’ont  pas  dé  localisations  périvasculaires  et 
se  montrent  plutôt  disséminées  par  petits  groupes  dans  les  interstices  conjonctifs. 

Les  vaisseaux  méningés  ont  une  paroi  légèrement  éiraissic,  surtout  en  ce  (fui  concerne 
l’endartéro.  En  aucun  point,  il  n’existe  de  manchon  périvasculaire. 

La  corne  antérieure  est  rétractée,  des  deux  côtés,  très  diminuée  de  volume,  se  con¬ 
fondant  sur  les  bords  avec  le  tissu  ambiant.  Par  les  colorants  ordinaires  et  quand  on 
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emploie  uii  grossisscnieiil  moyen  (I).  de  Zeiss),  les  cellules  ganglionnaires  semblent  com¬ 
plètement  disparues  dans  la  corne  gauche,  il  faut  employer  l’objectif  à  immersion  pour 
retrouver  les  débris  cellulaires.  Dans  la  corne  droite,  quelques  cellules  apparaissent 
encore. 

L'épendyme  présente  des  cellules  épitliéliales  jiroliférées  et  désordonnées.  Dans  la 
région  correspondant  à  la  dilatation  canaliculaire  que  nous  avons  signalée  macroscopi- 
qucmenl,  il  y  a  une  cavité  entourée  de  cellules  épendyinaires  s’écartant  parfois  du  ])Our- 
tour  pour  former  de  |)etits  groupes  indépendants. 

De  nombreux  corps  amyloïdes  sont  disséminés  dans  la  coupe,  do  préférence  à  la  péri¬ 
phérie,  au  voisinage  de  la  méningé. 

Dans  les  coupes  colorées  au  van  tiieson,  un  fait  apparaît  d’une  façon  très  nette,  c’est 
la  multiplication  des  petits  vaisseaux  à  parois  épaissies.  Ces  altérations  des  petits  vais¬ 
seaux  sont  proportionnellement  beaucoup  plus  marquées  que  colles  qui  portent  sur  les 
parois  des  vaisseaux  de  plus  gros  calibre  et  que  nous  avons  signalées  dans  la  méninge. 

La  sclérose  capillaire  occupe  la  substance  blanche  avec  une  prédominance  pour  les 
cordons  postérieurs.  La  substance  grise  est  aussi  parcourue  par  de  nombreux  petits 
vaisseaux  mullii  liés. 

Un  fait  remarquable  est  l’absence  de  manchons  leucocytaires  autour  de  ces  petits 
vaisseaux.  Cependant,  dans  une  coupe  du  1V«  segment  lombaire,  nous  avons  trouvé  un 
petit  vaisseau  jiourvu  d'un  manchon  lympbocytique. 

Dans  tous  les  segments  médullaires,  les  lésions  sont  identiques  et  ce  caractère  est  un 
de  ceux  sur  lequel  nous  insistons  plus  particulièrement.  Cependant  l’épaississement  de 
la  méninge  est  un  peu  moins  marquée  pour  la  région  dorsale.  Quant  à  l’atrophie  des 
cellules  des  cornes  antérieures,  elle  diminue  quand  on  arrive  à  la  région  sacrée  :  elles 
réapparaissent  vers  la  II*  et  la  111*  sacrée  et  dans  les  derniers  segments,  on  les  voit 
atteintes  seulement  d’altérations  dégénératives  beaucoup  moins  accentuées. 

Méthode  de  Niiel.  —  De  même  qu’avec  la  méthode  précédente,  on  constate  la  dispari¬ 
tion  presque  comjilète  des  cellules  dans  la  corne  antérieure  gauche  ;  on  n’en  rencontre 
plus  que  des  vestiges.  Dans  la  corne  droite,  il  est  possible  de  trouver  encore  quelques 
cellules  presque  normales,  mais  la  plupart  sont  aussi  extrêmement  altérées,  les  unes 
arrondies,  réduites  presque  au  noyau,  les  autres  allongées  à  protoplasma  chromophile 
dépourvu  de  granulations.  Le  nucléole  est  en  général  assez  bien  conservé,  quelquefois 
>1  est  excentrique  et  placé  au  bord  du  noyau.  Les  cellules  les  mieux  conservées  sont 
presque  toujours  en  chromatolyse  et  surchargées  de  pigment  jaune. 

Dans  la  région  dorsale,  les  lésions  ont  une  tendance  à  être  plus  symétriques,  le  côté 
droit  presque  aussi  atteint  que  le  côté  gauche.  Sur  certaines  coupes,  il  est  nécessaire  de 
rechercher  soigneusement  avec  l’objectif  à  immersion  pour  découvrir  quelques  cellules 
réduites  au  noyau  et  à  un.c  quantité  minime  de  protoplasma  bleuâtre  avec  surcharge 
pigmentaire. 

Certaines  cellules  plus  volumineuses  présentent  des  lésions  de  dégénérescence  va- 
cuolaire. 

Dans  la  région  lombaire,  la  prédominance  des  lésions  du  côté  gauche  reparaît. 

Dans  les  derniers  segments  de  la  moelle  sacrée,  les  cellules  sont,  comme  nous  l’avons 
déjà  dit,  beaucoup  mieux  conservées  mais  présentent  toujours  des  lésions  d’atrophie 
pigmentaire. 

Los  cellules  de  la  colonne  de  Clarke  présentent  aussi  des  lésions  considérables.  Sur 
certaines  coupes  cependant,  particulièrement  dans  la  moelle  dorsale,  elles  apparaissent 
relativement  peu  altérées. 

Méthodes  de  Weigerl  et  de  Weigert-Pal.  —  Il  n’existe  aucune  dégénération  systématisée 
ni  dans  les  cordons  latéraux,  ni  dans  les  cordons  postérieurs. 

On  remarque  seulement,  particulièrement  dans  la  région  cervicale,  un  peu  de  pfdeur 
dans  le  cordon  de  Goll. 

Dans  les  cornes  antérieures,  le  réseau  des  fibres  myélinisées  est  extrêmement  altéré, 
les  fibres  sont  grêles,  pèles,  moniliformes,  fragmentées.  La  raréfaction  du  réseau  donne 
aux  cornes  antérieures  un  aspect  clair  très  caractéristique.  Dans  la  région  sacrée,  les 
fibres  réapparaissent  beaucouj)  mieux  conservées. 

Dans  la  région  cervicale  et  dorsale,  il  existe  dans  les  cordons  antéro-latéraux  princi¬ 
palement  et  dans  les  cordons  postérieurs,  au  voisinage  des  racines,  des  lésions  constituées 
de  la  façon  suivante  ;  par  les  colorants  ordinaires,  elles  apparaissent  formées  de  vacuoles 
de  diamètre  variable,  juxtaposées  les  fines  aux  autres,  tantôt  vides,  tantôt  occupées 
par  un  disqjue  de  même  affinité  colorante  que  les  cylindraxes  voisins.  Par  la  méthode  de 
Weigert,  ces  disques  sont  entourés  d’une  petite  circonférence  noire  très  mince.  Il  s’agit 
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donc  d’une  dilatation  du  cylindraxe  entraînant  la  distension  de  la  gaino  de  myéline  dont 
l’épaisseur  sc  réduit  de  plus  en  plus.  La  désintégration  complète  peut  se  produire  et  il 
ne  reste  plus  qu'un  trou  à  la  place  de  la  fibre  nerveuse.  Il  n’y  a  pas  traco  de  corps  gra¬ 
nuleux  et  j)as  do  dégénérescence  des  cordons  au-dessous.  Ces  lésions  ont  été  vues  et 
décrites  par  Hussel,  Botten  et  Collier,  par  Crouzon  (1),  par  Nomen  (2), par  Lhermitte  (3). 
Elles  ont  reçu  de  Heller  le  nom  de  Lückciifeld. 

Hitciiies.  —  Malgré  la  ténuité  des  racines,  particulièrement  des  racines  antérieures, 
elles  sont  peu  altérées. 

Par  la  méthode  de  Pal,  les  tubes  nerveux  sont  bien  conservés.  Par  endroits  seule¬ 
ment  (racines  postérieures  de  la  11“  cervicale,  par  exemple),  certaines  gaines  sont  raré¬ 
fiées  et  fragmentées. 

Ce  qu’il  y  a  de  plus  net  est  une  diminution  considérable  du  volume  d’un  grand  nom¬ 
bre  de  fibres.  On  en  trouve  de  très  nombreuses  qui  ont  à  peine  le  quart  du  diamètre 
d’une  fibre  normale.  Elles  sont  tantôt  disséminées  parmi  les  fibres  de  volume  normal, 
tantôt  groupées  par  faisceaux  qui  occupent  une  portion  importante  du  diamètre  total. 
La  gaine  myélinique,  malgré  sa  finesse,  persiste  sur  toute  la  longueur  de  la  fibre,  bien 
conservée.  Ce  processus  d’atrophie  simple  est  surtout  remarquablement  accentué  au 
niveau  des  segments  lombaires  et  pour  les  racines  antérieures  ;  dans  les  racines  posté¬ 
rieures,  il  est  un  peu  moins  marqué.  . 

ficyfs.  —  Dans  tous  les  nerfs  examinés  (médian,  radial,  crural,  sciatique^^^jatiuue  pro- 
|)lité  externe,  à'  droite  et  à  gauche)  par  les  colorations  ordinaires,  jiar  le  PaWt  par  le 
Mai-chi,  il  n’existe  aucune  altération  appréciable. 

Muscles.  — Nous  avons  examiné  les  muscles  do  l’éminence  thénar,  le  fléchisseur  super¬ 
ficiel  des  doigts,  le  triceps,  le  jambier  antérieur,  le  diaphragme. 

C’est  dans  le  jambier  antérieur  que  les  lésions  nous  ont  paru  le  plus  marquées  et 
cependant  elles  sont  moins  accentuées  qu’on  aurait  pu  le  supposer  cliniquement.  Les 
dimensions  des  fibres  comparées  entre  elles  sont  assez  régulières,  quelques  fibres  un  peu 
plus  petites,  pas  de  fibres  hypertrophiées.  Partout  la  striation  longitudinale  et  transver¬ 
sale  se  voit  nettement. 

Il  existe  en  certains  endroits  une  prolifération  des  noyaux  assez  intense,  groupés  par¬ 
fois  en  amas  serrés. 

En  certains  points  cependant,  les  fibres  musculaires  ont  disparu  et  sont  remplacées 
par  un  tissu  scléro-adipeux  au  sein  duquel  on  retrouve  les  éléments  musculaires  frag¬ 
mentés  avec  des  noyaux  en  picnose. 

Les  faisceaux  neuro-musculaires  présentent  aussi  quelques  altérations  portant  sur  la 
gaine  conjonctive  épaissie. 

Vücèfes.  —  Foie.  —  Il  y  a  un  certain  degré  d’épaississement  de  la  capsule  de  Glisson 
envoyant  des  travées  de  sclérose  dans  le  parenchyme.  Un  peu  de  sclérose  périvasculaire 
apparaît  dans  les  espaces  Porte  :  autour  de  la  veine  sus-hépatique,  un  léger  degré  de 
congestion  distend  les  travées.  Pas  d’infiltration  embryonnaire  en  aucun  point. 

Hein.  —  Ne  présente  pas  d’altérations  notables. 

Estomac.  —  Le  cancer  gastrique  débute  au  voisinage  du  cardia  et  présente  les  carac¬ 
tères  d’un  épithelioma  cylindrique  à  tubes  bourgeonnants. 

Intestin.  —  Vessie.  —  L’examen  n’a  pas  permis  de  déceler  autre  chose  que  l’extrême 
minceur  des  tuniques  musculaires  lisses  déjà  notée  au  moment  de  l’autopsie. 

A  part  les  lésions  de  sclérose  hépatique,  du  reste  légère  et  sans  caractère  spécifique, 
les  viscères  ne  montrent  pas  l’atteinte  du  processus  syphilitique. 


Uhez  ce  malade  nous  voyons  donc  un  processus  d’atrophie  musculaire  pro¬ 
gressive  succéder  à  des  lésions  chroniques  de  la  moelle  marquées  surtout  par  la 
disparition  d’une  grande  quantité  de  cellules  des  cornes  antérieures  avec  altéra¬ 
tions  profondes  de  celles  qui  subsistent.  Ces  lésions  coïncident  avec  un  processus 
de  sclérose  méningo-médullaire  légère,  diffuse,  surtout  péricapillaire,  s’éten¬ 
dant  sur  toute  la  moelle  avec  un  remarquable  caractère  d'uniformité. 

(1)  Crouzon,  Les  scléroses  combinées.  Thèse  de  Pans,  1904. 

(d)  Nomen,  Les  lésions  non  tabétiques  des  cordons  postérieurs.  Congrès  de  Paris,  1900. 

(3)  Lhermitte,  Les  paraplégies  des  vieillards.  Thèse  de  Paris,  1907. 
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L’infection  chronique  causale  ne  semble  guère  douteuse.  Le  malade  a  eu  la 
syphilis  25  ans  auparavant  et  jamais  d’autres  maladies.  Le  début  de  l’affection 
s’est  produit  à  l’âge  de  44  ans.  Si  l’on  ajoute  à  cela  la  lymphocytose  rachidienne, 
les  lésions,  légères  il  est  vrai,  de  vascularité  (endo vascularité  surtout),  les 
amas  lymphocytiques  existant  entre  les  faisceaux  conjonctifs  des  méninges,  la 
présence  d’un  ou  deux  manchons  périvasculaires  dans  la  moelle  lombaire,  on 
aura,  croyons-nous,  l’explication  des  phénomènes  :  inflammation  chronique 
syphilitique  entraînant  une  sclérose  diffuse  méningo-médullaire  avec  altéra¬ 
tions  consécutives,  ou  parallèles  des  cellules  ganglionnaires,  sans  atteinte  des 
faisceaux  blancs. 


Cliniquement,  les  faits  les  plus  saillants  de  cette  observation  sont  les  sui¬ 
vants  ; 

L’atrophie  musculaire  s’étend  aux  quatre  membres.  La  prédominance  est 
nette  du  côté  gauche  malgré  l’atteinte  d’abord  plus  marquée  à  droite. 

Le  début  de  l’atrophie  s’est  manifesté  pour  les  membres  inférieurs  en  même 
temps  que  pour  les  membres  supérieurs  :  les  premiers  troubles  fonctionnels  ont 
été  des  troubles  de  la  marche  et  de  la  fatigue  des  jambes. 

L’absence  de  troubles  sphinctériens,  de  troubles  génitaux,  de  tous  symptômes 
d’irritation  de  la  voie  pyramidale  donne  un  tableau  clinique  limité,  comme  phé¬ 
nomènes  essentiels  à  la  seule  atrophie  musculaire;  l’examen  clinique  n’éveille 
en  aucune  façon  l’idée  d’un  processus  de  myélite.  Cette  atrophie  musculaire 
poursuivant  pendant  plus  de  15  ans  son  évolution  progressive,  sans  aucun 
trouble  médullaire,  est  bien  de  celles  qui  pourraient  faire  croire  à  une  dégénéra¬ 
tion  systématique  des  neurones  trophiques  de  la  moelle. 

L’absence  de  réllexes  n’est  pas  absolument  complète.  La  réaction  contro¬ 
latérale  des  adducteurs  et  une  très  légère  réponse  des  quadriceps  ont  pu  être 
obtenues. 

L’absence  de  symptômes  d’ataxie,  de  douteurs,  de  troubles  sphinctériens, 
d’altérations  de  la  sensibilité  éloignent  l’idée  de  tabes. 

L’absence  de  signes  oculo-pupillaires  s’ajoutant  â  l’absence  de  signes  médul¬ 
laires  et  cérébraux  montrent  qu’il  ne  s’agit  pas  de  syphilis  diffuse  des  centres 
nerveux  comme  elle  se  présente  d’ordinaire  en  clinique.  Mais  la  notion  étiolo¬ 
gique,  la  lymphocytose  rachidienne  constituent  une  indication  capitale  qui  per¬ 
met,  dès  l’examen  clinique,  de  rapprocher  ce  cas  de  ceux  réunis  par  Léri  dans 
le  groupe  des  atrophies  musculaires  syphilitiques. 

Notons  enfin  qu’il  n’y  eut  jamais  de  phénomènes  douloureux  et  jamais  aucun 
symptôme  bulbaire. 

Si  nous  rapprochons  le  cas  de  notre  malade  de  ceux  rapportés  jusqu’ici,  nous 
trouvons  des  ressemblances  et  des  dissemblances  qui  s’expliquent  pour  la  plu¬ 
part  par  les  caractères  anatomo-pathologiques. 

Le  début  s’est  produit  20  ans  après  le  chancre  :  c’est  un  peu  plus  longtemps 
que  ne  l’a  relevé  Léri  dont  la  statistique  indique,  en  général,  un  délai  de  7  à 
15  ans.  La  sclérose  diffuse  sans  infiltration  périvasculaire,  sans  lésions  de 
syphilis  typique  en  évolution,  indique  un  processus  chronique  qui  a  mis  proba¬ 
blement  fort  longtemps  à  déterminer  les  symptômes  cliniques. 

Le  début  par  des  phénomènes  parétiques  précédant  l’atrophie  est  important  à 
considérer  pour  plusieurs  auteurs  :  nous  avons  trouvé  ce  caractère  assez 
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iietlement  dans  notre  cas,  particulièrement  en  ce  qui  concerne  les  membres 
inférieurs. 

Les  douleurs  ont  été  relevées  dans  plusieurs  observations  (1)  ;  elles  manquent 
totalement  chez  notre  malade.  L'importance  de  ces  douleurs,  notée  ajuste  litre 
par  Léri  comme  un  appoint  pour  le  diagnostic  de  Torigine  sj-phililique  des 
lésions,  concernent  des  cas  où  il  j  a  surtout  méningo-radiculite  ;  le  fait  est  mani¬ 
feste  dans  l’observation  de  Lannois  et  Porot,  qui  comporte  un  examen  anatomo¬ 
pathologique  et  sur  lequel  nous  reviendrons  un  peu  plus  loin.  Mais  il  s'agit  là 
d’une  modalité  particulière  des  lésions  qui  ne  répond  pas  à  tous  les  cas. 

L’atteinte  des  membres  inférieurs,  en  même  temps  et  d’une  façon  aussi 
intense  que  celle  des  membres  supérieurs,  est  aussi  très  particulière  ;  l’atteinte 
des  membres  inférieurs  est  très  exceptionnelle  dans  l’atrophie  musculaire,  tjpe 
Duchenne-Aran,  quand  elle  se  produit  elle  est  très  tardive,  t  elle  a  dans  ce  cas 
déjà  détruit  en  grande  partie  les  muscles  du  membre  supérieur  et  du  tronc  » 
(Dejerine  et  Thomas).  On  trouve  cependant  les  membres  inférieurs  atrophiés  dans 
certaines  observations  de  poliomyélite  chronique,  notamment  dans  un  cas  de  Deje- 
rine  (2)  où  elle  était  masquée  par  de  rœ<léme.  Ce  caractère  d’atrophie  en  masse 
des  quatre  membres  différencie  également  très  nettement  notre  cas  des  atrophies 
musculaires  Duchenne-Aran,  les  plus  fréquemment  observées.  La  main  n'est  pas 
non  pluslamain  en  griffe  avec  hyperextension  des  premières  phalanges  et  llexion 
des  deux  dernières,  les  doigts  restent  étendus,  dans  une  position  voisine  de 
l’état  normal,  l’atrophie  portant  sur  tous  les  groupes  musculaires  d’une  façon  à 
peu  prés  semblable.  Rappelons  que  la  main  succulente  a  été  signalée  par 
Lannois  et  Porot  dans  une  observation  où  existaient  d’importantes  lésions  de 
l’axe  gris. 

La  limitation  stricte  du  syndrome  à  l’atrophie  musculaire  différencie  égale¬ 
ment  notre  cas  de  certaines  autres  formes  qui  comportaient  : 

Des  symptômes  d’irritation  de  la  voie  pyramidale  (Raymond)  ; 

Des  signes  de  tabes  (3)  (sans  parler  de  l’atrophie  musculaire  chez  des  tabé¬ 
tiques  avérés); 

Des  symptômes  oculaires,  diplopie  notamment; 

Des  symptômes  cérébraux  traduisant  une  atteinte  diffuse  de  l’encéphale 
(céphalée)  ou  des  lésions  localisées  (épilepsie  jacksonnienne  (Lannois  et 
Porot)  ; 

Des  troubles  bulbaires  (Raymond,  Rendu)  (4). 

Enfin,  en  ce  qui  concerne  l’évolution,  la  rapidité  qui  a  été  donnée  comme  un 
signe  de  l’origine  syphilitique  des  atrophies  musculaires  par  méningo-myélite, 
elle  ne  semble  pas  avoir  une  importance  capitale  :  «  l’évolution,  la  plus  lente 
peut  s’observer  dans  ces  cas  »  (Léri).  Cette  observation  paraît  en  être  un 
exemple. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  la  plupart  des  cas  d’atrophie  muscu- 

(1)  'Vizzioi.i,  Annali  di  Neoroi/lia,  an  XVl,  181)3;  —  Lannois  et  LÉvi,  Echo  médical  de 
Eijon,  1900;  —  Lannois  et  Pohot,  llenue  de  Médecine,  1906;  — Jean  Chaiicot,  L’alropbiç 
musculaire  type  Aran-üuclioiine,  Thèse,  1895  (Obs.  lit.) 

(2)  Dejisuine,  Société  de  Biologie,  1895. 

(3)  G.  Lion,  Atrophie  des  interosseu.x  chez  un  malade  atteint  de  méningo-myélite  syphi¬ 
litique,  Société  médicale  des  Ilopilaux,  1893. 

(4)  Rendu,  Remarques  après  la  communication  de  M.  Raymond,  Société  Médicale  des 
Hôpitaux,  février  1893. 
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laire  spinale  dus  à  la  syphilis,  semblent  se  rapprocher  du  cas  de  Raymond  dont 
nous  rappelons  les  principaux  caractères  : 

La  lésion  était  nettement  prédominante  dans  la  région  cervicale,  affectant 
surtout  le  secteur  antéro-externe  de  la  moelle  :  il  s’agissait  surtout  d’infiltra¬ 
tion  cellulaire  très  abondante  des  vaisseaux  des  méninges  et  des  racines.  Ces 
lésions  avaient  entraîné  des  phénomènes  de  désintégration  et,  consécutivement, 
des  dégénérations  dans  les  faisceaux  blancs,  surtout  marquées  dans  le  pyrami¬ 
dal  croisé. 

On  trouve  les  mêmes  caractères  dans  la  description  et  les  figures  données  par 
Léri  (1),  par  Nageotte  (2). 

La  notion  de  radiculite  apparaît  plus  nettement  dans  l’observation  de  Lan- 
nois  et  Porot  ;  cette  radiculite  donne  les  douleurs,  elle  contribue  aussi  à 
expliquer  l’atrophie  des  cellules  des  cornes  antérieures  par  dégénérescence 
rétrograde. 

Dans  tous  ces  cas  il  s’agit  de  méningo-myélite  vasculaire  très  intense  avec 
infiltration  abondante  de  cellules,  lésions  capables  de  provoquer  des  zones  de 
nécrose  et  des  dégénérations  des  cordons  blancs. 

Un  autre  groupe  de  faits  est  constitué  par  certaines  atrophies  musculaires  au 
cours  du  tabes  et  de  la  paralysie  générale  et  se  trouvent  pour  ainsi  dire  au  pôle 
opposé  de  la  question. 

Au  cours  du  tabes,  des  altérations  de  la  substance  grise  ont  été  relevées  par 
de  nombreux  auteurs  (Charcot  et  Pierret,  Leyden,  Condoléon,  Schâffer,  Chré¬ 
tien  et  Thomas,  Raymond  et  Philippe,  Koch  et  Pierre  Marie,  Duzzard). 

Cette  question  a  récemment  fait  l’objet  d’une  discussion  à  la  Société  royale 
de  Médecine  de  Londres  et  d’un  article  de  Lhermitte  (3). 

Wilson  (4)  apporte  deux  cas  d’atrophie  musculaire  chez  des  tabétiques  avec 
grosses  lésions  des  cellules  des  cornes  antérieures  et  altérations  des  nerfs  péri¬ 
phériques  :  il  expose  à  ce  propos  la  façon  dont  il  s’explique  les  phénomènes  : 

Il  semble  que  le  processus  méningé  ne  doive  pas  être  mis  en  cause,  étant 
données  sa  grande  fréquence  au  cours  du  tabes  et  la  rareté  relative  de  l’amyotro¬ 
phie  chez  les  tabétiques.  Les  lésions  du  nerf  radiculaire  de  Nageotte  devraient 
donner  une  atrophie  à  type  radiculaire,  ce  qui  n’est  pas  observé  en  réalité. 

<1  11  y  a  là  un  processus  chronique  médullaire  très  voisin  de  celui  qui  est  à  la 
base  de  l’amyotrophie  du  type  Aran-Duchenne.  L’amyotrophie  relève  de  la  même 
cause  que  la  sclérose  des  cordons  postérieurs  :  ce  sont  deux  manifestations  de  la 
syphilis  sur  la  moelle. 

«  La  syphilis  peut  donner  de  la  sclérose  des  cordons,  de  la  méningo-encé- 
phalite,  des  destructions  des  cornes  antérieures  avec  ou  sans  lésions  vascu¬ 
laires.  » 

Les  mêmes  notions  ont  été  défendues  par  Raymond,  par  Souques  (à  propos 
d’un  malade  atteint  de  sclérose  combinée).  Ajoutons  que  Wilson  est  d’avis  que 
les  lésions  cellulaires  sont  indépendantes  des  lésions  artérielles,  Lapinski  (5)  les 

(1)  Léri,  Atrophie  musculaire  progressive  spinale.  Traité  de  Médecine  Charcot  Bou¬ 
chard,  1904. 

(2)  Nageotte,  Histologie  pathologique  de  Cornil  et  Ranvicr,  t.  III. 

(3)  Lhermitte,  Certaines  atrophies  musculaires  du  tabes  sont  d’origine  syphilitique, 
Semaine  médicale,  1908,  p.  61S. 

(4)  WiLso.v,  The  patliology  of  tabetic  amyotrophie,  Bogal  Soc.  of  Med.,  Londres,  1908. 

(5)  Lapinsky,  Ueb.  die  affection  der  Vorderhürner  bei  tabes  dorsalis,  Arch.  f.  Psychia¬ 
trie,  1905,  XL,  2  et  3. 
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attribue  à  l’iscliémie  de  la  moelle,  en  s’appuyant  sur  leur  topographie  en  foyer, 
sur  l’absence  de  réaction  ncvroglique. 

Au  cours  de  la  paralysie  générale,  d'assez  nombreuses  observations  notent 
l’atrophie  musculaire  (1). 

Ces  faits  montrent  que  la  syphilis,  comme  l’indique  M  ilson,  peut  produire 
toute  une  série  de  lésions  d’intensité  et  de  rapidité  évolutive  très  variable, 
depuis  la  méningo-my élite  la  plus  caractérisée  jusqu’aux  processus  cliniques 
les  plus  lents  parmi  lesquels  la  destruction  progréssive  des  cellules  ganglion¬ 
naires. 

Notre  cas  semble  être  un  échelon  intermédiaire.  Nous  nous  sommes  demandé 
si  les  lésions  que  nous  avons  décrites  pouvaient  représenter  le  résultat  cicatri¬ 
ciel  d’une  myélite  autrefois  plus  caractérisée  avec  périvascularité.  L’évolution 
et  les  signes  cliniques  ne  s’accordent  guère  avec  cette  hypothèse  :  un  pareil 
processus  eût  laissé  des  traces  dégénératives  dans  les  cordons  blancs.  Nous 
croyons  qu’il  s’agit  bien  plus  certainement  d’un  processus  d’inflammation  assez 
atténuée,  assez  longtemps  prolongée  pour  donner  cette  sclérose  discrète,  dif¬ 
fuse,  surtout  péricapillaire,  lésant  les  cellules  soit  directement,  soit  par  l’inter¬ 
médiaire  de  l’atteinte  vasculaire. 

'foules  ces  données  anatomo-cliniques,  malgré  leur  variété,  montrent,  par 
des  transitions  insensibles,  l’unité  du  processus  pathogénique  syphilitique  sur  la 
moelle  et  sur  ses  enveloppes. 


Il 

llli.MlSECTION  ’fRAUMA'ftQUE  UE  LA  MOELLE 
SYNDROME  DE  RROWN-SÉQÜARU 

G.  Rauzier,  L.  Rimbaud, 

Professeur  à  la  Faculté  Chef  do  cliniiiue  à  la  Faculté 

do  Montpellier. 

Le  syndrome  de  Rrown-Séquard  est  établi  sur  des  bases  physiologiques  et 
cliniques  à  peu  prés  certaines;  le  nouveau  cas  d’hémisection  traumatique  de  la 
moelle  que  nous  venons  d’observer  est,  dans  ses  grandes  lignes,  conforme  au 
tableau  classique  du  syndrome.  Par  certains  points  particuliers  de  son  histoire, 
ce  fait  a  cependant  retenu  notre  attention  et  mérite,  croyons-nous,  d’être  rap¬ 
porté. 

Observation 

Le  nomme  C...,  âgé  de  16  ans,  pupille  à  la  Colonie  pénitentiaire  d’Aniane,  reçoit  d’un 
de  ses  camarades,  le  13  mars  1906,  à  7  heures  du  matin,  un  coup  de  stylet  entre  les  deux 
épaules.  La  chute  est  immédiate,  lu  blessé  est  dans  l’impossibilité  de  se  relever,  mais  ne 


(1)  Rendu,  Amyotrophie  Aran-Duchenne  chez  un  paralytique  général.  Société  Médicale 
■des  Hôpitaux,  1893,  et  Semaine  médicale,  1893,  p.  57  ;  —  Vigouroux  et  Laignel-Lavas- 
TiNE,  Société  anatomique,  juillet  1904;  —  Riebeth,  München  Med.  Wochenschrift,  1895  ;  — 
Schuster,  Neuroloq.  Centralblatt,  1895;  —  Hoche,  Congrès  des  Aliénistes  et  Neurologistes 
■de  Baden-Baden,  1894. 
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perd  pas  connaissance.  On  le  transporte  à  l’infirmerie  où  le  docteur  Rouveyrolis,  mé¬ 
decin  de  l'établissement,  lui  donne  les  premiers  soins. 

Voici  les  renseignements  <]ue  celui-ci  nous  a  très  obligeamment  fournis  : 

Le  pouls  est  petit,  fréquent,  à  peine  perceptible;  dyspnée,  pilleur  extrême,  soufl'rance 
vive.  Le  blessé  pousse  quelques  gémissements  et  de  faibles  cris  de  douleur.  La  plaie  est 
petite,  ovale,  mesurant  un  centimètre  environ  dans  son  plus  grand  diamètre,  qui  est 
horizontal.  Elle  est  située  sur  le  trajet  de  la  colonne  vertébrale,  au  niveau  de  la  IV“  ver¬ 
tèbre  dorsale. 

La  plaie  n’a  presque  pas  donné  do  sang,  mais  elle  laisse  couler  abondamment  le 
liquide  céphalo-racliidien,  limpide,  eau  de  roche.  Lorsque  le  blessé  est  couché  sur  le  dos. 


l’écoulement  se  fait  lentement,  goutte  à  goutte  ;  lorsqu'on  le  fait  asseoir,  au  contraire,, 
cet  écoulement  se  fait  en  jet  d’un  assez  gros  calibre.  D’après  le  point  de  sortie  et  la 
direction  du  jet  du  liquide  céphalo-rachidien,  il  parait  que  le  stylet  a  dù  pénétrer  «  droile 
de  la  colonne  vertébrale. 

L’écoulement  du  liquide  céphalo-rachidien  a  duré  30  heures  environ.  La  quantité- 
écoulée  a  été  assez  considérable  pour  mouiller  et  traverser  :  1»  une  forte  couche  de 
coton  ;  2“  les  bandes;  3"  la  chemise;  4“  le  drap;  3“  le  matelas.  11  serait  difficile  d'évaluer 
exactement  cette  quantité. 

L’obturation  de  la  plaie  a  été  obtenue,  après  30  heures,  à  l’aide  d’un  pansement 
occlusif,  composé  de  plusieurs  couches  minces  de  coton  et  de  collodion. 

Au  premier  examen,  le  blessé  présente  une  paralysie  complète  (motilité  et  sensibilité) 
des  membres  inférieurs  et  de  la  paroi  abdominale  jusqu’au  niveau  des  dernières  côtes, 
avec  paralysie  de  la  vessie  et  du  rectum. 

L’un  de  nous  a  pu  voir  rapidement  le  blessé  huit  jours  après,  A  ce  moment-là,  on 
constatait  une  parapléÿie  absolue;  aucun  mouvement  des  membres  inférieurs  ou  d’un 
segment  de  membre  n’était  possible;  dans  l’acte  de  l’efi’ort,  les  muscles  des  parois  abdo¬ 
minales  ne  se  contractaient  pas.  La  sensibüilé  à  la  douleur,  à  la  température,  au  contact 
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était  compUlemeal  abolie  dans  tout  le  territoire  de  la  paralysie;  cette  anesthésie  était 
absolument  bilatérale  et  s’étendait  exactement  en  hauteur  jusqu’au  niveau  du  rebord  des 
fausses  côtes. 

Le  jour  de  l’accident,  le  blessé  n’a  pas  senti  les  briques  chaudes  mises  à  ses  pieds  et  il 
présente  des  brûlures  assez  profondes  de  ses  deux  faces  plantaires;  il  vivait  comme  s’il 
était  ])rivé  de  la  partie  inférieure  de  son  corps.  La  motilité  et  la  sensibilité  du  thorax, 
des  bras,  de  la  face  sont  parfaitement  conservées.  La  rétention  d’urine  est  complète  et 
on  doit  sonder  le  malade  pour  évacuer  sa  vessie.  Constipation  absolue  pendant  8  jours; 
à  ce  moment-là,  une  purgation  amène  une  évacuation  abondante.  Les  mmjueuses  vési¬ 
cales  et  rectales  avaient  conservé  leur  sensibilité  ;  le  sujet  sentait  parlaitement  la  sonde 
dans  rurèthre  et  avait  la  perception  du  passage  du  bol  fécal. 


Lu  [laralysie  vésicale  cède  la  première,  vers  le  neuvième  jour,  l’eu  de  temps  après,  le 
blessé  accuse  quelques  douleurs  dans  le  membre  inférieur  droit,  au  niveau  de  la  cuisse 
et  de  la  jambe.  Bientôt,  la  sensibilité  objective  reparaît  dans  le  membre  droit,  qui  com¬ 
mence  à  sentir  les  piqûres;  l’anesthésio  restait  complète  à  gauche.  l’eu  après  apparais¬ 
sent  dans  les  deux  jambes  des  mouvements  spontanés  et  involontaires. 

État  ilublessé,  le  .T  mai  11)09.  —  Le  sujet,  couché  dans  son  lit,  ne  peut  pas  remuer 
scs  jambes,  nous  dit-il;  il  est  dans  l’impossibilité  absolue  de  s’asseoir,  de  se  retourner. 
Par  instant,  ses  membres  inférieurs  sont  animés  de  mouvements  involontaires  et  agités 
par  du  tremblement.  Pas  de  douleurs  spontanées.  Le  blessé  a  parfaitement  remarque 
qu’il  sent  normalement  au  niveau  de  sa  jambe  droite,  mais  que  sa  jambe  gauche  est  com¬ 
plètement  insensible.  11  urine  régulièrement  et  spontanément.  Constipation  modérée. 
Pendant  trois  semaines,  le  jeune  malade  a  eu  dos  érections  presque  continuelles;  elles 
ont  à  peu  prés  complèternent  cédé  aujourd'hui. 

Pas  le  moindre  trouble  du  côté  des  membres  supérieurs  et  de  la  face. 

Les  diverses  fonctions  se  font  bien.  L’appélit  est  conservé.  Les  urines  ne  renferment 
ni  sucre,  ni  albumine. 
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L’examen  confirme  en  partie  le  récit  du  malade. 

Motilité  (V.  scliéma  n“  1).  —  Membre  inférieur  droit.  —  Tous  les  mouvements  volon¬ 
taires  sont  complètement  abolis. 

Membre  inférieur  gauche.  —  Au  commandement,  le  sujet  remue  les  orteils  et  le  pied;  il 
arrive  à  lléchir  le  genou  et  ainsi  à  soulever  la  cuisse. 

A  propos  des  eü'orts  que  fait  le  blessé  pour  exécuter  ces  divers  mouvements,  on  voit 
les  deux  jambes  tantôt  soulevées  et  fléchies  par  des  contractions  involontaires,  tantôt 
animées  de  tremblement  ou  de  trépidation  épileptoïde.  La  volonté  ne  peut  faire  ce.sser  ces 
mouvements;  ces  contractions  cèdent  d’elles-mêmes,  mais  lentement,  et  les  membres 
reviennent  peu  à  peu  en  position  rectiligne. 


Un  certain  degré  do  contracture  et  do  raideur  gène  la  mobilisation  passive  des  mem¬ 
bres  inférieurs,  surtout  à  droite. 

Le  malade  ne  peut  sans  aide  s’asseoir  ou  se  retourner  dans  son  lit.  Dans  les  ell'orts 
qu’il  fait  pour  accomplir  ces  divers  mouvements,  les  muscles  des  parois  abdominales 
paraissent  se  contracter  assez  énergiquement  et  également  des  deux  côtés.  Dans  l’en¬ 
semble,  le  malade  est  raide,  et  cette  raideur,  autant  que  la  faiblesse,  empêche  ces  divers 
mouvements. 

Aux  bras,  force  et  mouvement  sont  parfaitement  conservés,  ainsi  qu’à  la  face.  Moti¬ 
lité  de  la  langue,  du  voilo  du  palais,  des  yeux,  normale.  Pupilles  égales,  régulières  et 
mobiles. 

Réflexes.  —  Les  réflexes  roluliens  sont  très  vifs  des  deux  côtés. 

Danse  de  lu  rotule  et  trépidation  épileptoïde  bilatérale. 

Le  signe  de  Babinski  (extension  du  gros  orteil)  est  très  net  à  droite  ;  il  ne  se  produit 
pas  à  gauche,  mais  les  mouvements  du  gros  orteil  sont  gênés  par  les  cicatrices  des  brû¬ 
lures  de  la  plante  du  pied. 

Le  réflexe  cremaslérien  est  aboli  des  deux  côtés. 

Sensibilité.  —  1°  A  la  douleur  (V.  schéma  n»  2).  —  Anesthésie  complète  de  tout  h^ 
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membre  inférieur  gauclie;  l’nnestliésie  remonte  sur  l’abdomen  jusqu’au  niveau  d’une 
ligne  horizontale  passant  par  l’ombilic.  A  la  face  postérieure,  la  sensibilité  réparait  an 
niveau  du  quart  sujiérieur  de  la  cuisse  et  l’anesthésie  est  remplacée  au-dessus  de  la  ré¬ 
gion  fessière  par  une  zone  cl’liyperestliésie  très  marquée,  remontant  à  trois  ou  quatre 
centimètres  au-dessus  du  pli  fessier. 

A  droite,  une  zone  d’anestliésie  en  demi-ceinture  complète,  située  en  hauteur  sur  une 
ligne  horizontale  passant  par  l’ombilic  et  une  seconde  ligne  horizontale  passant  par  la 
base  de  l’appendice  xyphoïde. 

Au  niveau  de  tout  le  membre  inférieur  droit  et  sur  toutes  les  autres  régions  du  corps, 
la  sensibilité  à  la  douleur  est  parfaitement  conservée. 

A  la  lempéralure  (V.  schéma  n»  3).  —  Anesthésie  à  la  température  (chaud  et  froid)  à 


peu  près  complète  à  la  partie  postérieure  de  la  jambe,  de  la  cuisse  et  de  la  région  fessière 
gauche.  Hypoesthésie  et  retard  de  sensibilité  thermique  à  ta  partie  antérieure  des  mêmes 
régions.  Anesthésie  thermique  complète  dans  la  partie  droite  de  l’abdomen  et  du  thorax, 
où  sont  abolies  les  sensibilités  à  la  douleur  et  au  contact. 

Au  niveau  de  la  partie  interne  et  supérieure  des  cuisses,  du  scrotum,  de  la  verge,  du 
sillon  interfessier,  de  la  région  périanale,  en  somme  de  toute  «  la  selle  »,  la  sensibilité,  à 
tous  les  modes  est  parfaitement  conservée. 

3»  Au  contact  (V.  schéma  n«4).  —  Anesthésie  tactile  absolue  à  gauche  au  niveau  de  la 
partie  inférieure  de  l’abdomen  et  de  la  partie  supérieure  de  la  cuisse  en  avant. 

Hypoesthésie  tactile  de  la  jambe  et  du  mollet  gauches,  ainsi  que  de  la  région  fessière  du 
même  côté. 

A  droite,  l'anosthésio  tactile  est  complète  dans  la  zone  où  la  sensibilité  à  la  douleur  est 
absolue. 

4“  Sensibilité  profonde.  —  Les  sen.sibililés  profondes  osseuse  et  tendineuse  sont  abso¬ 
lument  abolies  dans  tout  le  membre  inférieur  gauche  ;  elles  sont  conservées  pour  le 
membre  inférieur  droit  et  pour  toute  autre  région.  A  gauche,  la  percussion  même  éner¬ 
gique  du  tibia,  la  pression  du  tendon  d’Achille  sont  tout  à  fait  indolores.  A  droite,  les 
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mémos  explorations  sont  pénibles  et  douloureuses.  La  xennibilUé  articulaire  paraît  di¬ 
minuée  du  côté  gauche  par  rapport  au  côté  droit.  La  sensibilité  testiculaire  est  conservée 
des  deux  côtés. 

Le  sens  des  attitudes  est  absolument  aboli  dans  les  deux  membres  inférieurs  ;  les 
yeux  formés,  le  sujet  ne  se  rend  aucun  compte  de  la  position  de  ses  membres. 

Pas  de  troubles  trophiques,  pas  d’escarres,  pas  d'atrophie  musculaire.  Pas  de  troubles 
vaso-moteurs. 

La  plaie  est  complètement  cicatrisée,  à  peine  marquée  par  une  cicatrice  linéaire  d’un 
centimètre  environ,  occupant  la  région  delà  colonne  vertébrale,  légèrement  à  droite  de 
la  ligne  médiane,  entre  les  apophyses  épineuses  des  IV'  et  V»  vertèbres  dorsales. 

Autour  de  la  plaie,  zone  d’hyperesthésie  de  2  à  3  centimètres  de  rayon. 

Pouls  à  88.  Rien  aux  divers  appareils. 


Il  paraît  indiscutable,  d'après  cette  description  clinique  que  notre  malade  a 
présenté  une  hémisection  droite  traumatique  de  la  moelle  dorsale,  et  nous  ne 
nous  attarderons  pas  à  discuter  le  diagnostic.  Comme  dans  la  plupart  des  cas 
analogues  déjà  publiés,  et  ils  sont  nombreux,  il  peut  cependant  être  difficile, 
non  pas  d’affirmer  que  la  moelle  a  été  intéressée  par  le  tranchant  ou  la  pointe 
de  l’instrument,  le  fait  est  certain,  mais  de  dire  sur  quelle  étendue  en  largeur 
a  porté  la  section.  A  voir  le  malade  au  moment  de  l’accident  ou  dans  les  quel¬ 
ques  jours  qui  ont  suivi,  on  aurait  pu  croire  que  la  section  médullaire  était 
totale  :  abolition  complète  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité  dans  les  deux 
membres  inférieurs  et  au  niveau  de  l’abdomen,  paralysie  sphinctérienne,  etc. 
Mais,  en  peu  de  temps,  la  motilité  est  reparue  dans  le  membre  inférieur  gauche, 
la  sensibilité  dans  le  membre  inférieur  droit:  le  syndrome  de  Hrown-Séquard 
s’est  établi. 

C’est  ce  que  l’on  observe  presque  toujours  dans  ces  cas-là;  c’est  ce  qui  s’est 
produit  chez  le  blessé  qui  a  été  le  sujet  d’intéressantes  leçons  cliniques  de  Kay- 
mond  (1)  sur  cette  question,  et  ce  que  l’on  retrouve  dans  un  grand  nombre  des 
observations  qu’il  rapporte  ;  le  syndrome  de  Brown-Séquard  ne  se  produit  pas 
d'emblée,  il  succède  d’ordinaire  à  une  paraplégie  complète.  Cette  paraplégie  du 
début  serait  due  pour  certains  à  une  action  inhibitoire  portant  sur  toute  la 
tranche  médullaire.  Le  syndrome  de  Brown-Séquard  n’apparaît  que  plus  tard, 
correspondant  aux  lésions  destructives.  C’est  l’opinion  qu’adopte  Ferrier  (2),  à 
propos  d’un  cas  d’hémorragie  médullaire  traumatique.  Raymond  suppose  que  le 
plus  souvent  ce  tableau  de  la  section  complète  du  névraxe  est  dû  à  la  compres¬ 
sion  dépendant  soit  d’une  suffusion  sanguine  des  méninges,  soit  d’une  forma¬ 
tion  de  caillots  dans  le  canal  rachidien.  Et  il  cite  un  cas  de  Neumann  (.3)  dans 
lequel  l’autopsie  d’un  paraplégique,  après  traumatisme  médullaire,  révéla  une 
hémisection  de  la  moelle  siégeant  à  droite  à  la  hauteur  de  la  III'  vertèbre 
cervicale.  Entre  le  canal  vertébral  et  les  méninges,  le  tissu  cellulaire  était 
infiltré  de  sang  et  il  s’était  formé  un  dépôt  de  sang  caillé. 

Chez  notre  malade,  nous  ne  pensons  pas  qu’il  se  soit  agi  d’un  hématorachis. 
S’il  y  avait  eu  hémorragie  intrarachidienne,  le  liquide  céphalo-rachidien,  qui 
s’est  écoulé  pendant  30  heures,  eût  été  coloré  de  sang;  or  il  s’est  montré  parfai¬ 
tement  limpide. 

Ne  serait-il  pas  préférable  d’admettre  une  troisième  hypothèse,  celle  de  la 

fl)  Raymond,  Sur  un  cas  d’hémisection  traumatique  de  la  moelle.  Nouvelle  leonmjraphie 
de  la  Salpétrière,  p.  166-303,  1897. 

(2)  Ferbier,  Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Paris,  20  octobre  1903. 

(3)  Neumann,  Virchow’s  Archiv,  p.  496, 1890.  in  Raymond. 
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contusion  médullaire.  Les  sections  accidentelles  de  la  moelle  ne  peuvent,  en 
effet,  être  comparées  aux  sections  expérimentales  faites  dans  les  meilleures  con¬ 
ditions,  avec  des  instruments  délicats  et  parfaitement  tranchants.  Il  s’agit,  au 
contraire,  en  général,  d’armes  puissantes  et  plus  piquantes  que  tranchantes 
(couteaux,  stj'lets,  baïonnettes)  (1)  :  l’on  conçoit  que,  dans  ces  conditions,  à 
côté  des  éléments  nerveux  sectionnés,  doive  exister  toute  une  région  dans 
laquelle  le  tissu  nerveux  est  déchiqueté,  comprimé,  contusionné,  mais  incomplè¬ 
tement  détruit  et  susceptible  encore  d’une  régénération  ou  d’une  restilulio  ad 
intet/rurn  plus  ou  moins  complète. 

L’étude  de  la  distribution  des  troubles  moteurs  et  sensitifs  nous  a  montré  que 
notre  cas  s’écarte  par  quelques  particularités  de  la  distribution  classique  du 
lirown-Séquard.  L’examen  de  nos  schémas  le  montre  clairement. 

La  paralj'sie  motrice  siège  bien  à  droite  du  côté  où  a  certainement  porté  la 
section.  Et  sa  limite  en  hauteur  est  celle  qui  est  relatée  pour  les  cas  de  Armi, 
Albrecht,  Joffroy  et  Salmon  (2),  dans  lesquels  la  blessure  a  porté  aussi  au  niveau 
de  la  IV"  dorsale.  Nous  avons  encore  l’étroite  zone  d’anesthésie  classique  à  la 
limite  supérieure  de  la  paralysie.  .Mais  dans  la  région  du  membre  paralj'sé,  nous 
ne  trouvons  pas  l’iijperesthésie  qu’il  est  de  régie  d’observer. 

üu  côté  opposé  à  la  lésion,  les  troubles  de  sensibilité  sont  très  marqués;  mais 
ce  qui  les  caractérise  ici,  c’est  la  dissociation  entre  les  divers  t3'pes  de  sensibi¬ 
lité,  dissociation  qui  montre  l’anesthésie  absolue  à  la  douleur,  l’h3'poesthésie  à 
la  température,  et  le  retour  presque  complet  de  la  sensibilité  tactile.  Etant 
donné  que  nous  avions  vu  le  blessé  anesthésique  à  tous  les  modes  après  l’acci¬ 
dent,  il  semble  que  le  retour  de  la  sensibilité  se  fasse  dans  l’ordre  suivant  : 
i"  sensibilité  tactile;  2“  sensibilité  thermique;  3"  sensibilité  à  la  douleur.  Et  cette 
régénération  parait  se  faire  de  bas  en  haut  jusqu’à  la  limite  supérieure  des  troubles 
de  sensibilité  où  il  reste  une  zone  complètement  anesthésique  à  tous  les  modes. 

Celle  dissociation  dans  le  retour  des  diverses  sensibilités  parait  être  un  argu¬ 
ment  en  faveur  de  la  diversité  de  trajet  des  conducteurs  de  la  sensibilité  dans  la 
moelle. 

Il’après  Van  Gehuchten  (3),  les  impressions  douloureuses  et  thermiques  péné¬ 
treraient  dans  les  cornes  postérieures,  traverseraient  la  ligne  médiane  et  monte¬ 
raient  vers  l’encéphale  par  les  faisceaux  de  Gowers.  Les  impressions  tactiles,  au 
contraire,  emprunteraient  les  fibres  des  cordons  postérieurs.  Chez  notre  sujet,  la 
sensibilité  tactile  est  déjà  récupérée  ;  l’hémisection  a  sans  doute  été  incomplète 
et  dirigée  obliquemeiil;  elle  a  respecté  la  partie  postérieure  de  la  moelle,  inté. 
cessant  complètement  le  segment  antérieur,  où  se  trouve  le  faisceau  de  Gowers, 
supprimant  ainsi,  définitivement  peut-être,  les  voies  de  conductibilité  des  im¬ 
pressions  thermiques  et  douloureuses.  L’hypothèse  de  cette  hémisection  partielle 
a  déjà  été  invoquée  dans  le  cas  de  Iluguier  et  Bernard  (4);  elle  s’applique  par¬ 
faitement  ici  où  elle  explique  assez  bien  la  distribution  de  nos  anesthésies. 

Mais  notre  cas  n’est  plus  d’accord  avec  la  systématisation  de  Van  Gehuchten, 
qui  veut  que  les  voies  de  sensibilité  tactile  soient  directes.  L’anesthésie  au  con- 

(t)  Oliviek,  Ilémisoction  de  la  moelle  épinière  dorsale  par  coup  d’èpée  baïonnettu. 
Are/l.  de  méd.  et  pliarm.  militaires,  t.  XXXVl,  p.  229,  1900. 

(2)  V.  Raymond,  lac.  eit. 

(3)  Van  Gehuchten,  La  dissociation  syringomyélique  de  la  sensibilité  dans  les  com¬ 
pressions  et  les  traumatismes  de  la  moelle  épinière.  Semaine  médicale,  p.  113,  1899. 

(4)  IluGuiEH  et  Beiinahi),  Syndrome  de  Brown-Séquard  consécutif  à  un  traumatisme  mé¬ 
dullaire.  Becue  neuroloyique,  p.  358,  1900. 
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tact,  là  OÙ  elle  existe,  est  du  même  côté  que  les  anesthésies  à  la  température  et 
à  la  douleur.  Notre  cas  est  en  contradiction  encore  avec  le  tableau  classique  de 
Brown-Séquard,  dans  lequel  le  sens  musculaire  est  aboli  du'  côté  de  la  lésion, 
c’est-à-dire  du  côté  des  troubles  moteurs  ;  chez  notre  blessé,  la  perte  du  sens 
musculaire  est  bilatérale.  Mais,  fait  plus  important  encore,  tous  les  troubles  de 
sensibilité  profonde,  articulaire  et  tendineuse,  ainsi  que  les  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  osseuse,  soigneusement  étudiés  par  Egger  (1)  à  ce  point  de  vue,  marchent 
dans  notre  cas  avec  les  troubles  de  la  sensibilité  superficielle,  allant  à  l’encontre 
des  données  actuelles  qui  viennent  encore  d’être  admises  par  Grasset  (2),  à  sa¬ 
voir  que  dans  le  syndrome  de  Brown-Séquard,  l’anesthésie  profonde  est  du  côté 
de  la  paralysie  motrice  et  non  du  côté  de  l’anestbésie  cutanée.  Notre  fait  infirme 
nettement  cette  opinion.  Il  prouve  du  moins  que  cette  dissociation  des  sensibi¬ 
lités  superficielles  et  profondes  n’existe  pas  dans  tous  les  cas  de  syndrome  de 
Brown-Séquard. 

Il  est  encore  un  point  sur  lequel  nous  voulons  attirer  l’attention,  c’est  sur 
l’abondance  de  l’écoulement  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  les  heures  qui  ont 
suivi  l’accident. 

Notre  observation  peut  être,  à  ce  point  de  vue,  mise  à  côté  de  celle  de  Vix, 
citée  par  Raymond,  ou  de  cas  plus  récents  rapportés  par  Mathieu  (3),  dans  les¬ 
quels  des  sujets,  après  un  traumatisme  vertébral,  perdaient  chaque  jour  deux  à 
quatre  litres  de  liquide  céphalo-rachidien.  Notre  malade  perdit  du  liquide 
céphalo-rachidien  pendant  30  heures,  et  en  telle  quantité  que  le  matelas  fut 
traversé,  parfaitement  comparable  au  blessé  de  Giss  (4),  qui,  ayant  reçu  un 
coup  de  couteau  à  la  nuque,  au  niveau  de  l’apophyse  épineuse  de  la  VI'  cervi¬ 
cale,  présentait  un  écoulement  tellement  abondant  qu’il  inondait  le  lit.  Ces 
«  saignées  »  rachidiennes  sont  parfaitement  supportées,  comme  le  montre  bien 
encore  les  cas  d’écoulement  du  liquide  céphalo-rachidien  par  les  fosses  nasales, 
qui  viennent  d’être  l’objet  d’une  intéressante  étude  de  Vigoureux  (5). 

Nous  aurions  à  envisager  le  côté  pronostic  de  l’histoire  de  notre  malade.  Elle 
montre  nettement  que  ces  traumatismes  médullaires  sont  moins  graves  qu’on  ne 
le  croirait  à  un  premier  examen,  lorsqu’on  se  trouve  en  présence  du  blessé  qui, 
immédiatement  après  l’accident,  présente  une  paraplégie  complète  avec  troubles 
sphinctériens.  On  pourrait  facilement  se  représenter  la  victime,  dit  Raymond, 
«  comme  vouée  à  une  mort  certaine  ».  Or,  quand  la  blessure  siège  au-dessous 
de  la  V'  cervicale,  le  blessé  a  les  meilleures  chances  d’amélioration  et  pourra 
peut-être  récupérer  une  capacité  de  travail  suffisante.  Dans  notre  cas,  appelés  à 
fournir  un  certificat  en  justice,  nous  avons  remis  à  trois  mois  toute  décision 
ferme  quant  au  pronostic  (6).  Il  s’aggrave  ici  en  raison  de  l’àge  du  blessé,  qui 
n’a  pas  atteint  son  complet  développement,  et  qui  risque  fort  de  rester  un 
infirme,  probablement  voué  à  une  incapacité  de  travail  totale  et  définitive. 

(1)  Egger,  La  sensibilité  osseuse.  Journal  de  Pliysiol.  et  de  Pathol,  générale,  3  mai 
1909,  et  Revue  Neurologique,  p.  549,  1902. 

(2)  Grasset,  Le  tabes,  maladie  de  la  sensibilité  profonde.  Leçons  cliniques  recueillies  et 
publiées  par  L.  Rimbaud,  Montpellier,  1909. 

(3)  Mathieu,  Les  ponctions  rachidiennes  accidentelles,  Paris,  1902. 

(4)  Giss,  Société  de  Chirurgie  de  Pa7-is,  9  avril  1902,  cité  par  Vigouroüx. 

(5)  ViGOURoux,  Écoulement  du  liquide  céphalo-rachidien  par  les  fosses  nasales.  Presse 
médicale,  15  mai  1909. 

(6)  Voir  pour  les  considérations  pronostiques  et  médico-légales  :  Max  von  Arx,  Cor- 
respondenz  Blàli  fiir  Schweizer  Aertz,  l"  juillet  1898,  et  Nicolas  Sforza,  Annali  dell  Inst, 
psich.  d.  Unie,  di  Roma,  p.  119,  1904. 
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Docent  et  chef  de  travaux  à  la  Clinique 
des  maladies  nerveuses. 


Assi.stant 

à.  la  même  Clinique. 


Parmi  les  nombreuses  formes  d’idiotie  reconnaissant  des  causes  et  des  patho¬ 
génies  très  différentes,  celle  décrite  pour  la  première  fois  par  Tay  et  Sachs  re¬ 
présente  un  type  très  caractéristique  et  très  intéressant. 

La  rareté  relative  des  cas  et  l’importance  de  la  question  nous  a  déterminés  à 
publier  l’histoire  du  petit  malade  observé  par  l’un  de  nous  dans  sa  pratique 
privée  et  les  considérations  qu’elle  nous  suggère. 

Obsekvatiox 

Dans  ce  cas,  le  premier  observé  en  Roumanie,  il  s’agit  d’un  garçon  de  14  mois, 
Israélite. 

Son  père  nie  toute  infection  spécifique.  C’est  un  musicien  paraissant  jouir  d’une  bonne 
santé.  La  mère  du  malade  est  bien  développée  ;  elle  a  présenté  avant  son  mariage  des 
phénomènes  neurasthéniques,  mais  aujourd’hui  elle  est  bien  portante  et  elle  a  pris  do 
l’embonpoint.  Les  parents  de  cette  dernière  vivent  et  jouissent  d’une  bonne  santé.  Un 
de  ses  frères  est  mort  do  paralysie  générale. 

Elle  a  encore  deux  frères  et  une  sœur  qui  jouissent  également  d’une  bonne  santé. 

Notre  malade  est  le  second  enfant  de  la  famille.  Le  premier  est  venu  au  monde  mort- 
né,  mais  à  terme  et  à  la  suite  d’une  grossesse  pleine  d’ennuis  et  d’un  accouchement  dilTi- 
cile.  Il  ne  présentait  pas  de  lésions  cutanées. 

Le  malade  qui  fait  le  sujet  de  notre  travail  naquit  également  à  terme  et  à  la  suite  d’une 
grossesse  bien  supportée.  L’accouchement  eut  lieu  sans  intervention,  mais  l’enfant  naquit 
avec  un  double  enroulement  du  cordon  ombilical  autour  du  cou,  ce  qui  a  prolongé  de 
quelques  instants  l’expulsion. 

L’enfant  était  bien  développé  et  fut  allaité  par  sa  mère.  11  continua  son  développement 
normal  jusqu’à  l’âgo  de  10  ou  11  mois,  quand  les  parents  remarquèrent  que  l’enfant  com¬ 
mençait  à  décliner  comme  intelligence  et  était  somatique. 

Par  exemple,  lorsque  l’enfant  avait  8  mois,  il  donnait  attention  à  ce  qui  se  passait 
autour  do  lui,  il  riait  lorsque  ses  parents  jouaient  avec  lui  et  suivait  les  mouvements  que 
la  mère  pouvait  faire  en  cousant.  Il  jouait  avec  les  objets  qu’on  lui  donnait.  Il  avait  com¬ 
mencé  à  dire  quelques  mots  tels  que  maman,  papa  et  d’autres  que  les  petits  enfants  pro¬ 
noncent  à  cet  ùgo. 

Mais  peu  à  peu,  l’état  do  l’enfant  commença  à  s’altérer.  Les  parents  attribuèrent 
d’abord  ces  cliangements  à  la  poussée  des  dents  qui  fut  très  difficile.  Mais  ils  remar¬ 
quèrent  bientôt  que  leur  enfant,  bien  que  déjà  âgé  d’un  an,  était  non  seulement  inca¬ 
pable  de  faire  quelques  pas,  mais  qu’il  ne  pouvait  pas  même  rester  assis;  il  ne  prononçait 
plus  les  quelques  mots  qu’il  avait  appris. 

Ils  consultèrent  plusieurs  médecins  d’enfants  qui  lui  prescrivirent  des  bains,  un  traite¬ 
ment  ioduré.  Un  confrère  parla  de  sclérose  cérébrale. 

Vu  enfin  par  l’un  de  nous,  on  constata  ce  qui  suit  ; 

C’est  un  entant  bien  développé  pour  son  âge  (14  mois).  Il  est  grand,  bien  qu’au  dire  de 
ses  parents  il  avait  maigri  dans  les  derniers  temp.s.  La  tête,  un  peu  grande,  ne  présente 
aucune  difformité. 

Le  regard,  sans  expression,  est  celui  d’un  amaurotique.  Les  pupilles  sont  largement 
dilatées  et  ne  réagissent  pas  à  la  lumière. 

En  outre,  l’enfant  ne  fait  aucun  mouvement  si  on  approche  un  objet  quelconque  de  ses 
yeux.  Ce  n'est  qu’alors  qu’on  lui  touche  là  cornée,  qu’il  ferme  les  yeux  et  commence  sou¬ 
vent  à  pleurer.  Mais  il  se  tait  bientôt  si  la  mère  le  prend  dans  ses  bras.  ' 
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Les  (lents  sont  petites  et  rares,  et  ont  apparu  irrégulièrement,  de  sorte  que  maintenant 
la  mâchoire  inférieure  est  garnie  de  quatre  incisives,  petites,  aiguës  et  écartées  les  unes 
des  autres,  tandis  qu’en  haut  il  présente  probablement  les  deux  incisives  latérales,  mais 
si  distancées  qu’on  ne  pourrait  i)as  affirmer  avec  certitude  si  ce  sont  des  incisives  ou 
des  canines.  Mais  l’âge  de  l’enfant  nous  fait  penser  que  ce  sont  les  incisives  externes  (1). 

Le  tronc  ne  présente  pas  de  déformations  rachitiques  ou  autres.  On  observe  un  état  de 
ilacciditè  des  muscles,  surtout  au  niveau  de  la  nuque  et  de  la  région  lombaire.  L’enfant 
tient  la  tête  rentrée  entre  les  épaules  et  penchée  un  peu  en  arrière  ou  appuyée  sur  les 
épaules  de  sa  mère.  Le  cou  est  très  court. 

Les  membres  supérieurs,  un  peu  minces  par  rapport  au  tronc,  ne  présentent  pas  des 
attitudes  anormales  pendant  le  repos.  Mais  lorsque  l’enfant  fait  des  mouvements,  on 
observe  de  l’atbétose  sous  la  forme  d’extension  exagérée  des  doigts. 

L’enfant  étant  couché,  on  observe  que  les  membres  inférieurs  sont  en  extension,  et  les 
pieds,  surtout  le  droit,  ont  la  position  varus  equin,  mais  l’enfant  peut  changer  cette  po¬ 
sition.  Lorsque  nous  voulons  la  changer  nous-mêmes,  il  oppose  une  assez  forte  résistance. 


Il  est  encore  allaité  par  sa  mère.  Il  ne  semble  pas  gourmand.  Il  n(^  présente  pas  de 
troubles  digestifs.  Il  ne  peut  ni  rester  debout  ou  assis  sans  être  soutenu.  La  vue  est 
perdue  et  l’enfant  présente  le  regard  d’un  amaurotifiue.  Par  contre,  l’ouïe  est  conservée, 
il  entend  les  bruits  et  tourne  la  tête  du  côté  d’où  viennent  les  sons.  Le  seul  jouet  qui 
semble  l’amuser  est  une  petite  cloche  qu’il  tient  quelque  temps  en  main  en  la  remuant 
pour  la  faire  sonner,  et  alors  il  sourit  parfois,  ce  qui  n’arrive  que  très  rarement.  Par 
contre,  il  crie  et  pleure  lorsqu’il  est  incommodé  ou  lorsque  sa  mère  ne  lé  tient  plus  dans 

L’enfant  a  été  vu  par  un  confrère  ophtalmologiste  qui  a  eu  l’obligeance  de  nous  remettre 
la  note  suivante  ; 

Les  pupilles  en  légère  mydiase  ne  réagissent  pas  à  la  lumière. 

Les  papilles  bien  délimitées  ont  une  couleur  blanche  nacrée,  les  artères  diminuées  de 
volume.  Les  deux  macules  sont  plus  rouges  que  d’habitude.  Rien  à  noter  dans  le  reste 
du  fond  des  yeux  jusqu’à  l’ora  serrata. 

L’enfant  présente  parfois  des  contractions  cloniques  des  muscles  faciaux  et  même  des 
accès  convulsifs  généralisés. 

En  résumé,  il  s’agit  d’un  garçon  âgé  de  14  mois,  israélite,  normal  jusqu’à  l'âge  de. 
8  mois,  mais  chez  lequel,  vers  son  neuvième  mois,  l’intelligence  commença  à  baisser  peu 
à  peu  ;  il  perdit  les  notions  acquises  et  n’en  acquit  pas  de  nouvelles,  dont  les  mouve- 

(1)  Les  incisives  médianes  sont  apparues  depuis  la  rédaction  de  cette  observation,  de 
sorte  qu’il  ne  persiste  plus  maintenant  de  doute  à  ce  point  de  vue. 


l'N  CAS  d’idiotie  amauuotioce  type  taï-sachs  897 

ments  sont  devenus  plus  difficiles,  la  musculature  plus  flasque,  et  qui  en  même  temps  a 
perdu  la  vue. 

L’examen  oplitalmoscopique  montra  une  atrophie  avec  aspect  nacré  des  papilles  en 
même  temps  qu’une  coloration  plus  rouge  que  d’habitude  de  la  macule. 

C’est  bien  là  le  tableau  caractéristique  de  l'idiotie  familiale  amaurotique  de 
Tav  et  Sachs.  Comme  dans  les  cas  de  ces  auteurs  et  ceux  déjà  publiés,  le  ma¬ 
lade  était  normal  à  sa  naissance  et  pendant  les  premiers  jours  de  sa  vie.  Mais  la 
maladie  débuta  bientôt  pour  évoluer  ensuite  ainsi  que  nous  venons  de  l’indiquer. 

Comme  dans  la  majorité  des  observations  déjà  publiées,  il  s’agit  d’un  enfant 
issu  de  parents  Israélites. 

On  retrouve  enfin  la  coloration  plus  rouge  de  la  macule. 

Des  observations  d’idiotie  amaurotique  ont  été  publiées  par  plusieurs  auteurs 
et  nous  trouvons  à  citer  ici  les, noms  de  Tay  et  E.  Sachs  (1),  ainsi  que  ceux  de 
Peterso.v  (2),  Hibsch  (3),  Kuch  (4),  Patrick  (o),  Fbey  (6),  Hi-rnett  (7), 
Mari.va  (8),  Massalongo  (9),  D.  Sachs  (tO),  Lasaukkk  (11),  Apert  et  DuboIs  (12), 
Hicier  (13),  Wkct-Kakles  (14),  Ch.  Hermann  (15),  Drumond  (16). 

Plusieurs  auteurs  ont  eu  l’occasion  d’étudier  l’anatomie  pathologique  de 
l’idiotie  amaurotique  et  il  convient  de  citer  ici  les  travaux  de  Peterson,  Hirsch, 
lIiii.DEN  (17),  Fhey,  Higieh,  U.  Sachs,  Holmes  et  Parsons  (18),  Schakkeh  (19), 
PoYNsoN  (20),  Alzheimer  (21),  Cohen. 

Les  altérations  consistent  en  un  gonflement  considérable  de  la  cellule  et  de 
ses  prolongements,  qui  prennent  une  forme  bulleuse.  L’altération  atteint  en 
premier  lieu,  ainsi  que  l’ont  montré,  surtout  les  recherches  de  Schaefer, 
Holmes  et  Parsons,  la  substance  interfibrillaire.  .Mais  les  fibrillaires  s’altèrent 
elles  aussi  plus  tard  et  on  peut  observer  de  nombreuses  dégénérescences  secon¬ 
daires  (Higier).  En  outre,  la  lésion  peut  atteindre  toutes  les  cellules  nerveuses 
de  l’axe  cérébro-spinal  et  des  ganglions  nerveux  ainsi  que  celles  de  la  rétine. 
L’altération  des  cellules  radiculaires  explique  les  paralysies  flasques  avec  atro¬ 
phie  musculaire  qu’on  observe  dans  ce  syndrome  (ou  cette  maladie?). 

Les  centres  nerveux  ne  paraissent  pas  altérés,  macroscopiquement  au  moins, 
dans  la  majorité  des  cas.  Pourtant,  Peterson  trouva  chez  son  sujet  l’asymétrie 
des  lobes  cérébraux,  et,  en  outre,  la  scissure  de  Rolando  se  continuait  avec 
celle  de  Sylviüs,  l’insula  était  à  nu  et  il  y  avait  des  circonvolutions  atrophiées. 

Le  diagnostic  est  assez  facile  si  l’on  se  rappelle  qu’il  s’agit  d’enfants  nor¬ 
maux  à  la  naissance  et  dont  les  facultés  psychiques,  qui  étaient  en  pleine  évo¬ 
lution  pendant  quelques  mois,  ont  commencé  bientôt  à  décliner  pour  sombrer 
dans  l’idiotie  complète;  que  la  vue  se  perd  à  son  tour  et  qu’on  trouve  à  l’examen 
ophtalmoscopique  la  tache  rouge  caractérique  de  la  macula  lutea,  qu’enfin 
on  observe  des  troubles  de  la  motilité  avec  paralysies  souvent  flasques  et  atro¬ 
phie  musculaire  et  que  ces  malheureux  succombent  habituellement  avant  la 
troisième  année  (1). 

11  s’agit  d’habitude  d’une  maladie  familiale,  mais  on  comprend  que  la  pré¬ 
sence  d’un  seul  malade  dans  une  famille,  surtout  si  c’est  le  seul  enfant,  comme 
dans  notre  cas,  n'exclut  nullement  le  diagnostic. 

D’autre  part,  on  trouve  des  idioties  familiales  qui  n’appartiennent  pas  au 
type  Tay-Sachs  et  qui  ne  présentent  pas  d’amaurose. 

L’un  de  nous  a  vu  récemment  plusieurs  enfants  idiots  issus  de  deux  parents 
goitreux. 

(1)  Le  sujet  de  notre  observation  est  mort  lui  aussi  depuis  l’envoi  de  ce  travail  à  la 
Bevue  Neurologique.  Malheureusement  la  nécropsie  n’a  pas  été  possible. 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


On  trouve  également  des  idioties  amaurotiques  qui  n’ont  rien  à  faire  avec  le 
type  dont  nous  venons  de  parler.  C’est  ainsi  que  dans  le  cas  de  Tatv  et  Gi- 
RAUn  (22),  il  s’agissait  d’une  idiote  aveugle-née  dont  les  yeux  étaient  le  siège 
d’un  double  leucome  avec  disparition  de  la  rétine  et  du  cristallin  à  gauche. 

Dans  lé  cas  publié  récemment  par  Ouregia  et  Pitulesco  (23),  il  s’agissait  d’un 
idiot  par  encéphalite  consécutive  à  une  maladie  infectieuse  et  la  perte  de  la 
vision  semblait  uniquement  en  rapport  avec  les  lésions  cérébrales.  Ces  lésions 
ne  rappelaient  d’ailleurs  pas  celles  qu’on  trouve  dans  le  type  ïay-Sachs. 

Gordon  (24)  a  signalé  une  forme  d’idiotie  amaurotique  qui  d’après  Sachs  (23) 
n’appartient  pas  non  plus  à  ce  type. 

Dans  les  cas  de  Gordon,  il  s’agissait  de  deux  enfants  (frère  et  sœur)  idiots 
avec  amaurose.  Les  deux  enfants  étaient  obèses.  Le  garçon,  âgé  de  9  ans,  pré¬ 
sentait  en  outre  de  la  cryptorchidie  et  de  la  polydaclilie.  La  vue  commença  à 
baisser  à  2  ans. 

La  sœur,  âgée  de  13  ans,  devint  aveugle  à  3  ans.  Elle  présentait  une  hyper¬ 
trophie  thyroïdienne. 

On  peut  se  demander  si  ces  cas  n’ont  pas  une  certaine  parenté  avec  le  type  de 
’I'ay-Sachs  et  s’il  n’en  est  pas  de  même  pour  les  cas  décrits  par  Higier  sous  le 
nom  de  diplégie  cérébrale  familiale  que  Vogt  (26)  rapproche  du  type  T.\y- 
Sachs. 

Mais  Spilmeyer  (27),  qui  a  observé  trois  cas,  pense  qu’il  s’agit  d’une  forme 
différente  par  son  évolution  et  ses  lésions. 

Il  s’agit  en  effet  d’une  affection  de  la  seconde  enfance,  on  ne  trouve  pas  l’as¬ 
pect  caractéristique  du  fond  de  l’œil  (mais  ce  fait  manque  dans  certains  cas  qui 
semblent  bien  appartenir  au  type  de  Tay-Sachs). 

Les  lésions  diffèrent  par  l’absence  des  tuméfactions  bulleuses  des  dendrites, 
par  l’infiltration  des  cellules  par  une  substance  myélinoïde,  etc. 

Notons  ici  que  Huismans  (28)  est  d’avis  que  l’idiotie  familiale  amaurotique  ne 
constitue  pas  une  maladie  à  part,  opinion  sur  laquelle  nous  faisons  toutes  nos 
réserves. 

La  pathogénie  constitue  certainement  le  problème  le  plus  important  du  cha¬ 
pitre  de  l’idiotie  amaurotique. 

Sachs,  ainsi  que  Lasarefk,  sont  d’avis  qu’il  s’agit  d’un  arrêt  de  développe¬ 
ment.  Mais  la  plupart  des  auteurs  pensent  avec  Holmes  et  Parsons  qu’il  s’agit 
d’un  processus  tout  différent. 

Massalongo  la  rapproche  des  autres  affections  familiales  du  système  nerveux 
et  la  considère  comme  due  à  un  défaut  dans  le  développement  du  système  ner¬ 
veux  qui,  à  partir  d’un  certain  âge,  ne  serait  plus  capable  de  satisfaire  aux  né¬ 
cessités  ^nctionnelles  de  l’organisme.  Prevotelle  (29),  dans  sa  thèse,  partage 
une  opinion  semblable. 

Frey  la  considère  comme  étant  de  même  nature  que  la  sclérose  latérale  amyo¬ 
trophique  dont  la  pathogénie  n’est  pas  d’ailleurs  mieux  connue. 

Spielmeyer  la  considère  comme  due  à  une  espèce  d’épuisement  anormal  du 
système  nerveux,  comme  d’ailleurs  des  autres  maladies  familiales  de  ce  sys¬ 
tème. 

Quant  à  nous,  nous  pensons  à  la  présence  d’un  poison  à  action  élective  pour 
les  cellules  nerveuses,  ou  mieux  encore  à  un  trouble  spécifique  dans  la  nutrition 
de  ces  cellules,  trouble  qui  pourrait  être  causé  par  l’absence  d’un  ferment  né¬ 
cessaire  à  l’assimilation  et  au  bon  développement  des  neurones. 

M.  Marinesco  —  dans  ses  leçons  cliniques  —  pense  que  la  sclérose  latérale 
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amyotrophique  pourrait  être  due  ii  la  prédominance  dans  les  cellules  nerveuses 
du  ferment  autolytique.  Si  le  rapprochement  fait  par  Frey  était  justifié,  cette 
hypothèse  pourrait  être  invoquée  aussi  pour  l’idiotie  aYnaurotique. 

Mais  M.  Marinesco  observe  avec  raison  que  les  altérations  sont  plutôt  d’ordre 
opposé  dans  la  première  et  la  dernière  de  ces  affections  du  système  nerveux. 

En  effet,  tandis  que  dans  la  «  maladie  de  Charcot  »,  les  cellules  sont  petites, 
atrophiques,  dans  l’idiotie  amaurotique  de  Tay-Saciis  elles  sont  augmentées  de 
volume,  globuleuses,  etc. 

Pour  lui,  il  s’agit  ici  d’une  exagération  de  l’endosmose,  tandis  que  là  c’est 
l’exosmose  qui  est  augmentée. 

Enfin,  Gordon,  qui  a  observé  les  deux  cas  t  similaires  »  à  l’idiotie  familiale 
amaurotique  que  nous  venons  de  citer,  pense  que  cette  forme  d’idiotie  pourrait 
être  en  relation  avec  des  troubles  des  sécrétions  internes.  C’est  ainsi  que  dans 
le  cas  de  .Mac  Kee,  il  y  avait  une  lésion  du  thymus.  Dans  celui  de  Peterson 
des  altérations  des  surrénales,  enfin  dans  l’un  des  cas  de  Gordon  la  glande  thy¬ 
roïde  était  hypertrophiée  et  dans  l’autre  elle  était  impalpable. 

Nous  avons  déjà  vu  les  réserves  qu’il  y  a  lieu  de  faire  sur  les  deux  cas  de 
Gordon. 

Quoi  qu’il  en  soit,  nous  sommes  d’avis  que  l’opinion  de  cetauteur  mérite  toute 
l’attention,  bien  qu’il  ne  faille  pas  perdre  de  vue  non  plus  que  les  altérations  des 
glandes  endocrines  (thyroïde,  tliymus,  etc.)  peuvent  être,  dans  certains  cas, 
secondaires  à  un  trouble  général  du  milieu  intérieur  dont  le  point  de  départ  est 
ailleurs  (par  exemple,  une  auto-intoxication,  une  infection,  etc.). 

L’étiologie  de  l’idiotie  familiale  amaurotique  est  jusqu’à  présent  bien  obscure. 
Un  point  acquis  et  très  curieux,  c’est  qu’elle  appartient  presque  exclusivement 
aux  juifs  (61  cas  sur  68  d’après  Apert  et  Dunois).  On  trouve  cependant  des  ex¬ 
ceptions  à  cette  règle.  C’est  ainsi  que  le  malade  de  Patrick  entre  autres  n’était 
pas  de  source  hébraïque. 

Le  pronostic  de  cette  maladie  est  très  grave,  car  les  malades  succombent  vers 
l’iige  de  2  à  3  ans.  Pourtant  Burnett  observa  un  malade  âgé  d’un  an  et  demi, 
atteint  d’idiotie  familiale  amaurotique,  dont  un  frère  devint  aveugle  et  mourut 
à  13  mois,  et  dont  un  autre  frère,  devenu  aveugle  à  18  mois,  guérit. 

Ce  dernier  cas  tend  à  prouver  que,  dans  certaines  circonstances,  le  trouble 
profond  de  la  nutrition  des  cellules  nerveuses  peut  disparaitre  et  leur  équilibre 
trophique  se  rétablir. 

Uuant  au  traitement,  il  est  jusqu’à  présent  inconnu. 

Nous  sommes  d’avis  qu’il  doit  être  cherché  dans  le  domaine  de  la  thérapeu¬ 
tique  biologique. 

Dans  l’hypothèse  de  l’absence  d’un  ferment  nécessaire  à  la  nutrition  de  la 
cellule  nerveuse,  on  pourrait  essayer  des  injections  de  sérums  normaux  ou  des 
extraits  du  système  nerveux  provenant  des  animaux  jeunes  et  cela  d’autant 
plus  que  nous  ne  possédons  jusqu’à  présent  aucun  moyen  pour  entraver  la 
marche  progressive  et  fatale  de  cette  maladie  si  étrange. 
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SUR  LES  VARIÉTÉS  CLINIQUES  DE  LA  DÉMENCE  l'RIMlTIVE 
(DEMENÏIA  PRAECOX) 


M.  Lévi  Bianchini 

(De  l'Asilo  Interprov.  des  Aliénés  de  Nocera  Inforiore.  Italie.) 

A  l’aide  d'une  expérience  décennale  sur  l’appui  d’un  millier  de  cas  cliniques, 
nous  nous  croyons  autorisés  à  affirmer  que  les  trois  tableaux  fondamentaux 
(hébéphrénique,  catatonique,  paranoïde)  de  la  démence  primitive,  tels  qu’ils  ont 
été  établis  par  Kraepelin,  ne  sont  pas  toujours  suffisants  pour  représenter,  sous 
leurs  titres,  toute  la  symptomatologie  morbide  que  certains  cas  de  dementia 
praecox  réunissent  en  eux-mêmes  et  offrent  à  l’examen  objectif  et  psychopatbo- 
logique. 

Il  faut  avouer,  d’autre  part,  que  ledit  auteur  lui-même,  lorsqu’il  nous  donna 
la  première  description  de  la  nouvelle  entité  morbide,  reconnut,  que  :  Au  point 
de  vue  clinique,  s’il  croyait  devoir  pour  les  besoins  immédiats  de  la  classification 
distinguer  des  trois  groupes  principaux,  il  n’en  était  pas  moins  vrai  qu’ils 
étaient  sans  doute  reliés  entre  eux  par  une  quantité  considérable  de  t  formes  de’ 
passage  »  (1)  et  que  bien  longtemps  auparavant  encore,  un  aliéniste  aussi 
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génial  que  trop  tôt  oublié,  Kahlbaum  (2j  nous  avait  donné  une  description  de 
l’hi'boïdopliréme  qui  est  aujourd’hui  ancore  étincelante  de  clarté  descriptive  et 
séduisante  pour  son  exactitude  et  sa  profondeur  cliniques. 

.Alais  l’oubli  d’un  côté  et  la  fortune  peut-être  exagérée  des  doctrines  kraepeli- 
niennes  d’un  autre  ensevelirent  toute  autre  notion  clinique  :  en  sorte  qu’il  faut 
arriver  jusqu’en  1903  pour  trouver,  dans  le  travail  de  Diem  (3),  une  reprise  de 
la  question.  Cet  auteur  a  réuni,  sous  le  nom  de  dementia  simplex  (forme  simple 
delà  démence  précoce),  une  série  de  cas  qui  ne  sont  rien  autres  que  les  héboï- 
dophréniques  de  Kahlbfium.  Après  lui,  Meens(-i)  proposa  de  substituer  au  terme 
de  «  démence  précoce,  celui  de  démence  héhéphréno-calaloniqne .  Monod  (S)  et 
Ballet  (6)  en  reconnurent  aussi  une  forme  fruste.  Sommer-Uoquos  de  l'ursac  (7) 
Salerni  (8)  décrivirent  des  formes  de  «  démence  simple  •  :  ainsi  firent  d’autres 
auteurs  :  plus  récemment  encore  enfin,  Dercum  19)  nous  donna  une  étude  digne 
d’intérêt  sur  un  groupe  héboido-paranoïdes  »  dans  la  démence  précoce. 

Sans  trop  nous  occuper  de  cette  question,  très  simple  d’ailleurs  et  sur  laquelle 
nous  avons  donné  autre  part  (10)  des  détails  assez  développés,  nous  crojons 
pouvoir  établir  sept  nnriétês  de  démence  précoce,  dont  chacune  est  caractérisée  par 
un  ou  deux  groupes  des  symptômes  qui  sont  plus  spéciaux  et  caractéristiques  des 
quatre  variétés  fondamentales.  Nous  croyons,  en  effet,  que  l’héhoïdophrénie  a 
des  caractères  morbides  si  spéciaux  qu’ils  lui  donnent  le  droit  d’être  considérée 
en  elle-même  comme  une  variété  clinique  indépendante,  à  côté  des  trois  autres 
admises  jusqu’à  présent. 

Les  7  variétés  sont: 

Hébdidophrême  ou  démence  hébdidophrénique  : 

Démence  (précoce)  hébéphràniqve  ; 

Démence  hébéphrino-calaionique  ; 

Démence  catatonique  ; 

Démence  eatatono-parandide  , 

Démence  hébéphréno-parano'ide  ; 

Démence  paranoïde. 

Les  diverses  dénominations  sont  suffisamment  claires  par  elles-mêmes.  Nous 
croyons  seulement  pouvoir  affirmer  que,  bien  souvent,  à  l’aide  de  cette  classifi¬ 
cation,  le  médecin  aliéniste  pourra  formuler,  dans  les  nombreux  cas  des 
démences  primitives  qu’il  aura  à  soigner,  un  diagnostic  plus  précis. 
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N  EUROLOGIE 
ÉTUDES  GÉNÉRALES 


ANATOMIE 

1248)  Sur  les  premiers  stades  du  Développement  du  Faisceau  Pyra¬ 
midal  de  l’homme,  par  Ercole  Pusatehi.  Rivista  italiana  di  Neuropatoloijia, 
Psichiatria  ed  Eleltroterapia,  vol.  I,  fasc.  11,  p.  497-502,  novembre  1908. 

La  première  apparition  du  faisceau  pyramidal  est  plus  précoce  qu’on  ne  l’ad¬ 
met.  Déjà,  chez  le  fœtus  humain  de  75  millim.,  les  pyramides  sont  visibles 
jusqu’à  la  protubérance  annulaire;  chez  le  fœtus  de  120  millim.,  on  peut 
démontrer  la  première  ébauche  de  l’entre-croisement  pyramidal.  L’entre-croise- 
ment  sensitif  est  déjà  bien  évident  chez  le  fœtus  de  75  millim.  Quant  à  la 
colonne  de  Clarke,  elle  est  non  seulement  individualisée  chez  le  foitus  de 
120  millim.,  mais  ses  cellules  ont  différencié  leur  réticulum  ;tout  cela  est  beau¬ 
coup  plus  précoce  que  ne  l’a  dit  Eichorst.  F.  Dbi.k.ni. 

1249)  De  la  Névroglie  et  de  ses  rapports  avec  les  "Vaisseaux  et  avec 
la  Surface  Cérébrale,  par  S.nessaheff.  Assemblée  scientifique  des  médecins  de 
l’hôpital  de  Notre-Dame  tles  Affliijés  pour  les  aliénés,  à  Saint-Pétersbourg,  séance  du 
2  février  1909. 

Morphologiquement  les  cellules  de  la  névroglie  se  partagent  en  deux  catégo¬ 
ries  :  les  unes,  grosses  et  munies  de  nombreux  prolongements,  prennent  des 
rapports  directs  avec  la  surface  du  cerveau  et  avec  les  vaisseaux.  Les  autres 
cellules  de  la  névroglie  n’ont  pas  de  tels  rapports. 

Les  cellules  névrogliques  de  la  première  catégorie  forment  une  couche  super¬ 
ficielle  sur  le  cerveau  et  des  enveloppes  autour  des  vaisseaux.  Elles  diffèrent  des 
cellules  de  la  seconde  catégorie  par  la  grande  dimension  de  leurs  noyaux,  par 
leur  coloration  plus  claire  et  par  leur  substance  chromatique  qui  est  en  grains 
plus  gros.  Leur  corps  a  une  structure  spongieuse;  la  cellule  névroglique  trans¬ 
forme  sa  substance  spongieuse  en  fibrilles  très  fines  formant  un  réseau.  Les 
fibres  de  Weigert  ne  sont  pas  élémentaires  ;  ce  sont  ou  des  prolongements  com¬ 
plexes  des  cellules  névrogliques  ou  la  partie  marginale  de  la  substance  spon¬ 
gieuse  du  corps  de  cette  dernière.  Les  raies  parallèles  des  gros  prolongements 
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névrogliques  qui  vont  vers  les  vaisseaux  représentent  une  partie  de  la  même 
substance  spongieuse.  Les  enveloppes  névrogliques  superficielles  et  périvascu¬ 
laires  dérivent  du  mésenchjme.  Serge  Soukiianoek. 

1250)  Le  Réticulum  Neuro-fibrillaire  des  Cellules  du  manteau  Céré¬ 
bral  chez  un  Épileptique  mort  en  état  de  mal,  par  Sanna  Sara  bis.  So- 
cietü  tm  i  Cultori  delle  Scienze  mediche  e  nalurali  in  Ciiijliari,  22  juin  1008. 
Il  Policlinico,  2  août  1908,  p.  979. 

Ces  lésions  du  réticulum  intra-cellulaire  contrastent  avec  l’intégrité  des 
fibrilles  des  prolongements;  elles  sont  d’ailleurs  conformes  à  celles  que 
Moriyasu  retient  comme  patognomoniques  de  l’état  de’  mal  épileptique  ;  cepen¬ 
dant  cette  constatation  unique  ne  permet  pas  à  l’auteur  de  soutenir  le  bien 
fondé  de  l’opinion  de  Moriyasu.  p\  Deleni. 

1231)  Sur  le  Réticulum  Neurofibrillaire  des  Cellules  motrices  dans 
l’infection  Tétanique  expérimentale,  par  G.  Ureccia.  Gazzella  deyli  Os- 
pedali  e  delle  Cliniclie,  an  XXIX,  n"  143,  p.  1538,  29  novembre  1908. 

Ün  ne  trouve  pas  d’altérations  importantes  du  réticulum,  même  dans  le  téta¬ 
nos  expérimental  grave.  p  Deiæni 

1252)  Contribution  à  l’étude  des  altérations  histopathologiques  du 
Système  Nerveux  dans  l’Intoxication  aiguë  et  chronique  par 
l’Alcool,  par  C.  Reichlin  (Imola),  Annali  del  Manicomio  provinciale  di  Permûa 
an  II,  fasc.  1-2,  p.  41,  1908.  J  ’ 

Ktude  expérimentale  et  histologique.  L’auteur  montre'que  dans  l’intoxication 
par  l’alcool  les  lésions  des  éléments  nerveux  sont  constantes. 

F.  Deleni. 
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1253)  Contribution  à  l’étude  du  Centre  Gustatif  Cortical  par  Relitzky 
Reone  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neuroloijie  et  de  Psychologie  expérimentale,  n»  12^ 


Se  basant  sur  ses  recherches  expérimentales  sur  des  chiens,  l’auteur  s’est 
convaincu  qu’il  existe  un  centre  gustatif  dans  la  région  du  gÿrus  sylviacus 
anterior,  du  gyrus  ectosylv.  anterior  et  du  gyrus  compositus  aiiterior. 

Serge  Soukhanofe. 

1234)  Sur  l’Innervation  des  Mouvements  de  Déglutition,  par  Kitaeff 

Moniteur  (russe)  neurologique,  fasc.  4,  1908. 

Les  centres  de  la  déglutition  se  composeraient  de  trois  parties  •  l’une  com¬ 
manderait  les  mouvements  du  pharynx,  et  les  deux  autres  ceux  deVœsophage. 

Serge  Soukhanopf. 


1253)  Le  Sommeil  et  le  Besoin  de  Sommeil,  par  11.  Robert  Farquharson. 
British  medical  Journal,  n“  2513,  p.  322,  27  février  1909 

L’auteur  rappelle  les  effets  favorables  déterminés  par  le  sommeil  sur  l’orga¬ 
nisme.  Il  dit  un  mot  de  l’insomnie  et  s’étend  sur  son  traitement,  extrêmement 
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variable  suivant  les  indications  de  chaque  cas;  le  maniement  des  hypnotiques 
et  des  narcotiques  est  toujours  délicat  quand  il  faut  en  obtenir  le  plus  grand 
effet  utile.  Thoma. 

1236)  Le  problème  dès  facteurs  du  Sommeil  périodique.  Introduction 
vasculaire  du  Sang  insomnique,  par  H.  Piéron.  Soc.  de  Biologie,  séance 
du  1"  Juin  1907.  (Travail  des  laboratoires  de  physiologie  de  la  Sorbonne  et  de 
Psychologie  expérimentale  de  l’École  des  Hautes-Études). 

L’auteur  injectant  ii  des  chien.s  normaux  soit  du  sang  défibriné,  soit  du  sang 
pur,  soit  du  sérum  de  chien  insomnique,  n’a  jamais  pu  mettre  en  évidence  une 
substance  hypnotoxique,  s’il  en  existe  une,  capable  de  reproduire  nettement  le 
besoin  de  sommeil.  Félix  Païry. 

12.37)  Influence  des  Émotions  sur  la  Force  des  Muscles,  par  U.  Mosso  (de 
Lènes).  Archives  italiennes  de  Biologie,  t.  L,  fasc.  2,  p.  292-296,  1908;  paru  le 
13  février  1909. 

L’auteur  donne  plusieurs  tracés  ergographiques  exécutés  par  lui-même  alors 
qu’il  se  trouvait  sous  l’influence  d’émotions  intenses,  tantôt  de  caractère 
agréable,  tantôt  de  caractère  pénible. 

Ces  tracés  démontrent  que  le  système  nerveux,  quand  il  est  excité  par  des 
émotions  de  diverse  nature,  influe  sur  la  contraction  musculaire:  les  muscles 
développent  alors  une  force  plus  grande  qui  peut  atteindre  le  double  ou  même  le 
triple  de  la  force  normale.  F.  Delexi. 

1258)  Anesthésie  Électrique,  par  Mlle  Louise  G.  Robinovitch  (New-York). 
Bulletin  de  la  Société  clinique  de  médecine  mentale,  novembre  1908,  p.  87. 

L’auteur  donne  la  technique  de  son  procédé  et  elle  présente  deux  malades 
chez  qui  le  courant  électrique  de  basse  tension  et  à  interruptions  fréquentes  a 
eu  des  résultats  décisifs;  tous  deux  ont  été  guéris  de  leur  anesthésie  et  de  leui's 
troubles  sensoriels.  Fkindel. 

1259)  Observations  concernant  la  peine  de  Mort  et  les  Exécutions 
par  l’Électricité,  par  Enw.  Anthony  Spiszka  (de  Philadelphie,).  Proceedings 
American  Pliüosophical  Society,  vol.  .XLVIl,  P-  39,  23  avril  1908. 

Etude  comparative  de  l’électro-thanasie  et  de  la  pendaison  au  point  de  vue 
des  phénomènes  physiologiques  produits,  des  modifications  humorales  et  anato¬ 
miques  déterminées  chez  les  exécutés.  Thoma. 
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1 260)  Contribution  à  l’étude  de  l’Hémiplégie  Précoce  à  la  période 
secondaire  de  la  Syphilis,  par  Paul  Hutheil.  Thèse  de  Paris,  1908,  n"  336. 
Housset,  éditeur,  104  pages. 

L’hémiplégie  peut  apparaître  dans  les  deux  premières  années,  quelquefois 
dès  les  premières  semaines  après  l’infection. 

Cette  hémiplégie  secondaire  précoce  est,  dans  la  grosse  majorité  des  cas,  due 
à  une  artérite  cérébrale  ou  méningée.  La  symptomatologie  est  en  rapport  avec 
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la  localisation  des  lésions.  Des  symptômes  surajoutés,  tels  que  l’aphasie  ou  les 
symptômes  médullaires,  ne  sont  pas  rares. 

Le  diagnostic  de  l’hémiplégie  précoce  se  fait  par  les  prodromes,  l’âge  du  sujet, 
la  marche  des  accidents,  enfin  des  manifestations  syphilitiques  antérieures  ou 
concomitantes,  l’amélioration  par  le  traitement  spécifique. 

Le  pronostic  de  l’hémiplégie  secondaire  précoce,  variable  suivant  la  forme, 
l’intensité,  doit  être  réservé  dans  un  grand  nombre  de  cas.  Il  faut  tenir  un  grand 
compte  du  terrain,  des  tares  héréditaires,  de  l'état  actuel  du  malade  et  surtout 
l’àge  du  sujet.  Une  syphilis  sera  d’autant  plus  sévère  et  aura  d’autant  plus  de 
chances  de  se  localiser  sur  le  cerveau,  qu’elle  sera  contractée  par  un  sujet  plus 
âgé,  dont  les  artères  sont  entachées  d’artério-sclérose. 

Les  syphilis  malignes  précoces  se  terminent  souvent  par  des  accidents  céré¬ 
braux.  Enfin  l’absence  de  traitement  est  une  cause  d’aggravation. 

E.  Feindel. 

I  1261)  Syphilis  Cérébrale  précoce,  par  Castacuaky.  Soeiélé  médico-chirunji- 
I  aile  de  Nantes,  l^janvier  1900.  Gazette  médicale  de  Nantes,  p.  170,  27  février  1909. 
Histoire  d’un  homme  de  44  ans  qui  présenta,  4  mois  après  le  chancre,  des 
Symptômes  aigus  de  méningite  (méningite  syphilitique  aiguë).  La  réaction 
méningée  s’est  apaisée  avec  une  rapidité  remarquable  sous  l’influence  d’un  trai- 
Içment  intensif  ;  mais  le  malade  continue  à  présenter  des  signes  de  syphilis 
cérébrale.  Feindel. 

1262)  Sur  des  constatations  particulières  dans  un  cas  de  Syphilis 
Cérébrale  probable,  par  Fhancesco  Bonfiolio  (de  Rome).  Rivista  sperinien- 
iale  di  Frenialria  e  medicina  legale  delle  alienazioni  rnentali,  vol.  X.X.XIV,  fasc.  1-2, 
P.  196-206,  30  juin  1908. 

H  s’agit  d’un  homme  de  60  ans  qui  présenta  pendant  deux  ans  des  phéno¬ 
mènes  tabétiformes  et  un  état  démentiel  avec  hallucinations,  et  qui  mourut 
dans  le  marasme. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique  on  constata  une  atrophie  uniforme  du 
•Cerveau  adhérent  en  beaucoup  de  points  avec  la  pie-mére,  et  des  lésions  circons¬ 
crites  de  la  moelle.  Au  microscope  on  vit  des  altérations  de  la  névroglie  et  des 
^'Bisseaux  comparables  à  celles  qu’on  rencontre  ordinairement  dans  la  syphilis 
cérébrale  et  en  plus  deux  altérations  particulières  sur  lesquels  l’auteur  attire 
attention.  C’est  d’abord  une  lésion  de  la  cellule  nerveuse  qui  présente  un  réti¬ 
culum  composé  de  fibres  raréfiées,  déformées  et  ayant  perdu  leurs  caractères 
Hnetoriaux;  ce  sont  ensuite  des  foyers  miliaires  de  nécrose. 

Alzheimer  a  déjà  fait  des  constatations  analogues  dans  un  cas. 

F.  Deleni. 

1263)  Angiome  Cérébral;  crises  d’Ëpilepsie  jacksonienne  ;  Craniec¬ 
tomie;  destruction  de  la  Tumeur;  guérison,  par  ïupeier.  Société  de 
(Chirurgie,  3  mars  1909. 

H  s’agit  d’une  jeune  femme  qui,  depuis  l’àge  de  12  ans,  était  sujette  à  des 
I  *^cises  d’épilepsie  jacksonienne.  Ces  crises,  localisées  au  début  aux  orteils,  puis 
I  ®u  membre  inférieur  droit,  s’étaient  étendues  peu  à  peu  à  tout  le  côté;  elles 
;  l'c^'enaient  trois  ou  quatre  fois  par  ah.  A  l’examen,  exagération  des  réflexes 
Chdineux  à  droite,  trépidation  épileptoïde  du  pied,  légère  diminution  des 
'  céflexes  cutanés. 

Le  20  novembre  1908,  M.  ïuffier  fit  une  large  craniectomie  gauche  et  décou- 
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vrit,  au  niveau  de  la  région  rolandique  supérieure,  un  volumineux  angiome 
cérébral  entouré  de  grosses  veines  dilatées.  Il  lia  les  plus  grosses  de  ces  veines, 
puis  tamponna  ce  qui  restait  de  la  tumeur. 

Suites  opératoires  compliquées  par  une  monoplégie  transitoire  du  membre 
supérieur  droit  d’abord,  de  l’inférieur  ensuite.  La  fistule  céphalo-rachidienne 
résultant  du  drainage  s'est  formée  spontanément  au  bout  de  6  semaines. 
Depuis,  cette  femme  a  recouvré  l’usage  de  ses  membres,  et  les  crises  épilep¬ 
tiques  n’ont  pas  reparu. 

M.  Tuffier  est  déjà  intervenu  une  fois  pour  une  lésion  de  ce  genre,  mais  son 
opéré  a  succombé  au  bout  de  quelques  jours,  à  une  hémorragie  intra-céréhrale 
vérifiée  à  l’autopsie.  E.  F. 

1204)  Remarques  sur  la  Paralysie  des  Mouvements  du  Tronc  dans 
l’Hémiplégie  et  sur  les  Muscles  qui  sont  affectés,  par  Charles  E. 
Beevor.  British  medical  Journal,  n”  2319,  p.  881,  10  avril  1909. 

Ce  mémoire  tend  à  montrer  que  dans  certains  cas  d’hémiplégie  —  d’hémi¬ 
plégie  gauche  en  l’espèce  —  les  muscles  du  tronc  sont  faibles  lorsqu’ils  pren¬ 
nent  part  à  un  mouvement  du  côté  gauche  ;  la  force  des  mêmes  muscles  est 
normale  lorsqu’ils  prennent  part  à  un  mouvement  du  côté  droit,  normale  aussi 
quand  l’acte  nécessite  un  effort  bilatéral. 

Le  malade  —  hémiplégique  à  gauche  —  essayant  de  se  lever  de  sa  chaise, 
tombait  à  gauche,  et  il  ne  pouvait  se  remettre  droit  ;  lorsqu’il  était  dans  l’atti¬ 
tude  verticale  il  pouvait  pousser  à  droite  avec  plus  de  force  qu’à  gauche.  Les 
efforts  musculaires  qui  empêchent  de  tomber  à  gauche,  ceux  qui  ramènent  le 
tronc  incliné  à  gauche  à  la  ligne  médiane  sont  des  mouvements  du  côté  gauche 
et  sont  exécutés  par  des  muscles  du  côté  droit.  L’abduction  de  la  colonne  verté¬ 
brale  de  la  ligne  médiane  vers  la  droite,  et  qui  tend  à  vaincre  une  résistance, 
est  un  mouvement  droit,  exécuté  également  par  des  muscles  du  côté  droit.  Ainsi 
les  muscles  du  côté  droit  du  trône  sont  paralysés  pour  des  mouvements  du  côté 
gauche  et  normaux  pour  des  mouvements  du  côté  droit.  Inversement  les  mMscZes 
du  côté  gauche  du  tronc  sont  normaux  pour  exécuter  des  mouvements  droits 
(adduction  depuis  l’inclinaison  sur  la  droite  jusqu’à  la  ligne  médiane) ,  et  parésiés 
pour  l’exécution  des  mouvements  gauches  (repousser  une  résistance  à  gauche, 
en  dehors  de  la  ligne  médiane). 

Lorsqu’on  déplace  le  tronc,  malgré  une  résistance,  l’extrême  inclinaison  à 
gauche  Jusqu’à  l’extrême  inclinaison  à  droite,  la  moitié  du  mouvement  est' 
gauche,  la  seconde  moitié  est  droite  ;  la  représentation  de  la  première  n»oitié 
appartient  à  l’hémisphère  droit,  la  représentation  de  la  seconde  moitié  à  l’hé¬ 
misphère  gauche. 

11  y  a  donc  représentation  bilatérale  pour  des  muscles  d’un  seul  côté  (quand 
ces  muscles  font  un  mouvement  droit,  puis  gauche),  et  représentation  unilaté¬ 
rale  pour  les  muscles  des  deux  côtés  du  tronc  (quand  ils  concourent  à  l’exécu¬ 
tion  d’un  mouvement  unilatéral).  Thoma. 

1205)  Cécité  corticale  par  Ramollissement  bilatéral  des  Lobes  Occipi' 
taux  ;  Hémiparésie  gauche  avec  Hémianopsie  homonyme  latérale 
gauche  dues  à  un  Ramollissement  du  Lobe  Occipital  droit,  par 

G.  Uaviart  et  B.  Cannac  (d’.àrmentiéres).  L’Écho  médical  du  Nord,  an  XllI,  n”  3, 
p.  25,  17  janvier  1909. 

1.  —  Hémianopsie.  Homme  de  56  ans,  ayant  présenté,  à  la  suite  d’un  ictus 
assez  léger,  une  hémiparésie  gauche  qui  s’atténua  dans  la  suite,  et  une  hémia- 
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nopsie  tatérale  homonyme  gauche  qui  persista  sans  modifications  ;  cet  homme 
qui  fut  interné  pour  troubles  psychiques  se  manifestant  surtout  sous  forme 
d’excitation  mourut  après  une  série  d’accès  épileptiformes.  —  A  l’autopsie,  on 
trouve  un  foyer  de  rarnollissement  ayant  profondément  altéré  le  lobe  occipital 
droit.  En  outre  une  léptoméningite,  une  épendymite  chronique  avec  hydrocéphalie 
et  athérome  rendent  compte  des  divers  symptômes  psychiques  et  somatiques  pré¬ 
sentés  par  le  malade. 

II.  —  Cécité  corticale.  Homme  de  58  ans,  aveugle  depuis  2  ans,  présentant  un 
profond  affaiblissement  intellectuel.  —  Autopsie  :  Ramollissement  des  deux 
lobes  occipitaux  ;  divers  autres  foyers. 

L'auteur  insiste  sur  les  lésions  du  lobe  lingual  qui  existaient  dans  ses  cas,  en 
niême  temps  que  le  cunéus  était  relativement  intact;  cela  semble  en  faveur  des 
tendances  actuelles  qu’on  a  de  faire  du  lobe  lingual  le  centre  principal,  sinon 
'inique  de  la  vision.  E.  Feindei.. 


1266)  Tumeur  Cérébrale  localisée  et  complètement  extirpée.  Discus¬ 
sion  sur  la  Symptomatologie  des  lésions  diversement  distribuées 
dans  le  Lobe  Pariétal,  par  Charles  K.  Mills  et  Charles  H.  Frazier.  The 
Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse,  vol.  XXXV,  n”  8,  p.  481-499,  août  1908. 


L’observation  qui  est  donnée  dans  ce  travail  est  intéressante  à  plusieurs 
titres  ;  d’abord  par  la  rapidité  avec  laquelle  les  symptômes  se  sont  déclarés,  par 
‘n  présence  d’une  symptomatologie  particulière  qui  localisait  les  lésions  à  l’union 
'in  lobe  pariétal  et  du  lobe  occipital,  enfin  par  le  succès  complet  de  l’opération. 

II  s’agit  d’une  femme  de  45  ans  chez  qui  se  développa  en  moins  d’un  mois  un 
Syndrome  de  tumeur  cérébrale  avec  les  particularités  suivantes  :  hémianopsie 
omonyme  latérale  gauche,  hypoesthésie  des  membres  à  gauche,  hypoastéréo- 
Snosie  du  côté  gauche,  ataxie  et  tremblement  du  bras  gauche,  difficulté  de  se 
®®ryir  du  bras  gauche  et  de  la  jambe  gauche,  cela  étant  dû  plutôt  à  l’incoordi- 
®ntiou  qu’à  la  perte  de  force. 

L  auteur  analyse  ce  cas  et  établit  le  diagnostic  topographique  vérifié  par 
opération;  celle-ci  fit  découvrir  une  grosse  tumeur  kystique  de  siège  pariéto- 
®®cipital.  Après  l’ablation  de  cette  tumeur  les  symptômes  disparurent  très  vite, 
®  dans  ce  cas,  il  s’agit  bien  d’une  véritable  guérison,  et  non  d’une  simple  amé- 

"nfation. 


L  auteur  a  étudié  les  cas  analogues  au  précédent  et  reconnu  que  les  léions  du 
®  pariétal  pouvaient  s’extérioriser  en  quelques  syndromes  dont  les  éléments 
'  mianopsie,  ataxie,  hypoesthésie,  astéréognosie,  parésie)  se  combinent  un 
P®"  diversement  suivant  le  siège  et  la  profondeur  de  la  lésion.  Thoma. 


L’ Astéréognosie  segmentaire  dans  les  lésions  Pariétales,  par 

j'^-  Gadwalader.  The  Philadelphia  neurulorjical  Society,  23  décembre  1907. 
^Unial  of  nervous  and  mental  Disease,  n"  5,  p.  329,  mai  1908. 


Se  *  jeune  homme  blessé  dans  la  région  pariétale  droite  et  qui  pré- 

tio  de  l’astéréognosie  de  la  main  gauche  tout  entière;  une  améliora- 

Pan*  P'^oduite  peu  à  peu;  et,  alors  que  les  objets  ne  peuvent  être  reconnus 
®  toucher  des  trois  derniers  doigts,  ils  peuvent  être  au  contraire  reconnus 
Po  Pa-*'  l’index.  11  persiste  aussi  une  insuffisance  de  la  notion  de 

sud  ''°**’  sensibilités  tactile  et  douloureuse  sont  atteintes  dans  le  membre 
trieur  gauche,  et  davantage  du  côté  cubital  de  la  main.  Thoma. 
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Stéréognosie  dans  un  cas  de  lésion  du  Lobe  Pariétal  gauche, 

par  Alfred  TiOhdon.  The  Phüailelphia  neurological  Socielij,  23  décembre  1007. 

The  Journal  of  neroous  and  mental  Ùisease,  vol.  XXXV,  ri“  3,  p.  329,  mai  1908. 

11  s’agit  d’un  homme  qui  se  tira  un  coup  de  revolver  dans  la  tempe  droite.  Le 
dégât  du  lobe  pariétal  fut  augmenté  par  l’opération  qui  retira  la  balle  ;  cepen¬ 
dant  à  aucun  moment  le  blessé  ne  présenta  de  l’astéréognosie.  La  localisation 
de  la  stéréognosie  au  lobe  pariétal  ne  doit  donc  pas  être  considérée  comme 
rigoureusement  établies  Tho.w.\. 

1209)  Les  Arrêts  de  Développement  du  Cerveau,  par  Dehoisse.  Annales  de¬ 
là  Société  scieniilique  de  Bruxelles,  t.  XX.Xll,  2"  partie. 

Description  clinique,  autopsie  et  examen  microscopique  de  deux  cas  d’encé¬ 
phalopathie  infantile  épileptique  que  l’auteur  attribue  à  une  lésion  syphilitique 
du  jeune  âge.  Le  premier  avec  porencéphalie  et  hémiatrophie  somatique 
opposée.  Microscopiquement  amincissement  et  dégénérescence  cellulaire  géné¬ 
rale  de  l’écorco;  dans  la  partie  symétrique  au  pore,  se  trouve  une  plaque 
ancienne  de  sclérose  neuroglique.  Le  siège  et  la  répartition  des  lésions,  leur 
production  dans  le  jeune  âge  et  la  nature  des  alternations  vasculaires  tendent  à 
faire  admettre  une  origine  spécifique. 

Le  second  cas  présentait  de  multiples  stigmates  de  dégénérescence.  A  l’autopsie, 
on  trouva  une  sclérose  atrophique  du  lobe  occipital  et  une  gomme  ancienne 
dans  le  domaine  de  l’artère  sylvienne  gauche.  L’examen  microscopique  révéla  la 
dégénérescence  hyaline  des  vaisseaux  et  l’infiltration  de  la  gomme  le  long  des 
vaisseaux  dans  la  profondeur  de  la  substance  blanche. 

En  terminant  l’auteur  attire  l’attention  sur  la  fréquence  et  la  gravité  des 
affections  syphilitiques  du  jeune  âge  et  sur  l’opportunité  d’un  traitement  insti¬ 
tué  à  temps.  A. 

1270)  Deux  cas  d’Hémicéphalie,  par  Ph.wossoude.  Journal  (russe)  de  l’Obsté¬ 
trique  et  de  la  Gynécologie,  juillet  1908. 

Relation  de  deux  cas  personnels;  d’après  l’auteur,  l’hypothèse  de  l’origine 
hydrocéphalique  de  l’hémicéphalie  est  probable  dans  ces  deux  observations. 

Serge  Soükhanoff. 


CERVELET 

1271)  Un  cas  de  Maladie  Familiale  intermédiaire  à  la  Paraplégie 
spasmodique  et  l’Hérédo-ataxie  cérébelleuse,  par  F.  Ravmond  et  Félix 
Rose.  JA  Encéphale,  an  IV,  iPO,  p.  209-220,  10  mars  1909. 

Le  malade  qui  fait  l’objet  de  cet  article  présente  un  intérêt  théorique  considé¬ 
rable;  cette  observation  démontre  une  fois  de  plus  que  les  maladies  familiales- 
du  système  nerveux  ii’ont  pas  de  limites  suffisamment  tranchées  pour  qu’on 
puisse  ériger  chacune  d’elles  en  un  type  fixe. et  invariable. 

Le  malade  en  question  réunit  en  lui-mème  des  signes  de  la  maladie  de  Frie- 
dreich,  de  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse  et  de  la  paraplégie  spasmodique  fami¬ 
liale  ;  avec  son  pied  bot  de  Friedreich,  sa  démarche  cérébelleuse  spasmodique, 
son  asynergie  cérébelleuse  au  grand  complet,  sa  paralysie  oculaire  caractéris¬ 
tique  de  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse,  et  son  état  spasmodique  intense  des  mem- 
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bres  inféi'ieiu's  tel  qu’on  le  voit  que  dans  la  paraplégie  spasmodique  familiale, 
il  se  présenle  comme  un  beau  spécimen  des  formes  de  transition  qui  réunissent 
lune  à  l’autre  des  maladies  familiales  si  différentes  dans  leur  forme  pure. 

Feindel. 


1272)  Contribution  à  l’étude  du  Syndrome  d’Hérédo-ataxie  cérébel¬ 
leuse,  |iar  Max  Vincent.  Thèse  de  Paris,  1909,  Michalon,  édit.,  130  pages. 

11  existe  des  rapports  étroits  entre  l’iiérédo-ataxie  cérébelleuse  et  la  maladie 
de  Friedreicb.  Non  seulement  ces  deux  affections  ont  une  étiologie  presque 
identique  et  de  nombreux  symptômes  communs,  mais  tous  les  signes  consi¬ 
dérés  comme  particuliers  à  l’une  ont  pu  cire  retrouvés  chez  l’autre. 

Au  cours  de  son  évolution,  l’affection  peut  passer  du  type  de  Marie  dans  le 
lype  de  i'riedri'icb.  Dans  une  môme  famille  peuvent  se  montrer  des  affections 
rapprochant  les  unes  du  type  de  ^larie,  les  autres  du  type  do  Friedreicb; 
®blin  il  n’est  pas  do  lésion  caractéristique  de  l’bérédo-ataxie  cérébelleuse,  car 
les  lésions  limitées  au  cervelet  sont  exccplionnellcs  et  le  plus  souvent  coexis- 
'■ent  des  lésions  médullaires  se  rapprochant  de  celles  observées  dans  la  maladie  de 
l'Hedreich . 


Des  conclusions  à  peu  prés  identiques  peuvent  être  tirées  de  l’étude  de  la 
Paraplégie  spasmodique  familiale.  La  forme  décrite  [lar  Striimpell  (paraplégie 
Pare)  est  exceptionnelle.  Des  symptômes  d’iiérédo-ataxie  cérébelleuse  ou  de  ma- 
adie  de  Friedreicb  sont  fréquemment  associés  à  la  paraplégie  spasmodique. 

les  membres  d’une  même  famille  on  a  pu  constater  des  cas  se  rappro¬ 
chant,  les  uns  de  la  maladie  de  Friedreicb  ou  de  l’bérédo-ataxie  cérébelleuse, 
*aa  autres  de  la  paraplégie  spasmodique. 

Anatomiquement  la  sclérose  isolée  des  faisceaux  pyramidaux  n’a  jamais  été 
Constatée  et  les  lésions  de  la  paraplégie  spasmodique  familiale  sont  analogues  à 
Celles  de  la  maladie  de  I'>iedreicb  ou  de  l’bérédo-ataxic  cérébelleuse. 

Dien  que  la  pathogénie  do  ces  trois  affections  soit  encore  hypothétique,  on 
peut  les  considérer  comme  des  types  différents  d’un  même  processus  morbide, 
n  point  de  vue  nosologique,  ces  trois  types  feraient  partie  d’un  même  groupe 
uffections  ayant  pour  substratum  anatomique  des  lésions  combinées  et  systé- 
•natisées  intéressant  les  cordons  postérieurs,  le  faisceau  pyramidal  et  le  système 
Cfébelleux  frappé  soit  dans  ses  centres,  soit  dans  ses  voies  afférentes  ou  effé- 

E.  Feindel. 


organes  des  sens 

1273)  Les  Névrites  de  la  Syphilis  et  leur  aspect  ophtalmoscopique, 

par  Pauazols.  Recueil  d’Ophtalmolorjie,  p.  577,  lt)08. 

Dara-zols  rapporte  26  observations  de  lésions  optiques  rétiniennes  d’origine 
yphilitique  et  fait  une  espèce  de  revue  générale  de  ce  sujet.  La  syphilis  du  nerf 
PDque  et  de  la  rétine  se  traduit  par  les  aspects  décrits  sous  les  noms  de  stase 
'®D-e,  de  névrite  optique,  de  rétinite  et  de  névro-rétinite  lorsque  les 
®*ons  optiques  sont  associées  aux  lésions  rétiniennes.  Toutes  ces  lésions  peu- 
bt  évoluer  séparément  ou  concurremment,  et  dans  ce  dernier  cas  Fauteur  pense 


plutôt 

calions 


h  une  action  simultanée  sur  les  divers  éléments  nerveux  qu’à  des  compli- 
‘s  d’un  élément  optique  ou  rétinien  primitivement  atteint.  Cette  pensée 
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(le  l’auteur  n’est  qu’une  hypothèse,  et  en  pareille  matière  je  pense  que  des 
examens  anatomiques  seuls  seront  capables  de  résoudre  cette  question. 

Parazols  insiste  sur  les  caractères  cliniques  de  ces  lésions  et  cherche  à  leur 
donner  une  individualité  qui  serait  bien  précieuse  pour  le  diagnostic.  Mais  on 
ne  peut  s’empêcher  de  voir  bien  des  analogies  symptomatologiques  avec  les 
lésions  analogues  dues  à  d’autres  infections,  et  il  ne  reste  guère  que  la  rétinite 
d’origine  syphilitique  (rétine  infiltrée  et  trouble  vitréen)  qui  puisse  être  un  élé¬ 
ment  de  diagnostic  important  (pourrait-on  dire  décisif?).  Péchin. 

127i)  Les  Fonctions  Neuro-Rétiniennes  dans  le  Tabes,  par  Hmile- 
Gusïave  Haas.  Thèse  (k  Paris,  n”  d  lü,  1908,  160[iagcs,  Uousset,  éditeur. 

La  fonction  neuro-rétinienne  se  comporte  dans  l’évolution  du  tabes  selon 
deux  modes  différents. 

Dans  le  premier  mode,  le  champ  visuel  se  rétrécit  d’une  façon  rapidement 
progressive;  il  survient  une  dyschromatopsie  d’abord  pour  une  ou  deux  parmi 
les  couleurs  fondamentales,  puis  pour  toutes  les  trois.  En  même  temps  le 
champ  du  blanc  se  rétrécit.  L'acuité  visuelle  centrale  subit  une  diminution  ne 
commençant  souvent  à  devenir  rapide  qu’au  moment  où  le  champ  pour  la 
lumière  blanche  est  déjà  rétréci. 

Le  deuxième  mode  est  tout  différent  :  l’acuité  visuelle  centrale,  le  champ 
visuel  pour  le  blanc  et  pour  les  couleurs  conservent  toujours  des  valeurs  sensi¬ 
blement  normales  par  rapport  à  l’âge  des  sujets  considérés.  Un  rétrécissement 
léger  du  champ  visuel  pour  une  couleur,  observé  isolément,  ne  commande  pas 
un  mauvais  pronostic,  il  est  d’ailleurs  vraisemblable  que  les  tabétiques  peuvent 
présenter  une  légère  diminution  des  fonctions  rétiniennes  du  fait  seul  de  l’ataxie 
générale  :  elle  agirait  dans  ce  cas  comme  une  cause  de  dépression  du  système 
nerveux,  sans  détermination  spéciale  sur  le  nerf  optique.  D’autres  maladies 
générales,  la  fatigue  seule  peuvent  produire  le  môme  résultat;  mais  les  symp- 
tfimes  qui  révèlent  une  dépression  de  ce  genre  sont  faibles,  variables,  sans 
caractère  progressif. 

Le  caractère  fatal  des  altérations  neuro-rétiniennes  dans  le  premier  des 
modes  reconnaît  comme  explication  anatomique  des  lésions  de  névrite  intersti¬ 
tielle,  à  début  probablement  vasculaire,  dans  les  gaines  et  dans  les  interstices 
celluleux  du  nerf  optique.  Ces  lésions,  qui  se  rattachent  au  ty[)e  des  cirrhoses 
syphilitiques,  relèvent  du  traitement  spécifique.  Ce  traitement  est  indiqué  au 
début  des  atrophies  tabétiques  ;  mais  môme  dans  cette  période  précoce  le  pro¬ 
nostic  comporte  des  réserves  :  on  sait  que  les  manifestations  de  l’ataxie  peuvent 
recevoir  un  coup  de  fouet,  du  fait  d’un  traitement  intensif;  on  devra  se  con¬ 
tenter  d’interventions  thèrupeuti<iues  modérées  et  surveillées. 

E.  Feinoel. 


MOELLE 


1275)  De  la  Myélite  Syphilitique  à  début  par  troubles  d’incontinence 
d’Urine,  par  .FosErn  Vjsntho.v.  Thèse  de  Paris,  n"  412,  25  juillet  1908.  Miclialon, 
éditeur,  55  pages. 

La  syphilis  de  la  moelle  peut,  dans  certains  cas,  débuter  par  des  troubles 
urinaires  (mictions  impérieuses  et  incontinence  d’urine).  Cette  localisation  des 
lésions  au  niveau  du  centre  vésical  peut  être  due  à  une  prédisposition  indivi- 
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duelle  causée  par  le  surmenage  local  ou  par  une  infection  antérieure  des  voies 
Urinaires. 

Mictions  impérieuses  et  incontinence  d’urine,  accompagnées  de  quelques 
troubles  des  fonctions  génitales,  sont  susceptibles  de  rester  pendant  un  temps 
Variable,  pouvant  aller  de  quelques  jours  à  quelques  années,  les  seuls  symp¬ 
tômes  d’une  atteinte  de  la  moelle  par  le  virus  syphilitique.  Puis  surviennent 
des  phénomènes  paraplégiques,  du  côté  des  membres  inférieurs,  et  le  tableau 
Minique  devient  celui  de  la  myélite  syphilitique. 

La  nécessité  d’un  diagnostic  précoce  de  l’origine  médullaire  et  de  la  nature 
syphilitique  de  tels  troubles  urinaires,  est  de  toute  évidence.  11  sera  utile  d’éli- 
’Hiner,  dès  le  début,  les  incontinences  essentielles,  celles  dues  à  des  lésions  do 
1  appareil  urinaire  et  les  incontinences  ou  mictions  impérieuses  d’origine  psy¬ 
chique.  On  éliminera  de  même  toutes  les  causes  de  compression  de  la  moelle, 
Susceptibles  de  produire  les  mêmes  troubles,  c’est-à-dire  les  tumeurs,  les  corps 
etrangers,  les  traumatismes  et  autres  affections,  au  niveau  du  cône  terminal  et 
la  queue  de  cheval.  Enfin  on  examinera  tout  le  système  cérébro-spinal  du 
Malade.  Presque  toujours  la  syphilis  médullaire  est  accompagnée  de  manifesta¬ 
tions  cérébrales,  et  surtout  de  troubles  oculaires,  qui  portent  pour  ainsi  dire  la 
Signature  de  l’affection.  Si  le  diagnostic  est  encore  hésitant,  la  ponction  lom¬ 
baire  sera  le  meilleur  moyen  de  le  confirmer. 

Le  pronostic  est  en  partie  lié  à  la  précocité  du  diagnostic,  car,  si  l’on  a  par¬ 
fois  affaire  à  des  formes  qui  deviendront  chroniquement  progressives,  on  peut 
par  le  traitement  approprié  enrayer  la  marche  des  affections,  et  sinon  guérir  le 
*ûalade  de  ses  troubles  urinaires,  tout  au  moins  empêcher  la  paraplégie  de  se 

Produire. 

Le  traitement  sera  celui  de  toute  syphilis  à. manifestation  nerveuse,  et  il  sera 
d’aller  vite  (injections  de  sels  solubles).  E.  Feindel. 

1270)  Plaie  mortelle  du  Rachis  par  arme  à  feu,  par  Fr.  Ghoss.  Société  de 
médecine  de  Nancy,  12  février  1908.  Revue  médicale  de  l'Est,  p.  2-18-250,  1908. 
Homme  de  30  ans,  extraction  d’une  balle  de  revolver  par  la  partie  antérieure 
’r  cou,  perforation  de  la  trachée.  Le  malade  sent  ses  jambes  se  dérober  dès  le 
Coup  reçu.  Paralysie  complète  des  membres  inférieurs,  anesthésie  de  toutes  les 
^®gions  au-dessous  do  l’ombilic.  Mouvements  lents  des  membres  supérieurs  avec 
Orce  diminuée,  sensibilité  intacte,  élancements  douloureux  dans  le  bras  droit. 
'Aspiration  exclusivement  diaphragmatique,  rétention  d’urine.  Les  phénomènes 
Pàialytiques  s’accentuent  rapidement,  envahissant  complètement  tronc  et 
'àembres  supérieurs.  Le  lendemain  39°,  un  vomissement  sanguinolent. 

Médiastinatomie  postérieure,  constatation  d’un  orifice  sur  la  face  antérieure  de 
a  II»  vertèbre  dorsale.  On  doit  recourir  à  la  laminectomie  :  elle  montre 
"  hématome  et  la  moelle  soulevée  complètement  aplatie  par  un  corps  dur  fai- 
ànt  saillie  dans  le  canal  rachidien.  C’est  un  gros  fragment  osseux  qu’on  ne  peut 
^ohiliser  et  qui  provient  d’un  éclatement  du  corps  vertébral  de  la  11°  et  un  peu 
e  la  p°  vertèbres  dorsales.  Décès  le  jour  même.  M.  Perrin. 

^277)  Blessures  de  la  Moelle  épinière,  par  Alfred  Regi.nald  Allen.  Uniccr- 
sily  of  Pennsylvania  medical  Bulletin,  avril  1908. 

Etude  d’ensemble  des  lésions  traumatiques  de  la  colonne  vertébrale  avec  bles- 
de  la  moelle  par  coups  de  feu  ou  par  compression  ou  écrasement, 
prés  description  des  cas  cliniques  et  étude  anatomique  des  cas  venus  à 
"topsie,  l’auteur  envisage  le  rôle  du  chirurgien  dans  de  tels  cas  de  lésions 
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spinales  ;  il  en  fait  voir  l’importance,  insiste  sur  les  ressources  de  la  technique 
et  montre  (|uc  les  interventions  précoces  sont  capables  de  fournir  des  résultats 
extrêmement  satisfaisants.  Tiioma. 

127<S)  Paralysie  de  Brown-Séquard,  par  M.  le  1)''  Kopfsteix.  Revue  tehèqiie 
de  Neurologie,  elr.,  Prague,  1907. 

tiomrnnnication  d’un  cas  de  paralysie  de  llrown-Séquard  chez  un  homme  de 
()0  ans  d’origine  traumatique  {lenlamen  suinilii  par  la  plaie  par  instrument 
tranchant  de  la  nuque).  '  IIaskovec. 

1279)  Symptomatologie  Tabétique  avec  Hyperpsychresthésie  consé¬ 
cutive  à  une  Blessure  par  piqûre  de  la  Moelle  épinière,  par 

(i.  i)'.\i!i:.M»o  ((iatane).  Rirklo  iliilianii  di  Neuroqmtholoqiu,  Psickiulria  ed  Klcllro- 
teri'piu,  vol.  Il,  fasc.  1,  p.  1-7,  janvier  1909. 

Il  s’agit  d’un  liomrac  de  02  ans  qui  reput  dans  la  nuque  un  coup  d’alène  de 
cordonnier;  la  pointe  pénétra  entre  les  V'  et  VP  vertèbres  cervicales. 

Les  phénomènes  moteurs  consécutifs  à  la  blessure  disparurent  en  quelques 
jours.  Mais  un  an  plus  tard,  le  sujet  présentait  les  mêmes  troubles  sensitifs 
qu'au  commencement,  à  savoir  ;  une  sensation  de  fourmillement  sur  tout  le 
tronc,  une  sensation  de  dureté  de  môme  distribution;  enfin  une  sensation  de 
froid  (hyperpsychresthésie)  si  marquée  que  sous  d’épais  vêtements,  le  malade 
avait  l’illusion  d’être  nu. 

En  plus  de  ces  troubles  subjectifs  de  la  sensibilité,  il  y  avait  diminution 
objective  des  sensibilités  tactile,  basique,  électrique,  thermique;  la  sensibilité 
osseuse  était  conservée  ;  il  y  avait  paresthésie  de  la  sensibilité  musculaire,  de 
telle  façon  que  le  malade,  dans  son  lit,  croyait  flotter  dans  l’air,  et  que  pendant 
la  marche  il  se  sentait  d’une  extraordinaire  légèreté. 

Il  présentait  le  signe  de  llomberg,  talonnait  en  marchant,  avait  la  sensation 
de  marcher  sur  un  lapis.  Les  réflexes  tendineux  étaient  abolis,  les  réflexes 
pupillaires  étaient  normaux,  aucun  trouble  trophique. 

Ce  tableau  morbide,  selon  l’auteur,  traduit  une  véritable  lésion  expérimen¬ 
tale  :  les  cordons  postérieurs  sont  lésés,  et  la  substance  grise  de  la  corne  pos¬ 
térieure  est  quelque  peu  irritée  (hyperpsychresthésie).  Dans  son  ensemble,  le 
tableau  est  celui  du  tabes  ;  toutefois  les  douleurs  fulgurantes  sont  absentes, 
l’Argyll  aussi,  et  il  n’y  a  pas  d’évolution  progressive.  ,  F.  Dei.eni. 

1280)  Sur  la  question  de  la  reprise  anatomique  et  fonctionnelle  après 
les  Lésions  traumatiques  de  la  Moelle,  par  Giani.  XXI’  Congresso  délia 
Socield  itniiana  di  Cliirurgia,  Home,  27-28  octobre  1908.  Il  PoHrMnico,  sez,  pra- 
tica,  fasc.  50,  p.  1589,  19  décembre  1908. 

Chez  les  chiens  opérés  d’hémisection  de  la  moelle,  la  réparation  fonctionnelle 
se  fait  assez  bien  pour  permettre  aux  animaux  de  sauter  et  de  courir.  Par 
contre,  la  régénération  des  libres  nerveuses  dans  la  moelle  n’est  jamais 
qu’ébauchée.  E,  Delnni. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

1281)  Herpès  de  la  Membrane  du  Tympan  dû  à  une  affection  Zosté- 
roïde  du  Ganglion  Pétreux,  par  Thomas  J.  Oruison  (de  Los-Angeles).  The 
Journal  of  nervonst  and  mental  IJisease,  vol.  X.XXV,  n"  8,  p.  500-506,  août  1908. 
L’auteur  décrit  une  affection  zostéroide  du  ganglion  pétreux  ;  dans  le  cas 
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observé  par  lui  l’éruplioïi  resta  d’abord  localisée  à  la  face  postérieure  de  la  mem¬ 
brane  du  tympan. 

Il  assimile  dans  son  essence  cette  maladie  à  celle  que  Ilunt  a  décrite  et  qui 
concerne  l’inflammation  du  ganglion  géniculé.  ïiio.ma. 

1282)  Herpès  dans  le  territoire  des  H"  et  IIF  racines  cervicales  posté¬ 
rieures  accompagné  de  Paralysie  faciale,  par  E.  WiiATiinitiinM)  Bvi- 
thh  medical  Journal,  n"  2511,  p.  iü2,  l'.î  février  1909. 

Zona  chez  un  homme  de  50  ans;  l’éruption,  apparue  le  30  octobre,  s’étendait 
en  divers  groupes,  depuis  la  clavicule  en  bas  jusqu’au-dessus  de  l’oreille, 
et  depuis  l’angle  de  la  bouche  en  avant  jusqu’au  milieu  de  la  nuque  en  arriére. 
Eaparalysie  faciale  siégeant  du  meme  côté  que  l'éruption  se  fit  le  3  novembre. 


1283)  Zona  buccal  de  la  II  branche  du  Trijumeau,  par  .),  Emoupuet. 
Ilevue  de  Stomatolorjie ,  an  XA'!,  n"  3,  p,  119,  mars  1909. 

Cas  en  relation  avec  des  névralgies  consécutives  à  un  accident  de  chasse  dans 
lequel  le  malade  perdit  l’œil  gauche. 

Cette  observation  d’un  zona  de  la  II"  branche  du  trijumeau,  intéressant  en 
l'aison  de  la  rareté  de  l’affection,  présente  en  outre  des  particularités.  C’est 
d’abord  la  gravité  des  ulcérations  buccales,  ensuite  la  persistance  de  certains 
troubles  sensitifs  dans  la  sphère  du  nerf  atteint  par  l’éruption  zostérienne; 
®nfîn  la  teinte  nacrée  et  leucoplasique  de  la  muqueuse  palatine  du  côté  malade 
persistant  pendant  toute  la  période  aigue  de  l’infection  zostérienne. 

Eeinbiîi,. 

I28i)  Sur  trois  cas  d’Herpes  zoster,  par  Franco  Carini.  Il  Morguijni,  an  XLIX, 
n"  5,  p.  282,  mai  1907. 

tl  s’agit  de  3  cas  de  zona  chez  3  individus  de  la  même  famille,  vivant 

ensemble. 

La  question  qui  se  pose  est  de  savoir  s’il  s’agit  de  contagion  d’une  infection 
spécifique,  ou  seulement  d’un  symptôme  cutané  de  nature  dystrophique  apparu 
par  hasard  à  court  intervalle  chez  3  sujets. 

L’auteur  discute  longuement  sur  ce  point;  il  insiste  sur  l’existence  de  la  tuber¬ 
culose  chez  les  trois  sujets,  infection  qui  les  mettait  dans  des  conditions  ana¬ 
logues  et  favorables  à  l’éruption  zostérienne. 

Il  ne  croit  pas  que  dans  ces  cas  on  puisse  parler  de  contagion  du  zona;  il  ne 
^aut  accorder  à  l’éruption  que  la  valeur  d’un  simple  symptôme. 

F.  Dkleni. 

^^85)  Causes  intracrâniennes  et  traitement  opératoire  de  la  Né¬ 
vralgie  du  Trijumeau,  par  John  13,  IIkaver  (Philadelphie).  New- York  medical 
Journal,  n"  1582,  p.  623,  27  mars  1909. 

Les  fractures  de  la  base  du  crâne,  la  périostite  de  la  base,  les  anévrismes  de 
carotide  interne,  des  nodules  syphilitiques  ou  tuberculeux,  les  tumeurs  du 
Sanglion  de  Casser  (Spiller),  d’autres  causes  encore,  peuvent  provoquer  l’irrita- 
lion  du  trijumeau  dans  son  trajet  intracrânien  et  conditionner  la  névralgie  du 
■‘‘‘Ijunaeau. 

11  est  difficile,  bien  souvent,  de  différencier  la  névralgie  faciale  de  cause  intra- 
‘^^anienne  de  la  névralgie  faciale  de  cause  périphérique.  L’extirpation  du  gan- 
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glion  de  Casser  est  immédiatement  applicable  au  premier  groupe  de  faits;  la 
mortalité  consécutive  à  cette  opération  est  actuellement  réduite  à  peu  de  chose. 
La  résection  de  la  racine  centrale  du  trijumeau,  opération  nouvellement  pro¬ 
posée,  est  en  discussion.  Thoma. 

1286)  Nouveau  cas  de  Névralgie  Faciale  guérie  par  la  trépanation,  par 

.Iaroulay  et  Gré.mieu.  Soc.  de  mèd.  de  Lijon,  30  novembre  1008.  Lyon  mêd.,  t.  II, 
p.  1083,  1908. 

Chez  un  malade  souffrant  d’une  névralgie  du  trijumeau  dans  le  territoire  du 
mentonnier  du  côté  droit,  pour  laquelle  il  avait  subi  18  interventions  suivies 
d’améliorations  précaires  et  peu  durables,  guérison  obtenue  par  trépanation  au 
niveau  de  la  zone  rolandique  gauche  ;  il  est  vrai  que  ce  bon  résultat  est  observé 
depuis  deux  semaines  seulement.  P.  Gauthier. 

1287)  La  Gaine  du  Nerf  dans  la  détermination  et  le  traitement  de  la 
Névralgie,  par  Rorkrt  M.  Simo.x  (hirmingharn).  Brilish  medical  Journal, 
n”  2519,  p.  890,  10  avril  1909. 

La  compression  exercée  sur  le  nerf  par  sa  gaine  peut  être  une  cause  de 
névralgie  dans  des  cas  de  maladie  générale  ou  d’infection  locale  au  voisinage 
du  nerf.  L’auteur  donne  des  observations  de  sciatique  et  de  névralgie  brachiale 
où  la  douleur  fut  guérie  en  un  moment  par  l’incision  chirurgicale  de  la  gaine 
du  nerf.  Thoma. 

1288)  Traitement  de  la  Névralgie  du  Trijumeau  par  les  Injections 
locales  d’ Alcool,  par  Georges  Chevalier.  Thèse  de  Paris,  13  juillet  1908. 
Uousset,  éditeur  (80  pages). 

Toute  névralgie  faciale,  non  traitée  antérieurement  par  le  chirurgien,  doit 
guérir  par  les  injections  locales  d’alcool. 

La  technique  opératoire  doit  se  proposer  comme  but  la  résection  chimique  du 
nerf  malade,  en  portant  le  liquide  alcoolique  au  contact  de  ce  nerf. 

Un  opérateur  débutant  manquera  le  nerf  plus  souvent  qu’il  ne  l’atteindra; 
il  ne  devra  pas  se  croire  obligé  d’injecter  l’alcool  chaque  fois  qu’il  fera  une 
ponction,  mais  seulement  chaque  fois  qu’il  touchera  le  nerf,  ce  dont  il  sera 
averti  parles  sensations  du  patient. 

Dans  la  recherche  du  nerf,  l’opérateur  devra  s’attacher  surtout  à  faire  minu¬ 
tieusement  l’exploration  profonde,  grâce  â  quoi  il  acquerra  des  sensations  tac¬ 
tiles  nouvelles  qui  lui  permettront  d’atteindre  le  nerf  avec  une  précision  de  plus 
en  plus  grande.  Si  on  manie  bien  la  solution  de  stovaïne,  cette  recherche  peut 
être  relativement  longue  sans  inconvénient,  et  le  succès  dépendra  souvent  alors 
de  la  patience  du  médecin  et  du  malade.  Par  contre,  il  arrive  qu’on  tombe 
directement  sur  le  nerf  sans  avoir  à  le  chercher. 

Toute  injection  réussie  s’accompagne  d’anesthésie  persistante  dans  le  domaine 
cutané  ou  muqueux  de  la  branche  nerveuse  injectée.  Quand  on  observe  cette 
anesthésie,  on  peut  annoncer  au  malade  sa  guérison.  Toute  injection  réussie 
s’accompagne,  outre  l’anesthésie,  de  sensation  d’enflure  et  de  carton,  ainsi  que 
de  la  cessation  complète  des  douleurs. 

La  guérison  dure  en  moyenne  un  an,  parfois  plus.  Quand  la  récidive  survient, 
on  fait  de  nouvelles  piqûres.  Au  fur  et  à  mesure  de  la  répétition  des  injections, 
les  récidives  s’éloignent  et  la  guérison  devient  définitive  (Schloesser). 

E.  Feindel. 
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1289)  Un  cas  de  Névralgie  limitée  aux  filaments  Sensitifs  du  Nerf 
de  la  VII“  paire,  par  Allen  Stahr.  New-York  neurniogical  Society,  1  avril 
1908.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse,  p.  583,  septembre  lOO's. 

Il  s’agit  d’une  jeune  femme  qui  souffre  d’une  névralgie  intense  absolument 
localisée  au  filament  sensoriel  de  la  Vll“  paire  qui  innerve  la  surface  antérieure 
du  canal  auditif  et  une  partie  de  l’oreille  externe.  Cette  observation  présente 
des  analogies  avec  le  syndrome  de  Ilunt,  d’autant  plus  qu’ily  aun  aplatissement 
notable  de  la  face  du  côté  affecté.  ïhoma. 

1290)  Signe  de  Moutard-Martin  et  Parturier  dans  un  cas  de  Scia¬ 
tique,  par  Alexanuhesco-Dehsca.  Bull,  de  la  Sôc.  des  Sciences  médicales  de 
Üucaresl,  n"  i'.m. 

L  auteur  présente  un  malade  avec  ce  signe  (jui  n’a  pas  été  encore  expliqué. 
Dans  la  discussion  j’émets  l’opinion  que  ce  symptôme  pourrait  s’expliquer  par 
1  ébranlement  que  l’élongation  du  nerf  du  côté  opposé  exerce  sur  la  moelle  et 
los  racines  du  nerf  malade  et  qu’il  pourrait  indiquer  une  sciatique  radiculaire. 

G.  Parhon. 


1291)  Traitement  de  la  Sciatique  par  des  Injections  périnerveuses 
d’Eau  salée,  par  D’Orsay  IIeoht  (Chicago).  Journal  of  the  American  medical 
Assucialion,  vol.  LU,  n»  G,  p.  Ui,  G  février  1909. 

Les  injections  intranerveuses  d’alcool  sont  formellement  contre-indiquées;  les 
injections  d’eau  salée  (20  a  100  c.  c.)  qui  déterminent  une  zone  d’infiltration  au- 
Inur  du  nerf  sciatique,  donnent  les  meilleurs  résultats.  Thoma. 


292)  Du  traitement  de  la  névralgie  Sciatique  par  les  injections  de  la 
solution  physiologique  de  chlorure  de  sodium,  par  Nilsen.  Revue 
(l'ussej  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  n“  9,  1908. 

L  auteur  a  traité  bon  nombre  de  sciatiques  par  les  injections  de  solution  phy¬ 
siologique  dans  la  région  du  nerf.  11  a  pu  se  convaincre  que  ce  procédé  de  trai- 
lenient  donne  souvent  des  résultats  très  satisfaisants. 

L’auteur  expli([ue  l’amélioration  qui  survient  par  la  compression  mécanique 
nerf  par  le  liquide  injecté,  par  la  possibilité  de  la  neurolyse  et  aussi  par  ce 
in  après  le  refroidissement  local  survient  une  réaction  byperhémique  bienfai- 

Serre  Soukhanoef. 


1293)  La  Névralgie  Intercostale,  par  André-Thomas.  La  Clinique,  an  IV, 
n“  3,  p.  67,  29  janvier  1909. 

L  auteur  insiste  sur  la  nécessité  d’un  diagnostic  précis  entre  les  névralgies 
*nterscostales  proprement  dites  et  les  radiculalgies  qui  comportent  des  théra¬ 
peutiques  particulières  (traitement  mercuriel,  interventions  chirurgicales);  en 
ehors  des  deux  classes  précédentes  existent  encore  des  névralgies  réflexes  qui 
surviennent  au  cours  d’affections  viscérales.  e.  feindel. 


Névroses 

États  névropathiques  consécutifs  au  Tremblement  de  terre  du 
^  décembre  1908  en  Sicile,  par  G.  d’Abundo  (de  Catane).  Rivista  ilaliana 
^europatologia.  Psichiatria  ed  Rlettroterapia,  vol.  II,  fasc.  2,  p.  49-GO,  février 
1909. 

Après  le  tremblement  de  terre  qui  détruisit  Messine,  plus  de  20  000  sinistrés 
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se  réfugièrent  à  Catane.  Ce  qui  prédominait  dans  leur  état  mental,  c’était  leur 
dépression  psjchiiiue  et  leur  indifférence;  leur  apathie  s’accompagnait  d’une 
monotonie  étrange,  d’une  résignation  surprenante.  Chacun  racontait  d’une  voix 
blanche,  et  sans  émotion,  la  mort  ou  la  disiiarition  des  êtres  qui  lui  étaient 
chers.  Une  telle  slérêolypie  psychùiue  ne  saurait  être  rapportée  qu’à  un  choc  intel¬ 
lectuel  prodigieux  subi  en  commun. 

Un  autre  phénomène  psychologique  très  généralisé  était  le  réveil  de  la  sensa¬ 
tion  oscillatoire  du  tremblement  de  terre, àla  moindre  cause  rompant  l’équilibre 
du  corps  ou  des  objets  environnants;  chez  beaucoup  de  sinistres  on  pouvait 
reproduire  cette  illusion  expérimentalement,  en  provoquant  devant  eux  le  balan¬ 
cement  d’une  lampe  à  suspension. 

Chez  beaucoup  aussi  la  terreur  avait  engendré  un  véritable  état  d’obsession; 
beaucoup  s’attendaient  à  chaque  instant  à  voir  un  nouveau  tremblement  de  terre. 

Enlin  la  catastrophe  détermina  de  véritables  psychoses  avec  agitation  ma¬ 
niaque  et  hallucinations;  l’auteur  en  donne  queh|ucs  exemples  ;  ces  cas  à  début 
suraigu  chez  des  sujets  nullement  tarés  étaient  de  véritables  délires  de  rêve  ten¬ 
dant  vers  la  guérison. 

D’autre  part,  le  désastre  eut  sur  beaucoup  de  neurasthéni(iues  des  effets  sin¬ 
guliers  ;  beaucoup  de  ces  sujets  oublièrent  un  instant  leurs  maux  pour  ne  penser 
qu’au  malheur  commun;  il  est  vrai  que  les  symptômes  neurasthéniques  ne  tar¬ 
dèrent  pas  à  reparaître  dans  la  suite. 

Le  cas  d’un  jeune  homme  atteint  de  phobie  des  contacts  est  singulier;  ce 
malade,  qui  ne  pouvait  se  résigner  à  serrer  la  main  d’un  ami,  partit  pour  Mes¬ 
sine  à  la  première  nouvelle  de  la  catastrophe;  il  fouilla  les  décombres,  trans¬ 
porta  des  morts,  pansa  des  blessés  ;  mais  au  bout  de  quelques  jours  la  phobie 
revint  plus  aiguë  que  jamais,  aggravée  de  la  peur  du  tétanos. 

L’auteur  signale  encore  des  cas  d’épilepsie  et  des  cas  de  tremblement  déter¬ 
minés  par  la  catastrophe.  F.  Üeleni. 

1295)  Action  Suggestive  collective  des  Hystériques,  par  G.  d’Auundo. 

Rioista  iUdiana  di  Ncuropatoloyia,  Psichialvia  ed  Elellrolerapia,  vol.  I,  fasc.  11, 

p.  503-512,  novembre  1908. 

Histoire  singulière  où  l’on  voit  un  malheureux  curé  fort  crédule  demeurer 
quelque  25  ans  sous  la  domination  successive  de  deux  hystériques  aux  saintes 
extases  qui  avaient  su  se  constituer  un  cercle  d’adorateurs  et  d’adoratrices. 
Cette  histoire  se  termine,  comme  la  plupart  de  celles  de  ce  genre,  en  justice. 

F.  Deleni. 

1296)  L’État  Mental  des  Hystériques,  par  Gannouschkixe.  La  Psychiatrie 

'  (russe)  cunlemporaine,  janvier  1909. 

Le  fond  de  l’état  mental  des  hystériques  est  constitué  par  l’auto-suggestibilité 
et  par  la  suggestibilité  du  sujet.  Ces  éléments  expliquent  les  particularités  de  la 
conduite,  de  la  manière  d’être,  du  caractère  des  hystériques.  L’égocentrisme 
aide  au  développement  des  qualités  des  hystériques,  lesquelles  sont  envisagées 
par  la  société  comme  vicieuses  et  amorales.  L’auteur  n’est  pas  de  cet  avis  e  t  il 
entame  une  discussion  sur  ce  point.  Sekge  Soukhanofk. 

1297)  De  l’absence  de  Personnalité  clinique  des  Psychoses  Hysté¬ 
riques,  par  Gésak  Juaukos.  Uecisla  de  Medicina  y  Ciruyia  practicus,  Madrid, 

octobre  1908. 

L’hystérie  est  une  forme  de  la  dégénérescence  ;  les  psychoses  de  l’hystérie  se 
confondent  avec  les  psychoses  des  dégénérés.  F.  üeleni. 
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1298)  Hémiplégie  Hystérique  avec  Mutisme  datant  de  dix  ans  et 
suivie  de  guérison,  par  .1.  Iîadinski.  Journal  de  Médecine  et  de  Chirurgie 
prutiquea,  10  avril  1909,  p.  248. 

Ce  cas  est  douhlemont  intéressant,  et  par  la  durée  exceptionnelle  des  acci¬ 
dents  et  par  la  rapidité  de  la  guérison. 

11  s’agit  d’un  homme  de  35  ans  qui  était  paralj'sé  depuis  10  ans;  à  l’àge  de 
23  ans,  il  était  tombé  d’une  échelle  et  trouvé  sans  connaissance  ;  quand  on  le 
releva,  il  était  hémiplégique  et  complètement  aphasique:  on  diagnostiqua  une 
hémorragie  cérébrale  avec  syphilis  probable. 

Lorsque  M.  Babinski  vit  ce  malade,  il  ne  put  trouver  aucun  signe  de  lésion 
.organique.  Or,  M.  Babinski  pose . en  principe  que  toute  hémiplégie  hystérique 
doit  guérir  si  on  s’applique  à  la  traiter  d’une  manière  suflisanle  par  la  psycho¬ 
thérapie  ;  mais  pour  cela,  il  ne  suflit  pas  de  quelques  tentatives  supertieielles  ; 
il  faut  s’attacher  au  malade,  arriver  à  surmonter  son  auto-suggestion  :  la  rem¬ 
placer  par  sa  propre  inlluenoc  et  le  maintenir  constamment  sous  son  action  per¬ 
suasive  ;  c’est  ce  qui  a  été  fait  pour  ce  malade  et  très  rapidement  la  [laralysie  a 
disparu  et  la  parole  est  revenue  complètement  ;  il  est  guéri. 

Il  est  à  reniarquer  que  malgré  la  persistance  d’une  hémiplégie  qui  a  duré  dix 
S-Os,  il  n’y  avait  chez  cet  homme  aucun  des  phénomènes  qualiliés  stigmates.  On 
peut  se  demander  pourquoi  ce  malade  qui  avait  une  paralysie  si  complète 
't’avait  pas  d’hémianesthésie.  L’explication  parait  résider  dans  ce  fait  que,  dès 
^es  premiers  jours,  il  avait  été  considéré  comme  atteint  d’une  lésion  organique 
°h  l’hémianesthésie  n’est  pas  habituelle  ;il  a  été  suggestionné  au  moment  où  on 
recherchée,  plutôt  dans  le  sens  de  son  absence  que  de  son  existence 

positive. 

D’autre  part,  on  peut  s’étonner  de  voir  persister  pendant  10  ans  une  hémi¬ 
plégie  avec  aphasie  sans  aucune  suspension  des  accidents.  Mais  il  est  fort  pro-. 
hable  que  la  permanence  des  symptômes  n’a  pas  été  absolue  ;  ces  malades  ne 
Peuvent  être  suivis  constamment;  et  tout  en  étant  sincères,  ils  peuvent  induire 
®u  erreur,  en  raison  de  leur  mentalité  spéciale  qui  les  porte  ou  à  exagérer  ou  à 
l^eire  des  demi-mensonges  dont  ils  n’ont  pas  une  conscience  absolue. 

E.  Feindel. 

1299)  Épilepsie  jacksonienne  chez  une  Hystérique,  par  A.  Gaussel.  Mont¬ 

pellier  médical,  22  mars  1908. 

Observation  d’une  femme,  nettement  hystérique,  qui  au  cours  d’une  grossesse 
présente  des  crises  d’épilepsie  jacksonienne  bien  caractérisées.  S’agit-il  d’hys- 
l®rie  ÿ  forme  d’épilepsie  jacksonienne  ou  d’épilepsie  jacksonienne  chez  une  hys- 
.'••'rique?  L’auteur,  après  discussion,  adopte  la  seconde  hypothèse.  A.  G. 

1*110)  Cécité  Hystérique.  Note  sur  trois  cas,  dont  l’un  était  accom- 
■  Pagné  d’Astéréognosie,  par  'rnÉononE  Dilleb  (Bittsburg,  Pa).  The  Journal 
i  lhe  American  medical  Association,  vol.  LU,  n"  17,  p.  1307,  24  avril  1909. 

De  cas  le  plus  détaillé  de  l’auteur  présente  plusieurs  particularités  intéres¬ 
santes;  c’est  d’abord  la  cécité  soudaine  suivie  plus  tard  d’une  monoplégie  à 
hebut  brusque,  avec  abolition  de  la  sensibilité  douloureuse  et  abolition  du  sens 
stéréognostiquo  dans  les  membres  affectés,  par  perte  de  la  sensation  musculaire 
articulaire. 

11  est  curieux  de  noter  que  l’asteréognosie  peut  être  une  manifestation  de 
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Les  deux  autres  cas  de  l’auteur  sont  également  remarquables  par  leur  allure 
franchement  hystérique  et  leur  association  k  des  paralysies  (monoplégie,  qua- 
driplégie).  Thoma. 

•1301)  La  Cécité  de  l’Hystérie,  par  II.  Graddle  (Chicago).  The  Journal  of  the 
American  medical  Associalion,  vol.  LH,  n"  17,  p.  1308,  21  avril  1009. 

Travail  d’ensemble  basé  sur  7  observations  personnelles;  elles  concernent  des 
cécités  hystériques  unilatérales  et  bilatérales,  une  exagération  hystérique  d’une 
amblyopie  congénitale,  un  cas  de  cécité  hystérique  chez  l’enfant  et  un  cas  de 
simulation  de  cette  même  cécité  chez,  un  autre  enfant.  Tiio.ua. 

1302)  Un  cas  de  remplacement  des  Règles  par  des  Paralysies  de  na¬ 
ture  Hystérique,  par  S.  Soukhanoke.  Journal  (russe)  de  l’ Obstétrique  et  de  la 
Gynécoloijie,  novembre  1008. 

D'après  l’auteur,  l’hystérie  n’est  pas  douteuse  dans  le  cas  qu’il  rapporte. 
Cette  relation  entre  l’aménorrhée  et  les  phénomènes  de  paralysie  motrice  est 
intéressant  à  noter.  Serge  Soukiianoef. 

1303)  Hyperthermie  ou  Fièvre  Hystérique,  par  Khorosgiiko.  lleme  (russe) 
de  Psychiatrie,  de  Neuroloyie  et  de  Psycholoyie  expérimentale,  n"  10,  1908. 

La  fièvre  hystérique  existerait  bien  en  dehors  de  toute  cause  organique  ou 
infectieuse;  mais  elle  serait  liée  étroitement  avec  la  suggestion  ou  avec  l’auto¬ 
suggestion.  SEH(iE  SoüKlIA.NOFK. 

1301)  Contribution  à  l’étude  des  Gangrènes  cutanées  spontanées 
chez  les  sujets  Hystériques.  Considérations  générales  sur  la  cli¬ 
nique  et  sur  la  définition  de  l’Hystérie,  par  1.  Valohra  (’furin).  Nouvelle 
leonoyraphie  de  la  Salpêtrière,  an  X.XI,  n°  6,  p.  180-503,  novembre-décembre 
1908. 

(Jbservation  détaillée  concernant  une  jeune  fille  de  18  ans  qui  présentait  à  la 
jambe  et  au  pied  les  accidents  de  la  gangrène  hystérique. 

L’auteur  croit  être  en  droit  d’éliminer  toute  supercherie  et  il  affirme  l’exis- 
tenée  d’une  gangrène  spontanée  de  la  peau,  indépendante  de  toute  affection 
organique,  et  qui  pourrait  être  reproduite  sous  l’influence  de  la  suggestion. 

E.  Feindel. 

1303)  Quelques  remarques  sur  le  mémoire  de  M.  "Valohra  intitulé  : 
((  Contribution  à  l’étude  des  Gangrènes  cutanées  spontanées  chez 
les  sujets  Hystériques,  par  J.  üauinski.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpê¬ 
trière,  an  XXI,  n”  6,  p.  300-509,  novembre-décembre  1908. 

M.  Babinski  critique  le  travail  de  Valobra  sur  quelques  points;  et  surtout  ü 
demande  qu’on  lui  montre  un  cas,  un  seul  cas,  de  cette  gangrène  hystérique 
dont  il  nie  l’existence.  «  11  ne  m’en  coûterait  rien,  dit-il,  de  changer  d’avis,  en 
présence  d’un  fait  démonstratif  qu’on  me  mettrait  à  même  de  vérifier;  mais  ce 
fait,  je  suis  toujours  à  l’attendre.  »  E.  Feindel. 

1300)  État  Hémiépileptique  idiopathique  et  Épilepsie  en  foyer  légi' 
time,  par  Herman  H.  Hopre.  The  Journal  of  nervous  and  mental  üisease, 
vol.  XXXV,  n»  12,  p.  737-702,  décembre  1908. 

L’auteur  s’efforce  de  distinguer  une  hémiépilepsie  essentielle  qui  n’aurait 
rien  à  voir  avec  l’épilepsie  jacksonienne;  il  rassemble  les  caractères  qui,  en 
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dehors  de  la  fixité  de  la  première  forme  et  de  l’évolution  de  la  seconde,  diffé¬ 
rencient  l’épilepsie  partielle  essentielle  de  l’épilepsie  partielle  symptomatique. 

ÏHOMA. 

1307)  Sur  le  traitement  Opothérapique  de  l’Épilepsie,  par  Gmo  Mas- 

siNi.  Gazzetta  degli  Ospeduli  e  delle  Cliniche,  an  XXIX,  n"  116,  p.  1239,  27  sep¬ 
tembre  1908. 

Relation  d’un  cas  avec  amélioration  obtenue  par  la  neuroprine. 

F.  Deleni. 

1308)  De  l’Épilepsie,  par  Erschofi'.  Comptes  rendus  de  l’Asile  psijchiatrigue  de 

KharkoU',  p.  74,  1909. 

L’auteur  considère  les  épileptiques  des  services  hospitaliers;  il  note  que  chez 
le  caractère  épileptique  se  rencontre  souvent  et  surtout  chez  les  malades  du 
®6xe  féminin.  Serge  Soukhanoff. 

1309)  L’Attention  et  l’Activité  Psychique  dans  l’Épiiepsie,  par  Anfi- 

Mopp.  Renie  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale, 
n"*  11-12,  1908, 

Recherches  sur  l’attention  volontaire  et  sur  la  capacité  au  travail  des  épilep- 
Rques  à  l’aide  de  la  méthode  expérimentale.  Serge  Soukhanoff. 

1310)  CEdème  Pulmonaire  aigu  d’origine  Épileptique,  par  P.  del  Geno- 
'’ese.  Il  Policlinico,  sez.  pratica,  an  .\V,  fasc.  39,  p.  1236,  27  septembre  1908. 

L’observation  de  l’auteur  concerne  une  épileptique  de  48  ans  qui  présente  des 
accès  récidivants  d’œdème  pulmonaire  aigu.  L’auteur  considère  ces  accès  comme 
a®  nature  épileptique,  et  il  rapproche  son  observation  du  cas  de  U.  Alessi. 

F.  Deleni. 


PSYCHIATRIE 
ÉTUDES  GÉNÉRALES 


bibliographie 

^'^'''■ol^Lion  contemporaine  de  la  Psychiatrie.  La  Pathologie 
Mentale,  le  Médecin  Aliéniste  et  l’Aliéné  en  France  au  commence- 
*nent  du  vingtième  siècle,  par  Paul-André  Marmion,  Thèse  de  Paris, 
n”  349,  1908, 100  pages,  Michalon,  édit. 

lusqu’à  l’époque  contemporaine,  dans  la  genèse  et  dans  l’étiologie  générale 
maladies  mentales,  on  attribuait  un  rôle  primordial  et  une  place  prépondé¬ 
rante  au  terrain  psychopathique  (hérédités  de  divers  modes),  aux  causes  biologi- 
inns  et  psychologiques,  aux  causes  intellectuelles  et  morales,  aux  causes  sociales, 
politiques,  religieuses,  etc. 

O  nos  jours  on  attribue  le  rôle  prépondérant  aux  causes  physiques,  chimi- 
oo^onniques  (traumatismes,  interventions  chirurgicales,  actions  du  milieu 
P  ysique,  climat,  etc.),  et  aux  causes  pathologiques  (affections  des  divers 
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organes,  infections,  auto-intoxications)  ;  en  un  mot  c’est  l’étiologie  physique  ou 
physiologique  substituée  et  opposée  à  l’étiologie  morale  ou  psychologique. 

Ce  sera  précisément  ru.'uvrc  et  la  tâche  des  aliénistes  de  ce  siècle  d’as.signerà 
chacun  de  ces  deux  groupes  opposés  la  place  exacte  qui  lui  revient.  Peut-être 
arriveront-ils  à  cette  conclusion  que,  là  aussi,  la  vérité  se  trouve  dans  un  juste 
milieu,  c’est-à-dire  dans  une  association  de  toutes  ces  causes. 

Au  comnicncement  de  ce  siècle  la  pathologie  mentale,  dégagée  de  l’atmos¬ 
phère  nuageuse  de  psychologie  et  de  métapsychique  qui  l’obscurcissait,  entre 
de  plus  en  plus  dans  la  pathologie  médicale  consécutivement  et  pour  les  mômes 
causes.  L’aliéniste  devient  de  plus  en  jilus  un  médecin,  mais  un  médecin  aux 
attributions  singulièrement  importantes  et  complexes.  L’aliéné  devient  de  plus 
en  plus  un  véritable  malade  qui  doit  être  envisagé  et  soigné  comme  tout 
malade  somatique.  L'asile  devient  de  plus  en  plus  un  simple  hôpital. 

E.  Fei.ndku. 

1;M2)  Remarques  sur  les  maladies  Mentales  chez  les  Juifs  et  chez  les 
Polonais,  ])ar  Erixo.n.  Journal  (russe)  de  médecine  militaire,  novembre  1908. 
Comparativement  aux  Polonais,  on  voit  chez  les  .Juifs  prédominer  les  formes 
héréditaires  et  les  psychoses  hystériques.  Chez  les  Polonais,  on  rencontre  plus 
■souvent  la  neurasthénie  et  les  psychoses  neurasthéniques.  L’épilepsie  s’ob¬ 
serve  rarement  chez  les  militaires  de  l’une  et  de  l’autre  race.  La  psychose 
maniaque  dépressive  se  rencontre  plus  souvent  chez  les  Hébreux  que  chez  les 
Polonais.  Serge  Soukhanoei'. 

11113)  Cours  de  Psychiatrie  pour  les  Médecins  dans  la  Clinique  de 
Kraepelin,  par  Hakkeuoucue.  Psychiatrie  (russe)  contemporaine,  janvier 
1909. 

Description  des  services  du  professeur  de  Munich  et  indications  générales  sur 
la  direction  donnée  à  son  enseignement  général.  Serge  Soukiianokf. 

1314)  Impressions  Psychiatriques  de  Zurich,  par  Berg.  Psychiatrie  (russe) 
contemporaine,  janvier  DIOO". 

L’auteur  expose  ses  impressions  sur  la  clinique  psychiatrique  de  Zurich,  où 
Jung  met  en  pratique  la  méthode  de  psycho-analyse  de  Freud.  Cette  méthode 
n’est  pas  seulement  importante  au  point  de  vue  théorique,  ses  applications 
théoriques  sont  des  plus  utiles;  elle  est  fondée,  on  le  sait,  sur  une  étude  minu¬ 
tieuse  et  de  longue  durée  de  l’état  psychologique  des  névropathes. 

Serre  Soükh.vnoee. 
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.131.3)  La  Localisation  de  la  Conscience,  par  Frederick  Petkrso.n.  New- 
York  neurological  Society,  6  octobre  1908.  The  Journal  of  nercous  and  mental 
Diseuse,  n”  2,  p.  97,  février  1909. 

L’auteur  analyse  et  critique  les  principales  opinions  qui  ont  été  émises  à  ce 
sujet;  il  fait  observer  que  l’on  sait  encore  fort  peu  de  chose  de  beaucoup  des 
régions  du  cerveau,  et  que,  d’autre  part,  la  conscience  est  une  résultante  dont 
il  importe  de  préciser  les  éléments.  Tiioma. 
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1316)  Caractéristique  et  nature  des  Rêves,  par  Gipiuaxo  Giachetti.  Rivisia 
Psicolorjia  cippiicata,  an  IV,  n“  4,  p.  340-354,  juillet-août  '1908. 

Intéressante  discussion  où  l’auteur  insiste  sur  le  caractère  de  reconstruction 
de  la  vie  individuelle  que  prennent  les  rêves  ;  ils  ont  pour  point  de  départ  de 
rentables  hallucinations,  mais  qui  pourtant  sont  physiologiques. 

F.  DiîUîxi. 

131 P  La  Psychologie  des  Complexus  et  expériences  sur  les  Associa¬ 
tions,  par  N.  OssiroFK.  .loanwl  (rnxsc)  de  Neuvopalkoloyie  et  de  Psycliiulrie  du 
'«■oni  S.  ,S’.  Korsakolf,  fasc.  0,  1908. 

_  L  auteur  fait  une  revue  générale  très  détaillée  des  recherches  psychopatholo¬ 
giques  de  l’école  des  aliénistes  de  Zurich  (l!lculer-Jung). 

Seule  Soukuaxoff. 

1318)  Du  Raisonnement  pathologique,  par  S.  Soukhanoff.  Assemhlée  acien- 
tiUque  des  médecins  des  aliénés,  séance  du  2  février  1909. 

On  trouve  dans  le  raisonnement  pathologique  une  association  caractéristique 
^  symptômes.  Ce  sont  en  premier  lieu  l’expression  d’anomalies  intellectuelles 
im  se  traduisent  par  des  lacunes  dans  le  processus  logique;  le  second  caractère 
1  état  émotif  exagéré  et  mal  approprié  au  moment  ;  en  troisième  lieu  on 
constate  dans  le  raisonnement  pathologique  la  faiblesse  des  sentiments 

moraux. 

O^tte  triade  est  essentielle,  mais  il  est  bien  entendu  qu'avec  chaque  cas  parti- 
her  il  y  a  des  variations  en  plus  ou  moins  pour  chacun  des  trois  éléments 
primordiaux;  en  outre,  l’introduction  d’éléments  nouveaux  établit  les  variations 
individuelles.  Seule  Soukuanoff. 


SÉMIOLOGIE 

13^)  Délire  Hypochondriaque.  Appendicite  ancienne.  Pyonéphrose. 
pesions  anciennes  des  Poumons  et  des  Testicules,  par  .Maiuf.  et 
.^^nmHET.  RuUelin  de  la  Société  clinique  de  médecine  mentale,  an  I,  n"  o,  p.  Mo- 
21  décembre  1908. 

malade  dont  il  s’agit  a  été  traité  à  plusieurs  reprises  pour  délire  hypochon- 

de^’*’  ^  a  montré  qu’il  était  atteint  d’une  appendicite  ancienne;  le  réveil 

appendicite  a  provoqué  le  syndrome  occlusion  auquel  le  malade  a  succombé. 
2  le  rein  gauche,  transformé  en  poche  purulente,  a  été  trouvé  porteur  de 

timi^  ®°mme,  il  s’agissait  dans  ce  cas  d’une  hypochondrie  en  quelque  sorte  légi- 
an  1’^  lésions  anatomiques  des  organes.  L’intervention  chirurgicale 

j  ?. an  temps  utile,  avant  l’internement  dernier,  eût  été  ici,  semble-t-il, 
quée  au  double  point  de  vue  somatique  et  mental.  Feindel. 

^nu  cliniques  de  Psychoses  paraissant  être  surve- 

p,  ^  suite  de  pratiques  du  culte  Eddyite,  par  Richahd  Dewey. 
‘  aaelphia  neuroloqical  Society,  23  octobre  1908.  The  Journal  of  nervous  and 
ûisrasc,  mars  1909,  p.  163. 

®ans  ces  huit  cas  (trois  de  paranoïa,  quatre  de  folie  maniaque  dépressive,  un 
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de  psychastliénie),  ladite  science  clirétienne  semble  avoir  joué  une  part  impor¬ 
tante  dans  la  détermination  mentale.  De  plus  les  manifestations  morbides  con¬ 
servent  dans  les  six  cas  passés  à  la  chronicité  une  teinte  eddjite  toute  particu¬ 
lière.  Tiioma. 

fifât)  Contribution  à  l’étude  des  symptômes  Objectifs  des  troubles 

Mentaux,  par  iionoviKoi'E.  Journal  (russe)  de  médecine  mililaire,  janvier 

1909. 

L’auteur  cite  deux  cas  de  troubles  mentaux  où  le  tableau  présenté  faisait 
penser  à  la  simulation,  mais  où  les  phénomènes  objectifs  fournirent  la  possibi¬ 
lité  d’exclure  cette  supposition.  .  Serge  SouKiiANOKt'. 

1322)  Sur  les  Processus  d’Oxydation  dans  l’organisme  des  Aliénés,  et 

Toxicité  de  leur  Urine,  par  .Iuschïschenko  (Udjelnaja).  Arcki'v  fur  Psychia¬ 
trie,  t.  XLV,  f.  1,  1909,  p.  153  (40  p.,  21  obs  ). 

Juschtschenko  a  employé  la  méthode  de  Meneki  et  Sieber  (oxydation  du 
benzol  en  phénol)  ;  normalement  l’ingestion  de  un  gramme  de  benzol  donne 
0,33  centigr.  de  phénol  dans  l’unae  de  24  heures.  Il  constate  chez  presque  tous 
les  malades  étudiés  un  trouble  du  processus  d’oxydation.  C’est  principalement 
une  diminution  de  ce  processus  dans  les  états  mélancoliques  et  une  augmen¬ 
tation  dans  la  démence  précoce  (dans  quelques  cas  très  considérable  :  0  gr.  595 
de  phénol).  Dans  deux  cas  de  mélancolie  périodique,  .luschtsebenko,  observant 
une  élévation  de  l’oxydation,  pense  que  ces  cas  diffèrent  des  périodiques  ordi¬ 
naires;  en  pareil  circonstance  on  peut  penser  à  la  démence  précoce.  Chez  les 
paralytiques,  il  trouve  une  augmentation  de  l’oxydation  que  les  malades  fussent 
excités  ou  déprimés;  le  trouble  tient  donc  lù  à  la  maladie  elle-même. 

En  ce  qui  concerne  la  toxicité  des  urines  il  a  constaté  à  diverses  reprises 
l’augmentation  de  la  toxicité  dans  les  périodes  d’aggravation  (mélancolie,  dé¬ 
mence  précoce),  sa  diminution  dans  les  périodes  d’amélioration.  Dans  un  cas  de 
paralysie  générale  la  toxicité  et  le  coefficient  uro-toxique  furent  plus  abaissés 
dans  la  période  mélancolique  que  dans  la  période  maniaque.  Dans  un  autre  cas 
de  folie  périodique  il  y  eut  augmentation  de  la  toxicité  dans  la  période  lucide. 

Juschtschenko  pense  qu’on  ne  peut  établir  de  parallèle  entre  la  teneur  en 
toxine  du  sang  et  des  urines.  M.  Trknel. 

1323)  L’Histologie  pathologique  des  Maladies  Mentales,  par  En.  Ladamb 

(Genève).  L' Encéphale,  an  IV,  n"  2,  p.  116-142,  février  1909. 

L’auteur  a  cherché,  sur  de  très  nombreux  cerveaux,  s’il  y  avait  des  formes  de 
lésion  se  rapportant  avec  une  certaine  constance  à  telle  ou  telle  maladie  men¬ 
tale;  il  a  constaté  que  ni  la  nature  des  lésions,  ni  l’élément  frappé,  ni  les  tissus 
altérés,  ne  peuvent  fournir  de  notion  capable  de  définir  l’anatomie  pathologique 
des  maladies  mentales. 

11  ne  reste  d’autre  alternative  que  de  chercher  le  caractère  anatomique  pri¬ 
mordial  de  toute  psychose  dans  la  localisation  cytologique  de  la  lésion. 

Ilrodmann  vient  de  démontrer  que  la  corticalité  est  composée  de  nombreux 
champs  dont  la  structure  et  la  stratification  sont  différentes  ;  il  reste  donc  à  voir 
si,  dans  les  maladies  mentales,  les  couches  de  l’écorce  sont  modifiées  quant  à 
leur  nombre  et  quant  k  leur  composition  cellulaire. 

L’auteur  donne  les  résultats  qu’il  a  obtenus  de  l’étude  histologique  d’un  cer¬ 
tain  nombre  de  psychoses.  Feindel. 
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1324)  Aperçus  généraux  sur  le  rôle  des  troubles  des  sécrétions  in¬ 
ternes  dans  la  pathologie  nerveuse  et  mentale  (en  roumain),  par 
C-  Pahhon.  lîevisla  Sliintelor  medicale,  n“‘  7-8,  1908. 

Revue  générale  sur  cette  question.  A. 

13p)  Sur  la  morphologie  de  la  glande  Thyroïde  chez  les  Aliénés,  par 

Lorenzo  Tenghini.  Revisla  spevimenlale  di  Freniatriu,  vol.  XX.XIV,  fasc.  3-4, 
P-  764,  IS  décembre  1908. 

Etude  anatomo-histologique  de  quelques  glandes  thyroïdes  d’aliénés;  dans 
tous  les  cas,  l’auteur  a  constaté  une  insuffisance  anatomique,  relative  d’ail- 
6urs,  des  thyroïdes  examinées.  F.  üeleni. 

1326)  Sur  la  présence  de  la  Choline  dans  le  liquide  Céphalo-rachidien 
dans  quelques  maladies  Mentales,  par  Alhebto  Ziveri  (Brescia).  Rivista 
‘ilaliana  di  Neurnpatoloyin,  Psichiatria  ed  Elettroterapia,  vol.  1,  fasc.  10,  p.  449- 
453,  octobre  1909. 

Il  résulte  des  recherches  de  l’auteur  que  la  présence  de  la  choline  dans  le 
OUide  céphalo-rachidien  n’a  aucune  signification  diagnostique  ;  au  point  de  vue 
P^thogénique,  la  présence  de  la  choline  n’est  pas  non  plus  une  preuve  certaine 
«  désagrégation  du  tissu  nerveux.  F.  Deleni. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

^^l’A  diagnostic  différentiel  entre  la  Paralysie  générale  et 

Artério-sclérose  cérébrale,  par  Snessareff.  Assemblée  scientifiqne  des  mé- 
««Ois  de  l’hopiial  de  Notre-Dame  des  Aftlinés,  à  Sainl-Pêtersboimi,  séance  du  8  dé¬ 
cembre  1908 

L  auteur  communique  un  cas  intéressant  au  point  de  vue  du  diagnostic.  Le 
ade,  syphilitique,  présentait  un  affaiblissement  très  marqué  de  l’activité 
eut  ***'^'^^  «1  de  la  mémoire;  il  avait  des  troubles  passagers  de  la  parole,  et  il 
I’^''«I«urs  ictus  successifs  et  des  paralysies  transitoires.  En  outre  il  existait 
®  phénomènes  très  accusés  d’artério-sclérose  diffuse.  Dans  l’ensemble,  les 
lestations  cliniques  ressemblaient  à  la  forme  artério-sclérotique  de  la 
'^cnence  sénile. 

^  1  autopsie  on  constata  des  lésions  d’artério-sclérose  très  accusée  des  vais- 

X  cérébraux,  la  sclérose  de  l’aorte  à  son  début,  un  épaississement  de  la  pie- 
p.  I  hydrocéphalie  interne  et  externe,  les  modifications  granuleuses  de 
P««dyme  des  ventricules  cérébraux. 

etude  histologique  des  pièces  anatomiques  fournit  des  données  positives  : 
ç.^^c^ccescence  des  parois  vasculaires  dans  la  partie  périphérique  du  cerveau, 
ygj*  dans  l’écorce  et  surtout  dans  les  lobes  frontaux,  dilatation  des 

çyj  .  multiplication  des  capillaires,  infiltration  abondante  des  espaces  périvas- 
Pq  P«-c  des  lymphocytes  et  par  des  plasmazellen  (forme  transitoire  sur- 
*‘^"'ion^^^  des  mastzellen  (en  petit  nombre),  par  des  kôrnchenzellen  (dans  la 
6  des  vaisseaux);  parmi  les  éléments  de  l’écorce  étaient  parsemés  les  stüb- 
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clionzelli'ii.  En  outi-o  on  notait  la  sclérose  névroglique,  l’hypertrophie  et  l’hy¬ 
perplasie  des  cellules  et  libres  nerveuses. 

En  somme,  malgré  les  probabilités  de  l’examen  clinique  et  do  l’autopsie, 
l'étude  histologique  du  cas  l'ait  rejeter  le  diagnostic  d’arlério-scléroso  cérébrale 
et  établit  celui  de  paralysie  générale.  Seiiue  Soukiianofe. 

t;î28)  Confusion  mentale  avec  des  Idées  Délirantes  polymorphes  à 

évolution  Démentielle.  Installation  lente  du  syndrome.  Paralysie 

générale.  Autopsie,  par  11.  I).\m.\ye  (de  liailleul).  Itavue  de  PsijcItüUrk,  t.  .Kll, 

11"  12,  p.  décomlirc  1908. 

L’auteur  a  déjà  eu  l’occasion  d’oliservcr  une  tuberculeuse  affaiblie,  qui  offrait 
encore  les  caractères  indubitables  d’un  état  confusionnel.  Chez  cette  malade,  le 
syndrome  paralytique  se  dessina  et  l’autopsie  révéla  des  lésions  dégénératives 
diffuses  du  cortex. 

Chez  une  autre  malade  dont  il  rapporte  le  cas,  le  syndrome  paralytique  s’est 
établi  insensiblement,  et  la  déchéance  intellectuelle  a  été  consécutive  à  un 
délire  incohérent  apparu  H  années  environ  avant  l’époque  de  la  mort.  — ■ 
L’examen  anatomique  a  confirmé  l’existence  de  la  paralysie  générale. 

Ces  apparitions  tardives  du  tableau  do  la  paralysie  générale  ont  été  remarquées 
dès  le  début  de  l’étude  de  cette  affection.  Esquirol  en  rapportait  déjà  un  tableau 
manifeste,  mais  il  considérait  ces  cas  comme  très  rares,  re'agissant  ainsi  le  pre¬ 
mier  contre  l’opinion  qui  envisageait  la  paralysie  générale  comme  une  compli¬ 
cation  de  la  folie. 

S’il  en  est  ainsi  (|uelquefois,  il  paraît  probable  que  plus  souvent  et  notamment 
dans  le  dernier  cas  de  Damaye,  il  s’agit  plutôt  d’une  paralysie  générale  à  lon¬ 
gue  évolution. 

Les  phénomènes  délirants  initiaux  présentés  par  le  sujet  ne  ressemblaient 
cependant  nullement  à  ce  (|u’on  observe  dans  la  paralysie  confirmée.  11  est  logi¬ 
que  do  penser  que  l’intoxication  qui  donna  lieu  au  délire  primitif  frappa  mortel¬ 
lement  les  éléments  corticaux;  lentement  la  confusion  fit  place  à  la  démence. 

Enfin  la  généralisation  des  lésions  dégénératives  avec  processus  inflamma¬ 
toire  eut  pour  efl'et  de  réaliser  le  syndrome  paralytique.  Fbindei,. 

t329)  La  forme  Catatonique  de  la  Démence  précoce,  par  Houdneff. 

Comptes  rendus  de  l'Asile  psyehiatrwjue  d’Odessa,  1908. 

Les  symptômes  de  la  démence  précoce  accompagnée  de  phénomènes  catato- 
niquessont  identiques  aux  symptômes  de  la  catatonie  pure;  ces  deux  formes  sont 
superposables. 

Si  les  phénomènes  catatoniques  sont  accentués,  cela  indique  une  forme  grave 
de  démence  précoce;  dans  les  formes  légères  de  démence  précoce,  l’expression 
des  phénomènes  catatoniques  peut  être  faible. 

Dans  un  cas  de  l’auteur  les  phénomènes  catatoniques  existaient  depuis  plus 
de  25  ans. 

A  signaler  les  descriptions  de  l’examen  psychique  des  malades  effectué  sui¬ 
vant  la  méthode  expérimentale.  Serue  Soukhanoff. 

i:i30)  Les  Déments  précoces  dans  l’Armée,  par  A.  Vigouboux.  La  Clinique, 
an  IV,  n«  Ki,  p.  2-il,  16  avril  1909. 

L’auteur  donne  l’observation  de  quelques  déments  précoces  qui  ont  été  réfor¬ 
més  et  sont  actuellement  internés  à  Vaucluse;  l’une  d’elles,  particulièrement 
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intéressante,  montre  qu’il  est  bien  difficile  aux  personnes  insuffisamment  infor- 
®ees  de  ne  pas  prendre  certains  malades  pour  des  vagabonds  vicieux  et  simula- 

Feinuel. 

1331)  De  la  Démence  précoce,  par  üavidenkoef.  Comptes  rendus  de  l’AsUe 
psycliialriqiie  de  Kharkoff,  p.  80,  1909. 

Le  plus  souvent  cette  affection  débute  entre  15  et  20  ans  chez  les  hommes; 
es  femmes  plus  souvent  que  les  hommes  contractent  la  démence  précoce  à  un 
nge  plus  avancé.  Serce  Soukiianofef. 

^332)  Le  pouvoir  coagulant  du  Sang  et  l’élimination  du  Calcium  par 
.'“l’ines  dans  la  Démence  précoce,  par  Alfrkdo  Perugia.  Gazzetla 
Ospeduli  e  dette  Ctinictie,  an  XXIX,  n»  137,  p.  1473,  15  novembre  1908. 

^  Le  pouvoir  coagulant  du  sang  se  maintient  normal  chez  les  déments  précoces 
®  ephréniques  et  paranoïdes.  Par  contre,  chez  les  déments  précoces  catalo- 
iques  le  pouvoir  coagulant  du  sang  est  augmenté. 

e  calcium  éliminé  par  les  déments  catatoniques  avec  leur  urine  est  en  dimi- 
par  rapport  à  la  quantité  éliminée  par  les  épileptiques,  et  elle 
inférieure  à.la  quantité  mojenne  éliminée  par  les  sujets  normaux. 


confusionnelle  et  Démence  précoce,  par  Philip  Coomhs 
app.  The  Journat  of  nercous  and  mentat  Diseuse,  vol.  XXXV,  n"  10,  p.  009-018, 

octobre  1908.  >  >  i  . 

fion  appose  points  par  points  Pétiologie,  la  symptomatologie  et  l’évolu- 
que  formes  morbides;  il, insiste  sur  la  nécessité  de  formuler  aussi  vite 

i  l’un  un  diagnostic  précis,  le  pronostic  étant  absolument  opposé  dans 

I  “  «t  l’autre  cas.  ïhoma. 
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cas  de  Psychose  Polynévritique  d’origine  Alcoolique,  par 

n  Ion  Jd Melin  de  ta  Société  ctinique  de  médecine  mcntate,  an  1,  n“  5, 

p.  120-127,  21  décembre  1908. 

ilo  ti’ois  femmes  chez  qui  l’intoxication  alcoolique  datait  de  plusieurs 
Phénomènes  paralytiques  sont  survenus  quelques  semaines  à  peine 
li'ès  n  ,  et  l’apparition  des  troubles  psychiques  aigus  a  suivi  de 

^  Près  celle  des  troubles  physiques. 

*iiène8*'°^°*  il®  ces  malades,  les  auteurs  font  une  étude  d’ensemble  des  phéno- 
psychose  polynévritique.  D’après  eux,  les  éléments  qu 
entre  1  *^®'’felcrisent  l’état  mental  des  malades  sont  les  suivants  ;  1"  Le  contraste 
qui  précision  des  souvenirs  anciens  et  le  peu  de  fixité  des  images  présentes 
Centres  P^®  dépasser  les  centres  de  perception,  ni  pénétrer  dans  les 

s’àsso  •  (aperception).  Elles  restent  momentanément  inutilisables,  ne 

taie  classent  pas.  —  2"  Le  contraste  entre  la  confusion  men- 

^clative'^d  ^  désorientation,  suggestibilité  et  fabulation,  et  la  conservation 
Passée  ^  ^attention  volontaire  et  du  jugement  pour  ce  qui  concerne  la  vie 
■  ~~  3”  Dans  le  domaine  des  sentiments,  c’est  encore  le  contraste  entre 
C®' UE  NEUROLOGIQUE.  Ca 
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cette  euphorie  immotivée,  les  réactions  émotionnelles  anormales  de  la  vie 
actuelle,  d’une  part,  et,  d’autre  part,  l’intégrité  des  souvenirs  «fllectils  en  ce  qui 
concerne  la  vie  |)assée. 

Kn  résumé,  il  semhlc  qu’il  existe  chez  ces  malades  une  personnalité  psy¬ 
chique  normale,  latente,  faite  de  toutes  les  acquisitions  antérieures,  capables  de 
se  manifester  dans  des  conditions  déterminées.  Cotte  personnalité  semble  enve¬ 
loppée  de  toutes  parts  et  cachée  à  l’observateur  par  une  activité  intellectuelle 
anormale,  confuse,  troublée  par  l’association  défectueuse  et  l’incoordination  des 
sensations  présentes. 

11  cotivient  d’ajouter  que  l’une  des  malades  présentait,  lors  de  son  entrée  à 
Sainte-Anne,  les  signes  classiques  de  la  paralysie  générale  à  la  troisième 
période.  Au  point  de  vue  mental,  elle  s’écartait  donc  du  cas-type  de  la  psychose 
polynévriticiue.  Ce  fait  montre  que  le  diagnostic,  le  plus  souvent  aisé,  est  néan¬ 
moins  sujet  à  des  causes  d’erreur.  E.  Eei.ndei,. 

1335)  Résultats  du  traitement  dans  500  cas  de  Delirium  tremens,  par 

S.  Walter  üanso.n  (de  Chicago).  Journal  of  Ihu  Ariwrican,  medical  Association, 

vol.  LU,  n“  lü,  p.  lü^.i,  17  avril  l'.IO!». 

Article  intéressant  surtout  au  point  de  vue  des  indications  générales  concer¬ 
nant  l’emploi  des  bromures,  du  chloral,  de  la  morphine,  de  la  scopolaminc,  de 
l’ergot  de  seigle,  etc.,  dans  les  cas  de  delirium  tremens,  ainsi  que  pour  le 
sevrage  d’alcool.  Tiioma. 

1330)  Troubles  Psychiques  et  maladie  de  Flajani-Basedow,  par  I’ietro 
Batïistessa,  Gazzella  medica  ilaliuna,  n"  22,  p.  211,  2&  mai  1908. 

Observation  d’une  femme  de  41  ans  atteinte  de  maladie  de  Basedow,  et  chez 
qui  les  troubles  psychiques  ne  sont  pas  l’expression  d’une  névrose  concomitante 
et  n’ont  pas  le  caractère  des  formes  dégénératives  ;  ils  présentent,  au  contraire» 
un  état  continu  de  dépression-  dont  les  recrudescences  et  les  rémissions  sont 
directement  influencées  par  les  exacerbations  et  les  sédations  de  son  goitre 
exophtalmique.  F.  Deleni. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

1337)  De  l’Alcoolisme  considéré  comme  symptôme  de  Névrose  Consti'. 
tutionnelle,  i)ar  Serge  Soukhanoff.  Société  de  Psychiatrie  de  Saint-Pétersbourg! 
séance  du  1"  novembre  1908. 

On  doit  classer  parmi  les  psychonévroses  constitutionnelles  les  états  psychi¬ 
ques  congénitaux  caractérisés  par  l’existence  d’une  ou  de  plusieurs  anomalie® 
de  l’activité  mentale.  Dans  chaque  groupe  de  ce  genre  les  anomalies  sont  asso¬ 
ciées  suivant  un  mode  particulier. 

Les  tendances  synthétiques  de  la  psychiatrie  se  sont  accentuées  d’une  façoH 
manifeste  dans  ces  dernières  années  et  elles  se  sont  exprimées  notamment  paf 
l’élévation  de  la  psychose  maniaque  dépressive  et  de  la  démence  précoce  a® 
rang  d’individualités  nosographiques.  De  même,  en  ce  qui  concerne  les  état® 
constitutionnels  la  nouvelle  conception  de  la  psychasthénie  a  absorbé  la  pla^ 
grande  partie  des  états  d’obsession.  —  Par  contre  les  termes  dégénérescenc®» 
dégénéré,  etc.  ont  perdu  leur  précision. 
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En  psychiatrie,  plus  encore  qu’en  médecine  générale,  il  n’exisle  pas  de 
imites  nettes  entre  les  caractères  normaux  et  les  caractères  pathologiques.  Les 
anomalies  psychiques  congénitales,  ([ui  dans  leur  plus  faible  degré  sont  seule¬ 
ment  l’exagération  des  tendances  psychiques  normales,  peuvent  se  diviser  en 
quatre  groupes  selon  le  mode  d’association  des .  phénomènes  élémentaires  qui 
les  composent. 

L  auteur  comprend  d’ailleurs  l’état  psychasthénique  dans  un  sens  plus  vaste 
que  ne  le  définit  Pierre  Janet,  et  il  considère  l’alcoolisme  comme  un  symp¬ 
tôme  de  l’état  psychasthénique. 

Les  malades  expriment  leur  tendance  à  l’alcoolisme  selon  diverses  manières  : 
souvent  le  psychasthénique  est  un  individu  qui  a  besoin  d’alcool  et  il  s’en  sert 
Comme  d’un  stimulant  spécial  qui  lui  donne  temporairement  une  sensation 
agréable;  souvent  aussi  ce  besoin  le  mène  à  la  dipsomanie. 

En  somme  il  y  a  parmi  les  alcooliques  un  grand  nombre  de  psychasthéni¬ 
ques;  il  y  en  a  un  certain  nombre  aussi  parmi  les  raisonneurs,  beaucoup  moins 
Purmi  les  hystériques.  La  combinaison  de  l’alcoolisme  avec  l’épilepsie  n’est  pas 
Serue  SofEiiANorr. 

1338)  Troubles  et  Psychologie  des  Hallucinations,  par  Skletzky. 

1908***^  de  Netiropalhologie  et  de  Psijchidtrie  du  nom  S.  S.  Korsakoff,  fasc.  G, 

Lne  théorie  des  hallucinations  ne  saurait  être  que  purement  psychologique. 

Seroe  Soukhanoee, 


^^39)  Hallucinations  dialoguées  conscientes,  par  A.  Vallet  et  A.  Fass 
Revue  de  Psychiatrie,  t.  XIII,  n»  I,  p.  10-28,  janvier  1909. 

Les  auteurs  donnent  l’observation  d’un  cas  de  dégénérescence  mentale  a 
“^Hucinations 


hallucinations  sont  intéressantes  non  seulement  parce  que  la  malade 
son  ■  voix,  mais  aussi  parce  qu’elle  présente  une  demi-conscience  de 

eut  dissociation  telle  de  sa  personnalité,  que  si  elle  ne  peut  exé- 

’icles  commandés  par  ses  voix,  elle  se  croit  tout  au  moins  obligée  de 


lui  entend  le  plus  souvent  deux  voix  ;  l’une  cherche  à  lui  nuire,  elle 

«nt  injures.  L’autre  est  celle  d’une  personne  malade  comme  elle,  qui 

déf  ®®nime  elle  les  méchancetés  de  la  première  voix;  cette  seconde  voix,  en 
®ndant  la  malade,  se  défend  aussi  elle-même, 
sur^^  voix  discutent  d’une  façon  contradictoire  sur  la  vie  de  la  malade, 
^lorg^*  ®^®1’®®>  snr  ce  qui  va  arriver.  Souvent  la  première  voix  est  la  plus  forte  ; 
^  la  résistance  de  la  seconde,  la  malade  fait  ce  qui  lui  est  com- 

ordo  ^  ^  f®^®*-’’®-  Lne  autre  fois  il  lui  a  été 

hien*"^^  ^®  s®  tuer  par  le  poignard  ;  dominée  par  la  puissance  de  la  voix  et 
boit  e^yant  aucune  arme  dans  la  main  elle  a  fait  le  geste  de  se  frapper  la 

Geir  poignard. 

lade  ^  mimique  a  été  commandée  par  une  force  irrésistible  ;  pourtant  la  ma- 
.j^oae  volontiers  que  ses  hallucinations  sont  imaginaires  ;  mais  presque 
reii  ®ii®  a®  reprend,  parce  que  ses  voix  sont,  dit-elle,  des  voix  trop  natu- 
®  pour  être  fausses. 


Feindel. 
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J  340)  Athétose  Familiale  double  et  croisée  chez  une  Débile  Persé¬ 
cutée,  parM.  Marcel  Briand  (Villejuif).  Bullelin  de  la  Société  clinique  de  méde¬ 
cine  mentale,  an  I,  n”  5,  p.  127-130,  21  décembre  1007. 

La  malade  est  âgée  de  49  ans;  née  faible  d’esprit  elle  a  été  prise,  il  y  a 
quelques  années,  d’idées  de  persécution.  Elle  présente  en  outre  des  phénomènes 
moteurs  que  M.  Briand  ne  rattache  àrathetose  qu’avec  une  certaine  hésitation. 

Les  mouvements  involontaires  ont  bien  la  lenteur  vermiculaire  et  l’apparence 
de  reptation  propre  àl’athétose;  mais  on  ne  peut  affirmer  qu’ils  soient  perma¬ 
nents;  non  seulement  ils  disparaissent  pendant  le  sommeil,  mais  encore  ils  cessent 
presque  complètement  à  droite  lorsque  la  malade  est  au  repos  complet.  Par 
contre,  ils  augmentent  dès  qu’on  la  regarde  ou  qu’elle  s’efforce  de  rester  immo¬ 
bile.  Comme  ceux  de  la  chorée  ils  s’exagèrent  à  l’occasion  des  gestes  intention¬ 
nels;  enfin  si  la  plupart  sont  de  petite  amplitude  et  habituellement  limités  aux 
extrémités,  les  mouvements  gagnent  parfois  tout  le  membre.  Enfin  ces  mouve¬ 
ments  datent  de  la  première  enfance. 

Môme  si  l’on  admettait  ici  le  diagnostic  symptomatique  de  syndrome  alhétoso- 
choréique  double,  le  diagnostic  ne  serait  pas  encore  complet.  On  peut  remarquer 
en  effet  que  la  main  droite  est  parfois  immobile  au  point  do  pouvoir  être  utili¬ 
sée  par  la  malade  pour  empêcher  son  bras  gauche  de  remuer.  D’autre  part  les 
mouvements  sont  au  contraire,  par  intervalle,  beaucoup  plus  accusés  dans  la 
Jambe  droite  qu’ils  ne  le  sont  dans  la  gauche.  On  peut  ainsi  assister,  par  mo¬ 
ments,  à  l’apparition  de  phénomènes  croisés  ;  en  effet  la  malade  superpose  son 
pied  à  peu  près  immobile  sur  le  pied  droit  qui  est  animé  de  mouvements  désor¬ 
donnés. 

Il  est  enfin  curieux  de  signaler  que  la  même  affection  a  frappé  d’autres 
membres  de  la  famille  de  cette  malade;  ainsi  se  justifierait  le  diagnostic  d’ athé¬ 
tose  ou  de  syndrome  athétoso-choréique  familial  double  et  croisé  se  reproduisant 
par  intervalle  chez  une  débile  persécutée. 

En  dernier  lieu  il  est  à  signaler  que  la  malade  présente  le  fades  d’Indien 
qu’Hammond  a  décrit.  Feindel. 


THÉRAPEUTIQUE 

1341)  L’Internement  des  Aliénés  et  l’Assistance  à  domicile,  par  Man- 
HEiMER  Gü.m.mès.  Bulletin  de  la  Société  médicale  des  Bureaux  de  bienfaisance  de 
Paris,  p.  162,  8  juillet  1908. 

Dans  l’assistance  à  domicile  les  occasions  d’interner  sont  loin  d’être  rares  ; 
mais  l’administration  du  Bureau  de  bienfaisance  se  désintéresse  absolument  d® 
ces  situations  ;  le  médecin  de  l’assistance  qui  rédige  un  certificat  doit  savoir 
qu’il  engage  sa  responsabilité  à  lui  et  rien  que  la  sienne.  Vu  la  pénurie  d’infor¬ 
mations  qui  le  plus  souvent  ne  permet  pas  au  médecin  d’agir  avec  une  certitude 
clinique  entière,  il  fera  bien  de  diriger  son  malade  sur  l’hôpital,  qui  avisera. 

Feindel. 

1342)  Les  Asiles  d’ Aliénés  aident-ils  à  la  guérison  des  malades? 

Rastégaeke.  Psijchiutrie  contemporaine  (russe),  février-mars  1909. 

L’auteur  paraît  très  sceptique  sur  cette  question  ;  il  fait  de  longues  citation^ 
du  travail  de  Scholy  et  il  discute  vivement  le  sujet.  Serge  Soukuanoee. 
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1343)  Le  Travail  envisagé  comme  agent  Thérapeutique  dans  les 
Asiles  d’ Aliénés,  par  Rabinovitch.  Comptes  rendus  de  l’Asile  psychiatrique  de 
Kliarkojf,  1908. 

loutle  monde  s’accorde  pour  reconnaître  une  action  bienfaisante  au  travail 
oi'pnisé  dans  les  asiles  d’aliénés;  cependant  on  reste  dans  le  vague,  et  le  tra¬ 
vail  n’a  pas  été  étudié  suivant  une  méthode  physiologique  assez  précise  pour 
on  il  soit  possible  de  poser  des  conclusions  pratiques;  cela  serait  nécessaire 
pour  l’appplication  rationnelle  du  procédé  thérapeutique. 

SkRCK  SOOKMANOFl'. 


1344)  Contribution  à  l’étude  sur  les  Infirmières  dans  les  services  pour 
les  hommes  des  Asiles  Psychiatriques,  par  Hebma.vx. 

L’auteur  n’a  eu  qu’à  se  louer  de  l’emploi  des  infirmières  préposées  aux  soins 
*t.à  la  garde  des  hommes  aliénés.  C’est  lui  qui  a  mis  des  infirmières  dans  la 
aoction  pour  les  hommes  de  l’asile  psychiatrique  de  la  ville  d’Orel  qu’il  dirige. 

Serge  Soukiiakoef 


^13)  ba  balnéothérapie,  la  clinothérapie  et  le  système  «  non  res¬ 
treint  »  dans  la  thérapeutique  et  l’assistance  moderne  des  aliénés, 

par  A. -A.  Surzu  (en  roumain).  Revisla  Stiintelor  médicale,  n"  3,  1908. 

Lne  bonne  revue  générale  sur  cette  question.  La  clinothérapie  réussit  bien 
^’^rtout  dans  les  formes  aiguës,  avec  agitation  motrice.  11  en  est  de  même  pour 
états  de  grande  faiblesse,  d’épuisement  avec  ou  sans  fièvre  (psychoses  puer¬ 
pérales,  confusion  mentale,  psychoses  posi-infectieuses).  L’alitement  ne  doit  pas 
trop  prolongé.  Il  est  contre-indiqué  chez  les  érotiques,  chez  les  mastur- 
teurs.  La  balnéothérapie  prolongée  convient,  elle  aussi,  dans  les  états  d’cxci- 
ations  chez  les  maniaques  aigus  et  même  chroniques,  chez  les  paralytiques, 
le  délire  aigu,  dans  les  psychoses  infectieuses  et  autotoxiques. 

Son  action  est  moins  évidente  dans  l’excitation  catatonique,  chez  les  épilep- 
aues  agités,  dans  l’agitation  des  paranoïques,  dans  la  mélancolie  anxieuse. 

Les  enveloppements  humides  peuvent  i-emplacer  dans  une  certaine  mesure  la 
balnéothérapie  prolongée. 

'-es  deux  procédés  de  traitement,  clinothérapie  et  balnéothérapie,  permettent 
abandonner  dans  la  plupart  des  cas  les  moyens  coercitifs. 

G.  Pariion. 


1^^6)  Abolition  de  l’usage  du  Tabac  pour  les  Aliénés  dans  le  Manicome 
®  Lucques,  par  Andrea  Cristiani  (de  Lucques).  liioisla  sperimentale  di  Vre- 
’«aJr  ia,  vol.  XXXIV,  fasc.  l-II,  p.  280-291,  30  juin  1908. 

La  suppression  du  tabac  n’a  eu  que  de  bons  efl'ets  tant  dans  les  quartiers  (jue 
a®  la  section  des  aliénés  criminels.  F.  ÜEi.ENr. 


dernière  partie  de  l’article  IV  du  Règlement  sur  les  Mani- 
enies  et  sur  les  Aliénés,  par  CalliSto  Lupi.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle 
nttnicàe,  an  XXIX,  n»  119,  p.  1271,  4  octobre  1908. 


l’oh*^  aait  que  les  manicomes  provinciaux  doivent  avoir  un  quartier  spécial  pour 
sa  ^.'"'^ation  des  inculpés  aliénés  et  pour  les  aliénés  criminels.  L’auteur  envi- 


®bge  les 


conséquences  de  ce  règlement. 
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îl348)  L’éducation  et  la  psychologie  des  anormaux  en  Belgique,  par 

Dui'UREux.  Itnpport  au  Congrès  de  Gand,  1908. 

I/éducation  des  anormaux  doit  commencer  dès  la  crèche  et  se  poursuivre  dans 
des  écoles  spéciales,  non  dans  des  écoles  annexées.  11  doit  comprendre  une  série 
de  dispositions  qui  permettent  d’associer  étroitement  l’action  du  médecin  et  le 
rôle  de  l’instituteur.  L’auteur  développe  et  justifie  les  moyens  proposés.  A  ce 
rapport  fait  suite  une  série  de  documents  sur  l’éducation  des  anormaux  en  Bel¬ 
gique,  et  les  publications  belges  relatives  à  celte  question. 

Paul  Masoin. 

1319)  Les  Patronages  Familiaux  des  Aliénés  à  Moscou,  par  L.  Proso- 

Rorr.  Revue  (russe)  de  Psgehiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psijciiologie  expérimentale. 

n»  1,1909. 

Il  existe  à  Moscou  des  patronages  s’occupant  des  aliénés;  l’auteur  en  fait 
l’histoire  et  il  en  commente  la  valeur  au  point  de  vue  de  l’assistance  et  du  trai¬ 
tement  des  aliénés.  Serge  Soukiianoff. 
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PROPOS  DU  PROCKS'VERBAI.  I 


L  SKANCE  DU  3  JUIN  1909. 


®Ux  Cas  de  Chorée  persistante  avec  signes  de  lésions  anato¬ 
miques  légères  du  système  nerveux,  par  M.  Henri  Claude. 

^^Dans  la  dernière  séance  de  la  Société  j’ai  fait  allusion,  à  propos  de  la  commu- 
®ent  notre  collègue  Thomas,  à  ces  cas  de  chorée  persistante  qui  commen- 

pg  allures  de  la  chorée  vulgaire  ou  de  Sydenham  et  qui  se  prolongent 

Cho  longtemps  qu’on  serait  tenté  de  les  considérer  comme  des  cas  de 

Ces  faits  sont  peu  connus,  c’est  pourquoi  je  crois  qu’il  n’est 
^®ans  intérêt  d’insister  sur  leurs  caractères, 
fi'é  lO'  plupart  des  auteurs  classiques  déclarent  qu’à  côté  des  récidives 

dans  la  chorée  des  enfants  et  des  jeunes  gens,  on  peut  voir  des  formes 
pré*  ^^^uelles  les  accidents  moteurs  persistent,  niais  ils  ne  citent  p 
cb»  ^'indiquent  pas  les  caractères  q 

nioniques.  C’  ' 


pas  de  faits 

i  différencient  ces  cas  des  chorées 
"t'an  les  observations  relatives  à  ces  chorées,  que  je  propose 

ehro^'"  Pmlongées  ou  persistantes  pour  les  distinguer  précisément  de  la  chorée 
de  H  survenant  à  l’âge  adulte,  sont  fort  peu  nombreuses.  Dans  la  thèse 
et  où  P  ’  constitue  encore  le  plus  important  travail  sur  la  chorée  chronique, 
auteur  s’efforce,  à  la  suite.de  Charcot,  d’assimiler  la  chorée  chronique  des 
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adultes  ou  de  Huntington,  à  la  chorée  vulgaire,  je  n’ai  pu  relever  qu’un  petit 
nombre  de  cas  de  chorées  ayant  apparu  dans  l’enfance  ou  l’adolescence  et  qui 
persistaient  encore  après  plusieurs  années.  Kafz  (1832)  admit  l’existence  d’ac¬ 
cidents  choréiques  qui,  développés  dans  le  jeune  dge,  se  prolongeraient  d’une 
façon  chronique.  G.  Sée,  dans  son  mémoire  de  18.30,  déclare  que  l’on  voit, 
chez  l’adulte  et  même,  très  rarement  il  est  vrai,  chez  l’enfant,  des  chorées  qui 
se  prolongent  4,  10,  12  ans,  rebelles  à  tout  traitement  et  peuvent  devenir  chro¬ 
niques,  sans  modilier  la  nutrition,  sans  produire  aucun  trouble  intellectuel  impor¬ 
tant.  Huet  pense  qu’à  mesure  que  le  sujet  s’éloigne  de  la  puberté,  les  accidents 
choréiques  ont  plus  de  tendance  à  passer  à  l’état  chronique,  licite  deux  obser¬ 
vations  de  chorées  persistantes,  dues  à  Charcot,  relatives  à  un  enfant  de  10  ans 
et  à  une  jeune  lillc  de  16  ans,  une  observation  de  Berdinet,  une  de  Klippcl  ef 
Ducellior,  un  cas  do  Holfmann.  Les  observations  éparses  dans  la  littérature  sont 
toutes  relatives  à  des  sujets  adultes. 

Dans  son  'frailô  (2'  édition,  1008)  des  maladies  nerveuses,  Oppenheim  admet 
que  si  la  chorée  peut  durer  fort  longtemps  et  même  toute  la  vie  chez  l’adulte, 
il  est  excessivement  rare  d’observer  une  chorée  permanente,  stationnaire  chez 
les  enfants. 

Les  deux  cas  que  je  rapporte  sont  relatifs  à  des  malades  atteints  de  mouve¬ 
ments  choréiques,  d’ailleurs  légers,  depuis  l’àge  de  14  ans,  mais  ce  qui  fait  l’in¬ 
térêt  de  ces  cas,  c’est  que  le  désordre  moteur  s’accompagne  de  symptômes 
dénotant  une  altération  organique  légère  des  centres  nerveux.  On  pourrait  se 
demander,  si,  d’une  façon  générale,  la  persistance  de  la  chorée  n’est  pas  due 
précisément  à  une  intensité  plus  grande  des  lésions  encéphalo-mcningécs  qui 
paraissent  exister  à  l’origine  de  presque  tous  les  cas  de  chorée  vulgaire. 

OnsiîiiVATiox  I.  —  V...  Jjéon.  18  ans,  jardinier,  est  atteint  de  mouvements  choréiques 
depuis  4  ans  Son  père  est  mort  do  tuberculose  pulmonaire,  sa  mère  est  très  bien  por¬ 
tante.  Le  grand-père  était  épilopti(iue.  l’as  de  convulsions  dans  l’cuifancc,  a  toujour.s  été 
fort  et  d’une  bonne  santé.  Contracta  la  variole  à  12  ans,  et  eut  à  cotte  époque  de  l’alhU; 
minurie.  A  14  ans,  il  l'ait  un  abcès  do  l’aisselle  avec  lièvre,  état  général  mauvais,  et  qu' 
nécessita  une  largo  incision.  A  la  suite,  il  aurait  éprouvé  un  malaise  général,  des  douleurs 
dans  les  jambes,  une  gène  de  la  marche  et  des  troubles  de  ladéglutition,  enlin,  c’est  à  cette 
époque  (ju’oii  remar,[ua  l■llcz  ce  jimne  homme,  l’apparition  des  mouvements  norveux- 
Les  nuits  étaient  mauvaises,  il  était  agite,  avait  des  cauchemars.  Cet  état  maladif,  mal 
caractérisé  aurait  duié  environ  deu.x  mois;  puis  il  se  rétablit  et  reprit  son  travail,  mais 
il  consei'va  toujours  des  mouvements  involontaires  dans  la  ligure  et  les  membres. 

Le  malade  est  un  grand  garçon,  fort,  bien  constitué.  Il  est  intelligent,  a  passé  son  cer¬ 
tificat  d’études;  il  iit  volontiers  et  occupe  scs  loisirs  à  étudier  la  musique.  Actuellement' 
les  mouvements  sont  pou  accusés,  rnais  ils  sont  variables  suivant  les  moments.  Pendant 
une  période  il  avait  surtout  des  mouvements  dans  la  figure  et  tirait  par  instants  la  langue 
hors  de  la  bouche.  Quand  je  l’examine,  il  présente  surtout  dos  mouvements  dans  la  ligure 
qui  grimace  surtout  à  gauche,  dans  les  bras  et  dans  les  mains;  parfois  il  a  un  brusque 
sursaut  do  tout  le  corps  pondant  qu’il  est  assis.  Il  ne  peut  rester  tranquille  sur  un  siège- 
Ces  mouvements  no  le  gênent  pas  pour  travailler  do  son  métier  de  jai-dinier.  toutefois  i* 
dit  qu’il  se  fatigue  vite.  On  remarque  également  une  certaine  dysarthrio,  il  articule  mah 
prononce  indistinctement  certaines  syllabes;  il  lui  arrive  souvent  d’avaler  de  travers.  OU 
ne  remarque  pas  de  paralysie  des  lèvres,  de  la  langue  ou  du  voile  du  palais.  11  v  a  quel¬ 
ques  semaines  il  eut  une  sorte  d’étourdissement  dans  la  rue  et  on  dut  le  soutenir  et  l’aidef 
à  marcher  pendant  quobiues  minutes.  Cet  incident  n’eut  pas  de  suites. 

On  ne  trouve  j)as  do  diminution  de  la  force,  pas  de  troubles  de  la  sensibilité.  A  droit® 
le  réllexo  rotulicn  et  le  réflexe  achilléen  sont  forts  ;  à  gauche,  on  jieut  à  |)eine  obtenir 
une  ébauche  de  contraction  musculaire  à  la  percussion  du  tendon  rotulien.  Enfin,  ^ 
droite,  en  excitant  le  bord  externe  du  pied  on  obtient  une  légère  extension  de  l’orteil- 
Jamais  de  déterminations  articulaires,  ni  cardiaques.  Migraines  vives,  fréquentes.  P*® 
d’incoordination,  pas  do  phénomènes  cérébelleux.  . 
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En  somme,  raoiivements  choréiques  survenus  il  y  a  quatre  ans,  à  la  suite  d’un  état 
infectieux,  persistant  depuis  cette  époque,  plus  ou  moins  forts,  ne  gênant  pas  le  travail, 
Mais  assez  accusés  pour  avoir  décidé  les  parents  à  venir  de  province  consulter  à  Paris, 
oignes  d’altérations  du  faisceau  pyramidal  droit. 

Obseiivation  II.  —  Tab...,  18  ans,  couturière.  Pas  d’hérédité  similaire.  Parents  bien 
portants.  Quatre  sœurs,  dont  trois  plus  Agées,  bien  portantes.  Pas  do  maladies  dans 
enlance.  llébutde  la  chorée  à  l’àgc  de  li  ans,  avant  l’établissement  des  règles  qui  sur¬ 
vinrent  (1  mois  plus  tard.  Apparition  des  accidents  attribuée  à  une  frayeur.  Pas  de  fièvre, 
Mais  mau.v  de  tête  très  violents,  et  quelques  douleurs  dans  les  jambes  au  moment  du 
0  ut.  Aurait  eu  aussi  un  écoulement  d’oreille.  Peu  de  temps  après  l’apparition  des 
niouvcmunts  choréiqnes  qui  furent  généralisés,  elle  paraît  avoir  eu  une  i)avalysie  de  la 
paire  (déviation  de  l’œil  gauche  en  dehors,  et  ptosis)  et  une  parésie  faciale,  caracté- 
visee  par  l’abaissement  do  la  commissure  gauche,  de  la  gêne  de  la  parole  et  de  l’embarras 
ue  la  langue.  .Soignée  pendant  3  mois  dans  dill'érents  hôpitaux,  elle  put  travailler  beau- 
oup  plus  tard  pendant  un  an  et  demi.  Elle  alllrme,  ainsi  que  ses  parents,  que  bien 
4  ayant  été  améliorée,  elle  n’a  jamais  cessé  d’avoir  ses  mouvements,  et  depuis  un  an 
eue  a  renoncé  à  travailler  parce  qu’elle  se  sont  faible,  et  qu’elle  est  maladroite. 
Actuellement,  agitation  motrice  généralisée,  mouvements  respiratoires  bruyants,  gène 
e  a  (Jcglutition,  mais  accentuation  des  mouvements  du  côte  gauche,  au  membre  supé- 
leur  comme  au  jiiembro  infériimr.  Exagération  par  l’émotion,  la  fatigue  ;  arrêt  incom- 
P‘et  des  mouvements  et  de  peu  do  durée  sous  l’influence  de  la  volonté.  Cessation  des 
oiivemcnls  pendant  le  sommeil,  qui  est  souvent  agité.  La  mémoire  est  un  peu  dimi- 
Ivs'^’  l’intelligence  est  parfaite;  il  n’y  a  ni  excitation  ni  dépression.  Pas  de  para- 
y  >6,  mais  très  légère  tendance  aux  mouvements  syncinétiques  à  gauclie.  Dynamomètre 
^  droite.  Fatigue  assez  rapide  à  gaucbc.  Pas  d’atrophie  musculaire, 
gere  liypotonie  se  traduisant  par  une  ilexion  un  peu  plus  accusée  de  l’avant-bras 
bras.  L’expérience  de  la  Ilexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc,  montre 
léen*  '**'*°'’  biconstantu  le  soulèvement  du  pied  gauclio  Les  réflexes  rotuliens  et  achil- 
s  sont  plus  lorts  à  gauclie.  Les  réflexes  i-adiaux  sont  égaux  d’intensité;  l’olécra- 
Sien  Ls  vélloxo  de  l’orteil  se  fait  en  flexion  des  deux  côtés.  Pa.s  de 

nient  n  P^^'^'Àer  ;  réflexes  abdominaux  normaux.  Pupilles  égales,  réagissant  normalo- 
la  m  I  1^  troubles  de  sensibilité,  céphalées  presque  constantes.  De  temps  en  temps 
la  fa  '^P'’““ve  des  étourdissements,  surtout  quand  elle  est  debout  et  elle  voit  double, 
nienti^**  nuage  lui  paraissant  à  gaucho  et  uu  peu  au-dessus  de  la  vraie,  les  étourdisse- 
Pas  ri  'liplopie  transitoire,  s’accomiiagncnt  itarfois  de  nausées.  L’ouïe  est  bonne, 
tnso  'prions  organiques,  rioii  au  cœur.  La  ponction  lombaire  a  montré  une  Ivmphocy- 
n'gero,  6  à  8  éléments  par  champ. 


tn  somme,  voici  2  cas  de  chorée  chez  deux  sujets  de  18  ans,  persistant 
^  ÀS*'-  Jn  4  ans.  A  l’agitation  motrice  généralisée,  peu  accusée  il  est  vrai, 
^  Ajoutent  des  signes  de  localisation  organique.  Chez  le  premier  malade,  c’est 
réflexe  rotulien  droit  et  l’extension  de  l’orteil  du  même  coté, 
aub  î*^.**®*^””*^  malade  c’est  la  paralysie  de  la  IIP  et  VIP  paire  qui  s’est  produite 
ét  transitoire  au  moment  d’accès  de  céplialée  avec 

^dgère  hypotonie  du  membre  supérieur  gauche,  l’exagération 
ret  faiblesse  relative  des  membres  gauches.  .Mais  ce  qui  doit  être 

enu  surtout  dans  ce  cas,  c’est  la  lymphocytose  qui  prouve  bien  l’existence 
^  méningé  persistant. 

qui  s  formes  de  transition  entre  les  diverses  variétés  classiques 

*®  choréique,  il  semble  qu’une  place  doit  être 

des  '^®  P*iovéc  vulgaire,  passagère  ou  récidivante  des  jeunes  gens  ou 

^  chorée  persistante  qui  survient  chez  ces  jeunes  sujets,  car  cette 
la  eh^  chorée  se  distingue  de  la  chorée  chronique  des  adultes,  et  surtout  de 

des  ^créditaire,  par  une  moindre  intensité  des  symptômes,  par  l’intégrité 

bous  intellectuelles  et  la  conservation  d’un  bon  état  général.  Comme 

sa  duré^  Pn®s6dons  pas  de  documents  qui  nous  renseignent  sur  son  évolution  et 
'®>  que  nous  ne  pouvons  affirmer  son  incurabilité,  il  convient  de  désigner 
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plutôt  cette  affection  par  l’expression  de  cliorée  persistante,  qui  n’implique  pas 
l’idée  de  chronicité. 


GOMMUNICA'I’IONS  E’I’  PIlÉSENTA'riONS 

1  Parathyroïdes  et  Maladie  de  Parkinson,  [lar  M.  Ai.uuieii. 

Ces  recherches  sont  basées  sur  5  autopsies  de  parkinsoniennes  mortes  dans  le 
service  de  M.  le  professeur  Itajmond,  et  sur  l’essai  d’opothérapie  parathjroï- 
dienne  fait  sur  6  malades  suivis  pendant  un  délai  variant  de  3  mois  à  3  ans. 

Des  3  malades  autopsiées,  4  étaient  des  parkinsoniennes  indiscutables,  la 
5'  présentait  ci  l’autopsie  des  lacunes  de  désintégration  situées  dans  les  nojaux 
gris  centraux,  autour  de  la  capsule  interne  et  représente  peut-être  un  mélange 
de  pseudo-bulbaire  et  de  maladie  de  Parkinson.  Dans  la  névraxe  de  ces  5 malades, 
on  trouve  de  petites  lacunes  de  désintégration  périvasculaires  dans  la  calotte  du 
bulbe,  avec  intégrité  des  cellules  des  noyaux  voisins,  et  une  légère  prolifération 
ditlusc  de  la  névroglie  dans  le  bulbe  et  la  moelle.  Dans  les  muscles  examinés, 
lésions  d’atrophie,  avec  vacuolisation  ou  division  librillaire  des  faisceaux  mus¬ 
culaires  contenus  dans  certains  fuseaux  neuromusculaires.  Les  parath^'roïdes, 
recherchées  dans  un  de  ces  cas,  étaient  au  nombre  de  5,  on  y  voit  une  assez 
grande  quantité  de  vésicules  graisseuses,  et  une  seule  sorte  de  cellules,  petites, 
sans  colloïde,  tassées  les  unes  contre  les  autres,  la  disposition  en  cordons  n’est 
nette  que  par  endroits.  Cet  aspect  est  l’inverse  de  ce  qu’on  observe  chez  le 
chien,  dans  les  parathyroïdes  laissées  en  place,  après  l’extirpation  d’une  ou  de 
plusieurs  d’entre  elles,  mais  il  est  actuellement  dilliclle  d’indiquer  sa  significa¬ 
tion  exacte.  Dans  4  cas,  le  thyroïde  semble  plutôt  en  hypofonction. 

Des  C  malades  soumis  à  l’opothérapie  parathyroïdienne,  une  seulen’aéproüvé 
qu’une  amélioration  insignifiante,  les  autres  ont  eu  une  sédation  marquée  et 
persistante  des  douleurs,  de  l’insomnie  et  de  la  raideur,  qui,  dans  un  cas  peu 
avancé,  a  disparu  complètement  en  un  mois  environ. 

M.  Henhi  Claude.  —  Les  résultats  thérapeutiques  obtenus  par  M.  Alquîer 
avec  l’ingestion  de  parathyroïdes  sont  très  intéressants.  Ils  semblent  indiquer 
que  certains  symptômes  de  la  paralysie  agitante  résultent  d’une  insuffisance 
parathyroïdienne.  Or  les  examens  histologiques  des  glandes  à  sécrétion  interne 
chez  les  parkinsoniens  permettent-ils  de  conclure  à  l’insuffisance  glandulaire, 
c’est  là  une  question  qui  me  paraît  devoir  être  réservée,  après  avoir  entendu  la 
description  de  l’état  des  organes  que  nous  a  faite  M.  Alquier.  D’ailleurs,  d’une 
façon  générale,  j’estime,  comme  je  l’ai  déjà  dit  au  congrès  de  Dijon  et  dans  mon 
étude  sur  les  glandes  à  sécrétion  interne  chez  les  épileptiques  (1),  en  collabora¬ 
tion  avec  Schmiergeld,  qu’il  est  très  difficile  d’apprécier  dans  l’état  actuel  de  nos 
connaissances  histo-physiologiques,  soit  l’insuffisance,  soit  l’hyperfonctionne- 
mentdes  glandes  telles  que  la  thyroïde,  les  parathyroïdes,  l’hypophyse.  Ce  n’est 
que  dans  les  cas  de  grosses  scléroses  atrophiques,  de  nécrose  suite  d’hémor¬ 
ragie  ou  de  thrombo-artérite,  que  l’on  peut  être  très  affirmatif  sur  l’état  fonc¬ 
tionnel  des  organes  en  question.  Les  aspects  des  cellules  qu’on  trouve  notam- 

(1)  [tenri  Claude  et  Schmieugeld,  Les  glandes  à  sécrétion  interne  chez  les  épileptiques. 
L’Encéphale,  n"  t,  janvier  1909. 
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ment  dans  les  parathyroïdes,  sont  très  variables  suivant  l’àge  des  sujets,  suivant 
l’espèce  animale  ;  il  n’est  pas  douteux  que  chez  les  individus  âgés  ces  glandes 
sont  réduites  à  quelques  cordons  cellulaires  perdus  dans  les  lobules  adipeux. 
Si  l’on  rencontre  un  pareil  état  de  ces  organes  chez  un  sujet  jeune  on  peut 
admettre  l’hypofonction.  Quant  à  la  signification  des  cellules  éosinophiles,  elle 
est  également  difficile  à  interpréter.  J’ai  vu  assez  souvent  dans  les  parathy¬ 
roïdes  d’épileptiques  ces  cellules  éosinophiles  bien  développées  ;  en  même  temps 
j’observais  souvent  la  présence  de  colloïde.  Comme  la  glande  était  volumineuse 
et  que  les  éléments  cellulaires  paraissaient  doués  d’une  grande  vitalité,  j’ai  été 
porté  à  considéré  ces  caractères  comme  l’indice  d’un  hyperfonctionnement  para- 
thyroïdien  ;  mais  en  formulant  des  réserves  à  cet  égard,  car  certains  des  élé¬ 
ments  cellulaires  avaient  les  apparences  de  la  tuméfaction  hyaline.  D’une  façon 
générale  je  pense  que  l’aptitude  des  cellules  à  fixer  les  colorants  acides  tels  que 
l’éosine,  va  souvent  de  pair  avec  l’activité  de  la  sécrétion  collo’ide  dans  les 
glandes  à  sécrétion  interne,  et  que  l’éosinophilie  comme  la  sécrétion  colloïde  se 
rencontrent  surtout  dans  les  glandes  en  état  d’hyperfonction,  mais  cette  hypo¬ 
thèse  n’est  pas  démontrée.  Nous  ne  pouvons  donc  pour  le  moment  que  souhaiter 
que  l’on  accumule  des  faits  bien  étudiés  au  point  de  vue  clinique  et  au  point  de 
vue  anatomique,  avant  de  pouvoir  formuler  des  conclusions  précises  sur  le  rôle 
des  diverses  glandes  à  sécrétion  interne  dans  les  maladies. 

M.  Gustave  Itoussv.  —  La  communication  de  M.  Alquier  m’incite  à  dire  quel¬ 
ques  mots  des  constatations  récentes  que  je  viens  de  faire  sur  l’état  du  corps 
thyroïde  et  des  glandes  parathyroïdes  chez  les  Parkinsonniens.  Ces  recherches 
faites  avec  M.  Clunet  et  qui  seront  publiées  incessamment  nous  ont  donné  des 
résultats  différents  de  ceux  de  M.  Alquier.  Pour  le  corps  thyroïde,  dans  les  4  cas 
que  nous  étudions,  il  existe  un  goitre  des  plus  manifestes,  de  dimension  très 
variable  suivant  les  cas,  mais  toujours  évident;  macroscopiquement  et  tout  à 
fait  typique  sur  les  coupes  histologiques.  Quant  aux  parathyroïdes,  loin  de 
présenter  le  mémo  aspect  que  celui  qui  vient  d’être  noté  par  M.  Alquier,  elles 
revêtent  dans  tous  nos  cas  un  type  identique:  aspect  semi-diffus,  gros  placards 
ae  cellules  éosinophiles  dont  un  grand  nombre  sont  spongiocytaires,  sécrétion 
colloïde  abondante,  soit  dans  les  interstices  cellulaires,  soit  dans  les  vaisseaux  ; 
aspect  qui  pourrait  être  l’expression  d’un  état  hyperfonctionnel.  Je  demanderai 
quel  était  l’état  macroscopique  et  microscopique  du  corps 
byroïde  dans  chacun  de  ses  cas,  car  on  pourrait  se  demander  si  les  différences 
fe  nos  résultats  ne  relèvent  pas  justement  de  l’état  différent  du  corps  thyroïde 
Ooté  par  lui  et  par  nous.  Je  me  hâte  de  dire  cependant,  que  je  ne  crois  pas  que 
®s  modifications  histologiques  des  glandes  parathyroïdes  que  nous  observons 
^  parkinsonniens  soient  sous  la  dépendance  directe  de  celles  du  corps 
yroïde.  Dans  les  cas  de  goitre  ordinaire,  non  parkinsonnien,  que  nous  étudions 
^■ctuellement,  les  parathyroïdes  sont  au  contraire  petites,  très  pauvres  en  cellules 
^cidophiles  et  en  substance  colloïde,  ce  qui  semble  plutôt  aller  â  l’encontre  de 
Opinion  anciennement  soutenue  par  Glcy,  des  relations  fonctionnelles  intimes 
systèmes  thyroïdiens  et  parathyroïdiens,  opinion  qui  tend  actuellement  à 
fi’®  abandonnée. 

Je  voudrais  enfin  faire  une  remarque,  à  propos  de  ce  que  vient  de  dire 
aude.  Comme  lui  je  crois  qu’il  y  a  lieu  de  faire  de  sérieuses  réserves  dans 
gla^ô^^”™™^  poi’t®  d’hyperfonctionnement  ou  d’hypofonctionnement  d’une 
“  ®  suivant  l'aspect’  histochimique  de  ses  éléments  cellulaires.  Il  est  évident 
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qu’il  y  a  là,  pour  servir  de  hase  à  un  tel  jugement,  un  fait  hypothétique.  Cepen¬ 
dant  il  existe  des  faits  tirés  soit  de  la  méthode  expérimentale,  soit  de  l’observa¬ 
tion  anatomo-clinique,  qui  permettent  jusqu’à  un  certain  point  d’admettre  que  la 
tendance  chromophilique  des  cellules  d’une  glande  à  sécrétion  interne,  et  sa 
surcharge  en  colloïde,  traduisent  bien  un  état  d’activité  fonctionnelle.  Expéri¬ 
mentalement,  on  peut  provoquer  une  hypertrophie  fonctionnelle  compensatrice 
d’une  parathyroïde  par  exemple,  en  enlevant  les  trois  autres,  etobserverdans  cette 
parathyroïde  augmentée  de  volume  une  ebromophilie  cellulaire  intense  et  une 
sécrétion  colloïde  abondante.  De  même,  pour  prendre  un  exemple  dans  la  patho¬ 
logie  humaine,  je  rappellerai  que  la  glande  pituitaire  au  cours  de  la  grossesse 
subit  des  modifications  notables  ;  son  hypertrophie  coïncidant  avec  une  augmen¬ 
tation  du  nombre  des  éléments  cellulaires  acidophiles  et  basophiles  semble  bien 
démontrer  —  ou  mieux  encore  pour  être  plus  réservé  —  autorise  à  admettre 
jusqu’à  plus  ample  informé,  qu’il  s’agit  là  d’un  état  fonctionnel  actif  de  la  glande. 

M.  Alqüihii.  —  .le  compte,  très  prochainement,  reprendre  plus  en  détail 
les  résultats  que  je  viens  de  résumer  ici,  et,  en  les  comparant  à  ceux  des  autres 
auteurs,  essayer  de  dresser  le  bilan  des  hypothèses  concernant  la  maladie  de 
Parliinson,  car  nous  en  sommes  encore  aux  hypothèses,  et  aucune  théorie  ne 
,ine  parait,  à  l’heure  actuelle,  suflisamment  démontrée. 

La  Ibéoric  paratbyroïdiennc  a  eu  au  moins  un  mérite,  c’est  que  l’ingestion 
de  poudre  de  parathyroïdes  desséchées  (de  préférence  aux  injections  d’extraits) 
donne  à  certains  malades  une  sédation  plus  marquée  qu’avec  les  autres  agents 
thérapeuli((ues.  Mais,  il  ne  s’agit  que  d’une  sédation,  non  d’une  guérison,  et 
l’opothérapie  paratbyroïdienne  ne  fait  que  retarder  l’évolution  de  la  maladie, 
son  action  n’est  même  pas  constante. 

La  teneur  des  parathyroïdes  en  vésicules  graisseuses  semble  de  faible  impor¬ 
tance  ;  dans  mon  cas,  le  tissu  glandulaire  paraissait  suffisamment  abondant.  .Te 
ne  puis  f|ue  répéter  qu’il  me  paraît  actuellement  impossible  d’interpréter  les 
variations  bislologiques  du  tissu  parathyroïdien. 

M.  Uoussy  y  trouve  de  la  colloïde,  dans  ses  cas,  où  existait  un  goitre.  Dans 
mon  cas,  le  thyroïde  était  sclérosé,  avec  de  très  nombreuses  vésicules  étouffées 
par  la  sclérose.  L’état  du  thyroïde  est  très  variable  dans  la  maladie  de  Parkin¬ 
son.  Dans  ma  thèse,  en  l'JÜ3,  je  trouvais  les  poids  de  20,  55,  et  fO  grammes 
avec  structure  à  peu  prés  normale,  et  25  grammes  avec  sclérose  légère.  Dans  les 
5  autopsies  actuelles,  une  seule  fois  le  thyroïde  est  à  peu  près  normal  :  dans 
les  4  autres,  il  présente  une  sclérose  des  plus  nettes,  étouffant  de  nombreuses 
vésicules.  La  colloïde  est  peu  abondante,  souvent  très  pâle;  c’est  ce  qui  me  fait 
penser  à  l’bypofonction.  (Juant  au  volume,  2  fois  inférieur  à  la  normale,  il  lui 
est  supérieur  dans  les  2  autres  cas.  Chez  la  malade  qui  avait  des  lacunes  de 
désintégration  cérébrale,  le  thyroïde  pesait  80  grammes. 

11.  Mouvements  d’élévation  de  la  Paupière  supérieure  associés  aux 

Mouvements  d’abaissement  de  la  Mâchoire,  par  M.  .V.  Sol’’ques.  (Pré¬ 
sentation  du  malade.) 

.l’ai  pu  retrouver  le  malade  dont  j’avais  communiqué  l’observation  dans  la 
séance  du  6  mai  dernier.  M.  K...,  que  je  vous  présente,  a  bien  voulu  se  sou¬ 
mettre  à  l’examen  de  la  société. 

Leptosü  partiel  congénital  de  la  paupière  supérieure  gauche  est  très  net  chez 
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lui,  et  le  mouvement  d'élévalion  de  cette  paupière  n’a  pas  varié.  Je  dois  ajouter,  à 
titre  de  complément,  que  ce  mouvement  ne  se  produit  que  dans  le  regard  en  bas. 
11  fait  défaut,  en  effet,  si  le  sujet  lève  la  tête  ou  regarde  en  haut.  D’autre  part,  le 
phénomène  en  question  est  déterminé,  non  seulement  par  l’abaissement  vertical  de 
la  mâchoire  inférieure  (ouverture  de  la  bouche,  mastication),  mais  encore  par 
la  diduetion  latérale  de  la  mâchoire  vers  la  droite,  c’est-à-dire  quand  le  ptérygoï- 
dien  externe  gauche  entre  en  jeu.  Enfin,  l’intervention  du  facial  est  incapable 
de  provoquer  l’élévation  de  la  paupière. 

Bref,  le  phénomène  est  entièrement  et  exclusivement  lié  à  la  mise  en  action 
d’une  partie  des  branches  du  trijumeau  moteur  (ventre  antérieurdu  digastrique, 
myélohjoïdien,  ptérygoïdien  externe)  et  reste  conforme,  en  cela,  à  la  presque 
totalité  des  cas  de  ce  genre. 

III.  L’Inégalité  Pupillaire  latente  chez  les  Basedowiens,  parM.  A.  Can- 
TONNET.  (Présentation  de  la  malade.) 

Lorsqu’on  examine  des  basedowiens  à  la  lumière  du  jour  on  constate  dans 
l’immense  majorité  des  cas  l’égalité  des  pupilles.  Hartmann  {Thèse  de  Paris, 
1908-1009)  relève  479  observations;  86  fois  0/0  (96  0/0  pour  Sainton),  les  pu¬ 
pilles  sont  normales  et  égales.  7  fois  0/0  elles  sont  dilatées,  2  fois  0/0  elles  sont 
contractées  et  4  fois  0  0  elles  sont  inégales,  et  cela  toujours  en  rapport  avec  le 
côté  de  l’exopthalmie  et  surtout  de  l’hypertrophie  thyroïdienne.  Une  fois  on  a 
signalé  (Sainton  et  Rathery)  une  inégalité  pupillaire  à  bascule,  du  reste  passa¬ 
gère. 

Si,  au  lieu  d’examiner  le  malade  à  la  lumière  du  jour,  on  l’examine  dans  la 
chambre  noire  et  à  un  éclairage  très  faible,  non  à  la  loupe  mais  au  miroir  plan 
de  façon  à  faire  se  détacher  en  rouge  l’orifice  pupillaire  et  à  éclairer  d’une 
façon  très  égale  les  deux  yeux,  on  constate  souvent  une  inégalité  peu  marquée 
mais  certaine.  Sur  19  cas  examinés,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  de  La- 
personne,  un  est  à  mettre  de  côté,  car  l’inégalité  pupillaire  s’accompagnait 
de  signe  d’Argyll  bilatéral.  Sur  les  18  autres,  6  fois  l’examen  à  la  chambre 
doire  a  montré  de  l’inégalité  (4  fois  l’exophtalmie  de  ce  côté  était  plus  apparente 
et  3  fois  les  bouffées  de  chaleur  étaient  plus  marquées  dans  cette  moitié  de  la 
face) . 

Sur  les  12  cas  d’égalité  à  la  chambre  noire  l’instillation  de  cocaïne  à  4  0/0, 
à  doses  égales  dans  les  deux  yeux  (nous  nous  sommes  servis  de  comprimés 
rigoureusement  dosés)  montre  après  6,  8,  10  ou  12  minutes  une  inégalité 
pertaine  dans  8  cas  (dont  2  avec  exophtalmie  plus  apparente  de  ce  côté).  Cette 
mégalité  provoquée  (latente  si  l’on  veut)  est  visible  à  la  lumière  du  jour  ou 
hécessite  aussi  l’examen  à  la  chambre  noire.  Au  bout  d’un  certain  temps,  un 
fiuart  d’heure  environ,  les  deux  pupilles  sont  dilatées  au  maximum  et  souvent 
égales;  il  s’agit  donc  d’une  plus  grande  rapidité  de  dilatation  d’une  pupille;  si 
f®  niydriatique  était  moins  fort  on  n’atteindrait  pas  le  maximum  de  dilatation 
®t  l’inégalité  persisterait  ;  mais  la  durée  de  l’expérience  serait  beaucoup  plus 

fougue. 

Des  examens  répétés  ont  donné  -pour  les  mêmes  malades  des  résultats  identi- 
*1068,  sauf  dans  2  cas  où  les  pupilles  trouvées  inégales  d’abord  ont  ensuite  été 
trouvées  égales  et  dans  2  cas  où  l’inégalité  pupillaire  était  inversée. 

Donc  sur  18  malades,  6  ont  présenté  une  inégalité  avec  un  éclairage  très 
®*ole,  8  autres  n’ont  présenté  cette  inégalité  qu’après  instillation  d’un  mydria- 
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tique  de  puissance  moyenne;  sur  ces  14  malades,  4  fois  un  examen  ultérieur  à 
donné  des  résultats  différents  ;  4  malades  enfin  ont  toujours  montré  de  l’éga¬ 
lité  pui)illaire.  On  voit  donc  combien  ce  mode  de  recherche  est  sensible.  Ajou¬ 
tons  que  sur  des  sujets  sains  il  ne  révèle  aucune  inégalité  pupillaire. 

Cette  mydriase provoquée  pour  la  recherche  de  Viitéqalité  pupillaire  latente,  que 
nous  croyons  être  le  premier  à  proposer,  est  actuellement  appliquée  par  nous 
chez  des  malades  autres  que  des  haseduwiens  ;  nous  publierons  sous  peu  les 
résultats  obtenus. 


IV.  Traitement  du  Torticolis  Mental  de  Brissaud  (Lunettes  hémianop- 
siantes),  (lar  M.  Sicahd. 

On  a  déjà  discuté  souvent  ici  même  le  traitement  de  ce  syndrôrnc  singulier 
que  M.  lirissaud  a  décrit  sous  le  nom  de  «  torticolis  mental  >. 

MM.  lirissaud  et  Meige  se  sont  toujours  montrés  partisans  de  la  seule  théra¬ 
peutique  médicale  par  la  rééducation  psychique  et  musculaire.  M.  liabinski  a 
défendu,  au  contraire,  dans  certains  cas,  l’intervention  chirurgicale  (résection 
de  la  branche  externe  du  spinal). 

Voici  un  homme  de  40  ans  qui  était  atteint  depuis  2  ans  d’hyperkinésie  du 
sterno-cléido-mastoïdien  et  du  trapèze  du  côté  droit.  Les  secousses  cloniques 
répondaient  tout  à  fait  au  type  classique  de  Brissaud.  Elles  étaient  localisées 
surtout  à  ces  deux  muscles,  s’étendant  cependant,  à  certains  moments,  par  de 
légères  contractions,  aux  muscles  de  la  nuque,  obéissant  en  cela  à  la  remarque 
très  judicieuse  faite  par  M.  Meige,  que  les  muscles  de  la  nuque  participent  tou¬ 
jours,  peu  ou  prou,  au  spasme.  Comme  ce  malade,  de  passage  à  Paris,  ne  pouvait 
utilement  entreprendre  une  cure  de  rééducation,  et  que,  d’autre  part,  les  mou¬ 
vements  d’inclinaison  latérale  de  la  tête,  toujours  les  mômes,  étaient  à  peu  près 
constants  et  gênaient  considérablement  le  malade  dans  son  métier,  nous  lui 
avons  proposé  la  section  du  spinal  externe. 

Notre  collègue  Ornbrédanne  l’a  pratiquée,  il  y  a  4  semaines,  et  a  réséqué  un 
centimètre  environ  de  ce  nerf  au  niveau  du  sterno-cléido-mastoïdien.  Les  suites 
opératoires  ont  été  normales,  avec  réunion  par  première  intention. 

Mais,  dés  le  deuxième  jour  après  l’intervention,  les  mouvements  de  «  retro- 
colis  »,  restés  à  peu  près  latents  jusqu’alors,  devinrent  incessants,  surtout  la 
nuit,  dans  le  decubitus  dorsal,  empêchant  tout  sommeil.  Ils  se  calmèrent  vers  le 
10“  jour,  pour  céder  depuis  la  place  à  la  clonie  latérale  primitive,  sans  que  nous 
ayons  pu  nous  réjouir  jusqu’à  ce  jour  d’une  amélioration. 

Par  contre,  nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  trois  autres  sujets  (deux 
femmes  et  un  homme),  atteints  du  même  syndrome,  et  qui  furent  très  améliorés, 
sinon  complètement  guéris  par  le  traitement  de  rééducation  auquel  nous  avons 
adjoint  la  petite  pratique  suivante  :  Matin  et  soir,  durant  2  à  3  heures,  nous 
faisions  porter  à  nos  torticoliques  des  lunettes  que  l’on  pourrait  appeler  «  hémi- 
anopsiantes  »,  puisqu’elles  sont  destinées,  par  une  cache  symétrique  sur  les  deux 
verres,  à  masquer  tout  un  champ  externe  de  la  vision,  champ  gauche  s’il  s’agit 
d’une  inclinaison  céphalique  à  droite,  et  vice  versa.  On  comprend  que,  dans  ces 
conditions,  le  malade  soit  obligé,  s’il  veut  se  conduire  et  se  servir  utilement  de 
sa  vision,  de  ramener  sa  tête  dans  la  rectiligne.  Les  lunettes  légères  dites 
d’automobile,  avec  étoffe  latérale  protectrice,  se  prêtent  parfaitement  à  ce  rôle. 

Nous  croyons  donc  que  si  la  section  du  spinal  externe  n’est  pas  une  opération 
dangereuse,  ni  par  elle-même,  ni  par  ses  suites,  comme  nous  l’avons  montré 


SÉANCE  DU  1"  JUILLET  1909 


939 


dans  une  des  séances  précédentes  (mai  1909),  il  est  difficile  de  spécifier  nette¬ 
ment  ses  indications  dans  son  application  à  la  cure  du  syndrôme  de  lirissaud, 
puisqu’elle  a  échoué  chez  notre  malade  dont  les  mouvements  cloniques  étaient 
cependant  bien  limités  au  groupe  musculaire  sterno-lrapézicn  gaucho.  Et,  confor¬ 
mément  aux  conclusions  de  MM.  lirissaud  et  Meige,  nous  pensons  qu’il  est  plus 
rationnel  de  n’avoir  recours  qu’au  seul  traitement  médical. 

■I.  Habinski.  —  M.  Sicard  déclare  que  l’opération  subie  par  la  malade  qu’il 
présente  a  été  sans  effet,  au  point  de  vue  fonctionnel,  qu’elle  n’a  été  ni  efficace 
ni  nuisible.  Cette  constatation  ne  l’autorise  pas  à  soutenir  que  la  section  du 
spinal  doive  être  systématiquement  écartée  de  la  thérapeutique  du  torticolis  dit 
mental  ;  il  a  seulement  le  droit  de  dire  que  cette  intervention  n’est  pas  toujours 
suivie  d’amélioration,  en  pareil  cas,  ce  que  je  me  garderai  bien  de  contester. 

Je  rappelle  à  ce  sujet  l’observation  d’une  malade  que  j’ai  présentée  à  la 
Société  de  Neurologie  en  1907  (1). 

J’ai  vu  cette  femme  pour  la  dernière  fois,  il  y  a  quelques  mois;  à  ce  rnoment, 
c’est-à-dire  18  mois  après  l’opération,  elle  se  trouvait  dans  un  état  très  satisfai¬ 
sant;  sous  l’influence  des  fatigues  excessives  occasionnées  par  les  travaux 
pénibles  auxquels  elle  est  parfois  assujettie,  les  troubles  reparaissent  en  partie, 
dit-elle.,  sans  atteindre,  tant  s’en  faut,  le  degré  d’intensité  qu’ils  avaient  autre¬ 
fois,  mais  il  lui  suffit  de  quelques  jours  de  repos  pour  recouvrer  le  calme  et  se 
débarrasser  presque  complètement  des  mouvements  involontaires. 

En  tenant  compte  de  ce  fait,  en  considérant  que  la  section  du  spinal  est  une 
opération  pour  ainsi  dire  inoffensive,  ainsi  que  cela  ressort  de  mes  observations 
confirmées  par  celles  de  M.  Sicard,  je  continue  à  penser  que,  dans  le  torticolis 
mental,  lorsque  les  phénomènes  spasmodiques  sont  unilatéraux,  qu’ils  prédo- 
mii^ent  dans  le  sterno-mastoidien  et  le  trapèze,  il  est  légitime  de  sectionner  le 
spinal,  à  condition,  bien  entendu,  d’avoir  essayé  au  préalable  les  divers  modes 
de  traitement  médical,  en  particulier  la  méthode  de  rééducation  imaginée  par 
Mm.  lirissaud  et  Meige,  et  d’avoir  échoué  dans  ces  tentatives. 

M.  Dejerjne.  — ^  Il  y  a  longtemps  déjà  que  l’on  a  pratiqué  la  section  du  spinal 
dans  le  torticolis  spasmodique.  11  y  a  17  ans  que  j’ai  pratiqué  à  Bicêtre  l’au¬ 
topsie  d’un  sujet  auquel  Tillaux,  bien  des  années  auparavant,  avait  sectionné  la 
branche  externe  du  spinal  pour  un  torticolis  spasmodique.  Or,  cette  opération 
n’avait  eu  aucune  influence  sur  le  torticolis. 

M.  Biussaud.  —  Je  répéterai  une  fois  de  plus  ce  que  j’ai  dit  maintes  fois  :  jamais 
le  torticolis  mental  ne  doit  être  traité  par  le  procédé  chirurgical  des  sections 
niusculaires  ou  des  sections  nerveuses.  S’il  est  vrai  que,  dans  quelques  cas,  un 
traitement  chirurgical  a  pu,  en  agissant  par  action  psychique,  donner,  aussi 
bien  que  la  rééducation  psycho-motrice,  des  guérisons  durables,  il  n’en  est  pas 
woins  vrai  que  ce  traitement  doit  être  écarté  en  principe,  car  il  autorise  des 
interventions  chirurgicales  désastreuses  (sections  musculaires  ou  nerveuses 
niultiples)  dont  j’ai  déjà  cité  plusieurs  exemples. 

M.  Raymond.  — J’ai  déjà  à  maintes  reprises,  aquiescé,  entièrement,  aux  idées 
de  MM.  Brissaud  et  Sicard.  J’ajoute  qu’il  faut  être  très  prudent  relativement  à 


(l)  Séance  du  7  novembre  1907. 
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ces  tentatives  opératoires.  Un  chirurgien  est  poursuivi,  en  ce  moment,  par  une 
malade  atteinte  de  torticolis  mental,  qu’il  a  opérée  et  chez  laquelle  l’opération 
n’a  eu,  pour  résultat,  que  d’aggraver  la  maladie;  elle  lui  demande  une  forte 
somme  comme  dommages-intérêts.  Or,  en  pareille  matière,  môme  quand  on  a 
raison,  il  faut  se  défendre  devant  les  tribunaux  et  cela  coûte  cher.  Je  viens  d’en 
faire  l’expérience,  à  mes  dépens,  à  propos  d’un  persécuté  —  persécuteur,  que 
j’ai  présenté  aune  de  mes  leçons  du  mardi.  Il  prétendait  que  je  lui  avais  troublé 
la  raison  et  enlevé  son  gagne-pain  en  percutant  ses  réllexes  tendineux  !  Grâce  à 
l’Assistance  judiciaire,  il  a  pu  suivre  sa  demande  et  j’ai  été  obligé  de  constituer 
avoué  et  avocat. 


M.  Henry  Mkige.  —  (loutre  le  traitement  chirurgical  du  torticolis  convulsif, 
le  principal  argument  me  parait  être  celui  que  j’ai  déjà  fait  valoir  plusieurs 
fois,  à  savoir  la  difliculté,  pour  ne  pas  dire  l’impossibilité,  de  déterminer  exac¬ 
tement  le  siège  des  phénomènes  convulsifs.  Des  examens  réitérés  me  conduisent 
à  penser  que  les  cas  où  le  sterno-mastoïdien  et  le  trapèze  d’un  même  cùlé  sont 
f.euU  touchés  sont  exceptionnels .  Presque  toujours  on  peut  constater  la  participa¬ 
tion  des  muscles  de  la  nuque  aux  mouvements  convulsifs,  et  très  fréquemment 
on  voit  les  contractions  siéger  dans  des  muscles  opposés,  par  exemple  :  sterno- 
mastoïdien  gauche  et  trapèze  droit,  ou  inversement. 

Dans  ces  conditions,  la  section  d’un  seul  des  nerfs  spinaux  ne  peut  guère  être 
recommandée;  et  la  section  même  des  deux  nerfs  spinaux  ne  saurait  avoir  d’ac¬ 
tion  sur  les  contractions  des  muscles  rotateurs  du  cou  et  extenseurs  de  la 
nuque. 

11  n’est  pas  douteux  que  les  phénomènes  convulsifs  semhlenl  prédominer  dans 
les  muscles  storno-mastoïdiens  :  la  situation  même  de  ces  muscles,  faciles  à 
voir,  à  palper,  les  grands  mouvements  qu’ils  impriment  à  l’extrémité  cépha¬ 
lique,  attirent  d’abord  sur  eux  l’attention,  aussi  bien  des  malades  que  de  ceux 
qui  les  observent.  On  conçoit  que  la  section  d’un  nerf  spinal  transformant  une 
masse  musculaire  volumineuse,  dure,  contractée  à  l'extrême,  en  une  lanière 
molle  et  inerte,  puisse  procurer  l’illusion  d’un  soulagement,  voire  même  un 
soulagement  véritable,  car  il  est  notoire  qu’un  patient  s’accommode  mieux 
d’un  état  paraly  tique  que  d’un  état  convulsif.  Malheureusement,  ce  soulage¬ 
ment  est  généralement  de  courte  durée.  En  effet,  dés  avant  l’intervention,  des 
contractions  existaient  dans  les  muscles  postérieurs  de  la  nuque  et  du  cou; 
mais  elles  étaient  peu  apparentes,  en  raison  de  la  difficulté  do  l’examen  et 
de  la  palpation  de  ces  muscles  profondément  situés,  et  aussi  <ju  peu  d’étendue 
des  déplacements  qu’elles  impriment  à  la  tète.  Ces  contractions  pourtant  ne 
tardent  pas  à  se  révéler  sous  la  forme  d’un  rétrocolis  qui  n’incommode  et  n’af- 
llige  pas  moins  qu’un  torticolis. 

L’opération  a  donc  pu  procurer  l’illusion  d’une  guérison  transitoire,  et  c’est 
quelque  chose  assurément;  mais  faut-il  faire  (1  de  la  pénible  désillusion  qui  lui 
succède,  lorstjue  le  patient  s’aperçoit  que  son  mal  reparaît  dans  une  région  où 
il  ne  le  soupçonnait  même  pas?... 

V.  Torticolis  Mental  traité  par  la  Rééducation  psycho-motrice,  par 
MM.  Hrissaud  et  Daueh.  (Drésentation  de  la  malade.) 

Voici  une  jeune  femme  de  29  ans,  qui,  il  y  aG  mois,  était  atteinte  d’un  torti¬ 
colis  mental  très  accusé,  datant  de  deux  ans;  elle  a  été  guérie  par  la  méthode  de 
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rééducation  psychomotrice  et  l’emploi  des  lunettes  que  vient  de  présenter 
M.  Sicard.  Actuellement,  elle  a  une  petite  rechute  qui  se  manifeste  lorsqu’elle 
marche  coiffée  de  son  grand  chapeau.  Quelques  séances  de  rééducation  viendront 
sans  doute  à  bout  de  cette  rechute.  Toutefois,  de  grands  et  vrais  soucis  de 
famille  seront  peut-être  une  entrave  à  la  guérison  définitive. 


VI.  Arthropathie  suppurée  chez  un  Tabétique,  par  MM.  Brissaud,  Bauer 
et  Gy.  (l'résentation  du  malade.) 

Le  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  est  un  tabétique  atteint  d’une 
arthropathie  dont  les  caractères  particuliers  méritent  d’attirer  l’attention. 


L...,  âgé  de  40  ans,  entre  à.  l’Hôtel-Dieu,  en  octobre  dernier,  pour  une  arthrite  aiguë  du 
pied  droit  dont  il  est  atteint  depuis  3  jours. 

Après  une  journée  fatigante,  un  samedi  soir,  il  a  été  pris  subitement  de  très  violentes 
douleurs  dans  les  membres  inférieurs,  douleurs  fulgurantes  qui  persistent  encore  le  len¬ 
demain,  dimanche,  et  qui  sont  alors  accompagnées  d’un  grand  malaise  général,  dé  fris¬ 
sons  et  do  fièvre.  Le  dimanche  soir,  L...  constate  que  son  pied  droit,  déjà  déformé  de¬ 
puis  quelques  années,  a  beaucoup  enflé  et  est  devenu  très  rouge.  Lo  lundi  et  le  mardi, 
il  peut  cependant  aller  à  son  travail;  mais  le  mercredi,  l’inflammation  du  pied  ne  dispa¬ 
raissant  pas,  il  entre  dans  notre  service. 

Les  violentes  douleurs  dos  premiers  jours  ont  cessé,  mais  L...  ressent  encore  un  ma¬ 
laise  général  ;  la  langue  est  saburrale,  la  température  atteint  39». 

Le  pied  droit,  très  tuméfié,  surtout  au  niveau  dos  malléoles  et  de  la  face  dorsale  du 
tarse  et  du  métatarse,  est  rougo  ;  la  peau  est  tendue,  lisse  et  chaude  :  en  avant  de  la 
malléole  interne,  on  perçoit  de  la  fluctuation.  Malgré  l’intensité  des  phénomènes  inflam¬ 
matoires,  l’exploration  et  la  mobilisation  du  pied  n’éveillent  aucune  douleur.  Devant  l’in¬ 
dolence  absolue  do  cette  arthrite,  on  songe  à  rechercher  les  signes  du  tabes  et  on  trouve 
de  l’inégalité  pupillaire  avec  signe  d’Argyll  Robertson,  abolition  des  réflexes  rotuliens. 
Be  plus,  on  apprend  qu’à  26  ans.  L...  a  été  atteint  d’un  chancre  syphilitique,  suivi  de 
roséole  et  de  plaques  muqueuses  et  n’a  guère  été  soigné;  depuis  l’àge  de  32  ans,  L...  a, 
de  temps  à  autre,  de  petites  crises  de  douleurs  fulgurantes,  des  douleurs  en  ceinture] 
de  légers  troubles  urinaires.  Vers  Tâge  de  34  ans,  son  pied  droit  s’est  déformé  peu  à 
peu,  la  voûte  plantaire  s’est  afl'aissée  et  un  médecin  a  reconnu  un  pied  tabétique.  Le 
diagnostic  do  tabes  peut  donc  être  aflirmé  (quelques  jours  plus  tard  la  ponction  lombaire 
confirmait  ce  diagnostic  en  montrant  une  forte  lymphocytose  céphalo-rachidienne)  et  on 
considère  la  lésion  inflammatoire  du  pied  comme  une  arthropathie  tabétique  suppurée 
avec  lymphangite.  Etant  donné  la  gravité  de  l’état  local,  l’opportunité  d’une  intervention 
chirurgicale  est  discutée,  puis  écartée,  et  on  fait  appliquer  sur  le  pied  des  compresses 
d’eau  bouillie  chaude  —  pulvérisations  toutes  les  3  heures. 

Dès  le  lendemain  la  fièvre  diminue,  et  le  surlendemain  la  température  est  normale. 
Mais  peu  de  modifications  locales.  Une  ponction,  faite  dans  la  zone  de  fluctuation,  donné 
issue  à  30  centimètres  cubes  de  pus  jaunâtre,  plus  ou  moins  grumeleux.  Au  microscope, 
on  trouve  dans  ce  pus  des  débris  cellulaires,  dos  polynucléaires  altérés,  pas  de  microbes.’ 
Los  milieux  ensemeneés  restent  stériles.  Un  cobaye  inoculé  no  présente  aucun  trouble  ni 
immédiat,  ni  tardif,  (l’as  de  tuberculose.) 

A  la  suite  de  la  ponction,  les  phénomènes  inflammatoires  s’atténuent  quelque  peu; 
mais  deux  nouvelles  ponctions  doivent  être  faites  en  novembre  —  et  cette  fois  encore  les 
milieux  ensemencés  restent  stériles,  l’eu  à  peu  le  pied  diminue  de  volume,  la  rougeur 
disparaît  et  on  permet  au  malade  do  se  lever.  Dès  les  premiers  essais  de  marche,  l’in¬ 
flammation  articulaire  etpéri-arficulaire  reparaît  très  accusée,  mais  sans  occasionner  ni 
fièvre,  ni  malaise  général.  Après  une  nouvelle  période  de  repos,  le  malade  peut  enfin 
quitter  l’hôpital  (janvier  1909)  et  reprendre  un  peu  d’occupation. 

Le  12  mars,  sans  raison  apparente,  nouvelle  crise  de  violentes  douleurs  fulgurantes, 
suivie  de  l’apparition  des  mêmes  phénomènes  inflammatoires  locaux  qu’en  octobre  dernier] 
mais  sans  fièvre,  ni  malaise  général.  Un  chirurgien  voit  le  malade  et  lui  propose  l’ampu- 
ation  du  pied;  l’opération  est  décidée,  mais  deux  jours  plus  tard,  devant  une  atténuation 
paradoxale  des  signes  inflammatoires,  le  chirurgien  se  récuse.  Depuis  cette  époque  on 
àl^smif  VT*’!  ^  jpoussées  aiguës  apparaissant  toujours,  au  dire  du  malade, 

a  la  suite  do  fortes  douleurs  fulgurantes  dans  les  membres  inférieurs  ;  entre  temps  les 


942 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


articulations  du  pied  restent  empâtées.  Une  radiographie  a  montré  qu’il  existe  de 
grosses  lésions  ostéo-articulaires  du  tarse;  l’astragale  semble  particulièrement  touché. 

Les  arthropathies  suppurées  tabétiques  ne  sont  pas  fréquentes;  elles  méritent 
donc  d’étre  signalées.  En  général,  leur  nature  ne  peut  être  précisée  et  toutes 
les  hypothèses  restent  permises.  Toutefois  dans  notre  observation,  en  présence 
de  phénomènes  inflammatoires  aussi  intenses,  accompagnés  de  suppuration,  il 
est  difficile,  malgré  la  stérilité  apparente  du  pus  retiré  par  ponction,  de  ne  pas 
croire  à  une  ostéo-arthropathie  infectieuse.  Notre  malade  étant  sûrement  syphi¬ 
litique,  l’hypothèse  d’une  ostéoarthropathie  suppurée  syphilitique  nous  paraît  le 
plus  plausible, 

M.  Ravmonü.  —  J’ai  eu  l’occasion  d’observer  tout  dernièrement  un  fait  qui, 
dans  une  certaine  mesure,  se  rapproche  de  celui  qui  vient  d’être  présenté  :  c’est 
le  cas  d’un  tabétique  qui  subitement  a  été  atteint  d’une  artliropathie  du  genou 
avec  suppuration  et  gangrène;  à  bref  délai,  cette  grave  arthropathie  a  été  cause 
de  la  mort  du  malade. 

Vil.  Syndrome  de  Weber  traumatique  par  balle  intra- crânienne. 

Craniectomie  et  extraction  de  la  balle,  par  M.  Gaston  IIouzbl.  (Présen¬ 
tation  du  malade.) 

Le  malade  que  je  présente  aujourd’hui  a  déjà  eu  les  honneurs  de  la  Société 
de  neurologie,  car,  il  y  a  quelques  mois.  M.  Georges  Guillain  le  présentait  ici,  en 
son  nom  et  au  mien,  üeux  mots  suffiront  pour  rappeler  son  observation  qui  doit 
paraître  in  extenso  dans  le  prochain  numéro  de  la  Revue  de  Chirurgie. 

Ce  jeune  homme,  dans  une  tentative  de  suicide,  se  tire  à  bout  portant  le 
2  janvier  dernier  une  balle  de  revolver  qui,  pénétrant  dans  la  région  caroti¬ 
dienne  au  niveau  de  la  grande  corne  de  l’os  hyoide,  monte  verticalement  per¬ 
forer  la  base  du  crâne  et  se  loge  dans  la  région  pédonculaire  droite. 

Examiné  quelques  jours  après  l’accident  on  trouve,  au  point  de  vue  clinique, 
un  syndrome  de  Weber  ayec  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  droit  et  para¬ 
lysie  faciale  avec  hémiplégie  à  gauche.  Les  irouhles  de  la  sensibilité  consistant 
en  hémi-anesthésie  et  dissociation  syringomyélique  sont  très  nets,  ils  siègent  à 
droite  au  niveau  de  la  face,  intéressant  tout  le  territoire  du  trijumeau;  à  gauche 
aux  membres  supérieur  et  inférieur.  J’insiste  surtout  sur  ce  fait  que  M.  Rochon- 
Duvigneaud,  qui  suivait  ce  malade  au  point  de  vue  oculaire,  vit  se  constituer,  un 
mois  après  l’accident,  un  signe  d’Argyll-Robertson  incomplet  à  gauche  et  com¬ 
plet  à  droite.  Ce  signe  a,  d’ailleurs,  été  contrôlé  ici  même  à  la  chambre  noire 
par  M.  Rabinski,  lors  de  notre  première  présentation. 

Sorti  du  service  du  professeur  Quénu  après  4  mois  de  séjour,  avec  des  lésions 
définitives  et  une  hémiplégie  spasmodique,  le  malade  vient  le  3  mai  à  l’hôpital 
Laënnec  consulter  notre  maître  M.  Legueu  pour  une  céphalée  persistante  et  des 
douleurs  qui  reviennent  trois  ou  quatre  fois  par  jour,  par  crises  paroxystiques, 
dans  la  partie  droite  de  la  face.  Ces  douleurs  sont  à  ce  point  intolérables  que  le 
jeune  homme  réclame  impérieusement  une  intervention  chirurgicale  «  quelles 
qu’en  soient  les  conséquences  ». 

Devant  cette  insistance  et  vu  que  le  diagnostic  du  siège  semblait  absolument 
précis  par  la  clinique  et  la  radiographie,  M.  Legueu  se  proposa  donc  de  tenter 
l’extraction  du  projectile  en  abordant  le  pédoncule  cérébral. 

Craniectomie  temporo-pariétale  le  7  juin  après  vaste  lambeau  en  n  partant 
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de  l’apophyse  orbitaire  externe  pour  se  terminer  en  arrière  devant  le  trou 
auditif. 

Incision  curviligne  de  la  dure-mère.  A  ce  moment  il  s’évacue  une  grande 
quantité  de  liquide  céphalo-rachidien  et  cette  hydrocéphalie  considérable  est 
encore  rendue  plus  évidente  par  l’affaissement  de  tout  l’hémisphère  cérébral: 
Celui-ci,  en  se  vidant,  recule  et  facilite  beaucoup  l’accès  de  la  région  basilaire.  11 
suffit  en  effet  de  le  récliner  légèrement  avec  une  valve  pour  apercevoir  profon¬ 
dément  la  balle  d’aspect  bleuté,  qui  se  trouve  sous  la  dure-mère  et  dont  la 
pointe  a  perforé  la  méninge. 

Elle  est  sous  dure-mérienne  placée  légèrement  en  dedans  des  trous  grand  rond 
et  ovale,  répondant  en  haut  aux  deux  tiers  externes  du  pédoncule  et  à  la  ban¬ 
delette  optique  qu’elle  comprime. 

Incision  de  la  méninge  sur  la  balle.  Extraction.  On  termine  ensuite  rapide¬ 
ment  une  opération  qui  n’a  duré  que  15  à  20  minutes. 

Les  suites  opératoire  furent  excellentes  et  le  malade  se  leva  dès  le  lendemain. 
11  faut  noter  surtout  que  la  céphalée  a  complètement  disparu  depuis  l’énorme 
décompression  provoquée  par  l’intervention  ;  elle  était,  semble-t-il,  lié  àl’hydro- 
céphalie  constatée.  Les  douleurs  névralgiques  faciales  ont  cédé  aussi  et  d’après  le 
siège  du  projectile  on  peut  admettre  qu’elles  traduisaient  l’irritation  du  nerf 
maxillaire  supérieur  par  la  balle  au  niveau  du  trou  grand  rond. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  le  gros  intérêt  de  cette  intervention  au  point  de 
vue  chirurgical,  car  il  s’agit  d’une  tentative  encore  sans  précédent  dans  une 
région  aussi  profonde.  Nous  avons  cru  simplement  qu’il  y  avait  intérêt  à  joindre 
au  syndrôme  clinique  constaté  ce  complément  chirurgical. 

Il  s’agissait  donc  d’une  balle  sous  et  non  inlra-pédonculaire  et  les  lésions 
pédonculaires  que  l’observation  rapporte  semblent  bien  être  sous  la  dépendance 
de  deux  facteurs  :  d’une  part  la  compression  du  pédoncule  par  la  balle  et  d’autre 
part  la  contusion  grave  qui  s’est  fatalement  produite  au  moment  de  l’accident. 
Nous  n’en  voulons  pour  preuves  que  l’hémorragie  du  liquide  céphalo-rachidien 
notée  à  la  première  ponction  lombaire  et  aussi  la  perforation  de  la  dure-mère 
par  toute  la  pointe  du  projectile  constatée  à  l’intervention. 

11  sera  intéressant  de  suivre  ce  malade  pour  connaître  désormais  l’avenir  de 
ses  lésions  motrices  et  surtout  enregistrer  les  variations,  d’ailleurs  peu  probables, 
qui  pourraient  se  produire  du  côté  de  son  signe  d’Argyll-Robertson. 

Jusqu’à  ce  jour  le  résultat  de  l’acte  opératoire  a  été,  sous  ce  rapport,  absolu- 
naent  nul.  Un  examen  oculaire  pratiqué  ce  matin  même  nous  apprend  : 

Inégalité  pupillaire  très  marquée.  A  droite  myosis  avec  pupille  punctiforme. 

Pupille  droite  :  ne  réagit  pas  à  la  lumière,  ni  à  la  chambre  obscure,  réagit  à 
l’accommodation. 

Réflexe  consensuel  aboli. 

Pupille  gauche:  réagit  à  la  lumière  et  à  la  convergence,  mais  le  réflexe  lumi¬ 
neux  est  faible  et  paresseux. 

Réflexe  consensuel  conservé. 

L’extraction  du  projectile  par  le  chirurgien  a  donc  laissé  ces  lésions  complète- 
”ient  indifférentes  jusqu’ici  ;  des  examens  ultérieurs  de  notre  malade  pourront, 
seuls,  d’ici  quelques  mois,  nous  donner  les  résultats  d’une  intervention  chirur¬ 
gicale  encore  trop  récente. 

M.  Georges  Guillain.  —  Je  me  permets  d’insister  sur  le  grand  intérêt  de 
la  communication  de  M.  Houzel.  Les  résultats  de  l’intervention  chirurgicale 
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pratiquée  chez  ce  malade  prouvent  avec  évidence  qu’une  balle  de  revolver  ayant 
contusionné  la  région  du  pédoncule  et  la  comprimant  peut  déterminer  la  pro¬ 
duction  d’un  signe  d’Argyll-Uobertson  légitime. 

VI 11.  Troubles  de  la  Sensibilité  dans  un  cas  de  Maladie  de  Frie- 
dreich,  par  MM.  .Iumiîntiî;  et  Chenet.  (Service  du  professeur  Uejerine.) 

Il  .s’agit  d’un  jeune  homme  de  17  ans,  présentant  le  tableau  clinique  complet 
de  la  maladie  de  Fricdrcich  ;  démarche  tabéto-cérébelleuse,  troubles  de  la  sta¬ 


tion,  incoordination,  asynergie,  abolition  des  réflexes  tendineux,  signe  de 
Uabinski  bilatéral,  nystagmus,  cyphoscoliose,  déformations  des  pieds,  etc. 

Ce  qui  fait  l’intérêt  de  ce  cas,  ce  sont  les  troubles  de  la  sensibilité  que  pré¬ 
sente  ce  malade;  on  sait  en  effet  qu’ils  n’ont  été  qu’exceptionnellement  signalés 
dans  cette  affection. 

Chez  notre  malade,  ils  sont  très  nets  et  revêtent  la  disposition  de  bandes 
d’hypoesthôsie  à  la  piqûre  et  au  tact. 

Aux  membres  supérieurs  on  les  trouve  au  niveau  de  la  face  postérieure  du  bras, 
de  l’avant-hras  et  de  la  main,  contournantle  bord  externe  pour  empiéter  un  peu 
sur  la  face  antérieure  surtout  au  bras  gauche,  laissant  au  contraire  le  bord 
interne  libre. 

En  haut,  ils  s’étendent  à  la  face  postérieure  de  l’épaule  jusqu’au  niveau  d’une 
ligne  horizontale  partant  du  sommet  du  creux  de  l’aisselle  pour  gagner  le 
rachis.  Leur  étendue  est  plus  restreinte  à  droite.  (Voir  les  schémas.) 

Aux  membres  inférieurs,  ils  siègent  à  la  face  antérieure  de  la  cuisse  et  de  la 
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jambe  depuis  le  pli  de  l’aine  jusqu’à  la  malléole  inteiuie  suivant  une  bande  assez 
étroite. 

On  constate,  en  outre,  au  niveau  de  l’extrémité  des  doigts  de  la  main  une 
légère  diminution  de  la  sensibilité  au  froid. 

I.a  sensibilité  osseuse  est  également  troublée  :  diminuée,  pour  le  côté  droit, 
elle  est  d’autant  plus  émoussée  qu’on  se  rapproche  de  l’extrémité  du  membre. 

M.  DEjiiiii.NK.  —  J’ai  engagé  mes  élèves  à  présenter  ce  malade  à  la  Société  à 
cause  des  troubles  marqués  de  la  sensibilité  qu’il  présente  et  que  je  n’ai  jamais 
jusqu’ici  rencontrés  dans  la  maladie  de  Friedreich. 

I.V.  Chorée  de  Sydenham  avec  troubles  organiques,  par  MM.  Jumentiê 
et  Cniî.NET.  (Servic.e  du  professeur  Dejcrine.) 

Chez  une  enfant  de  11  ans,  prise  depuis  3  semaines  de  mouvements  choréiques 
très'intenses  : 

Hypotonie  musculaire,  réflexes  patellaires  exagérés  avec  tendance  à  la  trépi¬ 
dation  épileptoïde,  signe  de  Babinski  net  du  côté  droit,  mouvements  associés, 
trouble  de  la  diadococjnésie. 

X.  Tumeurs  de  l’angle  Ponto-cérébelleux,  par  MM.  Jumentié  et  Chenet. 

Pièces  provenant  d’un  malade  du  service  du  docteur  Dejerine,  chez  laquelle 
on  avait  pu  porter  un  diagnostic  de  localisation  très  exact,  grâce  aux  signes  de 
localisations  ;  troubles  dans  le  domaine  des  V“,  VI»,  VIP,  et  VllI»  paires  du  coté 
droit  avec  troubles  de  la  déglutition  et  de  la  phonation.  En  outre,  irritation  du 
faisceau  pyramidal  bilatérale  avec  signe  de  Babinski  double,  troubles  cérébel¬ 
leux,  et  enlin  signes  d’hypertension,  céphalée  gravative  et  stade  papillaire 
intense. 

Une  décompression  pratif|uée  pour  diminuer  la  céphalée  amena  sa  disparition 
complète,  et  la  vue  semblait  egalement  nettement  améliorée  au  bout  de  quelques 
jours. 

Une  complication  bronchitique  emmena  le  malade  3  semaines  après  l’inter¬ 
vention. 

La  tumeur,  du  volume  d’une  grosse  noix,  siégeait  bien  dans  l’angle  ponto-céré¬ 
belleux  droit,  empiétant  sur  les  pédoncules  cérébelleux,  refoulant  la  protubé¬ 
rance  et  déformant  la  partie  supérieure  du  bulbe. 

Les  nerfs  comprimés  présentent  une  diminution  de  volume  considérable,  sauf 
la  V»  paire  qui  est  surtout  étirée. 

Xt.  Sarcome  du  IV”  ventricule,  par  E.  Ch.xbhol.  (Présentation  de  la  pièce  et 
des  coupes  histologiques.) 

La  pièce  anatomique  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  peut 
etre  définie  histologiquement  un  sarcome  du  IV”  ventricule. 

11  s’agit  d’une  forme  rare  des  tumeurs  du  bulbe,  car,  sur  90  observations  que 
nous  avons  pu  réunir  dans  un  travail  antérieur,  le  sarcome  ne  se  trouve  que 
IS  fois  mentionné. 

Par  ses  symptômes  et  par  sa  structure,  cette  tumeur  nous  rappelle  un 
deuxième  cas  de  symptôme  bulbaire  que  nous  avons  étudié  avec  M.  Octave 
Claude  dans  le  laboratoire  de  M.  le  docteur  Klippel.  L’évolution  presque  latente, 
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la  terminaison  soudaine  par  asphyxie  constituent  autant  de  caractères  communs 
que  l’on  retrouve  dans  la  plupart  des  observations  de  sarcomes  qui  ont  été 
publiés. 

Obseiivation.  —  D...  Louis,  Agé  de  34  ans,  entre  le  12  avril  1909  à  l’Hôtel-Dieu  avec  le 
diagnostic,  do  méningite  cérébro-spinale.  11  vient  de  l'aire  une  période  de  11  jours  dans 
une  "arnison  de  l'Est  où  règne  alors  une  épidémie  suspecte,  et  comme  il  présente  de  la 
céphalée,  des  voraissomenis,  de  la  lièvre,  le  diagnostic  de  méningite  s’explique  dans  une 
certaine  mesure.  Ces  accidents  ont  débuté  8  jours  avant  l’entrée  du  malade  à  l’bôpital. 
On  ne  retrouve  dans  son  histoire  aucun  antécédent  pathologique. 

Cependant,  la  température  ne  dépasse  point  38"  le  1“'  jour.  Le  lendemain,  elle  descend 
à  37".  La  cephalée  persiste,  peu  intense,  il  est  vrai,  mais  elle  est  occipüale  et  subit  la 
nuit  de  légers  paroxysmes. 

Les  vomüsemenls  survenus  au  début  ne  se  sont  pas  reproduits;  le  malade  n’est  point 
constipé. 

On  pratique  une  ponction  lombaire. 

Elle  traduit  de  la  lymphocytose  (6  éléments  par  champ  macroscopique). 

Le  liquide  est  clair  et  hypertendu.  • 

On  constate  on  outre  un  léger  strabisme  convergent,  mais  il  n’existo  pas  de  diplopie  et 
l’acuité  visuelle  n’est  point  modifiée.  Les  pupilles  réagissent  normalement;  elles  sont 
inégales. 

Le  pouls  est  ralenti  et  bat  à  60.  . 

Notons  encore  l’absence  de  troubles  moteurs  et  sensitil's.  Les  réflexes  sont  exagérés. 
Los  urines  ne  renl'erment  ni  sucre  ni  albumine. 

Le  surlendemain,  le  malade  se  lève  et  n’accuse  aucune  douleur.  Il  se  promène  une 
grande  partie  do  l’après-midi.  Les  jours  suivants,  on  l’interroge  à  plusieurs  reprises.  11 
dit  être  guéri.  Seuls  persistent  le  strabisme  et  l’inégalité  pupillaire.  La  céphalée  a  com¬ 
plètement  disparu. 

Le  20  avril,  on  nous  apprend  la  mort  subite  de  notre  malade. 

La  veille  à  11  heures,  il  avait  éprouvé  une  dyspnée  très  vive  ;  son  visage,  couvert  de 
sueurs,  était  cyanosé.  La  mort  était  survenue  eu  moins  de  dix  minutes. 

Autopsie.  —  Tous  les  organes  thoraciques  et  abdominaux  sont  hyperémies.  Les  pou¬ 
mons,  le  foie,  la  rate  ont  une  teinte  ecchymotique. 

La  dure-mère  est  fortement  distendue,  mais  lorsqu’on  la  sectionne,  il  ne  s’écoule  point 
de  liquide  cépbalo-racliidien,  et  le  cerveau  apparaît  globuleux,  rénilent.  On  constate 
alors  que  les  ventricules  latéraux  sont  anormalement  dilatés  et  renferment  une  grande 
quantité  de  liquide.  .  ,  .  , 

Songeant  aux  tumeurs  du  bulbe,  nous  pratiquons  suivant  le  vermis  supérieur  du 
cervelet  l’incision  longitudinale  qui  permet  d’étudier  exactement  leurs  connexions.  Il 
existe  bien  une  néoplasie  du  IV»  ventricule. 

Elle  atteint  les  dimensions  d'un  œuf  de  pigeon  et  elle  s’est  creusé  une  véritable 
loge  dans  la  substance  cérébelleuse  refoulée. 

Cette  tumeur  est  ovoïde,  molle,  vascularisée.  Elle  s’implante  au  centre  même  du 
IV"  ventricule,  mais  le  bulbe  n’est  point  refoulé  ni  déformé. 

Nous  en  avons  prélevé  un  fragment  pour  Vexamen  histologique.  C’est  la  coupe  que 
nous  présentons  avec  la  pièce  macroscopique.  Elle  nous  montre  un  tissu  de  soutène¬ 
ment  dont  les  mailles,  irrégulièrement  enchevêtrées,  renferment  de  véritables  lacunes. 
Ces  lacunes  sont  remplies  de  globules  rouges. 

Sur  la  trame  interstitielle  reposent  de  nombreux  noyaux.  Ils  prédominent  autour  des 
foyers  hémorragiques  dont  ils  constituent  directement  la  paroi  et  leurs  dimensions 
atteignent  10  à  13  g.  Certains  sont  arrondis;  la  plupart  sont  irréguliers,  anguleux, 
riches  en  chromatine  et  les  colorants  basiques  les  imprègnent  fortement.  A  leur  péri¬ 
phérie,  le  protoplasma  ne  forme  qu’une  couronne  très  limitée.  Il  s’agit  d’un  sarcome 
globo-cellulaire. 

XII.  Tics  à  début  tardif  et  Mouvements  Choréiques  névropathiques, 

par  MM.  Hiussauu  et  Salin.  (Présentation  du  malade.) 

11  s’agit  de  deux  malades  qui,  entrées  le  même  jour  dans  notre  service,  pré¬ 
sentent  dans  leur  histoire  certaines  analogies  qui  permettent  de  les  rapprocher. 

Mme  A...,  âgée  de  50  ans,  entre  le  16  juin  pour  ses  tics  et  son  bégaiement.  Ce  bégaie- 
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ment  date  de  l’enfance  et  n’a  pas  augmenté  depuis  lors.  Mariée  à  27  ans  à  un  charretier 
grand  buveur,  elle  est  très  malheureuse  en  ménage  ;  elle  a  neuf  enfants,  deux  seulement 
restent  vivants  ;  l’alné  meurt  à  20  jours  avec  un  ictère  bien  accusé,  les  autres  meurent 
tous  entre  un  et  4  mois.  Ils  dépérissaient  graduellement,  dit  la  mère,  sans  qu’on  puisse 
découvrir  des  stigmates  de  syphilis  héréditaire.  Il  y  a  7  ans,  son  mari  .et  son  lils  aîné 
l'aliaudonnent  ;  elle  se  trouve  sans  ressources.  Elle  présente  alors  des  troubles  psy¬ 
chiques,  sort  dans  la  rue  sans  savoir  où  elle  va.  Les  tics  font  alors  leur  apparition.  Elle 
remue  brusquement  la  tète  do  droite  à  gauche,  grimaces  de  la  ligure,  clignements  d’yeux, 
mouvements  do  la  bouche.  Les  tics  sont  si  intenses  que  la  malade  ne  peut  guère  faire 
aucun  travail.  Ils  persistent  sans  changement  notable  Jusqu’à  ce  jour.  11  y  a  un  an,  appa¬ 
raissaient  de  très  vagues  douleurs  au  membre  supérieur  ;  les  douleurs  semblent  avoir  un 
peu  augmenté  ces  temps  derniers,  mais  elles  sont  encore  bien  légères. 

A  l’examen,  il  s’agit  d’une  femme  petite,  d’un  embonpoint  assez  marqué.  On  est  attiré 
d’onddée  par  ses  tics. 

Elle  allonge  le  cou,  remue  la  tête  de  droite  à  gauche,  contracte  les  muscles  de  la 
nuque;  parfois  elle  porte  la  tête  en  arrière.  Ces  mouvements  sont  variables  dans  leur 
intensité  ;  ils  augmentent  dès  qu’on  fait  parler  ou  mareber  la  malade.  Elle  a  des  mouve¬ 
ments  de  la  face,  grimaces  de  la  bouche,  froncement  et  élévation  du  front. 

Le  bégaiement  do  la  malade  est  très  marqué,  et  rend  son  élocution  très  pénible. 

A  un  examen  plus  approfondi,  on  constate  des  signes  de  tabes.  Abolition  des  réflexes 
rotuliens  et  achilléens,  signe  d’Argyll  Robertson;  tous  les  autres  signes  sont  négatifs. 
Aucuns  troubles  de  la  sensibilité  à  aucun  mode,  pas  de  Romberg,  pas  de  douleurs  fulgu¬ 
rantes,  c’est  à  peine  si  l’on  peut  retenir  les  fourmillements  signalés  aux  deux  membres 
supérieurs  ;  en  outre,  à  1»  face  interne  dos  deux  bras,  on  trouve  deux  petites  plaques  de 
purpura  de  la  dimension  d’une  pièce  de  2  francs  environ. 

L’autre  malade,  Mme  B.  .,  âgée  de  81  ans,  présente  les  mouvements  choréiques  pour 
lesquels  elle  entre  salle  Sainte-Anne  le  16  juin  1909,  depuis  5  ans  environ.  Sa  mère, 
encore  vivante,  est  très  «  nerveuse  »,  dit-elle.  Elle-même  a  un  passé  pathologique  extrê¬ 
mement  chargé.  A  18  ans,  on  diagnostique  chez  elle  une  affection  cardiaque,  maladie 
mitrale.  Depuis  lors,  elle  a  été  soignée  pour  cette  affection,  à  maintes  reprises,  à  Necker, 
à  la  Charité.  Elle  est  traitée  pendant  15  ans,  à  Saint-Louis,  pour  un  lupus;  à  la  Salpê¬ 
trière,  vers  l’âge  de  35  ans  pour  des  crises  nerveuses  dont  elle  no  peut  préciser  le 
caractère. 

A  36  ans,  bien  que  mariée  depuis  l’âge  de  16  ans,  elle  a  sa  première  grossesse;  elle 
fait  une  fausse  couche  de  6  semaines,  suivie  de  graves  accidents  grnvido-cardiaques. 
Elle  a  eu  une  hémiplégie  gauche  précédée  d’ictus  à  39  ans.  Cette  hémiplégie  dure  environ 
3  mois;  il  n’en  reste  à  l’heure  actuelle  aucune  trace. 

Son  mari  meurt  en  1902.  Elle  ressent  un  grand  chagrin,  et  ses  ressources  se  trouvent 
très  diminuées.  C’est  en  1903  qu’apparaissent  les  premiers  mouvements  choréiques.  La 
malade  est  irritable,  maladroite,  puis  remue  le  bras  gauche,  puis  les  deux  bras.  Enfin  les 
mouvements  se  généralisent.  Au  dire  de  la  malade,  ils  n’auraient  jamais  cessé  depuis 
lors. 

Elle  est  hospitalisée  à  Ivry  en  1907-1908. 

Actuellement,  couchée  dans  son  lit,  elle  ne  reste  pas  une  seconde  en  place.  Elle  a  des 
mouvements  do  reptation  dos  deux  bras,  tortiile  perpétuellement  ses  draps,  porto  cons¬ 
tamment  l’une  de  ses  mains  à  sa  tête,  mouvements  des  épaules  aux  membres  inférieurs; 
elle  a  de  petits  mouvements  de  flexion  et  d’extension  du  genou,  avec  quelques  soubre¬ 
sauts  musculaires.  En  somme,  ce  qui  domine  dans  ces  mouvements,  c’est  une  très 
grande  instabilité;  les  mouvements  sont  irréguliers,  arythmiques,  mais  paraissent  tous 
volontaires.  Ils  augmentent  visiblement  dès  qu’on  s’occupe  do  la  malade  et  qu’elle  en  a 
conscience. 

Les  réflexes  sont  normaux,  la  sensibilité  est  intacte  à  tous  les  modes  ;  aucune  atro¬ 
phie  musculaire  du  côté  de  l’ancienne  hémiplégie. 

La  malade  présente  aussi  une  très  grande  instabilité  mentale.  Elle  passe  d’un  sujet  à 
Un  autre,  parle  avec  une  très  grande  volubilité  ;  elle  a  un  caractère  très  euphorique  et 
SC  contente  de  sa  situation  bien  précaire  cependant. 

A  l’examen  du  cœur,  on  constate  la  lésion  e^^jrale  —  insuffisance  et  rétrécissement. 
Rien  à  signaler  aux  autres  appareils. 

Pendant  son  séjour  à  l’hôpital,  la  malade  a  présenté  une  crise  d’asthme  cardiaque 
durant  laquelle  les  mouvement  choréiformes  ont  complètement  disparu,  pour  reprendre 
de  plus  belle  à  la  fin  de  la  crise. 
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En  résumé,  chez  ces  deux  malades,  à  côté  d’une  affection  organique  certaine, 
il  existe  une  affection  purement  névropathique.  La  première  a  des  tics  survenus 
tardivement;,  mais  aussi  un  tabes  très  fruste,  puisqu’il  se  manifeste  exclusive¬ 
ment  par  l’abolition  des  réllexes  achilléens  et  rotuliens,  et  Je  signe  d’Argj'll 
Robertson;  la  seconde  a,  dès  l’enfance,  une  affection  cardiaque,  et  à  propos  de 
la  mort  de  son  mari,  ayant  déjà  eu  des  crises  purement  névropathiques,  elle  a 
des  mouvements  choréiques  ;  et,  malgré  la  longue  durée  de  ces  accidents,  on  ne 
peut  cependant  parler  de  cliorée  chronique  d’IIuntington,  car  elle  n’en  présente 
aucun  des  caractères  fondamentaux. 

Xlll.  Paralysie  Infantile  avec  Cyanose  et  Pseudo-hypertrophie  extrê¬ 
mement  marquées,  par  ]\1M.  Urissaud  et  Eoix. 

Le  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  est  atteint  d’une  paralysie  infan¬ 
tile  limitée  au  membre  inférieur  gauche,  remarquable  par  l’intensité  des  troubles 
trophiques  qui  l’accompagnent  et  particuliérement  la  cyanose  et  l’adipose  pseudo¬ 
hypertrophique. 

Malade  âgé  de  57  ans,  ancien  bijoutier. 

Rien  de  notable  dans  ses  antécédents  héréditaires. 

Début  de  l’affection  à  9  mois  par  convulsions  et  paralysie  généralisée  qui  se 
limite  bientôt  au  membre  inférieur  gauche.  Jusqu’à  i  ans,  le  malade  marche  à 
quatre  pattes,  puis  avec  des  béquilles.  11  ne  pourra  jamais  faire  mieux.  A  partir 
de  10  ans  se  développe  une  cypho-scoliose  à  convexité  gauche  qui  est  actuelle¬ 
ment  très  accentuée.  L’ensemble  de  ces  déformations  ne  l’empêchent  pas  de  se 
marier  ni  de  travailler  quelque  peu.  Ces  temps  derniers,  il  travaille  à  la  machine 
à  coudre  de  sa  femme. 

Depuis  lors,  il  se  porte  bien  en  dehors  des  traumatismes  accidentels  (chutes 
sur  la  tète)  et  de  troubles  mentaux  caractérisés  : 

1"  Par  un  état  d’instabilité  continue  ; 

2»  Par  des  crises  d’excitation  passagère. 

Ces  crises  s’accompagnent  d’hallucinations  visuelles.  11  en  a  eu  3  plus  impor¬ 
tantes. 

La  première,  pour  la(iuelle  il  est  resté  un  mois  à  la  Pitié,  chez  M,  Babinslii, 
était  simplement  hallucinatoire  (1898). 

La  deuxieme  s’accoin[)agnait  d’un  état  marqué  de  dépression  mélancolique. 
Elle  débute  par  une  tentative  de  pendaison  avortée.  Le  malade  reste  14  mois 
chez  M.  Babinski  (1899-1901). 

La  troisième  date  de  décembre  1908.  A  plusieurs  reprises,  le  malade  a  des 
hallucinations  visuelles  terrifiantes  (fantôme  blanc,  gens  entrant  chez  lui  la 
nuit).  Séjour  chez  M.  Gilbert  Ballet. 

11  devient  alors  extrêmement  irritable  et  rentre  à  l’Hôtel-Dieu,  salle  Saiiit- 
'fhomas.  A  ce  moment,  il  paraît  plus  calme  et  répond  aux  questions  qu’on  lui 
pose  avec  une  extrême  précision.  11  n’a  pas  d’hallucinations  à  l’hôpital.  A  noter 
que  le  malade  n’est  ni  éthylique,  ni  syphilitique.  Pas  de  tremblement  de  la 
langue  ni  des  mains  en  dehors  d’un  tremblement  émotionnel  prédominant  au 
menton  et  à  la  main  droite  et  s’accentuant  quand  le  malade  parle  des  sujets  qui 
l’impressionnent. 

A  l’examen,  rien  aux  divers  appareils. 

Le  malade  présente  une  cyphoscoliose  extrêmement  marquée  et  une  jambe 
ballante  paralytique. 

La  cyphoscoliose  à  convexité  gauche  s’étend  de  la  région  lombaire  à  la  région 
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dorsale  supérieure,  décrivant  le  maximum  de  son  arc  au  niveau  des  vertèbres 
dorsales  moyennes.  Elle  n’est  pas  du  tout  douloureuse  et  ne  ressemble  en  rien 
à  une  cyphose  pottique.  Il  s’agit  vraisemblablement  d’une  courbure  de  compen¬ 
sation  avec,  peut-être,  atteinte  mitigée  des  muscles  de  la  région. 

La.  jambe  paralytitjue  esi  atteinte  dans  tous  ses  segments.  A  la  hanche,  on 
constate  une  mobilité  anormale  permettant  des  mouvements  d’adduction  extrê¬ 
mement  marqués  avec  rotation  telle  que  le  pied  se  trouve  postérieur,  et  des 
mouvements  de  flexion  tels  qu’on  porte  facilement  le  pied  du  malade  sur  sa 
tête. 

Le  genou  est  dévié  en  dedans.  L’atrophie  en  longueur  est  considérable.  Le 
membre  est  raccourci  de  15  centimètres.  Le  pied  est  complètement  ballant  et 
ne  peut  rendre  aucun  service.  Le  malade  marche  avec  des  béquilles. 

Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  abolis  de  ce  côté. 

Les  autres  réflexes  (tendineux,  oculo-pupillaires,  cutanés,  Babinski)  se  font 
normalement. 

11  n’y  a  pas  de  troubles  de  la  sensibilité  au  tact,  à  la  douleur,  à  la  chaleur. 

Le  point  remarquable  est  constitué  par  l’intensité  des  troubles  trophiques 
cutanés  et  la  pseudo-hypertrophie. 

La  peau,  d’épaisseur  presque  normale,  est  extrêmement  cyanotique,  si  bien 
que  le  malade  a  été  autrefois  incisé  pour  un  hématome  inexistant. 

Cette  cyanose  s’accentue  quqnd  le  membre  tombe  ballant.  Elle  est  surtout 
marquée  au  mollet  et  au  pied  qui  deviennent  alors  presque  noirs.  La  cuisse  est 
d’apparence  normale. 

Elle  s’accompagne  d’hyperglobulie  (6  500  000  globules  rouges  contre 
4  500  000  dans  le  sang  de  la  circulation  générale). 

La  température  locale  est  abaissée.  On  note  des  sueurs.  Les  ongles  sont 
déformés,  atrophiés,  fendillés,  celui  du  petit  orteil  presque  inexistant. 

Ce  membre  cyanolique  est  en  même  temps  pseudo-hypertrophique.  Cette  pseudo¬ 
hypertrophie  porte  exclusivement  sur  le  mollet.  11  y  a  un  certain  degré  d’adi¬ 
pose  sous-cutanée  à  la  cuisse,  mais  celle-ci  n’atteint  cependant  pas  le  volume 
de  son  homologue  normale.  Le  mollet,  au  contraire,  est  volumineux,  dur  et 
comme  tendu.  La  contraction  musculaire  est  cependant  impossible  et  la  palpa¬ 
tion  permet  de  voir  qu’il  s’agit  exclusivement  d’adipose  sous-cutanée. 


XIV.  L’hyperexcitabilité  tendineuse,  la  motilité  volontaire  et  la  con¬ 
tracture  dans  les  cas  de  Paraplégie  Spasmodique,  par  M.  Noïca. 

Après  avoir  analysé  un  grand  nombre  des  malades,  atteints  de  paraplégie 
spasmodique  dans  les  services  de  MM.  les  professeurs  Dejerine  et  P.  Marie  et 
dans  le  service  de  M.  le  docteur  Babinski,  nous  sommes  arrivés  à  ces  conclu¬ 
sions,  que  nous  résumons  actuellement  sous  la  forme  d’une  note. 

Il  n'existe  pas  une  paraplégie  spasmodique,  mais  des  paraplégies  spasmodiques.  Et 
voilà  comment,  par  un  graphique,  on  peut  représenter  les  phénomènes  sui¬ 
vants,  qu’on  observe  chez  les  malades  atteints  de  paraplégie  spasmodique  : 
hyperexcitabilité  tendineuse,  motilité  volontaire,  mouvements  associés  spasmo¬ 
diques  et  contracture  (1). 

(1)  Nous  avons  montré,  par  nos  travaux  antérieurs,  que  la  contracture  est  un  mouve¬ 
ment  associé  spasmodique,  devenu  de  plus  en  plus  permanent,  à  mesure  que  diminue 
la  motilité  volontaire  des  muscles  antagonistes. 
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Sut  la  ligne  horizontale,  nous  marquons  par  des  lettres  de  l’alphabet  tous  les 
cas  de  paraplégie  spasmodique  qu’on  peut  rencontrer  en  clinique,  depuis  le  plus 
léger  montré  par  la  lettre  A,  jusqu’au  cas  le  plus  grave  indique  par  la  lettre  Z. 
La  ligne  ascendante  exprime  l’état  d’hyperexcitabilité  tendineuse,  depuis  son 
minimum  d’intensité,  qui  correspond  au  cas  le  plus  léger,  jusqu’à  son  maximum 
d’intensité,  que  nous  désignons  par  le  chiffre  100,  et  qui  correspond  à  la  lettre  Z 
au  cas  le  plus  grave.  La  ligne  descendante  indique  la  motilité  volontaire,  depuis 
son  état  presque  normal,  qui  est  celui  du  cas  de  paraplégie  le  plus  léger,  jusqu’à 
la  perle  presque  absolue  et  même  absolue,  marqué  par  le  chiffre  0  et  qui  eprres- 
pond  au  cas  le  plus  grave  Z. 

Nous  avons  représenté  par  une  courbe  les  mouvements  associés  spasmodiques, 
y  compris  la  contracture,  ce  qui  indique  que  ces  phénomènes  ne  se  trouvent  ni 
dans  les  cas  légers,  ni  dans  les  cas  graves,  mais  seulement  dans  les  cas  inter¬ 
médiaires  et  dont  le  maximum  est  à  mi-chemin. 

Si,  à  l’endroit  de  chaque  lettre  de  l’alphabet,  nous  élevons  des  perpendicu¬ 


laires,  nous  pouvons  nous  imaginer  d’avance  quel  est  l’état  de  l’hyperexcita- 
bilité  tendineuse,  de  la  motilité  volontaire  et  de  la  contracture  qui  correspond  à 
un  tel  degré  de  paraplégie  spasmodique. 

11  résulte  de  notre  travail  que  la  contracture  chez  les  paraplégiques  spasmo¬ 
diques  ne  peut  exister  seulement  qu’à  partir  d’un  certain  degré  d’hyperexcita¬ 
bilité  tendineuse,  mais  qu’elle  ne  peut  exister  non  plus,  sans  une  certaine  con¬ 
servation  bien  marquée  de  la  motilité  volontaire. 

Cette  dernière  condition  concorde  avec  la  loi  de  Bastian,  qui  exige  la  conti¬ 
nuité  entre  les  centres  supérieurs  —  nous  disons  conservation  d’un  certain 
degré  de  la  motilité  volontaire —  et  les  centres  moteurs  de  la  moelle. 

Il  en  résulte  encore  qu’il  peut  exister,  et  même  il  existe  des  cas  très  graves  de 
paraplégie  spasmodique,  avec  conservation  des  réflexes  tendineux,  et  même  de 
l’hyperexcitabilité  tendineuse.  Dans  ces  cas,  la  motilité  volontaire  dans  les 
membres  inférieurs  est  réduite  à  presque  rien  et  même  à  zéro.  De  pareils  ma¬ 
lades  n’ont  pas  de  contracture,  les  muscles  sont  mous  et  les  mouvements  passifs 
très  faciles  à  exécuter.  Fréquemment,  quand  on  veut  prendre  dans  nos  mains  le 
membre  du  malade,  pour  lui  plier  son  genou,  le  membre  se  raidit,  les  muscles 
peuvent  faire  saillie  et  souvent  il  se  déclare  une  trépidation  épileptoïde  qui  se 
généralise  à  tout  le  membre  ;  mais  une  fois  qu’on  a  vaincu  cette  résistance, 
qu’on  a  réussi  à  plier  le  genou  —  ce  qui  n’est  pas  bien  difficile  —  la  trépidation 
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cesse,  les  muscles  se  relâchent  et  on  peut  alors  faire  exécuter  tous  les  mouve¬ 
ments  que  nous  voulons,  sans  plus  rencontrer  de  résistance. 

Il  est  fréquent  de  voir  aussi  des  spasmes  qui  fléchissent  les  segments  des 
membres  les  uns  sur  les  autres,  et  qui  se  compliquent  plus  tard  des  rétractions 
libro-tendineuses,  qui  fixent  ces  segments  en  positions  vicieuses,  les  pieds  en 
équin,  les  genoux  en  flexion,  etc.  Il  ne  faut  pas  prendre  ces  phénomènes  pour  de 
la  contracture  (1). 

XV.  Tremblement  opothérapique  dans  la  maladie  d’Addison,  par 

M.  E.  Boinkt  (de  Marseille).  (Communiqué  par  M.  Henky  Meige.) 

Le  tremblement  provoqué,  chez  les  addisoniens,  par  l’absorption  gastrique 
ou  l’injection  sous-cutanée  des  divers  produits  opothérapiques  surrénaux  (tels 
que  les  capsules  fraîches  de  veau,  de  mouton,  extrait  glycériné  ou  élixir  de 
capsules  de  veau,  adrénaline)  présente  les  caractères  généraux  d’un  tremble¬ 
ment  d’origine  toxique  et  une  grande  analogie  avec  le  tremblement  basedowien 
par  hjpcrthyroïdation.  Comme  ce  tremblement  n’est  observé  chez  les  addiso¬ 
niens  qu’à  la  suite  d’une  opothérapie  surrénale  exagérée,  parfois  excessive,  il 
est  attribuable  à  une  hypersurrénalisation  médicamenteuse  avec  laquelle  il  est 
en  rapport  direct  et  immédiat. 

Les  caractères  principaux  de  ce  tremblement  sont  : 

1"  Sa  prédominance  aux  extrémités,  surtout  aux  doigts  des  mains  et  parfois 
sa  généralisation  aux  membres  inférieurs,  aux  lèvres,  à  la  langue,  quand  le 
produit  surrénal  est  injecté  sous  la  peau; 

2”  Ses  oscillations  régulières,  petites,  menues,  égales,  rapides,  se  renouvela.nt 
six  fois  par  seconde  en  moyenne; 

3"  L’exagération  de  ce  tremblement  continu,  involontaire,  par  l’extension 
des  mains,  et  leur  maintien  dans  la  position  horizontale,  ou  par  l’élévation  des 
membres  inférieurs,  par  la  propulsion  de  la  langue  en  dehors  de  la  bouche 
d’une  part  et  par  l’intensité  ou  la  durée  de  l’hypersurrénalisation  opothérapique 
de  l’autre. 

Nous  résumerons  les  observations  justificatives  suivantes  ; 

Obsehvation  I.  —  Lag...,  négociant  en  nouveautés,  est  atteint,  en  1897,  de  maladie 
d’Addison  avec  mélanodermie  cutanéo-muqueuse  et  astliénie  (2). 

A  la  suite  de  l’ingestion  de  deux  capsules  surrénales  fraiclies  de  mouton  alternant 
chaque  jour  avec  l’injection  sous-cutanée  d’un  centimètre  cube  d’extrait  glycériné  de  cap¬ 
sules  de  veau  pendant  un  mois  et  demi,  des  troubles  nerveux  se  produisent  et  les  deux 
membres  supérieurs,  les  mains  en  particulier,  sont  pris  d’un  tremblement  continuel, 
involontaire,  exagéré  par  les  mouvements,  parfois  tellement  intense  (au  dire  de  l’accou¬ 
cheuse  qui  avait  pratiqué  ces  injections  inconsidérément)  qu’un  verre  ou  une  cuiller  ne 
peuvent  être  que  difllcilement  portés  à  la  bouche.  Ces  accidents  opothérapiques  dirai-, 
nuont  dès  que  cotte  médication  est  suspendue.  Le  tremblement,  qui  n’a  jamais  cessé 
complètement,  s’accentue  en  novembre  1899,  époque  à  laquelle  cet  addisonien  avait 
reçu  120  injections  sous-cutanées  d’un  centimètre  cube  do  capsules  surrénales  de 
veau  (3). 

Douze  ans  après  le  début  de  sa  maladie  d'Addison,  ce  malade  est  en  excellent  état  ;  il 

(1)  Sur  la  contracture  des  membres  inférieurs  en  flexion,  par  le  D"'  Noici.  Société  de 
Neurologie  de  Paris,  séance  du  5  février  1909. 

(8)  Boinet,  Troubles  nerveux  et  tremblement  observés  chez  un  addisonien  à  la  suite 
de  trop  fréquentes  injections  d’extrait  glycériné  de  capsules  surrénales.  Comptes  rendus 
"C  la  Société  de  Biologie,  Paris,  11  novembre  1899,  p.  891. 

(3)  Boinet,  Du  tremblement  provoqué  ou  exagéré  par  l’opothérapie  surrénale  ou  thy¬ 
roïdienne.  Archives  générales  de  Médecine,  Paris,  1903,  p.  982. 
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a  augmenté  de  lïï  kilogrammes,  la  pigmentation  cutanéo-mnciueuso  a  considérablement 
diminué,  l’astliénic  a  disparu.  Cette  amélioration  est  telle  qu’elle  équivaut  presque  aune 
guérison,  comme  dans  les  cas  de  .Schilling,  Béclère,  Andérodias,  Hirtz,  Sergent. 

OiisiinvATioN  II.  —  Mme  Bourel...,  couturière,  âgée  do  49  ans,  est  atteinte  en  décem¬ 
bre  4908,  de  mélanodermie  cutanéo-mu(|U(m8c,  d’asthénie  considérable,  d(^  fortes  douleurs 
lombaires,  de  maux  d’estomac,  de  vomissements  incessants,  incoercibles,  se  répétant 
jusqu’à  22  fois  dans  une  nuit. 

Le  15  avril  1909,  le  docteur  Besson  conseille  l’ingestion  quotidienne  de  15  grammes  de 
capsules  fraîches  de  veau.  La  malade  on  absorbe  chaque  jour  une  dose  double  et  ingère 
1  200  grammes  de  capsules  de  veau  en  2  mois.  Des  troubles  nerveux  éclatent;  la  malade 
SC  plaint  d’agitation,  do  cauchemars,  de  mouvements  brus([ues,  étenilus,  involontaires 
dans  les  membres,  surtout  dans  les  Jambes,  de  crampes  douloureuses.  Les  mains  sont 
agitées  d’un  tremblement  à  oscillations  petites,  rapides,  involontaires,  présentant  les 
caraidères  déjià  indiqués.  Le  jjüuIs  est  à  90;  la  température  est  normale.  La  sensibilité  et 
les  réllcxes  rotnliens  sont  conservés.  La  région  correspondante  aux  cai)sules  surrénales 
est  douloureuse  spontanément  et  surtout  à  la  pression  exercée  dans  la  pression  lom- 


OiisERVATioN  III.  —  Cette  addisonienne,  âgée  de  60  ans,  présentait,  en  1900,  une 
mélanodermie  telle  (|u’elle  était  apj)elée  dans  son  quartier  «  la  femme  de  bronze  ». 
Depuis  9  ans,  elle  ingère  pros(iuB  continuellement,  avec  quelques  intervalles  do  repos 
assez  courts,  de  l’élixir  de  capsules  surrénales  do  veau.  Klle  présente  un  tremblement 
limité  aux  doigts  des  mains,  à  oscillations  régulières,  petites,  menues,  rapides,  se  renou¬ 
velant  six  lois  par  seconde.  Actuellement,  la  mélanodoritiie  cutanée  et  muqueuse  est 
toujours  très  prononcée,  l’asthénie  est  peu  marquée,  l’état  général  est  assez  bon.  L’ojio- 
Ihérapie  surrénale  est  toujours  continuée  à  la  dose  d’une  cuillerée  à  café  d’élixir  de 
capsules  surrénales  par  jour. 

OusEiivATioN  IV.  —  F...,  35  ans,  ajusteur  mécanicien,  atteint  de  maladie  d’Addison 
classiciuo  et  avancée,  est  soumis  à  20  injections  sous-cutanées  d’extrait  glycériné  de  cap¬ 
sules  do  veau.  Au  bout  de  5  à  10  minutes,  l’injection  est  suivie  de  refroidissement,  de 
pâleur,  de  malaise,  de  tremblement  plus  accusé  aux  mains,  atteignant  aussi  les  membres 
inférieurs,  les  lèvres,  la  langue,  présentant  des  oscillations  rapides,  égales,  régulières, 
so  renouvelant  0  lois  par  seconde,  exagérées  par  la  position  horizontale  des  membres 
supérieurs.  Le  nombre  des  pulsations  est  légèrement  'diminué  et  la  pression  artérielle 
monte  de  13  à  14  au  spbygmomètre  de  Verdin,  la  température  s’élève  de  un  à  doux 
degrés,  pendant  le  tremblement  qui  se  prolonge  une  heure  et  demie  après  l’injection. 

Les  injections  d’adrénaline  et  l’absorption  de  cette  substance  par  l’estomac  ont  pro- 
vo(pié  un  tremblement  plus  faible  et  les  mêmes  modifications  du  côté  des  pulsations  et 
do  la  tension  artérielle.  La  lin  de  cotte  observation  est  rajiportée  dans  un  mémoire  inti¬ 
tule  :  L(i.  mort  dans  la  maladie  bronzée  d' Addison  (i),  où  nous  montrons  les  dangers  des 
injections  sous-cutanées  d’adrénaline  dans  celte  atîcclion. 

OasERVAïto.N  V.  — S...,  44  ans,  employé  de  commerce,  présentant  depuis  un  an  tous 
les  symptômes  de  la  maladie  bronzée  d’Addison,  fut  soumis  à  des  injections  sous- 
cutanées  de  sue  capsulaire.  Un  tremblement  menu,  régulier,  rapide  commence  19 
minutes  après  chaque  injection  et  dure  une  heure  et  demi.  Le  lendemain  les  réflexes 
cutanés  rotulicn,  plantaire,  crémastérien  sontexagérés.  L’exploration  électrique  révèle  de 
l’hyperexcitabilité  musculaire.  Quatre  mois  [>lus  tard,  un  abcès  péri-capsulaireso  produit, 
il  est  incisé  et,  quehjues  heures  après,  le  malade  meurt  d’insullisance  surrénale  aigué 
dans  un  état  semi-comateux  avec  délire  calme  (2). 

üa.sEuvAiioN  VI.  Un  conducteur  d’omnibus,  âgé  de  40  ans,  entre  dans  notre  service  do 
chniquo  medicale  de  l’IIôtol-Dieu  pour  une  maladie  d’Addison  classique  avec  forte 
mélanodermie  cutanéo-muqueuse,  asthénie  considérable.  Fendant  un  mois,  il  absorbe 
par  la  voie  stomacale  sept  à  huit  gouttes  d’une  solution  d’adrénaline  au  millième.  Un 
tremblement  présentant  les  caractères  précédents  se  produit  vers  la  fin  du  traitement.  Il 

(1)  Boi.neï,  La  mort  dans  la  maladie  bronzée  d’Addison.  Arckioes  générales  de  médecine- 
Observation  V,  p.  329,  Paris,  1903. 

(2)  Voir  obsei'vation  IV,  p.  327  du  mémoire  précédent. 
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sort  très  amélioré  et  un  an  plus  lard,  il  avait  repris  ses  forces,  mais  la  mélanodermie 
avait  persisté.  ' 

OasEiivATioN  VU,  —  Une  femme,  âgée  de  29  ans,  oll'rant  une  forte  mélanodermie  cutanéo¬ 
muqueuse  avec  asthénie  énorme,  ingère  trente  gouttes  de  solution  d'adrénaline  au  mil¬ 
lième  en  trois  jours  et  présente  un  tremblement  opothérapique  surrénal  semblable  à 
celui  que  nous  avons  observé  dans  les  cas  précédents  et  comparable  au  tremblement  pro¬ 
duit  ou  exagéré  par  l’ojiothérapie  thyroïdienne. 


XVI.  Paralysie  du  mouvement  automatique  avec  conservation  du 

mouvement  volitionel,  par  Max  Ecgeu.  (Travail  de  la  clinique  du  pro¬ 
fesseur  Uaymond,  à  la  Salpêtrière.) 

Dans  nos  communications  du  4  mars  et  du  1"  avril,  nous  avions  étudié  des 
cas  de  paralysie  motrice,  où  le  mouvement  était  paralysé,  dans  tel  groupe  mus¬ 
culaire  ou  tel  autre,  quand  il  devait  obéir  à  la  volonté,  tandis  que  le  mécanisme 
musculaire  fonctionnait  à  nouveau,  s’il  entrait  au  service  des  mouvements 
automatiques.  Aujourd’hui  nous  voulons  étudier  le  phénomène  inverse  :  c’est-à- 
dire  des  mécanismes  moteurs  parfaitement  normaux,  tant  au  point  de  vue  mou¬ 
vement  que  force  volitionelle,  mais  devenus  insuffisants  ou  paralytiques  pour 
l’acte  de  l’automatisme.  Les  malades  qui  nous  ont  montré  ce  phénomène  se 
recrutent  parmi  les  lésions  du  système  cérébelleux. 

Premier  cas  :  hémiplégie  bulbaire  gauche,  par  lésion  du  pédoncule  cérébelleux 
inférieur  gauche;  hémiataxie  de  ce  côté,  sans  trouble  de  sensibilité.  Pas  de 
lésion  du  faisceau  pyramidal.  Asynergie,  adiadococynésie.  Paralysie  respira¬ 
toire  du  thorax  du  côté  gauche.  Paralysie  de  la  corde  vocale  gauche.  Le  malade 
exécute  avec  le  membre  du  côté  malade,  tous  les  mouvements.  La  force  voli¬ 
tionelle  de  son  triceps  sural  est  de  100  kilogr.  Malgré  cette  force  il  ne  peut 
sauter  qu’à  cloche-pied,  11  a  toutes  les  difficultés  de  détacher  le  talon  du  sol.  La 
force  volitionelle  du  triceps  brachial  est  de  40  kilogr.  Couché  sur  le  ventre  le 
malade  ne  peut  pas  redresser  son  buste  par  extension  de  son  avant-bras  gauche, 
il  le  fait  très  bien  avec  son  avant-bras  droit  dont  la  force  du  biceps  est  égale¬ 
ment  de  40,  kilogr. 

La  deuxième  malade  est  atteinte  d’une  lésion  de  la  calotte  protubérantielle  et 
fut  communiquée  en  détails  dans  la  Revue  Neurologique  du  5  mars  1908  par 
Mm.  Raymond  et  Rose.  Cette  malade  n’a  point  de  lésion  pyramidale.  C’est  une 
hémianesthésie  hémiataxique  gauche,  présentant  tous  les  phénomènes  d’une 
affection  d’une  des  voies  cérébelleuses  ;  Asynergie,  adiadococynésie.  La  malade 
a  conservé  une  force  volitionelle  puissante.  Avec  son  quadriceps  gauche  elle 
donne  90  kilogr.  de  traction  et  avec  son  triceps  sural  du  même  côté  66  kilogr. 
Les  groupes  musculaires  du  côté  sain  donnent  les  mêmes  valeurs.  Quand  on  prie 
cette  malade  de  s’accroupir  sur  le  genou  gauche,  elle  s’effondre  déjà  à  la  plus 
petite  flexion.  Le  quadriceps  est  incapable  de  fournir  le  moindre  travail  de  stabi¬ 
lisation  du  genou,  tandis  qu’à  droite  ce  même  exercice  réussit  très  bien.  11  en  est 
'le  même  du  triceps  sural.  La  malade  ne  peut  se  hausser  sur  le  bout  de  son  pied 
gauche,  mais  réussit  très  bien  avec  le  droit.  Nous  assistons  ici  à  une  vraie  para¬ 
lysie  de  deux  mouvements  automatiques,  contrastant  nettement  avec  la  conser¬ 
vation  d’une  grande  énergie  volitionelle. 

Dans  cinq  cas  de  Friedreich  nous  avons  eu  l’occasion  d’étudier  des  troubles 
analogues  ;  d’une  manière  générale,  malgré  la  conservation  d’une  force  volitio- 
ùelle  considérable,  ces  malades  sont  incapables  d’exécuter  certains  mouvements 
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automatiques.  C’est  ainsi  que  plusieurs  de  ces  malades  ne  peuvent  pas  s’ac¬ 
croupir  sur  un  genou  et  se  relever.  Quand  ils  font  l'essai,  subitement  le  genou 
se  dérobe  et  le  malade  s’assoit  par  terre;  ou  quand  le  malade  veut  se  relever  de 
la  position  accroupie  il  en  est  incapable.  Ceci  est  d’autant  plus  remarquable 
que  si  on  mesure  la  force  volitionelle  des  quadriceps,  on  obtient  des  cbilfres 
indiquant  une  énergie  normale  ou  bien  au-dessus  de  la  normale.  Pour  la  même 
raison,  le  saut  en  bas  d’une  chaise  est  suivi  du  dérobement  et  de  la  chute  sur 
le  siège.  Chez  quelques-uns  le  saut  en  l’air  est  impossible.  Ces  malades  ne 
réussissent  pas  à  détacher  les  talons  du  sol  ou  simplement  à  se  hausser  sur  le 
bout  d’un  pied.  S’ils  réussissent  à  .sauter  en  l’air  le  saut  ne  dépasse  pas  10  à 
20  centimètres  de  hauteur,  et  après  quelques  exercices  la  fatigue  s’installe  et 
l’incapacité  devient  absolue.  Etant  couché  sur  le  ventre,  il  est  aisé  à  un  homme 
normal  de  redresser  le  buste  par  l’extension  des  deux  avant-bras. 

Les  cinq  cas  de  Friedreich  examinés  à  ce  point  de  vue  nous  ont  montré  une 
incapacité  plus  ou  moins  accusée  de  réaliser  cet  exercice.  Dans  deux  cas,  le 
relèvement  du  buste  est  absolument  impossible,  et  un  pareil  malade  s’étoufferait 
dans  ses  oreillers  si  on  ne  venait  pas  à  son  aide.  Chez  les  trois  autres  malades 
le  mouvement  était  seulement  possible  à  l’aide  des  deux  bras.  Quand  on  exigeait 
que  le  malade  se  relève  avec  un  seul  bras,  l’incapacité  absolue  était  manifeste. 
L’examen  de  la  force  volitionelle  des  triceps  brachiaux  démontrait  cependant 
une  énergie  normale,  dépassant,  chez  deux  des  malades,  do  beaucoup  la  moyenne 
d’un  individu  normal. 

Ajoutons  pour  terminer,  que  les  mêmes  déficits  du  mouvement  et  de  la  force 
automatique,  s’observent  dans  certains  cas  de  tabes.  Malgré  une  force  volitio¬ 
nelle  puissante  des  groupes  du  (Quadriceps,  des  triceps  suraux  et  brachiaux,  ces 
malades  sont  incapables  de  s’accroupir  sur  le  genou  ou  de  se  relever  de  cette 
position,  incapable  de  sauter  à  cloche-pied,  de  faire  le  saut  en  hauteur  ou  de 
relever  le  buste  étant  dans  le  décubitus  ventral.  Si  la  force  volitionelle  est  con¬ 
servée  dans  le  tabes,  comme  le  montre  Duchêne  de  Boulogne,  il  n’en  est  pas  de 
même  de  la  force  automatique. 


AH  heures  1/2  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  se  réunit  en  comité 
secret. 


Comptes  rendus  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris. 

Par  dérogation  à  la  décision  prise  par  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  dans 
sa  séance  du  2  avril  1903,  le  nombre  de  pages  d’impression  accordé  à  chaque 
membre  titulaire  pour  ses  communications  ou  discussions  dans  les  comptes 
rendus  de  la  Société  est  porté  de  six  à  huit  pages  par  an. 

Si  ce  chiffre  de  huit  pages  se  trouve  dépassé  à  la  fin  de  l’année,  chaque 
membre  titulaire  continuera  à  payer  les  pages  ou  fractions  de  pages  supplé¬ 
mentaires  de  ses  communications  ou  discussions  à  raison  de  7  francs  la  page. 
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Réunion  annuelle 

des  Sociétés  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie 
de  Paris. 

A  la  suite  d’une  entente  intervenue  entre  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  et 
la  Société  de  Psychiatrie  de  Paris,  il  a  été  décidé  qu’une  réunion  de  ces  deux 
Sociétés  serait  tenue  annuellement,  pour  permettre  l’étude  en  commun  des 
questions  intéressant  à  la  fois  les  Neurologistes  et  les  Aliénistes. 

Les  Bureaux  des  deux  Sociétés  ont  été  chargés  d’assurer  l’organisation  de 
ces  réunions. 

La  date  de  la  première  de  ces  réunions  a  été  fixée  au  jeudi  9  décembre,  à 
9  heures  du  matin,  dans  le  local  où  se  tiennent  les  séances  de  la  Société  de 
Neurologie  de  Paris,  12,  rue  de  Seine. 

S’il  y  a  lieu,  plusieurs  séances  seront  tenues  le  même  jour,  de  façon  à  pou¬ 
voir  épuiser  la  discussion  et  à  permettre  aux  membres  correspondants  nationaux 
et  étrangers  des  deux  Sociétés  d’y  venir  prendre  part. 

Des  Uapporteurs,  désignés  à  l’avance  par  chacune  des  deux  Sociétés,  prépare¬ 
ront  cette  discussion  à  l’aide  d’un  Rapport  très  court  ou  d’un  simple  Ques¬ 
tionnaire,  qui  seront  distribués  au  plus  tard  le  15  novembre  à  tous  les 
membres  des  deux  Sociétés. 

Les  Rapporteurs  s’entendront  entre  eux  pour  la  rédaction  de  ce  Rapport  ou 
Questionnaire. 

D’accord  avec  la  Société  de  Psychiatrie  de  Paris,  la  Société  de  Neurologie  de 
Paris  a  choisi  la  question  suivante  qui  sera  discutée  dans  la  réunion  du  jeudi 
9  décembre  1909  : 

Du  rôle  joué  par  l’émotion  dans  la  genèse  des  accidents  névropathiques  et  psycho¬ 
pathiques. 

La  Société  de  Neurologie  de  Paris  a  désigné  comme  rapporteurs  :  M.  Claude 
(pour  la  partie  neurologique)  et  M.  Hallion  (pour  la  partie  physiologique). 

La  Société  de  Psychiatrie  de  Paris  a  désigné  comme  rapporteurs  ;  M.  Régis 
(pour  la  partie  psychiatrique)  et  M.  Pierre  Janet  (pour  la  partie  psycholo¬ 
gique). 


Comptes  de  l’exercice  1908 

M.  SicARD,  trésorier  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  donne  lecture  des 
comptes  de  l’exercice  1908  : 

Dépenses 

Subvention  annuelle  à  MM.  Masson  et  C'",  éditeurs,  pour  la  publication  dns 


comptes  rendus  de  la  Société  en  1908 .  .  Fr  1  800  » 
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contribution  a  L’IIISTO-PATHOLOGIU  DE  LA  SCLÉROSE  EN  PLAQUES 


MM.  G.  Marinesco  et  J.  Minea  (Bucarest). 


L’histoire  de  l’anatomie  pathologique  de  la  sclérose  en  plaques  commence 
avec  Cruveilher  (1),  mais  k  proprement  parler  c’est  Rindtleisch  (2)  et  surtout 
Charcot  (3)  qui  se  sont  appliqués  à  étudier  de  plus  près  la  genèse  des  plaques 
de  sclérose.  11  est  vrai  que  le  premier  de  ces  auteurs  n’ayant  pas  une  notion 
exacte  sur  la  névroglie  n’a  pas  pu  comprendre  la  participation  importante  que 
prend  cette  substance  à  la  constitution  des  foyers  de  la  sclérose  en  plaques.  11 
faut  néanmoins  reconnaître  que  Rindlleisch  est  le  premier  auteur  qui  ait  attribué 
aux  altérations  des  vaisseaux  le  rôle  important  dans  le  processus  de  l’affection 
îui  nous  occupe  et  qu’il  a  reconnu  que  l’altération  des  parois  vasculaires  a  pour 
conséquence  une  perturbation  de  la  nutrition  du  tissu  nerveux.  A  Charcot 
revient  le  grand  mérite  d’avoir  mis  en  évidence  la  constitution  histologique  des 
plaques  de  sclérose  et  d’avoir  attiré  l’attention  sur  la  persistance  du  cylindraxe. 
Cette  persistance,  dit-il,  pour  ainsi  dire  indéfinie,  d’un  certain  nombre  de 
cylindraxes  au  milieu  des  parties  qui  ont  subi  au  plus  haut  degré  la  méta¬ 
morphose  fibrillaire  est  —  remarquez-le  bien  —  un  caractère  qui  paraît  appar¬ 
tenir  en  propre  k  la  sclérose  en  plaques;  elle  ne  s’observe  certainement  pas,  du 
moins  au  même  degré,  dans  les  autres  variétés  de  l’induration  grise.  Sur  des 
coupes  longitudinales  Charcot  a  encore  mieux  vu  la  différence  entre  les  fibrilles 
de  nouvelle  formation,  le  tissu  conjonctif  et  les  cylindraxes.  Les  premières  se 
réunissent  en  faisceaux  légèrement  ondulés,  toujours  parallèles  ;  après  la  sépa¬ 
ration  de  ces  faisceaux  en  fibrilles,  on  voit  que  ces  dernières  sont  très  fines, 
tisses,  transparentes,  qu’elles  se  divisent  rarement,  mais  qu’elles  s’entrelacent 
entre  elles  et  qu’elles  se  colorent  faiblement  avec  le  carmin  ;  par  contre,  les 
eylindraxes  sont  beaucoup  plus  épais  et  ne  se  divisent  jamais.  L’origine  de 
ees  fibrilles  qui  ressemblent  aux  fibres  du  tissu  conjonctif  n’est  pas  encore  tout 
^  fait  claire  pour  Charcot,  il  suppose  avec  Fromman  qu’elles  se  fprment  plutôt 
des  noyaux  de  la  névroglie  ou  bien  de  ses  cellules,  que  de  la  masse  amorphe 

(1)  J.  Cruveilher,  Atlas  d’anatomie  pathologique  du  corps  humain.  Livraitons  22  et 
23, 1835-1842. 

(2)  Rindplbisch,  Histologisches  Detail  Zu  der  grauen  Degeneration  von  Gehirn  und 
.«ückenmark.  Virchows  Areh.,  vol.  XXVI,  1863. 

(3)  J.-M.  Charcot,  Sur  la  sclérose  en  plaques  disséminées.  Gazelle  des  Hôpilaux,  1868. 
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comme  supposaient  les  autres  auteurs.  Outre  les  modifications  décrites  jus¬ 
qu’alors,  Charcot  a  constaté  des  altérations  notables  des  vaisseaux  sanguins  qui 
se  trouvaient  dans  les  foyers  comme  :  l’épaississement  de  leurs  parois  et  l’aug¬ 
mentation  du  nombre  des  noyaux  dans  ces  parois,  altérations  qui  à  mesure 
(|u’on  s’approchait  du  foyer  devenaient  successivement  plus  prononcées.  Pour 
Charcot,  l’augmentation  des  éléments  constitutifs  de  la  névroglic  constitue  le 
fait  fondamental  primitif,  l’atrophie  successive  des  éléments  nerveux  est  un 
phénomène  secondaire,  aussi  Charcot  considère  la  sclérose  en  plaques  comme 
myélite  ou  encéphalite  interstitielle  chronique  primitive.  Le  travail  de  Charcot 
a  été  le  point  de  départ  de  travaux  ultérieurs  et  sa  façon  de  voir  a  été  adoptée 
par  la  plupart  des  auteurs.  11  n’y  a  qu’en  ce  qui  concerne  le  régime  des  lésions 
et  la  signification  des  cylindraxes  qu’on  retrouve  dans  les  plaques  de  sclé¬ 
rose  qu’il  y  a  eu  des  discussions.  C’est  ainsique  Herlin  (1)  (1874)  et  llibbert  (2) 
(1882)  ont  soutenu  l’origine  vasculaire  des  plaques  de  sclérose,  llerlin  croit  que 
l’irritation  intlammatoire  des  vaisseaux  se  propage  à  la  névroglie  qui  commence 
à  proliférer  et  Hibbert  a  insisté  sur  les  altérations  des  vaisseaux  dans  les  foyers 
de  sclérose  et  sur  leur  signification  dans  la  pathogénie  de  cette  affection.  Hibbert 
a  synthétisé  son  opinion  en  disant  que  les  foyers  de  la  sclérose  en  plaques  sont 
dus  aux  thromboses  disséminées'  dans  les  vaisseaux  des  centres  nerveux.  La 
théorie  vasculaire  fut  également  adoptée  en  France.  Dejerine  (3)  (1884)  a  sou¬ 
tenu  que  l’origine  vasculaire  des  scléroses  en  plaques  seule  nous  rend  compte  et 
de  leur  configuration  et  de  leur  dissémination. 

La  même  année,  M.  Pierre  Marie  (4),  dans  un  travail  des  plus  intéressants  sur 
l’étiologie  de  la  sclérose  en  plaques,  affirme  qu’il  y  a  une  relation  entre  cette 
maladie  et  les  maladies  infectieuses,  ce  qui  lui  permet  de  supposer  que  les  alté¬ 
rations  des  vaisseaux  jouent  le  rôle  principal  dans  le  développement  du  proces¬ 
sus  anatomique.  En  1886,  Adamkiewiez  (5)  emploie  comme  méthode  de  colora¬ 
tion  la  safranine  et  conclut  de  scs  observations  que  les  altérations  dans  le 
parenchyme  du  système  nerveux  sont  des  phénomènes  primitifs,  que  la  prolifé¬ 
ration  de  la  névroglie  n’est  qu’un  phénomène  secondaire.  En  1889,  Weigert  (6) 
arrive  à  l’opinion,  que  la  prolifération  de  la  névroglie  était  toujours  un  phéno¬ 
mène  secondaire  et,  spécialement  dans  la  sclérose  en  plaques,  qu’elle  se  pré¬ 
sente  comme  la  suite  des  altérations  des  vaisseaux  :  la  nutrition  du  tissu  ner¬ 
veux  devient  insuffisante  et  enfin  le  tissu  s’atrophie  ;  ensuite  la  névroglie  com¬ 
mence  à  proliférer  secondairement. 

Déjà  Huber  (7),  (îoldscheider  (8),  Schmaus-Sacki  (9)  avaient  admis  la  possi- 

(t)  Bbui.in,  Beitrag  Zur  Lelire  von  der  multiplen  Gehirn-und  Rückunmarksklerose. 
Deutsche!  Arch.  f.  Klin.  Mod.  1874. 

(2)  ItiuuEiiï,  Ucber  multiple  Sklcrose  des  Gehirns  und  Rüolienmarks .  Virchov’s  Arch., 
vol.  XC,  1882.’ 

(3)  DisjiüHiNK,  Étude  sur  la  sclérose  en  plaques  cérébro-spinale  à  forme  de  sclérose 
latérale  amyotrophique.  Revue  de  Médecine,  1884. 

(4)  PiEiiiui  Marii5,  Sclérose  en  plaques  et  maladies  infectieuses.  Proyrés  médical,  1884. 

(5)  Adamkiewicz,  Ueber  deyeueralive  Erkrankunyen  des  Rückenmarks,  1886. 

(6)  C.  Weioe'rt,  Zur  patliologiscben  Histologie  des  Neurogliofasergerüstes,  Centralbi 
f.  Pathol.  U  pathologische  Anatomie,  vol.  I,  n»  23. 

(7)  IIcBEU,  Zur  patliologiscben  Anatomie  der  multiplen  Sklerose  des  Rückenmarks.  Nir- 
chv‘  Arch.,  vol.  CXL,  1895,  p,  396. 

(8) .  Goldscheider,  Ueben  den  analomiscbon  Process  im  Aufangsstadium  der  multiplen 
Sklerose.  Zeitschr.  f.  Klin.  Med.,  vol.  XXX,  1896,  p,  417. 

(9)  Sciimaus-Sacki.  Vorlesungen  über  die  pathologische  Anatomie  îles  Rückenmarks, 
1901,  p.  317. 
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bilité  d’une  néoformation  des  fibres  nerveuses  dans  la  sclérose  multiple,  mais 
c’est  surtout  Srâhuber  (1)  qui  s’est  fait  de  défenseur  de  cette  opinion.  Cet  auteur 
a  examiné  trois  cas  de  cette  maladie  et  il  trouve  une  relation  entre  l’étendue 
des  foyers  et  les  lésions  vasculaires,  mais  dans  ses  trois  cas  il  trouve  en  outre 
des  fibres  nerveuses  de  nouvelle  formation.  Ce  qui  l’autorise  à  formuler  une 
pareille  opinion,  c’est  que  les  fibres  nerveuses  sont  parfois  tellement  nombreuses 
qu’il  semble  impossible  qu’elles  soient  vieilles.  Puis,  elles  ont  un  trajet  serpen¬ 
tin,  s’entre-croisent  et  offrent  des  bifurcations.  Enfin,  quelques-unes  par¬ 
tent  de  la  périphérie  du  foyer  et  le  cylindraxe  apparaît  moins  dégénéré.  D’après 
cet  auteur,  il  n’y  a  entre  la  sclérose  en  plaques  et  la  myélite  qu’une  intensité  de 
degré  et  d’étendue  du  processus  inllammatoirc.  L’auteur  a  fait  usage  dans  ses 
recherches  du  bleu  d’aniline. 

Hoffmann  (2)  qui  a  fait  usage  de  l’imprégnation  à  l’argent  et  d’une  méthode 
recommandée  par  Benda  (Sudan  méthode  de  Weigert  pour  la  myéline), 
constate  tout  d’abord  la  persistance  des  cylindraxes  et  n’est  pas  disposé  à  ad¬ 
mettre  que  ces  fihres  soient  le  résultat  d’une  néoformation,  sans  qu’il  veuille 
cependant  nier  la  possibilité  de  ce  processus. 

Bielschowski  (3)  a  examiné  le  système  nerveux  à  l’aide  de  sa  méthode  d’im¬ 
prégnation  dans  cinq  cas  de  sclérose  en  plaques  et  constate  dans  les  plaques  une 
quantité  très  grande  de  fibres  amyéliniques  que  les  autres  méthodes  permettent 
de  voir.  Les  fibres  nerveuses  sur  des  sections  longitudinales  se  distinguent  par 
leur  caractère  serpentin  et  leur  différence  de  calibre  plus  accentuée  qu’à  l’état 
normal.  Certaines  présentent  des  épaississements,  d’autres  sur  une  distance  de 
leur  parcours  ont  un  aspect  fibrillaire,  fibrilles  qui  peuvent  plus  loin  se  conden¬ 
ser  de  nouveau  en  une  seule  fibre.  11  n’admet  pas  que  ces  fibres  soient  consti¬ 
tuées  par  des  fibrilles  de  nouvelle  formation.  En  effet,  il  a  pu  voir  que  les  fibres 
du  foyer  se  continuent  lorsqu’elles  en  sortent,  avec  les  fibres  anciennes  et 
fiu’elles  perdent  seulement  la  myéline  en  traversant  la  plaque.  D’autre  part,  la 
topographie  est  la  même  qu’à  l’état  normal,  mais  Bielschowski  a  pu  observer  en 
outre  que  certains  axones  qui  se  bifurquent  donnent  à  leur  tour  des  ramifica¬ 
tions  nouvelles.  Il  ne  s’agit  pas  de  collatérales;  elles  se  divisent  à  angle  aigu. 
H  est  disposé  à  admettre  que  la  sclérose  en  plaques  est  due  à  une  altération 
vasculaire  d’origine  toxique. 

Bartels  (4)  en  examinant  quatre  cas  de  sclérose  en  plaques  a  vu  que  dans  les 
anciens  foyers  chaque  fibre  nerveuse  est  entourée  de  fibres  très  fines,  très  ténues, 
qui  prennent  la  place  des  gaines  de  myéline  disparue.  Il  n’admet  pas  qu’il  y  ait 
des  phénomènes  de  régénérescence  dans  la  sclérose  en  plaques,  mais  les  fibres 
qui  existent  sont  des  fibres  anciennes  capables  de  conduction  ainsi  que  le 
prouve  l’existence  de  l’acide  fibrillaire  par  la  coloration  de  Bethe.  Dans  un  nou¬ 
vel  article  (5)  Bartels,  contrairement  à  l’opinion  de  Strahuber  et  Bielschowski, 
h’admet  pas  que  dans  les  préparations  traitées  de  manière  à  pouvoir  mettre  en 


(1)  A.nto.n  Srahubisw,  Ucber  Degenerations  und  Proliferationsvorgiingo  bei  multipler 
Sklerose  des  Nervensystcuis.  Zieijler's  Beitrage,  vol.  XXXllI,  1903,  p.  409. 

(2)  Hopfma.nn,  Muncheiter  mcd.  Woclienscht,  1903,  n"  46. 

(3)  Bielsciiowsky,  Zur  Histologie  der  multipleii  Sklerose,  Neurol.  Ccnlralbl.',  1903, 


(4)  Bartels,  Ueber  das  Verbaltcn  der  Axencylinder  bei  der  inultipleii  Sklerose.  IJenls- 
*àe  Zeilsch.,  für  Nervenheilkunde,  vol.  XXIV,  p.  403. 

(b).  Bartels,  Zur  Frage  der  Régénération  der  Nervenfaseru  in  den  Hcrden  der  multi- 
plen  Sklerose.  Neurol.  Ccnlralbl.,  1904,  n“  5,  p.  194. 
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évidence  raxocliromaténine,  il  y  aurait  des  fibres  qui  feraient  défaut  dans  les 
coupes  traitées  pour  la  coloration  de  la  myéline. 

Aussi,  pour  lui,  les  images  obtenues  avec  les  deux  méthodes  se  superposent. 
Cet  aiiteur  est  convaincu  que  dans  la  sclérose  en  plaques  vraie,  il  s’agit  d’une 
altération  spécifique  qui  détruit  la  myéline  et  raxocliromaténine  et  ce  n’est  que- 
très  tardivement  que  disparaissent  les  cylindraxes  et  les  cellules.  Sur  des  sec¬ 
tions  sériées,  il  a  pu  constater  tout  d’abord  la  désagrégation  de  la  myéline,  puis 
la  formation  des  cellules  et  plus  tard  l’hyperplasie  des  fibrilles  névrogliques. 

Les  recherches  anatomiques  plus  récentes,  parmi  lesquelles  il  faut  citer  celles 
de  Karl  Wegelin  (1),  G.  Catola  (2),  0.  Marburg  (3),  Nambu  (4),  Raymond  et 
Guévara  f5),  Franz  Schob  (6),  Benigni  (7)  et  Max  Volsch  (8),  confirment  en 
grande  partie  les  données  connues  de  l’histologie  pathologique  de  la  sclérose  en 
plaques.  Catola  remarque  la  désagrégation  de  la  myéline  avec  la  conservation 
des  cylindraxes  et  l’altération  des  vaisseaux.  Marburg  compare  l’altération  de  la 
sclérose  en  plaques  avec  celle  de  la  névrite  périaxile.  Les  cylindraxes  et  les  cel¬ 
lules  nerveuses  persistent,  il  est  vrai  que  son  cas  se  rapporte  ii  une  forme  par¬ 
ticulière  de  sclérose  en  plaques.  Nambu  considère  la  sclérose  en  plaques  comme 
une  forme  particulière  de  myélite  disséminée  et  attribue  aux  altérations  vascu¬ 
laires  le  rôle  principal,  l’altération  des  éléments  nerveux  et  la  prolifération  de 
la  névroglie  étant  secondaires.  Schob  considère  également  que  les  lésions  de  la 
névroglie  sont  secondaires  à  la  destruction  des  éléments  nerveux.  Raymond  et 
Guevara  attirent  l’attention  sur  les  lésions  intenses  des  éléments  nerveux,  telle 
que  la  destruction  des  cylindraxes,  même  là  où  la  sclérose  a  été  légère.  Benigni 
a  noté  l’altération  de  cellules  nerveuses  de  la  région  lombaire.  La  substance 
chromatophile  est  désintégrée,  un  certain  nombre  de  cellules  sont  atrophiéés  plus 
ou  moins  complètement.  Enfin  Wôlsch  considère  la  sclérose  en  plaques  comme 
produite  par  un  virus  agissant  sur  la  paroi  vasculaire  et  produisant  la  désagré¬ 
gation  des  éléments  nerveux  et  la  prolifération  de  la  névroglie. 

Dans  un  travail  récent,  Gustave  Oppenheim  (9),  après  avoir  constaté  l’inté¬ 
grité  relative  des  cylindraxes,  des  fibrilles  et  des  cellules  nerveuses,  attire 
l’attention  sur  les  dispositions  spéciales  de  la  prolifération  névroglique  qui,  sur¬ 
tout  dans  les  plaques  corticales,  n’est  pas  constituée  par  une  masse  compacte  de 
fibrilles,  mais  consiste  surtout  dans  la  prolifération  de  la  névroglie  réticulée. 


(t)  Kaulwegkli.x,  Uebcr  akut  Verlauf'emdc  multiple  Skleroso.  Deutsche  Zeilschr.  f.  Ner- 
venheilkunde,  vol,  XXXI,  n»  3-4,  1906,  p.  313. 

(2)  Giu.nio  Catola,  Sclérose  en  plaques  et  syphilis.  Nouvelle  Icon.  de  la  Sain  1906, 
n'  1,  p.  337. 

(3)  Otto  MAituuaG,  Die  eogenanlo  akute  multiple  Sklerose  (Encophalomyelitis  poriaxia- 
lis  scleroticans).  Jahrb.  fur  Psychiulrie.,  vol.  XXVII,  1906. 

(4)  Namuo,  Cerebrospinale  Herdsklerose  mit  selten  hocliyradiger  Affektion  des  Rücken- 
markes.  Prager  med.  Wochenschsc.,  1907,  n»  3. 

(5)  Raymond  et  Gdévaiia,  Etude  clinique  et  anatomopathologique  d’un  cas  de  sclérose 
en  plaques,  L'Encéphale,  mars  1907. 

(6)  Franz  Schou,  Beitrag  zur  pathologischen  Anatomie  der  multiplen  Sklerose.  Mo~ 
natschr.  für  Psych.  und  Neurol.,  vol.  XXII,  1907,  p.  62. 

(7)  P.-F.  Benigni,  Un  caso  di  sclerosi  a  placcbe  tardiva  a  localisazzione  spinale  con 
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D  autre  part,  il  attire  aussi  l’attention  sur  l’infiltration  des  cellules  plasmatiques 
dans  1  adventice  des  vaisseaux  qui  a  été  retrouvée,  comme  on  le  sait,  dans 
d  autres  affections  exogènes  du  système  nerveux  central. 

Comme  on  le  voit,  les  auteurs  ne  sont  pas  d’accord  sur  la  participation  rela¬ 
tive  des  différents  éléments  constitutifs  du  système  nerveux  dans  la  sclérose  en 
plaques.  D’autre  part,  nos  connaissances  actuelles  sur  les  changements  mor¬ 
phologiques  sur  les  cylindraxes  sont  insuffisantes.  Aussi  attendions-nous  le  mo¬ 
ment  favorable  pour  examiner  à  l’aide  des  méthodes  de  Cajal  et  de  Bielschowski 
les  modifications  qu’éprouvent  ces  cylindraxes  dans  les  plaques  de  sclérose. 


11 

Nous  avons  eu  l’occasion  de  suivre  pendant  une  année  et  demie  l’histoire  cli¬ 
nique  d  une  malade  atteinte  de  sclérose  en  plaques  morte  l’année  dernière  dans 
notre  service  h  l’hôpital  Pantélimon.  Il  s’agit  d’une  jeune  fille,  M.  B...,  âgée  de 
23  ans,  entrée  à  l’hôpital  au  mois  d’avril  1906.  Ses  antécédents,  en  dehors  de 
fièvre  palustre,  n’offrent  rien  de  particulier.  La  menstruation  a  eu  lieu  à  14  ans. 
La  maladie  a  débuté  sans  cause  apparente  en  1904  par  une  faiblesse  du  membre 
supérieur  droit.  La  malade  ne  pouvait  ni  élever  le  bras,  ni  s’en  servir  pour 
manger  ou  s’habiller.  La  paralysie  a  duré  deux  semaines  et  ensuite  a  disparu 
complètement.  Après  quelque  temps,  la  paralysie  revient  accompagnée  d’engour¬ 
dissement  puis  disparaît  de  nouveau.  Le  même  phénomène  se  répète  au  membre 
supérieur  gauche,  mais  ici  la  paralysie  a  été  plus  légère  et  n’a  été  que  passagère. 
Au  mois  de  juin  de  la  même  année,  il  est  apparu  une  faiblesse  de  la  jambe 
gauche  et  la  malade  ne  pouvait  marcher  qu’à  l’aide  d’une  canne.  La  faiblesse  a 
été  transitoire  et  puis  est  apparue  au  membre  inférieur  droit.  En  1905  la  ma¬ 
lade  a  observé  que  ses  bras  ont  commencé  à  trembler  à  l’occasion  des  mouve¬ 
ments.  En  1906,  céphalalgie  passagère,  vertiges  et  vomissements.  La  même 
année,  la  malade  a  remarqué  un  affaiblissement  de  la  vue.  * 

Etat  actuel  ;  la  malade  présente  en  ce  moment  tous  les  signes  d’une  para¬ 
plégie  spasmodique  avec  un  certain  degré  d’hypotonie  dans  le  pas  antérieur.  11  y 
a  de  la  trépidation  épileptoïde,  signe  de  Babinski  bilatéral,  exagération  des 
réflexes  rotuliens  qui  existe  également  pour  le  réflexe  achilléen.  La  malade  pré¬ 
sente  une.hyperesthésie  généralisée  à  la  douleur  et  à  la  température  et  une  hypo- 
«sthésie  au  toucher  au  niveau  de  la  région  inguinale  et  de  la  face  dorsale  du 
pied.  La  sensibilité  vibratoire  est  diminuée  dans  tous  les  os  des  membres  infé¬ 
rieurs  et  du  bassin.  Les  réflexes  tendineux  aux  membres  inférieurs  sont  brus¬ 
ques.  Tremblements  intentionnels  exagérés.  Asynergie  cérébelleuse  dans  la  sta¬ 
tion  et  lorsque  la  malade  veut  passer  de  la  station  couchée  à  la  station  assise,  il 
y  a  diadococynésie.  Dans  la  station  verticale  la  malade  écarte  les  jambes  et  ne 
peut  marcher  que  soutenue.  Force  dynamométrique  à  droite  30,  à  gauche  50. 

Dans  les  plaques  jeunes  de  sclérose,  la  plupart  des  cylindraxes  sont  d’aspect 
riioni|ifoi.jjjg^  on  voit  de  distance  en  distance  des  renflements  plus  ou  moins 
usitormes  (fig.  1)  de  grandeur  variable,  plus  ou  moins  rapprochés,  dans  les¬ 
quels  les  neurofibrilles  sont  invisibles  ou  parfois  granuleuses  lorsqu’elles  per¬ 
sistent.  Les  gros  renflements  sont  plus  pâles  que  les  petits.  Dans  d’autres 
gions  et  là  où  la  lésion  paraît  plus  avancée,  les  portions  de  l’axone  aminci  qui 
unissent  entre  elles  les  boules  de  trajet  se  résorbent  et  on  voit  là  des  frag- 
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ments  de  cylindraxe  qui  se  présentent  sous  différents  aspects.  En  effet,  sur  leur 
trajet,  on  voit  des  espèces  de  sphères  constituées  par  deux  régions  dont  l’une 
périphérique,  pâle,  granuleuse,  constituant  une  espèce  de  couche  corticale  et 
une  autre,  centrale  argentophile  constituée  par  un  réseau  ou  bien  par  un  pin¬ 


ceau  neuroflbrillaire  (fig.  2),  Parfois,  l’axone  arrivant  à  l’un  des  pôles  de  ces 
sphères  constitue  une  espèce  de  pédicule  court  et  la  sphère  est  formée  en 
grande  partie  par  une  masse  granuleuse  sans  affinités  pour  l’argent  colloïdal,  Du 
reste,  le  rapport  entre  les  deux  portions,  centrale  et  argentophile  avec  l’autre 
périphérique,  est  très  variable  suivant  la  proportion  de  ces  deux  substances.  Par¬ 
fois,  la  portion  argentophile  est  représentée  par  un  filament  traversant  la  ma¬ 
tière  non  argentophile  qui  constitue  une  espèce  de  gaine  à  contours  sinueux 
plus  ou  moins  large  autour  du  filament  central.  Sur  le  trajet  du  filament,  on 
peut  observer  parfois  des  amas  réticulés.  Lorsque  les  ponts  fibrillaires  qui  réu¬ 
nissent  les  boules  disparaissent,  les  corps  sphériques  sont  mis  en  liberté  et  on 
en  trouve  d’isolés  dans  la  plaque  de  sclérose  (fig.  2),  11  est  évident  que  ces 
sphères  proviennent  des  boules  de  trajet  de  l’axone.  Quelquefois,  les  axones 
finissent  par  une  boule  terminale  comparable  à  celles  qui  ont  été  vues  par  les 
différents  observateurs,  soit  dans  le  bout  central  d’un  nerf  périphérique  sec- 
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tionné,  soit  dans  les  deux  bouts  d’une  moelle  sectionnée  ou  comprimée.  Outre 
ces  fibres moniliformes  ou  pourvues  de  boules  de  trajet  (fig.  3),  on  trouve  dans 
la  substance  blanche  un  certain  nombre  de  fibres  de  grandeur  moyenne  qui 
après  un  certain  trajet,  s’enroulent  et  forment  une  espèce  de  peloton  irrégulier, 
mais  leurs  axones  ne  sont  guères  altérés.  Une  lésion  plus  rare  c’est  la  dissocia¬ 
tion  et  l’effilochement  de  l’appareil  réticulaire  de  l’axone.  On  voit  dans  ce  der- 


i>ier  cas  qu’un  segment  de  l’axone  change  d’aspect,  gonfle  démesurément  et  il 
forme  entre  les  faisceaux  dissociés  des  espèces  d’aréoles  plus  ou  moins  larges  et 
parfois  même  par  la  rupture  des  fibres  travées  qui  unissent  les  faisceaux  de 
véritables  vacuoles. 

En  dehors  de  ces  changements  qualitatifs  des  cylindraxes,  il  y  a  évidemment 
me  altéi'ation  quantitative,  surtout  dans  les  plaques  plus  âgées.  La  méthode  de 


964 


BEVUE  NEUROLOGIQUE 


Cajal  nous  montre  une  diminution  assez  considérable  des  fibres  épaisses  et  la 
prédominance  des  fibres  fines.  Mais  toutes  ces  fibres  sont  clairsemées  et  l’es¬ 


pace  libre  qui  les  sépare  se  rem¬ 
plit  de  faisceaux  de  névroglie  et 
de  cellules  névrogliques. 

flans  la  substance  grise  et 
particulièrement  dans  la  région 
intermédiaire  et  dans  la  corne 
postérieure,  on  aperçoit  un  cer¬ 
tain  nombre  de  boules  termi¬ 


nant  des  massues  d’accroissement. 


M.  Massues  réunis  en  nid. 
m,  m'  m”.  Massues  disséminées. 


nales  variables  comme  forme,  aspect,  grandeur  et  direction.  Elles  sont  ovoïdes, 
lancéolées,  lobulées,  en  spatule,  etc.  ;  et  leur  volume  est  en  général  en  rapjiort 
direct  avec  le  diamètre  transversal  dont  elles  sont  la  terminaison.  Les 


axones  qui  finissent  par  des  massues  n’ont  pas  un  trajet  rectiligne,  mais  décri¬ 
vent  des  sinuosités  ou  bien  sont  ondulés  et  augmentent  de  calibre  avant  de  se 
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continuer  avec  la  massue.  Leur  direction  est  ascendante,  descendante  ou  oblique 
et  habituellement  ils  ne  sortent  pas  de  la  substance  grise  pour  pénétrer  dans  la 
substance  blanche.  Exceptionnellement,  il  arrive  qu’on  trouve  de  pareilles  mas¬ 
sues  autour  des  cellules  nerveuses.  Dans  la  substance  blanche,  nous  trouvons 
aussi  des  massues  terminales,  mais  celles-ci  sont  beaucoup  plus  volumineuses 
que  celles  de  la  subs¬ 
tance  grise.  Parfois, 
elles  sont  disposées  en 
nids  ou  bien  émettent 
des  expansions  qui  à 
leur  tour  finissent  par 
des  boules  et,  à  ce  point 
de  vue,  on  trouve  par¬ 
fois  des  images  carac¬ 
téristiques;  c’est-à-dire 
qu’une  grosse  massue 
est  entourée  d’une  cou¬ 
ronne  de  petites  boules. 

Des  fibres  fines  de 
nouvelle  formation 
peuvent  se  détacher 
non  seulement  des  bou¬ 
les  terminales  mais 
aussi  des  boules  de  tra¬ 
jet.  La  figure  6  nous 
offre  un  bel  exemple 
de  ce  genre.  On  y  voit 
en  effet  une  boule  de 
trajet  à  peu  près  piri-  Fig.  7.  ^ 

forme  surmontée  par 
des  prolongements  inégaux  et  se  continuant 
par  un  pont  neurofibrillaire  avec  un  axone. 
De  l’un  des  côtés  de  cette  boule,  se  détache 
une  expansion  qui  se  bifurque  immédiate¬ 
ment  et  dont  l'une  des  branches  donne  d’au¬ 
tres  ramifications  finissant  par  un  bouton  bien  coloré.  En  haut  et  en  bas  de 
cette  expansion  principale  il  y  en  a  d’autres  plus  minces  qui  finissent  également 
par  un  peti  1  bouton. 

De  pareilles  expansions  collatérales,  évidemment  de  nouvelle  formation,  peu-, 
vent  se  détacher  d’un  axone  d'apparence  normale,  ainsi  qu’on  le  voit  sur  la 
figure  7,  duquel  sur  deux  points  différents  de  son  trajet  se  détachent  les  colla¬ 
térales.  Parfois,  des  axones  jeunes  détachés  d’un  niveau  inconnu  circulent  tout 
autour  d’un  cylindraxe  persistant,  s’entre-croisent  en  arrêtant  au  voisinage  de  la 
fioule  de  trajet,  puis  divergent  et  embrassent  cette  dernière  (flg.  8).  Nous  ren¬ 
controns  également  dans  la  substance  blanche,  quoique  très  rarement,  des 
®-xones  extrêmement  minces  qui  finissent  par  des  petits  boutons.  Nous  venons 
de  trouver  des  signes  morphologiques  indiscut,ables  de  i-égénérescence  des  fibres 
Derveuses,  ce  qui  suppose  qu’un  nombre  plus  ou  moins  considérable  d’axones 
ont  été  détruits.  11  est  vrai  que  nous  ne  rencontrons  pas  souvent  des  axones  en 
neurolyse  proprement  dite,  toutefois  on  peut  apercevoir  par-ci  par-là  des  petites 
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masses  de  granulations  siégeant  entre  des  fibres  moniliformes  et  qui  vraisem¬ 
blablement  représentent  des  morceaux  ou  des  traces  de  fibres  en  neurolyse. 
Mais  la  présence  des  fibres  moniliformes  en  abondance  dénote  déjà  le  commen¬ 
cement  de  la  dégénérescence  nerveuse.  En  ce  qui  concerne  la  régénérescence, 
elle  se  présente  sous  les  formes  de  régénérescence  terminale  et  collatérale,  mais 
il  n’est  pas  toujours  aisé  de  dire  si  un  faisceau  donné  de  fibres  de  nouvelle  for¬ 
mation  résulte  de  l’une  ou  de  l’autre. 


111 


Dans  la  région  lombo-sacrée,  et  surtout  dans  cette  dernière,  nous  avons 
trouvé  dans  la  co¬ 
lonne  latérale  et  i 

dans  une  autre  si-  | 

tuée  dans  la  subs¬ 
tance  grise  inter¬ 
médiaire,  des  cel¬ 
lules  qui  attirent 
notre  attention  par 
leur  aspect  particu¬ 
lier.  Ces  cellules  se 
distinguent  des  au¬ 
tres  par  leur  volume 
qui  s’est  accru,  par 
leurs  contours  si¬ 
nueux  et  irrég.u- 
liers,  par  la  forme 
et  la  grosseur  de 
leurs  prolonge¬ 
ments.  Déplus,  cer¬ 
taines  d’entre  elles 
possèdent  à  leur  in¬ 
térieur,  plus  ou 
moins  près  du 
noyau,  des  ouver¬ 
tures  de  grandeur 
variable,  qui  cons¬ 
tituent  assez  sou¬ 
vent  un  système 
donnant  fréquem¬ 
ment  aux  cellules 
un  aspect  analogue 
à  celui  des  cellules 
pénétrées  des  gan¬ 
glions  spinaux  dé¬ 
crites  dans  ces  der¬ 
niers  temps  par  Cajal, 

Lenhossek,  etc. 

Toutes  ces  cellules  sont  en  général  tuméfiées,  l’orientation 
brilles  modifiée.  Au  point  de  vue  de  leur  morphologie  nous  pouvons 


G. 
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que  délimitent  des  prolongements  épais,  courts,  constituant  des  espèces  de 
pédicules  ou  d’appendices  plutôt  que  de  véritables  prolongements.  Les  figures 
9,  10,  11,  12  nous  offrent  plusieurs  exemples  de  ce  genre.  La  cellule  repré¬ 
sentée  dans  la  figure  9  possède  encore  deux  prolongements  :  A  et  B  qui  se  rap¬ 
prochent  de  l’aspect  normal,  mais  les  autres  nous  apparaissent  plutôt  comme 
des  espèces  d’expansions  cellulaires  difformes,  courtes,  dont  la  plupart  finissent 
bientôt  après  leur  émergence.  Le  prolongement  D,  tout  à  fait  tuméfié  à  son  ori¬ 


gine,  modifie  bientôt  son' calibre  pour 
reprendre  son  aspect  normal.  La  cellule 
dessinée  dans  la  figu re  1 0  o ffre  sur  le  bord 
gauche  des  sortes  de  pédicules  courts 
séparés  par  des  espèces  d’échancrures. 
De  ses  pôles  il  se  détache  des  prolonge¬ 
ments  épais,  irréguliers  tandis  que  le  bord  droit  de  la  cellule  est  convexe.  Le 
seul  prolongement  de  la  cellule  resté  à  peu  prés  intact  est  celui  marqué  en  P,  B 
et  qui  se  bifurque  immédiatement  après  son  émergence.  Leurs  figures  H  et  12 
nous  montrent  des  cellules  pourvues  également  de  prolongements  atypiques. 
Dans  l’une  des  échancrures  de  la  cellule,  figure  11,  on  voit  des  noyaux  de  névro- 
glie.  La  transition  entre  la  forme  des  cellules  à,  prolongements  atypiques  et  des 
cellules  pénétrées  est  représentée  par  la  figure  13,  dans  laquelle  on  voit  à  la 
partie  supérieure  du  noyau  et  tout  près  de  lui  plusieurs  ouvertures  plus  ou 
moins  complètes,  qui  dénotent  l’apparition  d’un  système  de  fenêtres.  En  bas  du 
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noyau,  on  voit  trois  prolongements  dont  un  normal  et  les  deux  autres  d’un  type 
tout  à  fait  anormal,  l’un  d’eux  est  bifide.  Dans  la  figure  14  nous  voyons  une 
cellule  nettement  fenètrée,  les  ouvertures  plus  grandes  contiennent  des  noyaux 
ou  plutôt  des  cellules  connues  sous  le  nom  de  cellule  satellite.  En  bas,  on  voit 
un  prolongement  épais  surmonté  d’un  prolongement  mince  et  sinueux.  La  fenes¬ 
tration  est  encore  plus  accusée  dans  la  figure  15  où  le  noyau  est  déjeté  sur  un 
côté  et  le  cytoplasme  contient  plusieurs  fenêtres  dont  la  plus  grosse  contient 
une  cellule  satellite.  A  cause  d’une  grosse  excavation  qui  sépare  les  deux  pro¬ 
longements  supérieurs,  la  cellule  nous  apparait  comme  en  voie  de  fragmenta¬ 
tion  incomplète  en  deux  parties. 

J’ai  pu  étudier  expérimentalement  la  production  de  l’état  fenêtré  dans  les 
cellules  des  ganglions  spinaux.  Il  suffit  pour  cela  de  pratiquer  la  ligature  d’un 
ganglion  sensitif  chez  un  jeune  animal  tel  que  le  chat  et,  quelques  jours  après, 
on  peut  constater  au-dessus  et  au-dessous  de  la  région  étranglée,  une  véritable 
transformation  du  type  cellulaire,  car  la  plupart  d’entre  elles  sont  pourvues  d’un 
appareil  fenètré.  Rien  n’est  plus  changeant  que  ces  sortes  de  fenêtres  qui 
varient  d’une  cellule  à  l’autre  et  sont  plus  compliquées  que  celles  qu’on  voit  à 
l’état  normal.  Si  l’on  étudie  de  près  le  développement  de  cet  appareil  de  fenêtres, 
on  constate  qu’au  commencement,  il  se  produit  une  espèce  de  dissociation  loca¬ 
lisée  des  travées  du  réseau  périphérique  et  qu’à  la  région  où  va  se  produire  l’ap- 
Pareil,  les  mailles  se  dilatent  et  enfin  il  apparaît  une  espèce  d’anse  qui  constitue 
le  premier  indice  de  la  nouvelle  formation.  Suivant  le  sens  et  l’orientation  de 
cet  effilochement  périphérique,  nous  assistons  à  la  production  d’un  système  de 
cavités  ou  de  fenêtres  qui  se  développent  soit  dans  le  sens  longitudinal  parallèle¬ 
ment  ou  conjointement  dans  la  direction  de  l’axone,  soit  dans  le  sens  transver¬ 
sal  enveloppant  ainsi  une  partie  plùs  ou  moins  grande  de  la  cellule.  L’ampli¬ 
tude  des  anses  présente  des  variations  assez  grandes,  les  unes  peuvent  ressem¬ 
bler  à  un  manche,  à  une  boucle  lacée,  à  un  nœud  coulant,  etc.  Certaines  cel¬ 
lules  situées  immédiatement  au-dessus  de  la  ligature  sont  piriformes,  ovoïdes  et 
c  est  de  la  petite  extrémité  que  se  détache  le  système  des  anses  que  nous  avons 
décrit,  de  sorte  que  celui-ci  semble  se  continuer  avec  la  cellule.  Tout  d’abord, 
on  voit  se  former  quelques  anses  épaisses  qui  s’anastomosent  entre  elles  et  des¬ 
quelles  se  détachent  encore  des  branches  plus  fines  réunissant  les  premières  les 
unes  avec  les  autres.  Ces  ramifications  plus  fines  constituent  parfois  un  système 
Icès  compliqué.  Les  anses  qui  se  détachent  du  corps  cellulaire  peuvent  se  réunir 
ùvec  celles  qui  partent  de  l’axone.  Les  cellules  satellites  se  développent  égale¬ 
ment  du  côté  des  anses  et  remplissent  les  cavités  circonscrites  par  ces  dernières. 

L’analyse  des  faits  que  nous  venons  d’exposer  démontre,  nous  semble-t-il,  que, 
conformément  à  l’opinion  classique  de  Charcot,  il  persiste  suivant  l’àge  des 
plaques  de  sclérose  un  nombre  plus  ou  moins  grand  de  cylindraxes  anciens 
dans  les  plaques  de  sclérose.  Ce  caractère  tout  en  ayant  son  importance  ne  cons¬ 
pue  pas  cependant  un  caractère  essentiel  et  spécifique  de  la  sclérose  en  pla¬ 
ques.  En  effet,  on  peut  noter  la  persistance  des  cylindraxes  dans  d’autres  sclé¬ 
roses  de  la  moelle  et  d’autre  part,  cette  persistance  n’est  pas  un  signe  absolu, 
car  elle  ne  dure  pas  indéfiniment  ;  les  fibres  ne  i-estent  pas  toujours  indemnes 
et  on  peut  surprendre  différents  degrés  de  lésion  dans  les  foyers  jeunes  tandis 
que  dans  les  foyers  anciens,  il  en  manque  un  assez  grand  nombre.  C’est  pour 
cette  raison  que  l’opinion  classique  qui  prétendait  que  dans  la  sclérose  en  pla¬ 
ques  il  n’y  a  pas  de  dégénérescence  secondaire  ne  peut  plus  être  maintenue.  Ce 
qu  on  peut  dire,  c’est  que  dans  les  scléroses  en  plaque,  il  n’y  a  pas  de  dégéné- 
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rescence  secondaire,  comme  cela  arrive  à  la  suite  des  autres  lésions  en  foyer  ou 
des  autres  affections  transverses,  mais,  par  le  fait  de  la  dégénérescence  certaine 
de  fibres  nerveuses,  la  dégénérescence  secondaire  est  déterminée  et  est  consti¬ 
tuée  par  quelques  groupes  de  fibres  qui  n’intéressent  pas  tout  un  faisceau. 

La  régénérescence  étant  le  complément  obligé  de  tout  processus  de  dégénéres¬ 
cence,  autant  que  les  cellules  d’origine  des  fibres  dégénérées  ne  sont  pas  très 
altérées,  il  était  naturel  que  de  pareils  phénomènes  existassent  également  dans 
la  sclérose  en  plaques. 

Effectivement,  la  méthode  de  Cajal  comme  celle  de  Bielschowski  nous  a  mon¬ 
tré  de  pareils  phénomènes.  On  peut  distinguer  une  régénérescence  terminale  et 
une  autre  collatérale,  telle  qu’elle  a  été  soutenue  tout  d’abord  par  M.  Nageotte 
et  confirmée  ensuite  par  moi-même  dans  le  tabes.  La  première  s’observe  à 
l’extrémité  de  certains  axones  assez  épais  qui  se  continuent  avec  un  filament 
mince,  on  la  voit  encore  à  l’extrémité  de  la  sphère  terminale  de  certains  axones 
modifiées.  11  se  détache  de  cette  sphère  des  expansions  très  fines,  délicates  qui 
peuvent  finir  par  un  petit  bouton,  mais  c’est  la  régénérescence  collatérale  qui 
semble  être  plus  fréquente  et  en  tout  cas  plus  manifeste.  11  y  a  plusieurs  modes 
de  régénérescence  collatérale.  Les  fibres  de  nouvelle  formation  peuvent  se  déta¬ 
cher  d’un  point  quelconque  du  trajet  de  l’axone  et  finir  librement  ou  bien  par 
un  petit  bouton  à  une  certaine  distance  de  ce  dernier,  mais  en  tout  cas  dans 
son  voisinage.  La  minceur,  la  multitude  de  ces  expansions  naissent  en  un 
endroit  limité  de  l’axone  et  différencient  ces  fibres  néoformées  des  collatérales 
préexistantes  du  cylindraxe.  D’autres  fois,  les  collatérales  de  nouvelle  formation 
se  détachent  des  boules  de  trajet  et  finissent  aussi  à  une  courte  distance  de  leur 
origine.  Enfin,  on  peut  encore  observer  que  d’une  boule  terminale  ou  de  trajet, 
il  se  détache  des  ramifications  fines  qui,  à  leur  tour,  finissent  par  un  bouton  ou 
une  petite  boule. 


II 

TUBERCULOSE  DE  L’HYPOPHYSE  ET  DIABÈTE  SUCRÉ 


M.  Lucien, 

et 

J.  Parisot, 

Chef  des  travaux  d’anatomie 
pathologique 

Chef  de  clinique  médicale 

à  la  Faculté  de  médecine  de  Nancy. 

Peu  nombreux  encore  sont  les  cas  signalés  de  tuberculose  de  l’hypophyse.  Si, 
en  effet,  cette  glande  est  susceptible  chez  les  tuberculeux  de  subir  des  modifica¬ 
tions  portant  sur  le  tissu  interstitiel  et  sur  les  cellules  glandulaires,  ainsi  que 
l’ont  montré  Garnier  et  Thaon,  les  véritables  lésions  spécifiques  sont  tout  à  fait 
exceptionnelles. 

Lorsque  l’on  consulte  à  ce  sujet  la  littérature  médicale,  on  ne  peut  guère 
recueillir  que  quatre  ou  cinq  cas  de  tuberculose  de  l’hypophyse,  dont  tous  ne 
sont  même  pas  établis  d’une  manière  indiscutable.  L’observation  de  Wagner  (1) 

(1)  Waünkr,  Arch.  für  Heilkunde,  1862. 
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(1862)  se  rapporte  à  une  fillette  de  8  ans,  morte  dans  le  coma  à  la  suite  de  con¬ 
vulsions.  Lancereaux  (1)  (1883)  a  cons^taté  chez  une  femme  de  27  ans,  morte 
tuberculeuse,  une  augmentation  manifeste  du  corps  pituitaire.  Cet  organe 
induré  était  envahi  dans  une  de  ses  moitiés  par  des  granulations  miliaires  ou 
lenticulaires  blanchâtres. 

En  1892,  Iloyce  et  Ueadles  (2)  signalent  un  nouveau  cas  de  tuberculose  hypo¬ 
physaire.  Ilueter  (3)  (1905)  trouve  à  l’autopsie  d'une  naine  atteinte  de  tubercu¬ 
lose  pulmonaire  et  utérine,  morte  de  granulie,  un  foyer  tuberculeux  dans  le 
lobe  antérieur  de  l’hypophyse. 

Enfin,  Ilaushalter  (i)  et  l’un  de  nous  avons  signalé  chez  une  fillette  de  6  ans 
atteinte  de  polyurie  simple  et  morte  dans  le  coma,  l’existence  de  lésions  tuber¬ 
culeuses  de  la  tige  pituitaire  et  de  l’hypophyse. 

Le  nouveau  cas  de  tuberculose  de  l’hypophyse  que  nous  rapportons,  et  qui  a 
trait  à  une  femme  de  65  ans,  mérite  donc,  par  le  seul  fait  de  sa  rareté,  d’ëtre 
étudié;  un  nouvel  intérêt  s’y  attache  encore,  celui  de  la  coexistence,  chez  le 
sujet  porteur  de  cette  affection,  d’un  diabète  sucré  nettement  caractérisé. 

Voici  brièvement  résumée  l’observation  de  cette  malade. 

Agée  de  65  ans,  blanchisseuse,  cette  femme  ne  présente  rien  d’intéressant  dans  ses 
antécédents  héréditaires.  Elle-même  n’a  jamais  été  malade;  mariée,  son  mari  est  bien 
portant;  elle  a  deux  enfants  également  en  bonne  santé. 

Réglée  régulièrement  jusqu’à  l’àge  de  51  ans;  quelques  accidents  au  moment  de  la 
ménopause,  bouffées  do  chaleur,  tachycardie  et  palpitations,  tous  symptômes  qui  dispa¬ 
raissent  au  bout  de  quelques  mois.  Elle  a  eu  dans  ses  dernières  années,  depuis  1907  en 
particulier,  des  uUeinles  de  bronchite  en  dehors  desquelles  elle  ne  toussait  que  peu. 

Assez  bien  portante  par  conséquent  jusqu’en  octobre  1908,  cette  femme  remarqua  à  ce 
moment  qu’elle  avait  de  fréquentes  envies  d’uriner  et  qu’à  chaque  fois  elle  urinait  très 
abondamment.  Cette  pohjurie  ne  fit  qu’augmenter,  et  un  mois  après  elle  s’accompagna  de 
poli/dipsie,  puis  de  poiypftaj/ie.  Actuellement,  tous  ces  symptômes  persistent;  seule  la 
polyphagie  a  diminué;  la  malade  ayant  cependant  encore  un  appétit  exagéré. 

Dans  les  premiers  jours  de  mars  1909,  s’étàut  refroidie,  cette  femme  se  met  à  tousser, 
puis  s’alite.  A  ce  moment,  elle  remarqua  que  ses  jambes  étaient  légèrement  œdé¬ 
matiées. 

A  l’examen  de  la  malade,  on  constate,  en  effet,  un  léger  œdème  des  membres  infé¬ 
rieurs,  œdème  qui,  d’ailleurs,  disparut  au  bout  de  quelques  jours  d’un  traitement  appro-r 
prié.  Amaigrissement  notable.  (Perte  de  6  kilogrammes  environ  en  5  mois). 

Absence  de  furonculose,  de  prurit  et  de  tous  autres  signes  habituels  du  diabète. 

Les  urines  sont  claires,  abondantes  ;  leur  quantité  oscille  entre  4  et  6  litres  par  vingt- 
quatre  heures.  Elles  se  sont  maintenues  à  ce  taux  jusqu’à  la  mort  de  la  malade. 

Analysées  le  6  mars,  elles  fournissaient  les  résultats  suivants  : 

Densité  :  1022. 

Urée  :  4  gr.  04  au  litre  et  18  gr.  18  pour  l’émission  totale. 

<Hucose  :  47  yr.  02  au  litre,  21-1  yrammes  pour  l’émission  totale. 

Plusieurs  analyses  répétées  à  divers  intervalles  ont  également  montré  une  diminution 
du  chiffre  de  l’urée  et  de  l’azote  total,  et  l’existence  d’une  glycosurie  qui,  malgré  le  trai¬ 
tement  appliqué,  s’est  maintenue  entre  200  et  300  grammes  par  émission.  Étant  donnée 
cette  diminution  du  chiffre  de  l’urée,  on  pouvait  penser  à  une  insuffisance  hépatique  plus 
•ou  moins  marquée,  mais  capable  d’intervenir  dans  la  production  de  cette  glycosurie  ; 
‘Opothérapie  hépatique,  prescrite  pendant  10  jours  consécutivement,  n’a  amené  aucune 
modification  dans  la  quantité  do  sucre  excrété. 

La  malade  a  une  soif  très  intense,  cependant  diminuée  à  certains  jours  :  elle  boit  on 
moyenne  4  litres  do  liquide  par  24  heures. 

La  polyphagie  est  peu  marquée;  l’appétit  est  cependant  très'  bon,  les  digestions 

(1)  Lancereaux,  Traité  d'anatomie  pathologique,  1883. 

(2)  Royce  et  Beadles,  Journal  o(  Pathologij  and  Bacleriologij,  Edimbourg,  1892. 

(3)  Hueter,  Archives  de  Virchow,  1905. 

(4)  IIaushalter  et  Lucien,  Revue  neurologique,  la  janvier  1908. 
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faciles.  L  examen  de  l’appareil  digestif  no  fait  rien  constater  d’anormal.  Selles  régu¬ 
lières.  Jamais  de  diarrliée;  ab.sence  de  matières  grasses  en  quantités  anormales  dans  les 
fèces. 

Le  pouls  est  régulier,  égal,  mais  faible,  hypotendu  (12  à  13  cm.  de  Hg.  au  sphygmoma- 
nomètre  de  l'otain). 

Les  bruits  du  cœur  sont  sourds,  mais  on  ne  perçoit  aucun  souffle;  le  cœur  n’est  pas 
hypertrophié.  Un  traitement  approprié  fit  disparaître  en  quelques  jours  l’œdème  des 
membres  inférieurs;  le  pouls  devint  plus  ample,  mieux  frappé. 

L  auscultation  du  poumon  permet  de  constater  au  sommet  gauche  les  signes  caracté¬ 
ristiques  d’une  infiltration  bacillaire. 

Emphysème  et  râles  de  bronchite  disséminés.  Crachats  peu  abondants,  muco-nuru- 
lents. 

On  constata  à  diverses  reprises  une  légère  élévation  thermique  (entre  38”  et  39"), 
d  ailleurs  passagère,  coïncidant  avec  une  diminution  de  l’appétit  et  l’apparition  d’une 
expectoration  plus  abondante. 

Subitement,  un  matin,  la  malade  étant  prête  à  se  lover,  fut  prise  de  vertiges  et  suc¬ 
comba  en  quelques  minutes. 

En  résumé,  cette  femme,  toussant  depuis  2  à  3  ans  environ  pendant  l’hiver, 
présente  à  partir  d’octobre  1908  les  principaux  signes  du  diabète  :  polyurie,  po- 
lydipsie,  polyphagie,  glycosurie.  Pendant  l’hiver  1909,  elle  tousse  à  nouveau  et 
meurt  subitement. 

Comme  le  prouve  l’autopsie,  la  mort  était  due  k  une  hémorragie  sous-arach¬ 
noïdienne.  Ainsi  que  les  signes  cliniques  et  les  antécédents  de  la  malade  le  fai¬ 
saient  penser,  on  constata  l’existence  de  lésions  tuberculeuses  anciennes  et  en  voie 
d’évolution  récente. 

L’autopsie  permit  de  faire  les  constatations  suivantes  : 

Appareil  respiratoire.  —  A  l’ouverture  du  thorax,  les  poumons  ne  s’affaissent  pas  et 
présentent  un  emphysème  très  marqué  au  niveau  des  languettes  marginales.  Au  sommet 
du  poumon  gauche  existe  une  cicatrice  pleurale,  étoilée,  de  coloration  noirâtre.  La  pal¬ 
pation  permet  de  reconnaître  l’existence  d’un  noyau  induré  occupant  l’extrême  pointe  du 
lobe  supérieur.  A  la  coupe,  cette  portion  indurée  répond  à  un  gros  tubercule  caséeux, 
du  volume  d’une  noisette,  entouré  d’une  zone  épaisse  de  sclérose  anthracosique.  On  ren¬ 
contre  dans  le  restant  du  poumon,  qui  est  très  congestionné,  quelques  petits  tubercules 
disséminés  çà  et  là  dans  le  parenchyme  pulmonaire. 

Le  poumon  droit  présente  do  la  congestion  simple,  marquée  surtout  à  la  base. 

Appareil  circulatoire.  —  Quelques  placards  athéromateux  se  trouvent  à  l’origine  do 
l’aorte. 

Le  cœur  n’olfre  rien  de  particulier  à  signaler,  si  ce  n’est  un  léger  épaississement  des 
valves  de  la  mitrale. 

La  rate  est  petite  et  molle. 

Appareil  digestif.  — L’estomac  renferme  un  liquide  noirâtre,  hémorragique.  Quelques 
sufiusions  sanguines  au  niveau  de  la  muqueuse  gastrique. 

Le  foie  présente  quelques  adhérences  à  la  concavité  du  diaphragme.  Sa  largeur  totale 
est  de  26  centimètres,  son  diamètre  antéro-postérieur  maximum  do  15  centimètres.  Son 
poids  est  de  1  kilogr.  300.  L’organe  est  de  consistance  ferme  ;  sa  coloration  est  absolu¬ 
ment  normale  ;  pas  de  surcharge  graisseuse  macroscopiquement  appréciable. 

Le  pancréas  a  sa  coloration  rosée  habituelle;  sa  consistance  n’est  pas  accrue,  il  ne  pré¬ 
sente  aucune  lésion  apparente. 

Appareil  urinaire.  —  Les  reins  mesurent  respectivement  11X5X3  centimètres  ;  le 
poids  de  chacun  d'eux  est  d’environ  150  grammes.  Us  sont  de  coloration  blanc  pâle.  A 
la  coupe,  on  retrouve  cette  même  coloration  pâle  de  la  substance  corticale  et  des  co¬ 
lonnes  de  Bertin.  La  décortication  est  facile. 

Système  nerveux.  —  A  l’ouverture  du  crâne  et  après  ablation  de  la  dure-mère,  on  cons¬ 
tate  un  œdème  sous-arachnoïdien  considérable. 

Large  suffusion  sanguine  sous-arachnoïdienne  occupant  la  convexité  du  cervelet.  Au¬ 
cune  lésion  cérébrale  apparente  extérieurement  et  sur  les  coupes  de  l’encéphale. 

L'hypophyse,  du  poids  do  0  gr.  73,  mesure  1  cent.  5X1  cent.  1X0  cent.  8.  Elle  ne 
parait  pas  macroscopiquement  lésée. 
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^-'hypophyse  a  été  fixée  dans  la  solution  de  formol  à  10  “/»•  Les  coupes  obte- 
ï'ues  après  inclusion  à  la  paraffine  ont  été  colorées  à  l’hématoxyline  éosine  et  à 
la  fuchsine  picrique  de  Van  Gieson.  Après  coloration,  on  distingue  déjà  à  l’œil 
nu,  sur  les  différentes  coupes,  un  certain  nombre  de  petits  points  arrondis  qui 
tranchent  par  leur  coloration  plus  claire  sur  le  fond  de  la  préparation.  Ces 
points,  comme  nous  le  verrons,  répondent  à  des  tubercules  miliaires  et  à  des 
nodules  fibreux. 

A  l’examen  microscopique,  on  note  tout  d’abord  une  dilatation  assez  marquée 
fie  tous  les  vaisseaux  sanguins;  les  capillaires  remplis  de  globules  rouges  pré¬ 


sentent  également  à  leur  intérieur  de  nombreuses  granulations  pigmentaires. 

ans  certains  d’entre  eux,  on  reconnaît  nettement  la  présence  de  substance 
colloïde. 


Le  lobe  postérieur  de  l’hypophyse  ou  lobe  nerveux  n’offre  aucune  altération 
igne  d’être  signalée;  on  rencontre  à  sa  partie  antérieure,  dans  le  voisinage  du 
Jle,  quelques  cellules  à  granulations  cyanophiles.  La  structure  générale  du  lobe 
8  andulaire  est  conservée  dans  ses  grandes  lignes.  Les  travées  cellulaires  qui  le 
•composent  sont  constituées  comme  à  l’état  normal  par  des  éléments  aux  affl- 
^'Jtés  colorantes  diverses.  Les  cellules  chromophobes  et  chromophiles,  éosino- 
P  fies  et  basophiles  semblent  se  présenter  avec  leur  proportion  et  leurs  carac- 
®res  habituels.  On  ne  trouve  que  très  peu  de  colloïde  épanchée  entre  les  élé- 
*ftents  cellulaires,  ceux-ci  ne  constituent  pas  de  la  sorte  des  figures  pseudo- 
^cineuses. 

Les  lésions  hypophysaires  sont  caractérisées  en  premier  lieu  par  des  lésions 
ritablement  spécifiques,  formations  nodulaires  et  tubercules  typiques;  d’autre 
P^rt,  par  des  zones  d’infiltration  leucocy tique  et  de  sclérose  distribuées  irrégu- 

Lerement.  ^  ® 
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Les  tubercules  présentent  généralement  à  leur  centre  une  volumineuse  cellule 
géante  ;  celle-ci  est  entourée  par  plusieurs  assises  d’éléments  épithélioïdes.  A  la 
périphérie,  les  cellules  embryonnaires  sont  peu  nombreuses  ;  mais  des  éléments 
conjonctifs  jeunes  et  quelques  fibrilles  connectives  indiquent  la  limite  de  la 
formation  tuberculeuse  (figure  1). 

Les  zones  d’infiltration  embryonnaire  se  rencontrent  çà  et  là  dans  le  paren¬ 
chyme  glandulaire;  au  niveau  du  hile  en  particulier,  à  la  limite  du  lohe  anté¬ 
rieur  et  du  lobe  postérieur,  le  nombre  des  leucocytes  est  assez  considérable. 

Les  zones  de  sclérose  présentent  également  une  distribution  irrégulière.  U 
s’agit  tantôt  de  sclérose  périvasculaire,  tantôt  de  sclérose  interstitielle;  on  voit 
parfois  de  gros  nodules  fibreux  renfermant  dans  quelques  cas  une  cellule 
géante. 

Comme  nous  venons  de  le  voir  par  cette  description,  il  ne  s’agit  en  aucune 
façon  de  lésions  à  proprement  parler  destructives  de  l’hypophyse.  Une  grande 
partie  du  parenchyme  de  l’organe  a,  en  effet,  conservé  son  intégrité  d’une  façon 
parfaite  et  nous  aurons  à  revenir  sur  ce  point  au  sujet  de  l’interprétation  de 
certains  symptômes  présentés  par  notre  malade. 

Il  s’agit  essentiellement  d’une  tuberculose  miliaire  de  l’hypophyse  avec  sclé¬ 
rose  partielle  de  la  glande;  en  aucun  point  on  ne  constate  de  transformation 
caséeuse. 

Ces  constatations  histologiques,  jointes  aux  lésions  pulmonaires  retrouvées  à 
l’autopsie,  permettent  donc  de  ranger  notre  observation  à  côté  des  quelques  cas 
bien  établis  de  tuberculose  hypophysaire. 

Comme  nous  l’avons  dit,  la  coexistence  de  celte  lésion  hypophysaire  et  d’un  dia¬ 
bète  sucré  vient  ajouter  encore  à  l’intérêt  du  cas  que  nous  rapportons. 

Faut-il  voir  une  relation  entre  les  lésions  de  l’hypophyse  et  ce  diabète?  Il  est 
difficile,  dans  la  question  si  complexe  de  la  pathogénie  de  cette  maladie,  d’affirmer 
avec  certitude  l’importance  du  rôle  que  peut  y  jouer  tel  organe  en  particulier. 

Si  nous  nous  en  rapportons  aux  constatations  et  examens  que  nous  avons  pu 
faire,  l’origine  hépatique  de  ce  diabète  nous  semble  devoir  être  écartée.  On  sait, 
d’autre  part,  combien  fréquents  sont  ces  cas  de  diabète  dont  l’origine  pancréa¬ 
tique,  cliniquement,  n’est  pas  douteuse  et  où  de  minutieuses  recherches  micros¬ 
copiques  n’arrivent  pas  à  mettre  en  évidence  d’altérations  appréciables  du 
pancréas.  Peut-être  donc  ne  sommes-nous  pas  entièrement  autorisés  à  éliminer 
cet  organe  dans  la  pathogénie  de  ce  diabète. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  nous  est  permis,  devant  les  lésions  manifestes  présentées 
par  l’hypophyse,  de  penser  avec  nombre  d’autres  auteurs  que  les  altérations  de 
cette  glande  sont  susceptibles  d’intervenir  pour  une  part  dans  la  production 
des  phénomènes  morbides  observés. 

ün  sait,  en  effet,  que  l’on  a  souvent  constaté  chez  les  sujets  atteints  d’affec¬ 
tions  hypophysaires  diverses,  des  troubles  de  la  sécrétion  urinaire  :  la  polyurie 
simple  d’une  part  ou  diabète  insipide  et,  d’autre  part,  la  glycosurie. 

Hunin,  par  exemple,  trouve  à  l’autopsie  d’une  enfant  atteinte  de  polyurie 
avec  polydipsie,  un  gros  tubercule  caséeux  de  l’infundibulum.  Standhartner 
signale  de  même  un  cas  de  diabète  insipide  où  l’on  mit  en  évidence  une  tumeur 
de  l’inf^mdibulum.  Rappelons  enfin  que  llaushalter  et  l’un  de  nous,  dans  le  cas 
signalé  plus  haut  de  tuberculose  de  l’hypophyse  et  de  la  tige  pituitaire,  ont  éga¬ 
lement  observé  une  polyurie  intense  (3  à  4  litres  d’urine  en  moyenne)  avec 
polydipsie  chez  une  fillette  de  6  ans  et  demi. 


PROCEDE  NOUVEAU  POUR  LA  COLORATION  DES  CELLULES 


975 


Mais  c’est  plutôt  la  glycosurie  qui  a  été  signalée  en  coexistence  avec  les  alté¬ 
rations  les  plus  diverses  de  l’hypophyse. 

C’est  tout  d’abord  au  cours  de  l’acromégalie  que  la  présence  du  sucre  a  été 
mise  en  évidence  dans  les  urines,  si  bien  qu’on  a  même,  avec  Yon  Noorden, 
désigné  ce  syndrome  particulier  sous  le  nom  d’ acromégalie-diabète. 

Citons  à  ce  sujet  les  observations  de  Hausemann  qui  rencontre  la  glycosurie 
12  fois  sur  97  cas  d’acromégalie,  et  celles  d’IIinzdale  avec  une  proportion  de 
14  pour  130.  P.  Marie  signale  également  la  fréquence  de  ce  symptôme  et  estime 
que  l’on  peut  le  rencontrer  chez  les  acromégaliques,  dans  le  tiers  ou  la  moitié 
même  des  cas.  • 

Mais  chez  des  sujets  atteints  de  lésions  hypophysaires  et  ne  pi-ésentant, 
comme  notre  malade,  aucun  signe  d’acromégalie,  on  peut  observer  aussi  l’exis¬ 
tence  d’un  véritable  diabète.  Loeb,  Pineles,  Caselli  en  citent  des  cas;  il  s’agis¬ 
sait  de  tumeui’s  de  la  glande  pituitaire. 

11  semble,  en  résumé,  que  des  lésions  diverses  de  l’hypophy'se  sont  capables 
d’entraîner  l’apparition  d’un  véritable  syndrome  diabétique.  Rappelons  cepen¬ 
dant  encore  que  toutes  ces  observations  sont,  comme  dans  notre  cas,  essentiel¬ 
lement  basées  sur  la  coexistence  d’une  altération  hypophysaire  et  du  diabète,  et 
que,  par  conséquent,  on  ne  peut  les  soustraire  aux  critiques  que  nous  avons 
précédemment  formulées.  En  effet,  dans  la  plupart  des  cas,  il  est  impossible 
d’éliminer  entièrement  le  rôle  qu’auraient  pu  jouer  d’autres  organes,  tels  que  le 
foie,  le  pancréas  et  les  différentes  glandes  à  sécrétion  interne. 

Par  quel  mécanisme  là  lésion  du  corps  pituitaire  peut-elle  entraîner  la  glyco¬ 
surie?  S’agit-il  d’une  diminution,  d’une  exagération  ou  d’une  perversion  dans 
sa  sécrétion  normale,  ou  doit-on  faire  intervenir  un  phénomène  nerveux  né  dans 
la  glande  ou  dans  les  parties  voisines  du  cerveau  et  en  particulier  dans  le  plan¬ 
cher  du  IIR  ventricule? 

Nous  ne  voulons  pas  nous  attarder  à  discuter  actuellement  ces  différentes 
hypothèses  qui  sont  loin  d’être  basées  sur  des  données  suffisamment  bien  éta¬ 
blies.  Nous  nous  bornerons  à  dire  que,  dans  notre  cas,  par  ce  fait  même  qu’une 
grande  partie  de  la  glande  subsistait  avec  sa  structure  normale,  on  peut  penser 
<îue  la  séêrétion  hypophysaire  n’était  pas  abolie. 


III 

PROCÉDÉ  NOliVEAU  POUR  LA  COLORATION  DES  CELLULES 
ET  DES  FIBRILLES  NÉVROGLIQUES 

J.  Lhermitte 

Clief  de  laboratoire  à  la  Faculté  de  Médecine. 

Nous  avons  fait  connaître  récemment  avec  M.  A.  Guccione  (1)  une  méthode  de 
coloration  nouvelle  pour  l’étude  des  éléments  névrogliques  fibrillaircs  et  cellu¬ 
laires  à  l’état  normal  et  à  l’état  pathologique.  Cette  méthode  qui  comporte  deux 

(f)  J.  Lhermitïe  et  A.  Gucoiône,  Semaine  médicale,  juin  1909. 
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procédés,  l’un  permettant  de  colorer  les  cellules  névrogliques  avec  leurs  prolon¬ 
gements  protoplasmiques  et  leurs  fibrilles  au  mojen  de  l’iiématoxyline  phospho- 
tungstique,  l’autre  absolument  élective  mettant  en  évidence  seulement  les 
fibrilles  et  les  noyaux  de  ta  névroglie.  Ce  dernier  procédé,  plus  délicat  que  le 
précédent,  mais  qui  a  l’avantage  de  colorer  exclusivement  les  éléments  névro¬ 
gliques,  exige  pour  sa  réussite  une  certaine  pratique  et  peut  exposer  à  des 
insuccès,  .\ussi  avons-nous  cherché  à  simplifier  cette  technique  et  surtout  à 
supprimer  complètement  toutes  les  causes  susceptibles  de  provoquer  un  échec. 

La  méthode  que  nous  exposons  aujourd’hui  est  extrêmement  simple,  cons¬ 
tante,  et  donne  des  images  de  tous  les  éléments  névrogliques  avec  une  grande 
netteté. 

Le  système  nerveux  est  fixé  dans  une  solution  de  formol  du  commerce  à  10"/» 
pendant  3  ou  4-  jours,  puis,  peut  séjourner  dans  une  solution  de  formol  à  5 
pour  éviter  un  excès  de  durcissement.  On  peut  pratiquer  des  coupes  dès  le 
deuxième  ou  troisième  jour  après  l’autopsie,  mais  cela  n’esl  nullement  indis¬ 
pensable. 

Hécemment,  il  nous  a  été  possible  de  colorer  parfaitement  les  éléments  né- 
vrogliques  d’un  bulbe  et  d’une  moelle,  ayant  séjourné  plus  de  8  mois  dans 
une  solution  de  formol  à  5  "  o.  Un  gliome  du  cerveau  depuis  8  ans  dans  une 
solution  identique  nous  a  fourni  également  des  images  fibrillaires  parfaites. 

Lorsque,  apres  2  à  3  jours,  le  fragment  de  la  moelle  ou  du  cerveau  que  l’on 
veut  étudier  a  acquis  une  certaine  consistance,  on  peut  le  débiter  en  coupes. 

Après  un  lavage  de  quelques  minutes  le  fragment  est  débité  au  microtonic  à 
congélation  (1).  Les  coupes  sont  recueillies  dans  l’eau  de  source  où  elles  se  dé¬ 
plissent  facilement  et  où  elles  doivent  être  débarrassées  du  formol.  Pour  cela  il 
suffit  de  les  agiter  quelques  minutes.  Reprises  ensuite,  une  à  une,  à  l’aide  d’une 
pipette  de  verre  effilée  et  fermée  à  son  extrémité,  les  coupes  sont  immergées 
dans  une  solution  de  sublimé  saturée  «  froid,  puis  au  bout  de  2  heures  placés  dans 
un  cristallisoir,  dont  le  fond  est  tapissé  d’une  feuille  de  papier  filtre,  contenant 
le  fixateur  osmo-chromo-acétique  dont  nous  avons  donné  la  formule  (acide 
osmiqueii  1  ”/„,  3  grammes,  acide  chromiqueàl  »/„,  33  grammes,  acide  acétique 
à  2  '7„,  7  grammes,  eau  distillée  53  grammes). 

Douze  heures  après  il  est  possible  de  pratiquer  la  coloration  des  coupes. 

Le  séjour  des  coupes  dans  le  fixateur  peut  être  prolongé  sans  inconvénient 
pendant  3  jours,  au  delà  la  fragilité  du  tissu  rend  les  manipulations  difficiles. 

Les  coupes  sont  lavées  quelques  minutes  dans  l’eau  distillée.  La  coloration 
doit  être  pratiquée  de  la  manière  suivante  :  On  recouvre  une  lame  ordinaire 
d’un  papier  à  cigarette  dont  les  dimensions  n’excèdent  pas  celles  de  la  lame, 
l’adhérence  entre  le  papier  et  la  lame  est  obtenue  dès  que  ceux-ci  sont  plongés 
dans  l’eau.  La  coupe  est  alors  recueillie  sur  la  lame  revêtue  du  papier  à  ciga¬ 
rette.  Le  colorant  (solution  à  1  "/„  de  bleu  de  Victoria)  peut  être  alors  versé 
goutte  à  goutte  sur  la  coupe.  La  lame  est  ensuite  portée  au-dessus  d’une  veil¬ 
leuse  d’un  bec  de  Bunsen  jusqu’à  émission  de  vapeurs.  Celte  opération  est 
répétée  deux  à  trois  fois  seulement.  Après  refroidissement,  on  jette  l’excès  dU 
colorant  et  on  verse  la  solution  de  Gram  sur  la  coupe;  il  est  bon  de  renouveler 


(1)  Il  n’ost  pas  indispensable  de  se  servir  d’un  microtome  à  congélation  spècial.  On 
peut  employer  le  microtorno  à  |)arafnno  de  Minot  en  remplaçant  le  porte-pièce  iniHal- 
li((uc  par  un  porte-pièce  do  bois  et  on  refroidissant  au  moyen  d’un  jet  lin  do  chlorure 
d’éthyle. 
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cette  opération  deux  à  trois  fois.  On  procède  ensuite  à  la  différenciation  en  se 
servant  d’un  mélange  à  parties  égales  de  xylôl  et  d’huile  d’aniline. 

Pour  cela,  la  solution  de  Gram  ayant  été  rejetée,  on  arrose  à  deux  ou  trois 
reprises  la  coupe  toujours  adhérente  au  papier  avec  le  différenciateur,  puis  on 
enlève  le  papier  qui  supporte  la  préparation  afin  de  décalquer  celle-ci  sur  une 
antre  lame  propre.  Cette  opération,  qui  est  la  plus  délicate  de  la  méthode,  ne 
comporte  cependant  aucune  difficulté. 

Il  suffit,  en  effet,  de  reporter  le  papier  à  cigarette  supportant  la  coupe  sur 
une  lame,  en  appliquant  la  face  sur  laquelle  se  trouve  la  préparation  sur  cette 
nouvelle  lame.  En  général,  la  coupe  adhère  suffisamment  à  la  lame  pour  qu’il 
suffise  de  prendre  un  des  coins  du  papier  et  de  décoller  lentement  pour  que  la 
coupe  se  décalque  parfaitement. 

Au  cas  où  la  coupe  adhérerait  au  papier,  on  refait  le  décalque  sur  une  autre 
lame,  sèche  bien  entendu. 

On  active  alors  la  différenciation  avec  le  mélange  xylol-huile  d’aniline  et  on 
décolore  à  fond  jusqu’à  ce  que  la  préparation  soit  absolument  transparente. 
Grâce  à  celte  modification  de  notre  technique  primitive,  une  sur-décoloration 
n’est  jamais  à  craindre. 

Pour  terminer,  la  coupe,  toujours  sur  la  lame,  est  lavée  au  xylol  et  montée 
au  baume  ou  à  la  résine  de  Dammar. 

Il  est  également  possible  après  le  lavage  au  xylol  de  faire  une  coloration  de 
fond,  soit  avec  du  xylol  dans  lequel  on  ajoute  quelques  gouttes  d’alcool  absolu 
cosiné,  soit  directement  avec  l’alcool  absolu  contenant  1  gr.  d’éosine  ou  d’éry- 
throsine.  Dans  ce  dernier  cas,  l’alcool  doit  séjourner  aussi  peu  que  possible  sur 
la  préparation,  une  action  de  quelques  secondes  suffit. 

La  névroglie,  cellules  et  fibrilles,  apparaît  alors  en  violet  foncé,  le  tissu  con¬ 
jonctif,  les  méninges  en  rose  plus  ou  moins  vif. 

La  modification  que  nous  venons  d’exposer  rend  la  coloration  de  la  névroglie 
extrêmement  facile  et  absolument  constante.  Celte  méthode  de  coloration  élec¬ 
tive  peut  s’appliquer,  en  outre,  à  des  pièces  depuis  plusieurs  mois  dans  le 
formol,  à  condition  toutefois  que  le  système  nerveux  n’ait  pas  subi  un  commen¬ 
cement  de  cadavérisation,  ce  qui  est  fréquent,  si  l’on  ne  pratique  pas  le  formo- 
lage  du  cadavre,  selon  la  technique  de  M.  P.  Marie,  que  nous  ne  saurions  trop 
•’ecommander. 

Enfin  cette  nouvelle  technique  peut  parfaitement  s’appliquer  au  système 
nerveux  du  chien  et  du  singe  ;  il  est  inutile  de  faire  ressortir  l’intérêt  qui  en 
nécoule  au  point  de  vue  de  la  pathologie  expérimentale  et  de  la  pathologie 
comparée. 
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NEUROLOGIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 

ANATOMIE 

1350)  Note  sur  les  rapports  de  la  branche  externe  du  Spinal  avec  les 
Ganglions  Lymphatiques  du  Cou,  par  Hovklacque.  Bulletins  el  mémoires 
de  la  Société  anatomique  de  Paris,  ii°  0,  p.  328,  juin  1908. 

Travail  d’anatomie  montrant  que  dans  son  long  trajet  la  branche  externe  du 
spinal  affecte  des  rapports  intimes  avec  plusieurs  chaînes  de  ganglions  lympha¬ 
tiques.  h.  Feindkl. 

1351)  Distribution  de  la  Racine  motrice  dans  la  Corne  antérieure  de 
la  Moelle,  par  Ali  red  Reginald  Allen.  University  of  Pennsylvania  medical 
Bulletin,  novembre  1!)07. 

A  l’autopsie  d’un  sujet  mort  de  sarcome  cérébral,  on  trouva  une  petite 
tumeur  englobant  la  racine  antérieure  du  VF  nerf  cervical  droit. 

L’auteur  a  fait  une  étude  d’histologie  de  la  moelle  avec  numération  des  cel¬ 
lules  des  cornes  antérieures  de  l’un  et  de  l’autre  côté  ;  il  a  pu  ainsi  déterminer 
la  localisation  en  hauteur  et  en  surface  des  groupes  de  cellules  nerveuses  d’ori¬ 
gine  de  la  racine  antérieure  altérée.  Thoma. 

1 352)  Contribution  à  l’étude  de  la  Structure  fine  des  Ganglions  Sym¬ 
pathiques  périphériques,  par  Mikhaïlofe.  Moniteur  (russe)  neurologique, 
fasc.  i,  p.  745-753,  1908. 

En  se  servant  d’une  modification  de  la  méthode  d’Erlich,  l’auteur  a  pu  ob¬ 
tenir  des  préparations  très  intéressantes  des  ganglions  périphériques  du  sympa¬ 
thique;  on  peut  y  suivre  les  dendrites  des  cellules  ganglionnaires  jusqu’à  leurs 
terminaisons  vraies;  ces  appareils  terminaux  sont  construits  sur  différents 
types  que  l’auteur  décrit.  Serge  Soukhakoke. 

1353)  Contribution  à  l’étude  de  la  structure  fine  de  l’Hypophyse,  par 

Ettore  Savagnonu  (l’alerme).  Bicista  italiana  di  Neuropatotoyia,  Psichiatria  ed 
Elettroterapia,  vol.  Il,  fasc.  1,  p.  8-19,  janvier  1909. 

Étude  histologique  du  lobe  nerveux  de  l’hypophyse  de  l’bomme.  L’auteur  s’at¬ 
tache  à  décrire  le  réseau  des  fibres  Anes  et  variqueuses  qui  s’enchevêtrent  dans 
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ce  lobe  nerveux  et  le  remplissent,  ainsi  que  la  névroglie  dont  les  éléments  s’y 
rencontrent  en  abondance.  F.  Dbleni. 

1354)  Étude  d’un  Monstre  Bicéphale  à  terme,  par  Binet  du  Jassonneix. 
Thèse  de  Paris,  n"  73,  26  novembre  1908.  Ilousset,  éditeur  (114  pages). 

Ktude  d’un  monstre  bicéphale  appartenant  au  groupe  des  sysomiens,  au 
genre  des  sternodymes;  ce  bicéphale  présentait  trois  membres  supérieurs,  il 
^vait  deux  cœurs  réunis  dans  un  péricarde  commun,  quatre  poumons,  deux 
œsophages,  deux  estomacs  et  deux  jéjunums  se  soudant  bientôt  en  un  tube 
Unique,  un  foie  avec  deux  vésicules  biliaires,  enfin  trois  reins. 

E.  Feindel. 


PHYSIOLOGIE 

1355)  Contribution  à  l’étude  du  Réflexe  abdominal,  par  Alberto  Baldi. 

Il  Polidinieo,  an  XV,  fasc.  31,  2  août  1908,  p.  965. 

En  dehors  des  lésions  nerveuses  exerçant  leur  influence  sur  l’état  des  réflexes 
abdominaux,  ceux-ci  peuvent  être  affaiblis  par  les  vergetures  abdominales  post- 
gravidiques,  par  les  cicatrices  de  la  paroi  abdominale.  F.  Deleni. 

1356)  Processus  de  Régénération,  Reprise  fonctionnelle  et  traitement 
dans  les  cas  de  section  des  Nerfs  périphériques  sectionnés,  par 

Pbancesco  Purpura.  Gazzetta  medica  italiana,  n“  7  et  8,  p.  61  et  71,  13  et  20  fé- 
Yrier  1908. 

bans  cet  article,  l’auteur  expose  ce  que  l’on  sait  de  la  régénération  des  nerfs 
applique  ces  données  aux  indications  de  la  thérapeutique  des  nerfs  sectionnés 
à  la  chirurgie  nerveuse  (anastomoses,  greffes).  F.  Deleni. 

1357)  Les  Radiations  Ultra-Violettes  et  la  Toxine  Tétanique,  par  Jules 

CouRMONT  et  Th.  Nogier.  Académie  des  Sciences,  8  mars  1909. 

Ces  observateurs  ont  recherché  quelle  était  Faction  des  rayons  émis  par  la 
•ampe  en  quartz  ii  vapeurs  de  mercure  sur  les  toxalbumines  microbiennes  et  en 
particulier  sur  la  toxine  tétanique.  Ces  rayons  ont  une  action  atténuante  cer- 
taine,  mais  très  légère  et  lente,  sur  ladite  toxine. 

Ces  résultats  sont  à  rapprocher  de  ceux  déjà  obtenus  ;  les  mêmes  auteurs  ont 
effet  montré  que  les  rayons  émis  par  les  lampes  en  quartz  à  vapeurs  de  raerr 
'are  sont  nettement  bactéricides.  E.  F. 

^388)  Recherches  sur  Faction  du  Chlorure  de  Calcium  et  de  l’Iodure 
de  sodium  dans  la  Tétanie  expérimentale,  par  G.  Parhon  et  G.  Urechia. 

nevista  Stiintelor  medicale,  n“  7-8,  1908. 

Il  résulte  de  ces  recherches  que  les  injections  de  chlorure  de  calcium  à  la 
ase  de  50  centigr.  pour  100  gr.  d’eau  distillée  ont  une  action  sédative  évidente 
les  phénomènes  convulsifs  qui  suivent  l’ablation  de  l’appareil  thyro-para- 
'yroidien.  Ces  injections  prolongent  un  peu  la  survie  des  animaux  avec  insuffi¬ 
sance  thyro-para-lhyroïdienne  expérimentale.  La  moyenne  des  survies  a  été  de 
jours  et  9  heures  chez  les  animaux  ayant  subi  des  injections  de  sel  de  cal- 
‘^‘otn  et  seulement  de  5  jours  et  7  heures  chez  ceux  qui  n’ont  pas  reçu  ce  médi¬ 
cament. 
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L’action  de  l’iodure  de  sodium  à  la  dose  de  1  gr.  pour  100  gr.  d’eau  distillée 
a  été  peu  manifeste  et  la  survie  des  animaux  ajant  subi  ces  injections  a  été  de 
6  Jours  (en  moyenne). 

L’action  du  chlorure  de  calcium  administré  quelques  heures  après  l’iodure  de 
sodium  n’est  pas  si  évidente  ([ue  lorsque  le  premier  sel  est  injecté  seul.  La 
survie  moyenne  des  animaux  aux  injections  combinées  a  été  de  4  jours  et 
21  heures.  A. 

iîl.'iO)  Action  comparée  des  Pneumogastriques  droit  et  gauche  sur  le 

Cœur  de  la  Tortue.  Action  du  Pneumogastrique  droit,  par  E.  Güyknoï. 

(Travail  du  laboratoire  du  professeur  Gharbonnel-Salle,  à  Besançon).  Soc.  de 

Biologie,  séance  du  1"  juin  1907. 

Une  excitation  de  grandeur  suffisante  du  vague  droit  détermine  l’arrêt  du 
cœur  en  diastole.  Pour  un  môme  excitant,  la  durée  de  l’arrêt  dépend  de  la  durée 
de  l’excitation.  Les  systoles  qui  se  produisent  pendant  la  période  latente  ne 
sont  pas  normales,  elles  sont  plus  lentes  et  plus  amples  que  les  systoles  qui 
précédent.  Pendant  l’arrêt,  la  courbe  obtenue  peut  être  une  ligne  droite  hori¬ 
zontale  ou  légèrement  oblique.  Elle  présente  parfois  une  ou  deux  oscillations 
indiquant  une  oscillation  de  la  tonicité.  Les  systoles  qui  se  produisent  aussitét 
après  l’arrêt  sont  plus  longues  que  les  systoles  normales. 

Le  vague  droit  parait  donc  avoir  une  action  antitonique  limitée  à  la  période 
diastolique.  Fki.ix  Patry. 

1360)  Action  du  Pneumogastrique  gauche  sur  le  Cœur  du  Cistudo 

europea.  Actions  comparées  des  deux  vagues,  par  E.  Guyknot.  (Tra- 

,  vail  du  laboratoire  de  M.  le  prof.  Charbonnel-Salle).  Soc.  de  Biologie  séance  du 

8  juin  1907. 

Reprenant  sur  le  pneumogastrique  gauche  les  expériences  d’excitation  essayées 
précédemment  sur  le  vague  droit;  sectionnant  le  vague  droit,  le  gauche  étant 
intact;  sectionnant  le  vague  gauche  le  droit  étant  intact,  puis  sectionnant  le 
vague  gauche  après  section  du  vague  droit,  l’auteur,  après  analyse  des  résultats, 
conclut  : 

1"  Le  pneumogastrique  droit  agit  seul  sur  la  fréquence  du  cœur;  il  détermine 
le  ralentissement  ou  l’arrêt  des  battements  en  rendant  plus  longue  ou  perma¬ 
nente  la  période  de  diastole.  U  diminue  en  même  temps  le  tonus  du  muscle 
cardiaque  en  restreignant  cette  action  à  la  période  de  diastole.  La  force  des 
systoles  n’est  pas  diminuée. 

2»  Le  pneumogastrique  gauche  n’agit  pas  sur  la  fréquence  des  battements  du 
cœur.  Il  détermine  une  diminution  du  tonus  qui  s’exerce  pendant  la  diastole  et 
peut-être  aussi  pendant  la  systole,  en  tout  cas  la  force  des  syàtoles  est  diminuée. 

3"  Ces  résultats  sont  valables  pour  la  grande  majorité  des  cas,  quelques-uns 
font  exception.  Féi.ix  Patry. 

1361)  Sur  l’Excitation  des  Nerfs  au  moyen  d’Ondes  de  longue  durée, 

par  J.  Gluzet.  Journal  de  Physiologie  et  de  Pathologie  générale,  t.  X,  n“  3  n.  393- 
■  402,  IS  mai  1908. 

A  partir  d’une  certaine  durée  limite,  toutes  les  ondes  rectangulaires  et  toutes 
lés  décharges  sont  équivalentes,  car  leurs  voltages  liminants  (produisant  le 
seuil  de  la  contraction)  sont  égaux  pratiquement.  En  outre,  les  ondes  plus 
fongues  que  cette  durée  limite  et  dont  la  vitesse  de  fermeture  est  variable  sont 
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d’autant  plus  efficaces,  demandent  un  voltage  d’autant  plus  petit,  que  la  fer¬ 
meture  est  plus  rapide.  '  E.  Feindei.. 

1362)  Contribution  à  l’étude  de  l’action  des  Courants  Alternatifs  indus¬ 
triels  de  haute  tension  sur  l’organisme,  par  Berthon,  Gagnière,  IIédon 

et  Lisbonne  (de  Montpellier).  Archives  d’ Électricité  medicale,  25  février  1909. 

Quelquès  expériences  faites  sur  les  animaux  permettent  de  formuler  sans 
réserve  les  conclusions  suivantes  : 

1”  Lorsque  l’animal  est  électrocuté  entre  fils,  le  passage  pendant  une  seconde 
d’un  courant  de  8  600  volts  et  d’une  énergie  de  plus  de  200  000  watts  n’est  pas 
fatalement  mortel  chez  le  ehien  si  le  courant  ne  traverse  pas  la  tête  de  l’ani¬ 
mal. 

2»  Le  passage  d’un  tel  courant  provoque  une  sidération  initiale  absolue  et 
instantanée  du  système  nerveux  central  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long 
sans  que  cet  état  soit  précédé  de  convulsions. 

3“  Arrêt  des  mouvements  respiratoires,  le  cœur  s’arrêtait  en  diastole  sans  tré¬ 
mulations  flbrillaires.  Si  le  cœur  résiste  la  respiration  artificielle  peut  ranimer 
l’animal. 

4“  Si  le  courant  passe  par  le  train  postérieur  de  l’animal,  les  brûlures  peuvent 
être  très  graves  et  les  effets  généraux  à  peu  près  nuis. 

5»  Lorsque  l’animal  est  électrocuté  entre  fil  et  terre,  les  accidents  paraissent 
en  général  plus,  graves. 

6“  Le  cœur  du  chien  arrêté  en  trémulations  flbrillaires  repi’end  son  rythme 
normal  lorsque  l’animal  est  traversé  de  la  tête  à  la  queue  par  un  courant  de 
haut  voltage  (2  000  à  4  000  volts).  JJ.  P.  Allard. 

1363)  Présentation  d’instruments,  par  Mlle  Louise  Robinovitch  (New- 

York).  Bulletin  de  la  Société  clinique  de  médecine  menfafr,  novembre  1908, 

,  p.  89. 

Les  instruments  présentés  représentent  des  perfectionnements  d’appareils  de 
laboratoire,  ce  sont  :  une  canule  de  Joly,  un  enregistreur  à  deux  cylindres,  une 
hobine  à  induction  spécialement  construite  pour  rappel  à  la  vie  des  sujets  élec¬ 
trocutés  ou  en  état  de  syncope  chloroformique,  enfin  un  moteur  interrupteur 
donnant  un  courant  à  interruptions  fréquentes  pour  l’anesthésie  électrique. 

Feindel. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVEAU 

1364)  La  Fonction  de  l’Aire  dite  motrice  du  Cerveau  (The  Linacre  lec¬ 
ture  on  the  function  of  the  so-called  motor  area  of  the  brain),  par  Sir  Victor 
lIoRSLEY.  JSrtfis/i  medical  Journal,  Al  juillet  1909,  n"  2533,  p.  125. 

L’expression  d’ «  aire  motrice  »  est  inexacte  scientifiquement;  c’est  ce  que 
^lent  de  démontrer  une  fois  de  plus  S.  V.  Horsley  à  propos  d’un  cas  bien  inté- 
ressant.  ... 

L  opéré  dont  il  s’agit  est  un  garçon  de  14  ans,  bien  développé,:  né  de  parents 
®®ms.  11  n’a  pas  fait  de  maladie  ni  subi  d’accidents;  mais,  à  partir  de  l’âge  de 
®.ns,  se  sont  développés  des  mouvements  athétoïdes  de  la  main  gauche. 
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devenus  peu  à  peu  des  convulsions  de  tout  le  membre  supérieur.  Le  bras  est 
d’ordinaire  fortement  mis  en  flexion  et  en  adduction  par  la  secousse  qui  le 
heurte  contre  le  thorax;  plus  rarement  le  bras  est  rejeté  en  dehors  en  adduction. 
Le  coude  est,  au  moment  du  spasme,  en  demi-extension,  l’avant-bras  en  prona¬ 
tion,  le  poignet  en  flexion;  les  doigts  sont,  les  uns  étendus,  les  autres  fléchis. 
Pendant  la  marche,  les  mouvements  convulsifs  sont  très  intenses,  et  il  en  est 
de  même  quand  des  étrangers  regardent  le  malade.  Lorsque  celui-ci  est  tran¬ 
quille,  les  mouvements  volontaires  s’exercent  normalement  et  avec  force.  Les 
réflexes,  superficiels  et  profonds,  sont  partout  normaux  ;  la  sensibilité  sous 
toutes  ses  formes  est  aussi  normale. 

L’état  du  patient  était  pénible  ;  il  fut  adressé  à  S.  V.  Horsley  par  Risien 
Russell  qui  lui  demandait  de  mettre  un  terme  au  spasme  par  une  opération.  Le 
grand  chirurgien  anglais  avait  déjà  arrêté  des  mouvements  athétoïdes  et  des 
mouvements  cloniques  dans  deux  cas  antérieurs  par  l’excision  de  ladite  «  aire 
motrice  » .  Il  pensa  que  dans  ce  cas  il  fallait  préciser  par  l’excitation  électrique 
l’aire  du  bras  et  ensuite  en  pratiquer  l’ablation,  ce  qui  fut  fait  :  la  partie  du 
gj'rus  précentral  correspondant  à  l’aire  motrice  du  bras  fut  enlevée  dans  toute 
son  étendue  et  dans  toute  l’épaisseur  de  la  substance  grise.  (Histologiquement, 
cette  circonvolution  fut  trouvée  quelque  peu  anormale.) 

Les  effets  immédiats  de  cette  extirpation  d’une  circonvolution  entière  furent 
les  suivants  :  disparition  des  mouvements  spasmodiques,  —  perte  complète  des 
mouvements  volontaires  du  membre  supérieur  gauche,  —  atopognosie  post¬ 
axiale  et  proximale  de  ce  membre,  —  astéréognosie  complète  de  la  main 
gauche,  —  anesthésie  modérée  à  toutes  les  formes  de  la  sensibilité,  maxima  de 
la  périphérie. 

Effets  éloignés  (c’est-à-dire  un  an  plus  tard)  :  absence  permanente  des  mou¬ 
vements  spasmodiques,  —  guérison  partielle  de  la  paralj'sie  volontaire  du 
membre  supérieur  gauche,  —  atopognosie  proximale  des  doigts,  —  astéréo¬ 
gnosie  de  la  main  gauche  —  anesthésie  tactile  légère  de  l’extrémité  (côté  cubital) 
de  la  main  gauche. 

Ainsi,  dans  la  même  région  de  l’écorce,  les  représentations  sensitives  et  les 
l’eprésentations  motrices  existent  superposées. 

En  outre,  l’observation  de  S.  V.  Horsley  démontre,  en  ce  qui  concerne 
l’homme,  ce  qui  a  déjà  été  établi  par  l’expérimentation  sur  les  singes  :  les 
mouvements  dits  volontaires  ne  prennent  pas  uniquement  leur  origine  dans 
l’aire  motrice  (gyrus  précentral),  mais  ils  doivent  aussi  être  conditionnés  par 
d’autres  parties  du  cerveau.  L’on  peut  présumer  que  dans  le  cas  de  l’absence  de 
la  portion  du  gyrus  précentral,  qui  constitue  le  centre  du  bras,  la  fonction  du 
mouvement  est  dévolue  à  la  représentation  post-centrale.  On  sait  que  chez  le 
chien  (Goltz)  la  motricité  se  répare  après  l’ablation  d’une  large  partie  de 
l’écorce  ;  chez  l’homme,  une  réparation  sinon  aussi  complète,  du  moins  ana¬ 
logue,  est  possible.  Ce  fait  exclut  tout  rôle  prépondérant  des  cellules  de  Retz 
dans  la  fonction  motrice. 

On  ne  saurait  trop  insister  sur  les  troubles  importants  de  la  sensibilité  qui  se 
sont  montrés  consécutivement  à  l’opération  dans  le  cas  de  S.  V.  Horsley,  et 
l’on  peut  conclure  avec  l’auteur  : 

1"  L’aire  dite  «  motrice  »  de  l’écorce  du  cerveau  humain  est  en  réalité  sensi¬ 
tive  et  motrice; 

2”  Le  gyrus  précentral  chez  l’homme  est  le  siège  des  représentations  ;  o)  de 
la  sensibilité  tactile  superficielle,  b)  de  la  topognosie,  c)  du  sens  musculaire, 
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à)  du  sens  articulaire,  é)  de  la  stéréognosie,  f)  de  la  douleur;  g)  du  mouvement; 

3"  Le  gyrus  post-central  fait  chez  l’homme  partie  de  l’aire  de  représentation 
sensilivo-motrice  du  bras;  ses  fonctions  sont  les  mêmes  que  celles  du  gyrus 
précentral,  mais  sa  fonction  sensitive  l’emporte  sur  la  motrice; 

4“  Les  grandes  pyramides  (cellules  de  Betz)  ne  sont  pas  nécessaires  à  l’ac¬ 
complissement  des  mouvements  volontaires  ; 

5“  Les  mouvements  volontaires  peuvent  être  exécutés  après  l’ablation  com¬ 
plète  des  centres  du  bras  dans  la  circonvolution  précentrale.  ïhoma. 

1363)  Hémorragie  cérébrale  chez  un  enfant  de  2  mois,  par  George 
ester.  Proceedings  of  the  roijal  Society  of  medicine,  vol.  11,  n«  2.  Section  for 
the  Study  of  disease  in  children,  p.  38,  décembre  1908. 

Cet  enfant  nourri  au  sein  présentait  parfois  des  attaques  congestives;  il  mou-  ■ 
rut  subitement  et  k  l’autopsie  on  trouva  une  grosse  hémorragie  emplissant  le 
ventricule  latéral  gauche.  Thoma. 

1366)  États  Paralytiques  de  l’Enfance,  par  Charles  Rosenheck  (New- 
York).  New-York  medicalJournal,  n"  1584,  p.  749, 10  avril  1909. 

Dans  ce  court  article,  l’auteur  s’attache  à  établir  le  diagnostic  différentiel 
entre  les  paralysies  cérébrales,  la  poliomyélite,  l’atrophie  musculaire  et  les 
autres  formes  de  paralysie  chez  les  enfants.  Tho.via.  ' 

Paralysie  cérébrale  infantile  chez  un  garçon  de  10  ans,  par 

Eleanor  a.  Gorrie  et  Ada  E.  Miller.  British  medical  Journal,  n»  2518,  p  842 
3  avril  1909. 

Observation  anatomo-clinique;  les  éléments  d’un  diagnostic  mal  défini  se 
rapportent  à  la  sclérose  en  plaques,  à  la  maladie  de  Landry,  à  la  paralysie 
générale  des  aliénés,  à  la  syphilis  cérébrale.  A  remarquer  l’évolution  très 
rapide  (18  jours)  terminé  par  la  paralysie  bulbaire.  Thoma. 

1368)  Paralysie  cérébrale  infantile  due  à  la  Polioencéphalite,  par 

D  Orsay  Hecht.  Chicago  neurological  Society,  23  avril  1908.  The  Journal  ofnervous 
ond  mental  Disease,  p.  592,  .septembre  1908. 

D  s  agit  d’un  enfant  de  7  ans  qui  à  l’âge  de  5  ans  eut  une  courte  maladie  lais¬ 
sant  après  elle  une  hémiplégie  qui  se  réduisit  ultérieurement  à  une  monoplégie. 

Thoma. 

Contribution  à  la  pathogénie  de  la  Rigidité  spasmodique  de 
\®ofance,  par  La  Salle-Archambault  et  Leon  K.  Baldauf.  Albami  medical 
Annals,  janvier  1908. 

Les  auteurs  font  ressortir  les  incertitudes  de  la  classification  actuelle  des, 
paralysies  spasmodiques  infantiles  ;  ils  s’efforcent  ensuite  d’en  préciser  le  subs- 
vatum  anatomique. 

Ils  font  voir  que  la  rigidité  spasmodique  légère  ou  grave,  continue  ou  paroxys- 
est  toujours  l’effet  d’une  transmission  défectueuse  ou  désordonnée  de 
^  wpulsion  nerveuse  au  neurone  moteur  périphérique.  Mais  cela  peut  provenir 
a  destruction  ou  de  l’irritation  du  neurone  moteur  central  en  un  point  quel- 
të  trajet  de  l’écorce  rolandique  aux  cornes  antérieures,  ou  de  l’al- 

vation  de  la  fonction  des  centres  médullaires.  Thoma. 
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i:{70)  Syndrome  de  Little,  par  Anglade  et  Jacquin  (Bordeaux).  l,’E7icépliaU’, 
an  IV,  n"  3,  p.  252-239,  10  mars  1909. 

Comme  le  professeur  Raymond,  les  auteurs  donnent  au  syndrome  de  Little  une 
signification  très  étendue;  par  conséquent  les  lésions  anatomiques  correspon¬ 
dantes  de  ces  syndromes  seront,  d’après  d’eux,  les  plus  variées.  Leur  observation 
se  résume  ainsi  :  Fille  de  23  ans,  mère  aleoolique;  naissance  à  terme.  —  Idiote 
sans  épilepsie;  rigidité  généralisée;  strabisme  convergent;  réflexes  exagérés. 
Mort  par  tuberculose  pulmonaire. 

Autopsie.  —  Microgyrie  des  hémisphères  cérébraux.  Agnésie  partielle  du  fais¬ 
ceau  pyramidal.  Atrophie  par  agnésie  du  cervelet. 

Cette  agnésie  partielle  du  système  nerveux  central  ne  saurait  être  considérée 
comme  susceptible  de  se  rencontrer  dans  tous  les  cas  de  syndrome  de  Little.  Au 
contraire,  l’anatomie  pathologique  doit  varier  avec  le  syndrome  clinique;  or 
celui-ci  se  présente  avec  des  degrés  différents,  échelonnés  sur  le  chemin  qui 
conduit  de  la  simple  hémiplégie  infantile  avec  dégénérescence  du  faisceau  pyra¬ 
midal  et  intégrité  mentale,  jusqu’à  l’état  paréto-spasmodique  généralisé  avec 
idiotie  complète. 

Au  premier  degré,  pensent  les  auteurs,  on  doit  trouver  une  lésion  limitée; 
au  dernier  degré,  une  lésion  très  diffuse  comme  dans  leur  cas.  Et  il  peut  même 
y  avoir  des  variations  dans  l’intensité  de  la  lésion  comme  dans  sa  localisation. 

L’étiologie  et  la  pathogénie  sont  sujettes  aux  mêmes  variations.  C’est  ainsi 
que  les  intoxications  ou  les  infections  des  ascendants  peuvent  aboutir  aux  mêmes 
résultats  que  les  infections  ou  les  intoxications  de  la  première  enfance.  Le  déve¬ 
loppement  général  peut  être  empêché  chez  les  fœtus,  ou  enrayé  chez  l’enfant. 
Rien  mieux,  l’involution  sénile  serait  capable  de  réaliser  cliniquement  et  anato¬ 
miquement  quelque  chose  d’analogue  au  syndrome  de  Little. 

Feindel. 

■1371)  Gliose  du  cerveau,  par  Juuus  Crinker.  Chicago  iieurological  Socielg, 
20  lévrier  1908.  The  Journal  of  nen-ous  and  mental  Ùisease,  p.  -iCO,  juillet 
1908. 

Les  symptômes  débutèrent  par  un  ictus  déterminé  par  un  trauma  insigni¬ 
fiant,  et  s’accompagnèrent  de  troubles  psychi(iue8  très  accentués  ;  l’évolution, 
très  rapide,  se  termina  en  deux  mois  par  la  mort.  Tmoma. 

1372)  Hémiplégie  progressive  due  à  la  Gliose  et  à  une  lésion  'Vascu¬ 
laire  du  Centre  ovale  et  de  l’Écorce,  par  Frank  R.  Fry.  The  American 
neuroloyiail  Association,  20-22  mai  1908.  The  Journal  of  nercoiis  and  mental 
IHsease,  p.  .330,  août  1908. 

Il  y  eut  d’abord  un  spasme  de  la  face  et  des  paresthésies  du  visage  avec  une 
tendance  à  la  spasmodicilé  du  membre  supérieur  gauche  ;  aucun  signe  général 
de  tumeur  cérébrale;  plus  tard  l’hémiplégie  devint  complète.  A  l’autopsie  o» 
trouva  un  gliome  qui  avait  envahi  le  centre  du  lobe  frontal  et  une  partie  de  la 
circonvolution  pariétale  ascendante.  Tmoma. 

1373)  Tumeur  du  lobe  frontal  avec  symptômes  simulant  la  Paralysie 
générale,  par  F.-.X.  üekcüm  (Fhiladelphie).  The  Journal  of  nervous  and  mental 
nisease,  vol.  XXXV,  n“  7,  p.  438,  juillet  1908. 

Le  syndrome  paralytique  avait  été  l’expression  de  la  compression  des  lobes 
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frontaux  par  une  énorme  tumeur  médiane  qui,  issue  de  la  base,  s’élevait  entre 
les  deux  lobes  en  les  écartant.  Thoma. 

1374)  Tumeur  du  Lobule  Pariétal  inférieur  droit.  Ablation  par¬ 
tielle.  Amélioration,  par  F  -X.  Debcum.  Philadelphia  neurological  Society, 

23  octobre  1908.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse,  n“  2,  p.  103,  fé¬ 
vrier  1909. 

Les  principaux  symptômes  présentés  étaient  l’astéréognosie  incomplète  de  la 
main  gauche,  de  l’hébétude  et  une  céphalée  intense.  Le  malade  était  très  faible 
et  sa  jambe  gaucbe  avait  peu  de  force  ;  névrite  optique,  hémianopsie  homonyme. 
L’opération  permit  d’extraire  du  lobe  pariétal  inférieur  un  gros  fragment  d’une 
masse  tuberculeuse.  '  Thoma. 

1375)  Le  Pouls  cérébral  et  le  Pouls  radial  dans  l’Épilepsie  jackso- 
nienne  traumatique,  par  C.  Colucci  (Naples).  Rivista  di  Psicologia  applicata, 
an  V,  n“  1,  p.  59-78,  janv.-fév.  1909. 

L’auteur  a  pu  suivre,  chez  un  craniectomisé,  l’enregistremcntdu  pouls  cérébral 
pendant  une  quarantaine  d’accès.  Les  modifications  du  pouls  cérébral,  comme 
celles  du  pouls  radial,  d’ailleurs,  sont  évidentes  et  de  forme  différente,  tant 
dans  la  période  qui  précède  immédiatement  l’accès  convulsif  que  dans  les  diffé¬ 
rentes  phases  de  celui-ci.  F.  Dkleni. 

1376)  Épilepsie  jacksonienne.  Craniotomie  ostéoplastique,  par  Tarozzi. 
XXP  Congresso  délia  Socielà  italiana  di  Chirurgia,  Rome,  27-28  octobre  1908.  Il 
Policlinico,  sez.  pratica,  p.  1487,  22  novembre  1908. 

Observation  eonccrnant  un  individu  opéré  18  mois  auparavant  aucoursd’uiie 
série  d’accès  tonico-cloniques  des  deux  membres  du  côté  droit.  L’opération  ne 
montra  aucune  altération  cérébrale.  L’opéré  fut  néanmoins  guéri;  après  l’opé¬ 
ration  il  eut  encore  5  accès,  et  ce  fut  tout.  F.  Deleni. 

1377)  Trépanation  du  Crâne  pour  Tumeur  du  Cerveau,  par  Dario 
Maragliano.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXIX,  n»  143,  p.  1539,  ' 
29  novembre  1908. 

Relation  de  plusieurs  cas,  intéressants  surtout  au  point  de  vue  de  la  technique 
chirurgicale.  F.  Deleni. 

1378)  La  Ponction  Cérébrale  selon  Neisser,  par  V.  Forli.  Il  Policlinico,. 

sez.  pratica,  fasc.  41,  p.  1292,  11  octobre  1908. 

Cette  exploration  peut  être  d’une  grande  utilité;  mais  les  inconvénients  peu¬ 
vent  être  assez  importants  pour  faire  hésiter  devant  son  application. 

F.  Deleni. 

1379)  Un  cas  de  Mélanose  du  Cerveau,  de  la  Moelle  et  des  Méninges, 

par  Ralph  C.  IIamill.  Chicago  neurological  Society,  23  avril  1908.  The  Journal  of 
nervous  and  mental  Diseuse,  p.  594,  septembre  1908. 

Histoire  d’un  malade  qui  présenta  un  syndrome  tabétique  avec  mal  perforant 
plantaire,  et  qui  mourut  avec  des  escarres. 

L  autopsie  montra  une  infiltration  diffuse  du  système  nerveux  des  cellules 
pigmentées  formant  par  endroits  de  véritables  petites  tumeurs. 


Thoma. 
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1380)  Étude  des  Cylindraxes  dans  cinq  cas  de  Gliome  du  Cerveau, 

par  Charles  Metcalfe  Byrnes.  The  Journal  of'  nerrous  and  mental  Disease, 

vol,  XXXVI,  n»  3,  p.  129-143,  mars  1900, 

Dans  trois  de  ces  cas  l’auteur  a  décelé  des  libres  nerveuses  dans  le  tissu  glio- 
mateux  à  la  fois  par  la  méthode  de  Weigert  et  par  celle  de  Biclschowsliy  ;  dans 
les  deux  derniers  cas  au  contraire,  la  méthode  de  Weigert  ne  donna  aucun 
résultat,  alors  que  des  cylindraxes  très  nets  se  voyaient  dans  les  préparations  à 
1  argent;  cela  indique  une  plus  grande  vulnérabilité  de  la  myéline  et  une  cer¬ 
taine  indépendance  entre  la  myélinisation  et  les  formations  des  fibrilles.  D’ail¬ 
leurs  les  préparations  à  l’argent  montrent  toujours  plus  de  cylindraxes  qu’on  ne 
voit  de  libres  colorées  au  Weigert  dans  les  préparations  de  gliome. 

Le  cinquième  cas  de  l’auteur  est  particuliérement  intéressant  :  la  protubé¬ 
rance  entière  était  gliomateuse,  et  il  n’existait  plus  de  faisceaux  pyramidaux. 

Pourtant  la  méthode  de  Bielschovvsky  mit  en.évidence  une  énorme  quantité  de 
cylindraxes  normaux  et  les  faisceaux  pyramidaux,  au  niveau  de  la  moelle,  ne 
présentaient  aucune  dégénération, 

La  conclusion  de  ces  faits  est  que  non  seulement  le  gliome  respecte  complè¬ 
tement  un  certain  nombre  des  libres  nerveuses  qu’il  englobe,  mais  encore  que 
la  plupart  des  cylindraxes  traversent  le  tissu  de  néoplasies  sans  subir  d’inter¬ 
ruption  ni  même  aucune  altération,  Thoma. 

1381)  Altérations  du  tissu  Cérébral  dues  à  la  présence  de  Tumeurs, 

pai-  U,  Weueh  (Genève).  Noucelle  Iconographie  de  lu  Salpétrière,  an  XXI,  n"  5, 

p,  339-371,  septembre-octobre  1908. 

L’auteur  continue  son  intéressante  publication  de  cas  minutieusement  étudiés 
au  point  de  vue  anatomique  et  histologique. 

La  première  observation  concerne  un  sarcome  sis  immédiatement  en  arriére 
de  la  région  motrice  du  bras  (monoplégie  brachiale  précoce).  Après  un  temps 
la  tumeur  pénétra  dans  la  substance  blanche,  y  gênant  la  circulation  lympha¬ 
tique  encore  plus  que  celle  du  sang  (hémiplégie  et  suppression  de  la  sensibilité). 
Enfin  le  IIP  ventricule  se  trouva  réduit  à  une  fente,  et  le  courant  ventriculaire 
fut  obstrué.  C’est  la  période  terminale  des  céphalées  violentes,  du  délire,  de  la 
désorientation,  de  l’état  démentiel. 

Dans  le  deuxième  cas,  le  néoplasme  cérébral  a  fuit  si  peu  de  symptômes,  que 
le  malade  fut  considéré  longtemps  comme  épileptique  par  alcoolisme.  Plus  tard, 
mais  seulement  pendant  3  semaines,  vint  une  période  terminale  de  troubles 
psychiques  intenses. 

Enfin,  dans  la  troisième  observation  on  se  trouve  en  présence  de  ce  fait 
remarquable  que  le  ramollissement  d’une  partie  du  cerveau  a  masqué  le  déve¬ 
loppement  d’une  tumeur  dans  une  autre  région  cérébrale. 

E.  Fei.ndel. 
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1382)  Tubercule  solitaire  de  la  Couche  optique  dans  un  cas  d’Hénai- 
chorée,  par  Tiherio  Zanno.vi.  (lazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Clinkhe,  an  XXlX, 
n"  110,  p.  1166, 13  septembre  1908, 

Observation  anatomo-clinique  suivie  de  considérations  visant  à  expliquer 
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comment  l’hémichorée  peut  être  conditionnée  par  une  lésion  de  la  couche 
«Ptique.  F.  Deleni. 

1383)  Syndrome  thalamique,  par  Roque,  Ghalier  et  Cordier.  Soc.  méd.  des 

Hop.  de  Lyon,  1908.  Lyon  méd.,  l.  1,  p.  10.'}4,.1908. 

11  s’agit  d’une  femme  de  59  ans,  brightique,  chez  laquelle,  petit  à  petit,  sans 
ictus,  s’installa  une  hémiplégie  gauche  sans  participation  nette  de  la  face  :  du 
côté  paralysé,  hémianesthésie  aux  trois  modes  (tact,  douleur,  chaleur)  sauf  au 
niveau  du  tronc  et  de  la  racine  de  la  cuisse;  souffrances  vives  de  ce  même  côté. 
Dans  les  jours  suivants,  il  y  eut  une  régression  légère  des  troubles  moteurs, 
alors  que  les  troubles  sensitifs  persistaient  semblables;  mort  au  bout  d’un  mois 
avec  une  eschare  fessière. 

A  l’autopsie,  les  auteurs  trouvèrent  une  hémorragie  cérébrale  ayant  détruit  la 
moitié  postérieure  de  la  couche  optique  :  la  capsule  interne  semblait  respectée 
sauf  dans  le  voisinage  du  thalamus.  P.  Gauthier. 

1384)  Hémianesthésie  à  la  Douleur  et  à  la  Température;  perte  de 
l’expression  Émotionnelle  du  côté  droit;  Ataxie  du  membre  supé¬ 
rieur  gauche.  Ces  symptômes  sont  dus  probablement  à  une  lésion 
du  Thalamus  ou  des  pédoncules  supérieurs,  par  Charles  K.  Mills.  The 
Philadelphia  neurological  Society,  23  décembre  1907.  The  Journal  of  nervous  and 
mental  Disease,  n“  5,  p.  331,  mai  1908. 

Discussion  du  diagnostic  de  localisation  de  cette  association  symptomatique 
singulière.  Thoma. 

1385)  Craniectomie  dans  un  cas  de  Tumeur  Cérébelleuse,  par  J.  Ba- 
BiNSKY.  Journal  de  Médecine  et  de  Chirurgie  pratiques,  10  avril  1909,  p.  251. 

Ce  qui  est  surtout  intéressant  dans  ce  fait,  c’est  que  la  craniectomie  améliora 
considérablement  l’état  de  ce  malade,  qui  depuis  deux  ans  souffrait  et  était 
réduit  à  l’inactivité  par  un  ensemble  de  symptômes  devant  être  rapportés  à  une 
tumeur  du  cervelet. 

On  ne  trouva  pas  de  tumeur,  mais  depuis  la  craniectomie  les.  douleurs  ont  cessé  ' 
complètement,  la  névrite  optite  s’est  arrêtée,  l’agitation  a  disparu  et  tous  les 
accidents  ont  rétrogradé.  En  somme  l’amélioration  est  si  considérable  qu’on 
peut  espérer  qu’à  un  moment  donné  cet  homme  absolument  condamné  il  y  a 
<leux  ans  pourra  se  livrer  un  jour  à  un  travail  utile.  E.  Feindel. 

1386)  Contribution  à  l’étude  des  Tumeurs  de  l’angle  Ponto-Cérébel- 
leux,  par  Stanilovskv.  Journal  (russe)  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie  du 
nom  S.  S.  Korsakoff,  fasc.  1,  1908. 

L’auteur  décrit  en  détail  la  symptomatologie  de  ces  faits.  Dans  les  cas  de 
umeur  de  l’angle  pohto-cérébelleux  on  observe  l’association  des  lésions  du  nerf 
auditif  aux  symptômes  cérébelleux  ;  la  céphalée,  les  troubles  de  la  vue,  la  para- 
J'sie  faciale  s’associent  à  l’incoordination,  à  l’ataxie  cérébelleuse,  au  vertige  ;  le 
uerf  trijumeau  peut  être  altéré,  les  réflexes  cutanées  et  tendineux  sont  modifiés. 

Serge  Soukhanoff. 

1387)  Hémorragie  Cérébelleuse,  par  Laignel-Lavastine  et  Boudon.  Bulletins 
et  mémoires  de  la  Société  anatomique  de  Paris,  n”  8,  p.  432,  octobre  1908. 

Observation  d’un  homme  de  76  ans  ayant  succombé  rapidement  à  l’inondation 
IV*  ventricule.  E.  Feindel. 
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1388)  A  propos  d’un  cas  de  Syndrome  Cérébelleux  guéri  par  le  trai¬ 
tement  antisyphilitique,  par  Ettore  (iREooio.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle 
Cliniche,  an  XXIX,  n"  80,  p.  843,  5  juillet  1908. 

Cas  intéressant  par  la  marche  des  symptômes  et  par  la  discussion  du  dia¬ 
gnostic.  11  l’est  aussi  parce  que  le  malade  guérit  complètement  par  le  traite¬ 
ment  antisyphilitique.  F.  Deliîni. 

PROTUBÉRANCE  et  BULBE 


1389)  Un  cas  de  Paralysie  alterne,  par  Cordon  L.\mbert.  British  medical 

.loiminl,  n”  2519,  p.  897,  10  avril  1909. 

Ophtalmoplégie  droite  et  paralysie  faciale  gauche  chez  une  femme  de  59  ans, 
après  un  ictus.  Le  principal  intérêt  réside  dans  l’extrême  limitation  de  la 
lésion  ;  le  tout  se  répara  d’ailleurs  fort  bien.  'I'iioma. 

1390)  Hémorragie  Protubérantielle,  par  Laionel-Lavastine  et  IIoudon. 
BallcHns  et  mémoires  de  la  Sociélé  analomiijue  de  Paris,  n"  8,  p.  433,  octobre 
1908. 

Pendant  toute  sa  vie,  le  sujet  avait  présenté  une  hémiplégie  alterne  ;  para¬ 
lysie  faciale  du  côté  droit  à  type  périphérique  avec  intégrité  du  moteur  oculaire 
interne;  parésie  du  côté  gauche  du  corps.  11  s’agissait  donc  d’un  syndrome  de 
Millard-Gubler. 

Les  auteurs  décrivent  la  lésion  protubérantielle  ;  sa  disposition  explique  les 
particularités  cliniques  du  fait.  E.  Eeindel. 

1391)  Présentation  d’un  Encéphale  montrant  un  Tubercule  de  la  Pro¬ 
tubérance  qui  avait  déterminé  une  Hémiplégie  alterne,  par  Sydney 
Kuh.  Chicaijo  neurological  Societg,  20  février  1908.  The  Journal  of  nervous  and 
mental  Disease,  p.  402,  juillet  1908. 

Enfant  de  2  ans;  il  y  avait  paralysie  faciale  du  type  périphérique  à  droite, 
paralysie  de  la  VI"  paire  et  des  mouvements  associés  des  yeux  à  droite,  un  nys- 
tagmus  vertical  de  l’œil  droit;  le  bras  et  la  jambe  gauche  étaient  parésiés,  et  le 
Babinski  existait  à  gauche.  Thoma. 

1392)  Un  cas  de  Myasthénie  grave,  par  Sciiouler.  Moniteur  Crusse)  neurolo¬ 

gique,  fasc.  4,  p.  IM-llU,  1908. 

Mise  au  point  de  la  question  ;  relation  d’une  observation  personnelle. 

Serge  Soukhanoee. 

1393)  Relation  d’un  cas  de  Myasthénie  grave  pseudo-paralytique 
avec  constatations  pathologiques  négatives,  par  J.  Arthur  Booth  (de 
New-York).  The  Journal  of 'nervous  and  mental  Disease,  vol.  XXXV,  n"  11,  p.  690- 
094,  novembre  1908. 

Le  cas  concerne  un  garçon  de  11  ans  chez  qui  la  maladie  apparut  après  une 
opération  pour  végétations  adénoïdes;  l’évolution  fut  très  rapide. 

A  l’autopsie,  on  constata  une  hypertrophie  simple  du  thymus,  mais  les  autres 
glandes  à  sécrétion  interne  (thyroïde,  parathyroïdes  et  hypophyse)  étaient 
normales;  l’examen  histologique  du  système  nerveux  ne  démontra  aucune 
lésion. 
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D’après  l’auteur,  le  syndrome  mjaslhénique  ne  peut  être  considéré  que  comme 
l’effet  d’une  intoxication  élective  d’origine  inconnue.  Thoma. 

1394)  Contribution  à  l’étude  des  Myasthénies  d’origine  Nerveuse 
périphérique,  par  Zaccahia  Capuzzo.  Gazzelta  degti  Ospedali  e  delle  Cliniche, 
an  XXIX,  n"140,  p.  1507,  22  novembre  1908. 

Consécutivement  à  la  diphtérie  on  peut  observer^  dans-les  muscles  innervés 
par  les  nerfs  crâniens,  en  outre  des  formes  ordinaires  de  paralysie,  une  myas¬ 
thénie  due  à  l’altération  des  processus  nutritifs  des  nerfs  en  question  dans  leur 
trajet  périphérique.  F.  Deleni. 

1395)  Contribution  à  la  Pathogénie  du  Pouls  lent  permanent  avec 
Accès  Syncopaux  et  Épileptiformes,  par  CALAnaESE.  XVn°  Congresso 
nazionale  di  Medicina  interna,  26-29  octobre  1908.  Il  Policlinico,  sez.  pratica, 
faso.  48,  p.  1519,  29  novembre  1908. 

Ce  cas  concerne  une  jeune  fille  de  20  ans  qui  présenta  un  Stokes-Adams 
typique  à  la  suite  d’une  émotion  vive;  elle  mourut  subitement  5  ans  après  le 
début. 

Dans  ce  cas,  il  y  avait  toux  spasmodique,  nausées  et  vomissements,  ce  qui 
démontre  que  le  vague  était  affecté  ;  les  troubles  cessaient  sous  l’influence  de 
l’atropine. 

On  ne  saurait  nier  qu’il  y  ait  des  cas  de  pouls  lent  permanent  d’origine  pure- 
®ient  nerveuse.  F.  Deleni. 


organes  des  sens 

1396)  Les  rapports  de  la  Moelle  allongée  avec  la  Pupille  (Die  Bezie- 
hungen  des  Medulla  oblongata  zur  Pupille),  par  Bach  (Marbourg).  Mùnsch.  med. 
WochenbU.,  ^25,  p.  1221,  1907. 

Les  expériences  de  l’auteur  l’ont  amené  à  la  constatation  de  ce  fait  que  la 
•décapitation  ne  supprime  pas  la  réaction  de  la  pupille  à  la  lumière.  Cette 
reaction  ne  disparaît  immédiatement  après  la  décollation  que  si  la  section 
®  étehd  jusqu’à  la  fosse  losangique.  (Bautengrube).  Ch.  Ladame. 

1397)  Ophtalmoplégie  externe  Héréditaire,  par  T.-H.  Weisemburg  et  W.-M. 
Sweet.  The  Philadelphia  neurological  Society,  26  novembre  1907.  The  Journal  of 
nervous  and  mental  Disease,  vol.  XXXV,  n“  4,  p.  268,  avril  1908. 

L’affection  a  frappé  la  mère  et  ses  deux  filles.  'I’ho-ma. 

1398)  Migraine  ophtalmoplégique,  par  de  Lapersonne.  Soc.  d’ Ophtalmologie 

de  Paris,  5  mars  1907. 

De  Lapersonne  rapporte  l’observation  d’une  femme  de  54  ans  qui  a  eu  depuis 
ége  de  7  ans  des  accès  de  migraine  durant  1  à  4  jours  et  accompagnés  de 
P  osis  et  de  diplopie.  A  partir  de.  40  ans  le  strabisme  externe  a  persisté.  De 
^■personne  voit  là  un  type  pur  de  migraine  ophtalmoplégique.  Moraa;  insiste 
la  nécessité  dans  le  diagnostic  de  migraine  ophtalmoplégique  de  bien  éta- 
ir  le  caractère  migraineux  des  accès  et  de  ne  pas  confondre  avec  la  paralysie 
^uloureuse  récidivante  de  la  III”  paire.  Péchin. 
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’J.'f!)!))  Hémorragies  Rétiniennes  et  affections  du  Foie,  par  A.  (Jii.ueut  et 
]’.  Lkrkikjulijît.  IJuUetin  medienl,  an  XMII,  n“  i,  p.  38,  IG  janvier  1909. 

Une  observation  d’hémorragie  rétinienne  récidivante  paraissant  être  sous  la 
dépendance  d’une  cause  générale,  la  cholémie.  E.  Ekindkl. 

1400)  Œdème  vésiculaire  de  la  Macula  lutea,  par  Archica;  il’OpIttal- 

inotoijie,  p.  737,  1908. 

Les  taches  de  couleur  Jaune  clair  que  l’on  constate  dans  la  région  maculaire 
sur  des  sujets  âgés,  artérioscléreux,  sont  considérées  par  Nuel  comme  ana¬ 
logues  à  celles  qu’il  a  constatées  sur  des  yeux  traumatisés,  et  cette  analogie 
d’aspect  implique  une  analogie  anatomo-pathologique.  Dans  les  yeux  traumatisés 
les  lésions  maculaires  sont  fréquentes  et  variées,  et  les  altérations  qui  se  tra¬ 
duisent  à  l’ophtalmoscope  par  l’aspect  de  petites  taches  rondes,  jaune  clair,  sont 
dues  à  do  l’cndème  vésiculaire  de  la  macula,  dans  la  couche  de  llenle.  Cet  œdème 
vésiculaire  est  sans  doute  la  cause  des  lésions  reconnues  à  l’ophtalmoscope  chez 
les  artério-scléreux.  L’aspect  est  analogue.  11  esta  remarquer  combien  ces  sortes 
de  lésions  vacuolaires  sont  fréquentes  dans  la  couche  de  Henle.  Chez  les  brigh- 
tiques  ces  vacuoles  sont  remplies  de  concrétions  albuminoïdes  qui  donnent 
l’aspect  de  l’étoile  maculaire  et  radiée  bien  connue  de  la  rétinite  albuminurique. 

Ces  lésions  entraînent  un  abaissement  de  l’acuité  visuelle,  quelquefois  des 
hémorragies  rétiniennes,  des  troubles  dans  les  fibres  nerveuses  maculaires, 
troubles  qui  retentissent  sur  la  papille  et  lui  donnent  un  aspect  grisâtre,  un 
scotome  central  le  plus  souvent  négatif  de  la  morphopsie  et  des  troubles  de  la 
chromatopsie.  Pkchin. 

1401)  Des  résultats  éloignés  du  traitement  du  Décollement  de  la  Ré¬ 
tine,  par  IL  Doit.  Hullelins  de  la  Saciété  franeaue  d’ophlalmulogie,  p.  3.1.2-345, 

1907. 

La  méthode  du  traitement  employée  par  IL  Dor  dans  le  décollement  de  la 
rétine  lui  a  donné  des  résultats  favorables  qui  sont  d’autant  plus  à  signaler  que 
dans  cette  affection  on  a  généralement  des  déboires.  Sur  40  cas  il  a  obtenu 
7  résultats  très  bons  17,5  "/„  5,  bons  12,5  •/„  et  3  améliorations  7,05  “/„,  en  tout 
37,05  ■’/'>  résultats  satisfaisants. 

La  méthode  consiste  dans  l’ensemble  des  procédés  suivants  :  application  des 
ventouses  lleurteloup,  pointes  de  feu  avec  l’aiguille  de  Guersant,  injections  sous- 
conjonctivales  ou  intraténoniennes  au  chlorure  de  sodium  à  10  “/«)  décubitus 
dorsal  prolongé,  non  absolu  et  sudation. 

L.  Dor  applique  la  même  méthode  que  son  père,  insiste  sur  les  injections  et 
fait  remarquer  que  pour  bien  juger  les  résultats  il  faut  faire  des  statistiques 
éloignées,' car  les  rechutes  sont  fréquentes.  Le  traitement  doit  être  poursuivi 
longtemps  (5-0  mois).  Péciu.n. 

1402)  Paralysie  traumatique  du  muscle  Droit  Inférieur  (corps  étran¬ 
ger  intra  musculaire.  Extraction  à  l’éleotro-aimant.  Guérison) , 

Cauvin.  Archives  d’ Ophtalmologie,  p.  777,  1907. 

Paralysie  du  muscle  droit  inférieur  à  la  suite  de  la  pénétration  d’un  corps 
étranger  (éclat  de  fer)  dans  la  conjonction  bulbaire.  Le  corps  étranger  avait 
traversé  la  conjonction  pour  venir  s’implanter  dans  le  corps  du  muscle.  L’ex¬ 
traction  a  été  faite  aussitôt  et  malgré  cette  intervention  rapide  et  heureuse  la 
paralysie  subsista  2  mois.  L’auteur  admet,  pour  expliquer  cette  paralysie 
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traumatique,  une  altération  musculo-nerveuse  (dissociation  des  fibres  muscu¬ 
laires  et  irritation  des  filets  nerveux  qui  s’y  terminent).  Péchin. 


1403)  Traitement  opératoire  de  la  Névrite  Optique,  par  Horsley.  La  Cli¬ 
nique  ophtalmologique,  p.  307,  1908. 

Hovsley  comprend  sous  le  nom  de  névrite  optique  toutes  les  formes  de  papil- 
lites  qui  s’accompagnent  d’une  tuméfaction  ou  d’une  inflammation  récentes. 
En  somme  Horsley  a  en  vue  les  troubles  que  nous  désignons  sous  le  terme  de 
névrite  de  stase.  S’il  existe  encore  des  inconnues  dans  la  pathogénie  de  cette 
névrite  Horsley  affirme  que  le  principal  facteur  est  la  pression  intracrânienne. 
On  doit  donc  intervenir  le  plus  tôt  possible  par  la  trépanation  avec  ouverture 
de  la  dure-mére;  grâce  à  cette  intervention  opératoire  faite  de  bonne  heure  la 
tension  intracrânienne  diminue  ou  disparaît.  Péchin. 
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1404)  Sarcome  Vertébral,  par  Schmiergeld.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société 
anatomique  de  Paris,  n"  7,  p.  366,  juillet  1908. 

Présentation  d’un  sarcome  extra-dure-mérien  de  la  colonne  vertébrale,  coïnci¬ 
dant  avec  une  malformation  des  corps  vertébraux  et  du  sacrum. 

E.  Feikdel. 

1403)  Tumeur  de  la  Moelle  et  Traumatisme;  relation  de  2  cas,  par 

Pearce  Bailey  (de  New-York).  The  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse, 
Yol.  XXXV,  n”  5,  p.  31S-319,  mai  1908. 

Dans  ces  deux  cas,  le  développement  d’une  tumeur  de  la  région  lombo-sacrée 
de  la  moelle  présente  une  l’elation  évidente  de  dépendance  avec  le  grave  trau¬ 
matisme  subi.  Thoma. 

1406)  Pronostic  des  Tumeurs  de  la  Moelle  avec  Opération^  par  Wil- 
.  liam  g.  Krauss.  American  neurological  Association,  20-22  mai  1908.  The  Journal 
of  nervous  and  mental  Diseuse,  n“  1,  p.  59,  janvier  1909. 

^  Analyse  de  150  cas  démontrant  que  le  pronostic  favorable  dépend  surtout 
d’un  diagnostic  précoce  et  du  choix  des  cas  opératoires.  Ce  sont  les  kystes  et 
les  sarcomes  qui  fournissent  les  meilleurs  résultats  opératoires. 

Thoma. 

id07)  Kyste  hydatique  du  Rachis  ayant  simulé  un  mal  de  Pott,  par 

G.  Billaudet.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  anatomique  de  Paris,  n“5,  p.  305, 
juin  1908. 


L  intérêt  de  cette  observation  réside  dans  la  ressemblance  absolue  que  l’affec- 
mn  présentait  avec  le  mal  de  Pott.  Le  malade  était  tuberculeux;  les  vésicules 
tij'datiques  semblaient  être  des  abcès  par  congestion. 

D  autre  part,  la  marche  de  la  paraplégie  a  été  quelque  peu  particulière  ;  elle 
évolué  par  poussées  brusques.  D’abord  spasmodique,  par  simple  compression 
médullaire,  elle  est  devenue  flaccide  et  totale  quand  les  éléments  nerveux  ont  été 
«complètement  détruits.  '  E,  Feindel, 
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1408)  Tuberculose  Médullaire',  par  I.etulle.  Bullelim  cl  mémoires  de  lu  So- 

ciélr  umUmique  de  Paris,  n"  7,  p.  400,  juillet  1908. 

Communication  d'un  cas  de  tuberculose  nerveuse  multiple  (cerveau,  cervelet, 
moelle)  accompagnant  une  tuberculose  pulmonaire.  La  moelle,  notamment, 
était  transformée  sur  une  hauteur  de  12  centimètres  en  une  masse  caséeuse.  H 
J  avait  eu  une  paraplégie.  E.  Fei.ndel. 

1409)  Forme?  et  évolution  du  Tabes,  par  E.  de  .Massary.  La  Clinique, 

an  IV,  n”  18,  p.  27;!,  30  avril  1909. 

Article  intéressant  dans  sa  concision;  il  rappelle  les  jilus  typiques  des  nom¬ 
breuses  formes  du  tabes  et  mentionne  les  autres;  il  suit  le  tabes  dans  son  évo¬ 
lution  et  constate  ses  arrêts  fréquents;)!  note  l’influence  restreinte  que  le  tabes 
exerce  sur  la  vie.  FEr.\DKr.. 

1410)  Le  traitement  Mercuriel  du  Tabes,  par  Fii.ippo  Femci.  Il  Policli- 

nico,  sez.  pratica,  an  XV,  fasc.  30,  p.  1141,  0  septembre  1908. 

Dans  chacun  des  trois  faits  commentés  par  l’auteur,  il  existait  un  symptôme 
prédominant;  dans  le  premier  cas,  c’étaient  desphénomémes  paralytiques  ;  dans 
le  second  c’étaient  des  nouleurs  névralgiques  de  la  tête,  et  des  douleurs  lanci¬ 
nantes  des  extrémités;  dans  le  troisième  cas,  c’étaient  des  crises  gastriques  im¬ 
posantes. 

Dans  les  deux  premiers  cas,  l’effet  du  traitement  mercuriel  fut  évident  et 
rapide.  Dans  le  troisième  cas,  ce  traitement  produisit  une  simple  amélioration. 

11  n’est  pas  douteux  que,  dans  beaucoup  de  cas  de  tabes,  le  traitement  mer¬ 
curiel  est  efficace  ;  mais  comme  il  est  non  moins  certain  qu’il  peut  avoir  des 
inconvénients,  il  paraît  nécessaire  de  soumettre  les  tabétiques  en  traitement  à 
une  surveillance  étroite.  F.  Dulf.ni. 

1411)  Cas  atypique  d’ Ataxie  de  Friedreich,  par  \V.-G.  Moore.  Philadel¬ 
phia.  neurolw/ical  Society,  27  mars  1908.  The  Journal  uf  nermus  and  mental 
Diseuse,  p.  507,  septembre  1908. 

Dans  ce  cas  existait  de  l’exagération  des  réllexes  tendineux  et  le  contrôle  des 
sphincters  était  perdu  ;  ces  deux  faits  sont  déjà  particuliers,  ce  qui  l’estdavan- 
tage  c’est  que  le  repos  au  lit  atténuait  les  réllexes  et  rendait  au  malade  le  con¬ 
trôle  de  sa  vessie.  ïhoma. 

1412)  Maladie  de  Friedreich  et  Sclérose  en  plaques,  par  G.  Negro,  Hivista 

ncvropaUAoyica,  t.  11,  n”  9,  p.  204-272,  octobre  1908. 

Leçon  clinique  avec  présentation  de  malades  dans  laquelle  l’auteur  s’attache 
à  faire  ressortir  les  analogies  et  les  différences  symptomatiques  existant  entre 
les  deux  maladies.  b’.  Dele.m. 

1413)  Sclérose  en  plaques  ou  hystérie,  par  William  IIealy.  Chicago  neuro- 
logieul  Society,  22  octobre  1908.  The  Journal  of  nertous  and  mental  Diseuse,  mars 
1909,  p.  loi.' 

Dans  ce  cas,  concernant  un  homme  de  38  ans,  l’hystérie  n’est  pas  douteuse  ; 
d’autre  part  la  sclérose  en  plaques  pourrait  être  affirmée  si  le  malade  présen¬ 
tait  du  clonus  ou  le  phénomène  de  liabinski;  mais  il  a  seulement  le  réflexe  rotu- 
lien  exagéré.  D’autre  part,  un  fait  assez  curieux,  c’est  que  le  malade  élève  diffi' 
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cilement  le  regard  des  deux  yeux  à  la  fois  au-dessus  du  plan  horizontal,  alors 
qu’il  regarde  assez  facilement  en  haut  aYec  l’œil  droit  seulement  ou  l’œil  gauche 
seulement.  Thoma. 

1414)  Trois  cas  de  lésion  de  l’Ëpicone,  par  William  G.  Spiller.  The  Phila¬ 
delphia  neurological  Society,  22  octobre  1907.  The  Journal  of  nervom  and  mental 

■  Disease,  vol.  XXXV,  n»  4,  p.  258,  avril  1908. 

Deux  cas  sont  d’origine  traumatique.  Dans  le  troisième  cas  les  symptômes 
se  sont  montrés  après  une  pneumonie  et  le  diagnostic  porté  a  été  celui  de  polio¬ 
myélite  de  l’épicone.  Thoma. 

1415)  Les  lésions  de  la  partie  inférieure  de  la  Moelle  épinière,  par 

Vesselitsky.  Moniteur  (russe)  neurologique,  fasc.  1,  1909. 

L’auteur  rappelle  les  connaissances  que  l’on  possède  sur  cette  question  et  il 
donne  les  relations  de  deux  cas  personnels.  Dans  l’un  de  ces  cas  il  y  avait  une 
combinaison  des  lésions  inflammatoires  du  cône  médullaire  et  de  la  partie  adja¬ 
cente  avec  participation  des  méninges  au  tableau  clinique.  Son  autre  cas,  d’ori¬ 
gine  traumatique,  est  le  tableau  d’une  lésion  pure  du  cône  médullaire  (absence 
des  douleurs  des  extrémités,  pas  de  troubles  de  la  miction  ni  de  la  défécation, 
type  dissocié  de  l’altération  delà  sensibilité).  Serge  Soukiianofe. 

1416)  Anomalie  congénitale  probable  du  Cône  médullaire,  par  Fran¬ 
cesco  Handettini  DI  Poggio.  Rivista  neuropatologica,  t.  11,  n”  9,  p.  257-264.  oc¬ 
tobre  1908. 

L’auteur  analyse  le  cas  d’un  garçon  de  18  ans  qui  présente  comme  unique 
symptôme  une  incontinence  d’urine  congénitale  tant  diurne  que  nocturne.  La 
discussion  du  diagnostic  aboutit  à  cette  conclusion  que  ce  symptôme  est  la  tra¬ 
duction  clinique  d’une  anomalie  congénitale  du  cône  médullaire. 

F.  Delkni. 

MËNINGES 

1417)  Méningite  tuberculeuse  en  plaques,  par  Leclerc.  Soc.  nationale  de 

méd.  de  Lyon,  25  janvier  1909.  Lijon  méd.,  t.  1,  p.  314,  1909. 

Chez  une  tuberculeuse  pulmonaire  adulte,  atteinte  en  outre  de  mal  de  Pott, 
évolution  d’une  méningite  bacillaire  en  plaque,  ayant  duré  six  mois  et  s’étant 
l^anifestée  à  peu  près  exclusivement  par  des  crises  d’épilepsie  jacksonienne. 

état  général  de  la  malade  n’avait  pas  permis  de  songer  à  une  intervention 
<^û‘rurgicale.  P.  Gauthier. 

8)  Méningite  et  Ligne  blanche  Surrénale,  par  M.  Perrin.  Société  de  mé¬ 
decine  de  Nancy,  9  décembre  1908.  Revue  médicale  de  l’Est,  p,  54-58,  1909.  Province 
médicale,  n»  7,  p.  67,  1909. 

Méningite  tuberculeuse  chez  un  homme  de  23  ans,  secondaire  à  des  lésions 
pulmonaires,  ganglionnaires  et  cutanées;  évolution  typique;  syndrome  com- 
I  at  sauf  les  troubles  vaso-moteurs  :  la  raie  méningitique  est  remplacée  par  une 
blanche  surrénale  pendant  toute  l’évolution  de  la  méningite,  et  les  alterna¬ 
is  de  coloration  du  visage  sont  très  peu  marquées.  Malgré  l’impossibilité  de 
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pratiquer  la  ponction  lombaire  et  de  faire  l’autopsie  pour  vérifier  les  lésions, 
Perrin  conclut  qu’il  s’agit  réellement  do  méningite  tuberculeuse,  vu  la  précision 
des  symptômes,  et  non  de  la  forme  pseudo-méningitique  du  syndrome  d’insuffi¬ 
sance  surrénale  aiguë  (Sergent).  Perrin  attribue  ce  fait  paradoxal  à  la  coexistence 
de  la  granulie  méningée  et  de  granulations  contemporaines  atteignant  les  sur¬ 
rénales  et  produisant  une  insuffisance  aiguë  partielle  de  ces  organes. 

G.  Ktikn.nk. 

d4t!))  Le  Traumatisme  dans  l’étiologie  des  Maladies  nerveuses  (lier 
llnfall  in  der  Aetiologic  der  Nervankrankeiten),  par  K.  Menoel  (Berlin).  — 
Méningite  post-traumatique  ou  méningite  traumatique  tardive  (y 
compris  la  méningite  tuberculeuse  et  la  méningite  séreuse)  (Post- 
traumatische  Meningitis  oder  traumatische  Spiitmcningitis  (einschliesslich  der 
tuberculosen  Meningitis  u.  Meningitis  serosa).  Momlsrh.  /'.  Psiich.  ii.  Nenrolog., 
vol.  XXll.  fasc.  10.  p.  373,  1907. 

Mendel  laisse  naturellement  de  côté  les  méningites  qui  se  déclarent  immé¬ 
diatement  après  un  traumatisme,  pour  ne  s’occuper  que  des  cas  où  la  plaie 
étant  guérie,  le  sinistré  peut  être  considéré  comme  guéri  lorsqu’éclalent  les 
symptômes  de  la  méningite.  Les  cas  typiques  de  la  méningite  traumatique  tardive 
ne  sont  pas  fréquents. 

Mendel  conclut  que  celte  maladie  peut  se  déclarer  : 

fl)  Par  l’intervention  d’une  hémorragie  méningée,  qui  irrite  les  méninges  et 
conduit  ainsi  à  l’inllammation  (l’alcoolisme  et  la  syphilis  sont  des  causes  pré¬ 
disposantes  très  favorables). 

h)  Quand,  en  l’absence  d’une  plaie  extérieure,  il  y  a  eu  fissure  ou  même 
fracture  du  crâne  par  suite  d’un  traumatisme.  La  voie  est  ainsi  ouverte  à  la 
pénétration  des  microorganismes  dans  l’intérieur  de  la  boite  crânienne. 

c)  Quand  un  corps  étranger  a  pénétré  dans  le  crâne,  y  reste  et  bien  plus  tard 
produit  une  méningite. 

(I)  Les  méninges  deviennent  par  le  traumatisme  un  locus  mince  résistant, 
où  les  microbes  roulant  dans  le  sang,  où  le  lymphe  viennent  facilement 
se  fixer. 

e)  Un  traumatisme  peut  donner  lieu  à  une  méningite  séreuse  (Quincke). 

Ch.  Lad.v.mi;. 

14Î20)  Sur  une  forme  particulière  de  Méningite  chronique  de  la  base, 

par  Leütt.v.  XXP  Congresso  délia  Socielà  italiana  dl  Ckirurgia,  Home,  27-28  oc¬ 
tobre  1908.  Il  Policlinico,  sez.  pratica,  p.  1487,  22  novembre  1908. 

Le  diagnostic  porté  pendant  la  vie  était  celui  de  tumeur  du  cervelet. 

A  l’autopsie,  on  trouva  une  masse  qui,  issue  de  la  selle  turcique,  s’étendait 
sur  la  gouttière  basilaire;  au  niveau  des  pédoncules,  elle  avait  un  centimètre 
d’épaisseur.  Au  microscope  c’était  un  exsudât  pauvre  en  éléments  cellulaires  et 
riche  en  cellules  géantes. 

Il  existe  dans  la  littérature  médicale  quelques  cas  d’inflammation  chronique 
de  la  base  du  crâne,  dont  la  nature  n’est  ni  tuberculeuse,  ni  syphilitique,  mais 
chronique  simple;  le  cas  actuel  se  classe  parmi  les  faits  de  cet  ordre. 

Ces  cas  simulent  la  tumeur  cérébrale  et  surtout  la  tumeur  cérébelleuse. 

F.  Dei.k.m. 
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•1421  j  Note  sur  un  cas  de  Méningite  postérieure  de  la  base  traité  par 
le  Sérum  de  Ruppel.  Guérison,  par  J. -S.  Fo-wler.  Review  of  Neurology  and 
PsycUiatry,  vol.  VU,  n"  1,  p.  8,  janvier  1909. 

Ce  cas  semble  avoir  été  particulièrement  favorable,  tant  à  cause  de  son  évo¬ 
lution  chronique  que  par  les  réactions  agglutinantes  à  l’égard  du  sérum  théra¬ 
peutique. 

Il  n’en  vient  pas  moins  à  l’appui  de  la  sérothérapie  de  la  méningite  cérébro- 
spinale,  méthode  thérapeutique  de  l’avenir.  Thoma. 

1422)  Méningite  séreuse  Spinale  circonscrite  ;  une  condition  morbide 
peu  connue  et  justiciable  du  traitement  chirurgical,  par  William  G. 
Spiller  (Philadelphie).  The  American  journal  of  the  medical  sciences,  n  442,  p.  95- 
97,  janvier  1909. 

Une  collection  d’un  liquide  limpide  contenu  dans  un  kyste  formé  par  la  pie- 
nière  et  l’arachnoïde  spinales  constitue  un  état  morbide  peu  connu  en  Amérique 
où  on  n’en  a  fourni  qu’un  cas.  Quelques  exemples  ont  été  décrits  en  Alle¬ 
magne,  mais  jusqu’à  présent  il  n’en  a  pas  été  publié  ni  en  France,  ni  en 
"Angleterre.  L’auteur  fait  une  description  générale  de  cet  état.  Thoma. 

1423)  Infection  à  Leptothrix.  Un  cas  de  Pyémie  avec  Méningite  et 
note  sur  deux  cas  similaires,  par  Scott  Garmichael.  Review  of  Neurology 
and  Psychiatry,  vol.  VI,  n”  11,  p.  631-635,  novembre  1908. 

L’observation  concerne  un  enfant  de  18  mois  qui,  à  la  suite  d'une  infection 
intestinale,  présenta  un  œdème  du  membre  inférieur  et  un  abcès  de  la  mal¬ 
léole  externe;  ultérieurement  il  eut  un  écoulement  d’oreille,  une  arthrite  bila¬ 
térale  du  coude,  et  il  mourut  avec  des  symptômes  de  méningite.  Du  leptothrix 
Wt  trouvé  dans  le  pus  de  la  malléole,  dans  celui  des  arthrites  du  coude,  dans  le 
liquide  extrait  par  ponction  lombaire.  Il  existait  aussi  dans  le  liquide  purulent 
qui  recouvrait  l’hémisphère  gauche  et  dans  lequel  baignait  la  moelle. 

Les  deux  autres  cas  sont  rapportés  en  abrégé  ;  ils  sont  très  semblables  au 
précédent.  Thoma.  ^ 

1424)  Les  éléments  cellulaires  dans  le  Liquide  Céphalo-rachidien 

après  la  Mort,  par  Maurice  Villauet  et  Léon  Tixier.  Société  de  Riologie, 
séance  du  8  juin  1907.  ^ 

Chez  des  malades  qui  présentaient  quelques  heures  ou  quelques  jours  avant 
la  mort  une  formule  leucocytaire  donnée  du  liquide  céphalo-rachidien,  les  au¬ 
teurs  ont  vu  que  le  rapport  des  différentes  formes  cellulaires  entre  elles  n’était 
plus  le  même  quand  le  liquide  céphalo-rachidien  était  examiné  au  moment  de 
l’autopsie.  Donc  le  fait  de  retirer  un  liquide  légèrement  trouble  fortement  albu¬ 
mineux  et  contenant  de  nombreux  éléments  cellulaires  n’est  pas  suffisant  pour 
attester  l’existence  d’ûn  processus  méningé  antérieur.  P’élix  Patry. 

1425)  Réactions  Méningées  dans  les  Érythèmes  chez  les  Enfants,  par 

Hutinel.  Presse  médicale,  n"  24,  p.  209,  24  mars  1909. 

Les  réactions  méningées  sont  fréquentes  et  presque  banales  au  cours  des  éry¬ 
thèmes  infectieux  des  jeunes  sujets;  il  serait  imprudent  de  baser  sur  elles  un 
<liagnostic.  Files  n'ont  une  signification  pi’écise  que  si  elles  sont  très  nettes,  et 
surtout  que  dans  les  cas  où  elles  concordent  avec  d’autres  manifestations 
cliniques.  Feindel. 
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1426)  Le  phénomène  d’appel  dans  l’étiologie  du  Tétanos.  Contribu¬ 

tion  à  l’étude  dumicrobisme  latent,  pur  II.  Vincent.  Journal  de  Physiologie 
et  de  Pathologie  générale,  n”  4,  p.  064-670,  l.'j  juillet  1908.  ' 

L’influence  favorisante  exercée  localement  sur  certaines  infections  micro¬ 
biennes  jiar  la  contusion,  la  dilacération,  l’irritation  mécanique  ou  chimique 
des  tissus  est  un  phénomène  connu. 

L’auteur  a  réussi,  chez  des  animaux  tétanisés,  à  objectiver  le  phénomène.  La 
migration  des  spores  tétaniques  loin  du  point  où  elles  ont  été  introduites,  leur 
présence  au  niveau  de  la  lésion  locale  déterminée  par  des  substances  caustiques 
ou  toxiques,  résultent  évidemment  de  leur  transport  par  les  cellules  leucocy¬ 
taires.  Feindel. 

1427)  A  propos  de  2  cas  de  Tétanos  développés  malgré  l’emploi  pré¬ 
ventif  du  Sérum,  par  iMM.  II.  Vkn.nat  et  F.  Micueleau  (de  bordeaux). 
(lazelle  des  Hojyilaux,  an  L.X.X.M,  ii»  144,  p.  1719-1723,  l.j  décembre  1908. 

Une  femme  de  Saint-Martin-de-lté  meurt  de  tétanos  ;  le  docteur  Louis  H...  en 
la  soignant  reçoit  sur  le  visage  «  des  gouttes  de  salive  » .  Et  comme  il  porte  ii 
l’extrémité  du  nez  une  «  petite  excoriation,  toute  superlicielle,  épidermique  », 
il  se  fait  dés  le  lendemain,  une  injection  de  10  centimètres  cubes  de  sérum  anti¬ 
tétanique.  Huit  jours  après  forte  éruption  sérique  urticariée  et  le  treizième  jour 
trismus  et  tétanos  confirmé  qui  tue  le  malade  en  8  jours,  'l'rois  frères  du 
malheureux  docteur  Louis  H...  étaient  à  son  chevet.  Deux  d’entre  eux  «  pris  de 
véritable  tétanophobie  »  se  font  injecter  le  soir  même  de  leur  arrivée  10  centi¬ 
mètres  cubes  de  sérum  antitétanique  comme  préventif.  L’un  des  deux  au  bout 
de  6  jours  reçoit  encore  10  centimètres  cubes  de  sérum  et  deux  jours  après  est 
saisi  de  fièvre  avec  éruption  urticariée.  Puis  le  tétanos  se  confirme  avec  tris¬ 
mus  etc.  et  guérit  avec  un  type  atténué  de  trois  semaines  de  durée  et  une  «  très 
longue  convalescence.  » 

L'autre  présente  de  même  une  forte  éruption  ortiffe,  du  trismus,  de  la  raideur 
de  la  nur|uc  et  guérit. 

Enfin  le  troisième  frère  ne  reçut  pas  d’injection  préventive  et  «  seul  de  la 
famille  »  ne  présenta  aucun  phénomène  morbide.  Et  cependant,  ajoutent 
MM.  Vennat  et  .Micheleau,  «  c’est  certainement  lui  ijui  a  approché  de  plus  près 
et  le  plus  souvent  le  défunt  »,  alors  que  les  deux  autres  ne  le  touchaient  pas 
«  sans  procéder  ensuite  h  une  désinfection  minutieuse  :  savonnage  et  formol.  » 

E.  F. 

1428)  A  propos  du  Tétanos,  par  A.  Guinahd.  Gazelle  des  Hopilanx,  an  L.\.\X1I, 

n"  2,  p.  15,  7  janvier  1909. 

Discussion  d’une  sorte  d’épidémie  de  tétanos  publiée  par  MM.  Vennat  et 
Micheleau. 

Le  sérum  employé  à  titre  prophylactique,  et  dont  la  provenance  n’est  pas 
indiquée,  parait  responsable.  E.  Feindel. 

1429)  A  propos  du  Tétanos,  jiar  L.  Vaillard.  Gazelle  des  Ifopilaux,  an  LXXXU, 

11“  7,  p.  75,  19janvier  1909. 

M.  Guinard  a  interprété  les  cas  de  M.  Vennat  et  .Micheleau  en  admettant  que 
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tous  trois  ont  été  provoqués  par  le  sérum  injecté.  Cette  opinion  est  formelle, 
Mais  M.  Vaillard  croit  qu’elle  ne  repose  pas  sur  des  observations  d’une  valeur 
indiscutable. 

La  première  observation  en  particulier  n’est  pas  sûrement  celle  d’un  téta¬ 
nos  ;  il  paraît  plus  probable  que  le  malheureux  médecin  a  succombé  à  une  affec¬ 
tion  méningée,  à  une  méningite  cérébro-spinale.  Dans  le  troisième  cas  les  traits 
du  tétanos  sont  si  flous  qu’il  semble  s’être  agi  simplement  d’accidents  sériques. 

En  résumé,  et  pour  conclure,  il  ne  ressort  pas  avec  évidence  des  documents 
publiés  que  le  tétanos  fût  réellement  en  cause  dans  les  observations  relatées  par 
Mm.  Vennat  et  Micheleau.  Ces  faits  imposent  les  plus  formelles  réserves  quant 
uu  diagnostic  porté,  et  toutes  les  conclusions  qu’on  en  voudrait  déduire  devien¬ 
nent  dès  lors  prématurées. 

Il  appartient  à  MM.  Vennat  et  Micheleau  de  lever  tous  les  doutes  en  fournis¬ 
sant  la  preuve  que  les  trois  malades  dont  ils  parlent  ont  été  atteints  de  tétanos. 
Ce  point  essentiel  étant  établi,  mais  alors  seulement,  l’interprétation  des  faits 
pourra  commencer  utilement,  à  l’aide  des  renseignements  demandés  par  M.  Gui- 
"ard.  E.  Feindel. 

1430)  A  propos  du  Tétanos,^I)ar  L.  ’VxiLhXViT).  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXXU, 

n"  19,  p.  227, 16  février  1909. 

M.  Vaillard  confirme  ses  doutes  sur  l’observation  de  MM.  Vennat  et  Miche¬ 
leau;  un  témoin  (Dr  Lejonne)  a  vu  le  cas  11;  ce  malade  n’a  point  été  atteint  de 
tétanos,  mais  simplement  d’accidents  sériques  d’une  intensité  toute  particulière. 
Donc  II  et  III  n’ont  jamais  présenté  le  moindre  symptôme  tétanique;  reste  I,  le 
eas  mortel;  le  tétanos  est  encore  ici  fort  douteux.  E.  Feindel. 

1431)  A  propos  du  Tétanos,  par  II.  Vennat  et  Micheleau.  Gazette  des  Hôpitaux, 

an  LXXXII,  n«  25,  p.  299,  2  mars  1909.  ■ 

MM.  Vennat  et  Micheleau  reconnaissent  que  dans  leurs  deux  dernières  obser¬ 
vations  il  s’est  agi  d’accidents  sériques;  ils  maintiennent  le  diagnostic  de  téta- 
ûos  pour  la  première.  E.  Feindel. 

1432)  Tétanos  survenant  après  les  opérations  Chirurgicales,  par  W.-G. 

Richaudson.  British  medical  Journal,  n"  2520,  p.  948,  17  avril  1909. 
Intéressant  travail  où  l’auteur  met  en  doute  la  réalité  du  tétanos  post-opéra- 
oire  des  chirurgiens  aseptiques.  Les  symptômes  pseudo-tétaniques  seraient 
terminés  par  certain  bacille  du  mouton,  non  pas  introduit  par  le  catgut, 
vnais  dont  le  malade  était  l’hôte  au  moment  de  l’opération.  'I'homa. 

1433)  Notes  sur  un  cas  de  Spasme  Tétanique.  Diagnostic  différentiel 
®ntre  le  Tétanos  et  l’Empoisonnement  par  la  Strychnine,  par 

SiNCLAiii  Stevenson.  British  medical  Journal,  n"  2521,  p.  1003,  24  avril 
1909.  .  ,  H  . 

^^■^Pvopos  d’un  cas  difilcile  à  interpréter,  l’auteur  passe  en  revue  les  éléments 
diagnostic  différentiel  entre  les  spasmes  du  tétanos  et  ceux  de  l’intoxication 
P®-»  la  strychnine.  •  Thoma. 

4434)  Contribution  à  l’étude  du  Tétanos  chronique,  par  Pierbe-Geobges 
Bespin.  Thèse  de  Paris,  n”  304,  9  juillet  1908.  Rousset,  éditeur  (120  pages). 

^  ^'iteur  fait  une  étude  d’ensemble  du  tétanos  chronique  qu’il  oppose  au 
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tétanos  aigu,  au  tétanos  foudroyant.  Le  tétanos  chronique,  expression  clinique 
d’un  intoxication  minime  à  laquelle  le  sujet  résiste,  est  remarquable  par  une 
certaine  rémission  entre  les  accès  de  contracture,  et  parce  que  les  centres  ner¬ 
veux  de  la  vie  organique  pris  en  dernier  lieu,  le  sont  seulement  au  moment  où 
le  poison  semble  sur  le  point  de  disparaître;  l’apyrexio,  enfin,  permet  à  l’orga¬ 
nisme  de  réparer  ses  pertes,  E.  Keindel. 

L’épidémie  annuelle  de  Tétanos  aux  États-Unis,  par  11.  tiioKON 
Wells  (Chicago).  Le  IhMetiii  Medical,  an  .\XI1,  n"  (18,  p,  773,  29  août  1908. 

Le  i  juillet,  anniversaire  de  la  proclamation  de  l’indépendance  des  Etats- 
Unis,  est  célébré  par  un  incroyable  fracas  de  pièces  d’artifices  et  d’armes  à  feu 
diverses,  souvent  improvisées.  Les  conséquences  de  cette  débauche  de  bruit  et 
de  poudre  sont  des  blessures  en  nombre  infini,  et  une  épidémie  annuelle  de 
tétanos. 

L’auteur  envisage  les  moyens  de  l’atténuer  ou  do  la  prévenir;  il  rappelle  tous 
les  bons  eflets  que  l’on  peut  attendre  de  l’antitoxine  tétanique,  et  il  insiste  pour 
que  l’emploi  en  soit  généralisé.  Eki.xdkl. 

l-idO)  Tétanos  d’origine  utérine,  par  A.  Iîr.xult  et  G.  Fahoy.  Pmse  Médicale. 
n"  99,  p.  793,  9  décembre  1908. 

Deux  cas  de  tétanos  succédant  à  des  inano-uvres  abortives.  Dans  le  premier, 
sans  que  l’on  soit  en  mesure  de  dire  par  quel  mécanisme  le  microbe  pathogène 
a  pu  être  porté  au  contact  de  la  plaie  utérine,  on  a  pu  isoler  de  son  foyer  d’ino¬ 
culation  le  bacille  du  tétanos. 

Dans  le  deuxième  cas,  l’hystérectomie  fut  pratiquée  au  quatrième  jour  des 
contractures,  sans  aucun  résultat.  La  maladi;  mourut  le  lendemain. 

Fkindhl. 

1137)  Considérations  sur  un  cas  ds  Tétanos  développé  malgré  l’In¬ 
jection  préventive  d’ Antitoxine,  par  Carlo  Viscontjni.  Gazzella  deijU 
Ospeéuli  e  delle  Cliniehe,  an  XXI.V,  n"  17,  p.  190,  19  avril  1908. 

Malgré  cet  insuccès,  l’auteur  reste  un  partisan  convaincu  de  l’injection  pré¬ 
ventive.  F.  Deleni, 

1138)  Traitement  du  Tétanos  par  les  Injections  intra-rachidiennes 
de  Sulfate  de  Magnésie,  par  L.  Martignon.  Thèse  de  Taris,  n"  300,  9  juillet 
1908.  Michalon,  éditeur  (00  pages). 

L’auteur  fait  l’étude  critique  des  résultats  obtenus  avec  la  méthode  dos  injec¬ 
tions  intra-rachidiennes  de  sulfate  de  magnésie;  il  constate  que  si,  dans  le 
tétanos  aigu,  ces  interventions  n’ont  rien  donné,  il  n’en  est  pas  de  même  dans 
le  tétanos  chronique;  dans  ce  dernier,  l’elfet  des  injections  est  le  suivant  :  au 
bout  de  10  minutes,  2  ou  3  heures  au  plus,  toutes  les  contractures  disparais¬ 
sent,  le  sujet  parle,  boit,  se  retourne  dans  son  lit,  éprouve  une  sensation  d® 
bien-être;  les  contractures  réapparaissent  au  bout  de  18  à  21  heures,  mais  de 
moins  en  moins  intenses  après  chaque  injee.tion. 

Doses  :  après  ponction  lombaire,  injection  d’une  solution  de  sulfatede  magné¬ 
sie  à  23  “/■>,  1  c.  c.-  pour  20  kilogr.  de  malade;  en  cas  d’échec,  le  lendemain» 
1  c.  c.  pour  18  kilogr. 

Bien  que  la  méthode  n’ait  été  encore  employée  que  dans  un  nombre  de  cas 
trop  restreint  pour  qu’un  jugement  définitif  puisse  être  porté,  elle  mérite  de 
continuer  à  être  appli(|uée  dans  le  traitement  du  tétanos.’  F.  Fbi.ndel. 
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1439)  Études  sur  les  troubles  du  Développement  chez  l’Enfant,  par 

G.  Anton.  Berlin,  S.  Karger,  91  p.,  1908. 

L’auteur  étudie  successivement  en  quatre  chapitres  distincts,  suivis  indivi¬ 
duellement  d’une  intéressante  bibliographie,  —  les  formes  et  les  origines  de 
l’infantilisme  corporel,  —  l’infantilisme  mental,  —  les  troubles  nerveux  et 
nientaux  à  l’époque  delà  puberté,  —  la  conduite  à  tenir  vis-à-vis  des  arriérés 
et  des  dégénérés.  Fbançois  Moutier. 

1440)  Infantilisme  et  Puérilisme,  par  Santé  de  Sanctis  (de  Rome).  J"  Con¬ 

grès  italien  de  Neurologie,  Naples,  8  avril  1908. 

L’auteur  soutient  l’existence  des  infantilismes  partiels,  et  il  en  admet  la 
pathogénie  pluriglandulaire.  F.  Deleni. 

1441)  Contribution  à  l’étude  de  l’Infantilisme  du  type  Lorain,  par 

Ettork  Levi  (Florence).  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXI,  n“  5-6, 
P  297-323  et  421-471,  sept.-déc.  1908. 

L’auteur  publie  trois  observations  dont  deux  sont  particulièrement  intéres¬ 
santes.  Elles  concernent  en  effet  deux  sœurs,  dont  l’une  présente,  en  outre  de 
son  infantilisme,  une  tumeur  de  l’hypophyse. 

Ces  observations  semblent  prouver  que  la  forme  d’infantilisme  dit  de  Lorain 
Appartient  bien,  malgré  les  distinctions  qui  ont  été  faites,  à  l’infantilisme  vrai; 
en  particulier  l’étude  radiographique  du  squelette  des  membres  dans  les  cas  de 
Levi  démontre  que  la  non-soudure  des  épiphyses  considérée  jusqu’ici  comme 
earactére  différentiel  entre  l’infantilisme  myxœdémateux  et  l’infantilisme 
Lorain,  appartient  en  réalité  à  l’une  comme  à  l’autre  des  deux  formes. 

E.  F2îndel. 

1442)  Infantilisme  dystrophique  familial  type  Lorain,  par  Ettohe 

Levi.  Il  Policlinico,  sez.  pratica,  an  XV,  p.  851,  1908. 

Ces  observations  concernent  deux  sœurs  ;  chez  l’une  d’elles,  la  radiographie 
naontre  l’agrandissement  de  la  selle  turcique.  Chez  toutes  deux,  l’indépendance 
des  épyphyses  persiste.  La  soudure  des  épyphyses  ne  peut  donc  être  donnée 
comme  un  caractère  différenciant  l’infantilisme  myxœdémateux  de  l’infanti- 
Lsme  de  Lorain.  F.  Deleni. 

^^43)  Hypoplasie  héréditaire  chez  l’homme  due  à  la  Dégénérescence, 

par  Chables  P.  Noble  (Philadelphia).  The  Journal  of  the  American  medical  Asso¬ 
ciation,  vol.  LU,  n”  7,  p.  532,  13  février  1909. 

L’auteur  considère  l’insuffisance  du  germe  comme  le  substratum  des  cas 
pathologiques  ayant  une  origine  héréditaire;  quand  le  trouble  originel  est  très 
Marqué,  le  développement  n’aboutit  qu’à  la  formation  d’idiots;  quand  il  est 
^oins  marqué,  le  produit  est  un  névrosé;  la  prédisposition  à  la  tuberculose  et 
^dx  autres  infections  tient  à  des  insuffisances  originelles  de  même  ordre. 

Thoma. 
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1444)  Capsules  Surrénales  et  Ostéomalacie,  par  Uüo  Aroangeli.  Il  Poli- 

dinico,  an  XV,  fasc.  :il,  p.  981,  2  août  1908. 

L’ostéomalacie  est  un  syndrome  dont  les  causes  sontcomplexes.  Si  l’étiologie 
surrénale  formulée  par  Ilossi  contient  une  part  de  vérité,  cette  opinion  ne  peut 
cependant  pas  être  tenue  pour  certaine.  F.  Deluni. 

1445)  La  terminaison  du  premier  cas  d’ Ostéomalacie  traité  par  la 
méthode  de  Bossi,  par  Sïkiw.no  Kgdaudi.  (Jazzctta  degli  Oapedali  e  delle  Cli- 
niche,  an  XXIX,  n”  137,  p.  1471,  15  novembre  1908. 

Cette  observation  détaillée  montre  que  le  traitement  par  l’adrénaline  ne  donne 
pas  seulement  une  guérison  temporaire,  mais  aussi  la  guérison  permanente  de 
l’ostéomalacie  puerpérale.  F.  Delhni. 

144(1)  Deux  nouveaux  cas  d’Ostéomalacie  guéris  par  la  Thérapeu¬ 
tique  Adrénalinique,  par  Soi.ni.  XIV°  Congn'xso  ddla  Società  ilaliann  di 
osletririd  (I  ijinmdogm ,  Clenova,  29-31  octobre  1908.  //  Polidinico,  sez.  pralica, 
fasc,  51,  p.  1023,  20  décembre  1908. 

Ces  nouveaux  cas  contribuent  à  démontrer  l’elTicacilé  du  traitement  de  Bossi. 
Quant  au  mécanisme  de  l’action  de  l’adrénaline,  il  est  inconnu. 

F.  Dei.hm. 

1447)  Recherches  expérimentales  sur  la  Pathogénie  de  l’Ostéoma" 
lacie,  par  Artom  di  Sanï’Ag.nese  (Home).  XIV°  Coagrusso  ddla  Soeielà  üal'mna 
di  osletriciii  c  ginecologia,  Cenova,  29-31  octobre  1908.  Il  Polidinico,  sez.  pratica, 
fasc.  51,  p.  1019,  20  décembre  1908. 

L’auteur  a  obtenu  chez  des  rats  blancs  une  forme  d’ostéomalacie  au  moyen 
de  l’introduction  sous-cutanée  de  fragments  osseux  enlevés  d’une  côte  de  femme 
ostéomalacique. 

II  a  pu  retrouver  dans  le  sang  de  ces  rats  le  diplocoque  décrit  par  Arcangeli 
et  Fiocca  dans  l’ostéomalacie  humaine.  F.  Dégeni. 

1448)  Lipome  tirant  son  origine  du  Plexus  Brachial,  par  AV.  P.  CoiiiîS 
(de  Boston).  The  Boston  Medical  and  Surgical  Jonvmil,  vol.  CLVIll,  n°  20,  p.  760, 
14  mai  1908, 

Revue  de  ces  tumeurs  rares,  et  histoire  d’un  enfant  de  3  mois  1/2,  chez  lequel 
il  fallut  disséquer  avec  grand  soin  un  lipome  refoulant  le  plexus  brachial. 

Thoma. 

1449)  Un  cas  d’Adéno-Lipomatose,  par  Charles  K.  Mills.  Philadelphia  neuro- 
lo(iical  Socieig,  23  octobre  1008.  The  Journal  of  nercous  and  iiienlal  Diseuse,  iF  2, 
p.'  100,  février  1909. 

Cas  concernant  un  homme  de  33  ans,  chez  qui  se  sont  développés  depuis  trois 
ans  des  masses  lipomatcuses  dans  la  région  mammaire,  sur  le  dos,  aux  bras,  à 
l’abdomen  et  aux  cuisses.  A  propos  de  ce  fait,  l’auteur  établit  le  diagnostic 
différentiel  entre  l’adénolipomatose  et  l’adipose  douloureuse.  ’I'homa. 

1450)  Deux  cas  d’Hydrocéphalie  avec  Adiposité  généralisée  (en  rou¬ 
main),  part:.  MahinivSgo  et  AI.  CoLUSTEi.N.  Bomania  medkalâ,  n“‘ 4-5  et  0-7,  1908. 

Doux  observations  d’hydrocéphalie  avec  adiposité  généralisée. 
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Dans  les  deux  cas,  les  auteurs  ont  pratiqué  aussi  l’examen  anatomopatholo¬ 
gique.  Dans  le  premier,  chez  un  garçon  de  17  ans  le  corps  thyroïde  semblait 
arrêté  dans  son  développement  :  l’hypophyse  pesant  0  gr.  34  était  formée  par 
des  cellules  éosinophiles  dans  différentes  phases  d’évolution.  Les  testicules  dont 
un  en  cryptorchidie  ne  présentaient  pas  trace  de  spermatogénèse  et  dans  le  der¬ 
nier  on  notait  encore  une  sclérose  ainsi  que  l’absence  des  cellules  en  karioky- 
nèse.  Les  cellules  interstitielles  très  rares.  Les  surrénales  pauvres  en  graisse  (le 
malade  succomba  de  tuberculose  pulmonaire).  A  noter  que  le  traitement  thy¬ 
roïdien  essayé  dans  ce  cas  n’a  pas  déterminé  la  descente  du  testicule  dans  le 
scrotum.] 

Dans  le  second  cas  chez  une  fille  de  28  ans  qui  succomba  toujours  de  tubercu¬ 
lose  pulmonaire  ils  trouvèrent  des  altérations  thyroïdiennes  et  ovariennes.  Les 
ovaires  scléreuses,  sans  corps  jaunes  et  avec  des  lésions  des  follicules.  Le  corps 
thyroïdes  pesait  11  grammes  et  présentait  une  dégénérescenee  fibreuse  et  col¬ 
loïde. 

Les  auteurs  pensent  que  dans  ces  deux  cas  comme  dans  d’autres  publiés  par 
d’autres  observateurs  c’est  à  un  trouble  hypophysaire  provoqué  par  la  compres¬ 
sion  exercée  sur  cette  glande  par  le  liquide  ventriculaire  par  l’intermédiaire  de 
la  tige  pituitaire  qu’il  convient  d’attribuer  les  troubles  de  la  trophicité  générale 
du  tissu  adipeux.  _  . 

Une  bonne  bibliographie  accompagne  cet  intéressant  travail. 

G.  Parhon. 


1431)  Étude  clinique  sur  un  cas  d’Adipose  douloureuse,  par  W.  W. 

Graves  et  W.  H.  Cook  (de  Saint-Louis).-  Medical  Fortnighthj,  Saint-Louis  lOjuil- 
let  1908. 

A  propos  d’un  cas  personnel  concernant  une  négresse  de  62  ans,  les  auteurs 
font  une  discussion  étendue  du  diagnostic  de  l’adipose  douloureuse. 

ÏHOMA. 

Névroses 


1432)  Un  cas  de  Myoclonie  des  Muscles  du  Tronc  améliorée  par  la 
thérapeutique  Psycho-physique,  par  J.  Uamsay  Uunt.  New-Yorkneurolo- 
fficaJ  6’ociefy,  3  mai  1908.  The  Journal  of  nermus  and  mental  Diseasc,  p.  636,  oc¬ 
tobre  1908. 


U  s’agit  d’un  enfant  de  13  ans  présentant  depuis  plusieurs  années  des  mou- 
^oments  assez  violents  pour  l’empêcher  de  se  tenir  debout  et  de  marcher  ;  il 
^''ait  été  soumis  en  vain  à  des  traitements  orthopédiques  prolongés;  il  fut  con- 
aidérablement  amélioré  par  la  gymnastique  de  rééducation. 

L’affection  dont  ce  sujet  est  atteint  est  d’ordre  fonctionnel;  elle  a  été  qua- 
hfiée  hystérique  par  plusieurs  observateurs;  il  est  certain  que  le  sujet  est  un 
‘f'^généré.  Thoma. 


1483)  Paramyoclonus  multiplex  de  Friedreich.  Relation  d’un  cas,  par 

L'-M.  VAN  Buskirk  et  Alfred  Kane  (Fort  Wayne,  Ind.).  Medical  Record.  n°1998, 
P-  314,  20  février  1909. 


L  observation  concerne  une  jeune  fille  de  23  ans  chez  qui  les  convulsions 
Musculaires  ont  apparu  après  une  fièvre  typhoïde  ;  elles  se  reproduisent  par 
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crises  pendant  lesquelles  la  presque  généralité  des  muscles  du  corps  entrent  en 
jeu.  Tiioma, 

•l  iji)  Du  Paramyoclonus  Multiplex,  par  Nikitink.  Ih-cue  (viiss(‘J  de  Psychin- 
Ivie,  de  Neurologie  et  de  Psijciioloijie  ejcpérimeiUale,  n"  3,  1908. 

Malade  de  43  ans,  atteint  de  jiaraimjoclonits  multiplex;  la  particularité  du  cas 
est  la  suivante  :  pendant  les  contractions  cloniques,  il  ne  se  produit  pas  de  con¬ 
tractions  cloniques  ;  les  contractions  toniques  apparaissent  isolées,  et  s’ob¬ 
servent  en  l’absence  totale  des  contractions  cloniques. 

Serge  Soukanoff. 

1435)  Paramyospasme  tonique  chez  un  Psychasthénique,  par  (Iiuskiu’E 
Calligaris  (de  Home).  Itidsta  di  Paloloijui  nervom  e  mentole,  vol.  XII,  fasc.  8, 
p.  309-399,  août  4907. 

Le  malade  est  un  homme  de  43  ans,  d’apparence  vigoureuse,  et  qui  présente 
comme  unique  phénomène  morbide  des  accès  de  contraction  tonique  des  jambes 
qui  se  reproduisent  à  assez  court  intervalles. 

L’accès  est  annoncé  par  une  sensation  de  l'ourmillement  dans  les  orteils,  une 
douleur  vague  dans  les  membres  inférieurs.  Le  pied  se  raidit,  les  muscles  du 
mollet  se  contractent,  puis  ceux  de  la  cuisse.  Ce  sont  tantôt  les  lléchisseurs, 
d’autres  fois  les  extenseurs  qui  entrent  en  action,  d’où  deux  sortes  de  crises  : 
celles  avec  les  membres  inférieurs  convulsivement  étendus  dans  toute  leur  lon¬ 
gueur;  celles  avec  les  jambes  convulsivement  fléchies  sur  la  cuisse,  et  la  cuisse 
convulsivement  fléchie  sur  le  bassin.  Tantôt  une  jambe  seule  devient  spasmo¬ 
dique,  tantôt  les  deux  jambes  sont  prises  à  la  fois,  tantôt  elles  le  sont  l’une  après 
l’autre.  Ces  accès  ne  se  produisent  pas  seulement  quand  le  malade  est  couché, 
mais  aussi  lorsqu’il  est  debout  et  lorsqu’il  marche;  on  le  voit  s’immobiliser,  se 
dresser  un  instant  sur  ses  deux  membres  tendus  par  la  crise  bilatérale,  ou  lever 
dans  sa  crise  unilatérale  celui  des  membres  inférieurs  ([ui  se  fléchit  .spasmodi¬ 
quement;  en  même  temps  l’homme  fait  une  affreuse' grimace  d’angoisse. 

L’auteur  entreprend  une  intéressante  discussion  dans  le  but  de  déterminer 
la  place  nosologique  de  cette  maladie  qui  semble  ne  se  rapportiT  h  aucune  éti¬ 
quette. 

Une  incursion  dans  les  antécédents  du  malade  permettra  cependant  de  voie 
de  quoi  il  s’agit  :  c’est  un  enfant  trouvé,  à  l’esprit  craintif,  qui  fut  longtemps 
incontinent,  puis  bègue  urinaire;  il  se  préoccupe  plus  que  de  raison  de  l’opinion 
d’autrui,  il  eut  des  phobies  et  des  manies  variées,  etc.  Cultivateur,  il  travailla  à 
la  bêche  pendant  des  années,  et  il  est  possible  que  l’appui  répété  du  pied  sui’ 
l’instrument  ait  été  pour  quelque  chose  dans  le  développement  de  la  paresthésie 
des  orteils.  Il  y  a  40  ans,  il  travailla  pendant  des  mois  à  la  construction  des 
piles  d’un  pont;  plusieurs  heures  par  jour  il  était  dans  l’eau  jusqu’aux  genoux- 
C’est  à  ce  moment  que  sa  maladie  spasmodique  s’installa  peu  à  peu  rendant 
d’abord  la  marche  diflicile.  l’our  ne  pas  éveiller  la  curiosité  ni  provoquer  des 
moqueries  l’homme  se  levait  alors  avant  le  jour  pour  arriver  sur  le  lieu  de  son 
travail  fort  avant  les  autres  ouvriers;  il  n’en  revenait  que  la  nuit,  alors  que 
tous  scs  camarades  étaient  partis  depuis  longtemps. 

Enfin,  le  malade  fut  immobilisé  par  ses  accès  spasmodiques:  voilà  3  ans  que 
cela  dure  et  le  malade  ne  souffre  que  de  cela,  l’état  général  demeure  excellenÇ 
D’après  l’auteur,  les  accès  convulsifs  toni(|ues  représentent  un  spasme  d’atti¬ 
tude,  un  spasme  post-professionnel,  un  tic,  et  il  rapproche  ce  cas  curieux  du  tor- 
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ticolis  mental  de  Brissaud,  du  tic  d’attitude  de  Meige,  de  certains  cas  de  con¬ 
traction  des  membres  inférieurs  et  des  tics  du, pied  de  Raymond  et  Janet. 

E.  Feindel. 

1450)  Un  cas  de  dilatation  de  l’œsophajge  par  sténose  spasmodique 
du  cardia,  par  Sbncert.  Société  de  médecine  de  Nancy,  17  juin  1908.  Revue  mé¬ 
dicale  de  l'Est,  p.  675-678, 1908. 

Femme  de 38  ans;  le  spasme  du  cardia  a  entraîné,  à  deux  reprises,  une  dilata¬ 
tion  œsophagienne  et  une  cachexie  accentuée.  Intervention,  dilatation  progres¬ 
sive  du  cardia  sous  le  contrôle  de  l’œsophagoscope.  L’état  s’améliore  rapide¬ 
ment.  On  peut  craindre  une  nouvelle  récidive.  M.  Perri.n. 

1437)  Les  Tétanies  symptomatiques,  par  Mlle  S.  Feldmann.  Thèse  de  Paris, 

n"  414,  23  juillet  1908.  Jouve,  édit.,  02  pages. 

La  tétanie  est  assez  souvent  symptomatique  de  lésions  nerveuses,  telles  que  : 
.méningite  tuberculeuse,  hydrocéphalie  aiguë  ou  chronique,  hémorragie  mé¬ 
ningée,  méningite  cérébro-spinale,  myélite,  etc.  Mais  le  diagnostic  n’a  le  plus 
souvent  été  fait  qu’à  l’autopsie.  Le  tableau  des  contractures  en  a  trop  souvent 
imposé  pour  une  tétanie  idiopathique.  L’examen  doit  d’ailleurs  être  suffisam¬ 
ment  complet  pour  ne  pas  laisser  place  au  doute.  Le  contrôle  des  signes  de 
Trousseau,  de  Chwostek  ne  suffit  pas;  il  faut,  avant  tout,  rechercher  l’hyperex- 
citabilité  galvanique  des  muscles  et  des  nerfs  (signe  d’Erb). 

D’autre  part  un  moyen  précieux  de  contrôle  est  la  ponction  lombaire.  Dans  la 
.tétanie  idiopathique,  en  effet,  il  n’y  a  qu’une  hypertension  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  tandis  que  dans  les  méningites  il  y  a  des  altérations  multiples  du 
liquide  portant  aussi  bien  sur  son  aspect  microscopique  que  sur  sa  réaction 
cytologique.  Or,  d’après  les  observations  de  l’auteur,  il  paraît  évident  que  les 
lésions  méningées  sont  parmi  les  causes  les  plus  fréquentes  du  tableau  de  la 
tétanie.  Il  faut  donc  toujours  avoir  présente  à  l’esprit  la  possibilité  de  l’exis¬ 
tence  d’une  tétanie  symptomatique.  E.  Feindel. 

1438)  L’Anorexie  Mentale,  par  André  Thomas.  La  Clinique,  an  IV,  u”  3,  p.  33, 

13  janvier  1909. 

L’auteur  décrit  sous  le  nom  d’anorexie  mentale  l’ensemble  des  cas  d’anoxerie 
fini  ne  sont  liés  à  aucune  affection  organiqueœt  qui  ne  sont  que  la  conséquence 
•l’un  trouble  psychique.  L’anorexie  mentale  est  un  syndrome  que  ne  présentent 
pas  seulement  les  hystériques  mais  encore  des  débiles,  des  phobiques,  des  hypo¬ 
condriaques,  etc. 

D’auteur  insiste  sur  la  direction  du  traitement  qui  a  pour  base  l’isolement  en 
'lehors  de  la  famille.  E.  Feindel. 

1439)  Anorexie  nerveuse  chez  une  fille  de  9  ans,  par  Boulade-Périgois. 

Archives  de  médecine  des  enfants,  n"  12,  p.  837.  décembre  1908. 

D  s’agit  d’un  cas  d’anorexie  nerveuse  chez  une  fillette  de  9  ans,  nerveuse, 
issue  de  parents  nerveux,  chez  laquelle  une  fracture  du  coude  avait  produit  une 
impression  profonde.  E.  Feindel. 

1460)  Un  cas  de  Névrose  motrice  de  l’Estomac,  par  Polosoff.  Suppléments 
médicaux  au  Recueil  maritime,  p.  320,  1908. 

L  auteur  a  pu  observer  chez  un  jeune  matelot  (21  ans)  des  phénomènes 
ccuctation,  d’estomac  nerveux,  et  de  mérycisme.  Serge  Soukhanoff. 
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1401)  Un  cas  de  Mérycisme,  par  Ovize,  Revue  de  Stomatologie,  an  X’S'I,  n“  2, 
p.  70,  février  1909. 

Cas  concernant  nn  homme  de  40  ans,  commerçant  très  occupé,  qui  depuis 
14  ans,  une  heure  après  les  repas,  rumine  une  partie  des  aliments  ingérés. 

Feindel. 


1402)  Contribution  à  l’étude  de  la  Tétanie  Gastrique  et  de  son  traite- 
tement  par  la  Gastro-entérostomie,  par  A,  Bastide  d’Izaud.  Thèse  de 
Montpellier,  n“  04,  1908. 

Après  un  résumé  rapide  de  la  pathogénie  de  l’affection  et  des  signes  cliniques 
qui  en  permettent  le  diagnostic,  l’auteur  rapporte  un  certain  nombre  d’observa¬ 
tions  dont  trois  personnelles  recueillies  dans  le  service  de  M.  le  professeur 
Tèdenat  et  qui  montrent  les  lions  effets  du  traitement  chirurgical  dans  la  tétanie 
gastrique  traitée  par  la  gastro-entérostomie.  Gossel. 

1403)  Les  Formes  ordinaires  des  Névroses  Gastro-entériques.  Leur 
étiologie  et  leur  traitement,  par  Anthony  Bassleh  (New-York).  New-York 
medical  Journal,  n"  1.077,  p.  384,  20  février  1909. 

L’auteur  s’attache  à  décrire  le  tableau  clinique  présenté  par  ces  malades;  le 
praticien  de  médecine  générale  doit  savoir  les  reconnaitre  pour  ne  pas  tomber 
dans  des  erreurs  thérapeutiques  qui  peuvent  faire  des  névroses  des  gastro¬ 
entérites  médicamenteuses.  Thoma. 

1404)  "Vomissements  incoercibles  de  la  Grossesse,  par  Schuul.  Revue  mé¬ 

dicale  de  l’Est,  p.  58.0-591,  1"’  octobre  1908. 

Commentaire  d’une  observation,  considérations  thérapeutiques  et  pathogé¬ 
niques.  Schuhl  attribue  les  vomissements  incoercibles  à  l’auto-intoxication  ou  à 
l’auto-suggestion  ou  à  ces  deux  éléments  réunis.  M.  Perrin. 
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1405)  Essai  sur  la  Psychologie  de  la  Main,  par  N.  Vasciudb.  1  vol.  in-S" 
(304  pages,  37  ligures)  de  la  Bibliotltcijne  de  Philosophie  expérimentale,  avec  pré¬ 
face  de  Charles  Richet,  Rivière,  éditeur,  Paris,  1909. 

Dans  cet  intéressant  ouvrage,  unique  dans  la  littérature  psychologique,  l'au¬ 
teur  a  su  réunir  et  coordonner  toutes  les  notions  que  Part  et  la  science,  l'obser¬ 
vation  sociale  et  l’expérience  des  laboratoires  ont  fournies  sur  la  main,  sur  sa 
signification  psychique,  sur  tout  ce  qu’elle  peut  révéler  de  la  vie  mentale.  Dans 
cette  monographie,  il  y  a  donc  un  peu  de  toutes  sciences  :  psychologie,  mèta- 
psychique,  esthétique,  physiologie  et  médecine.  Chacun  de  ces  divers  chapitres 
forme  un  tout,  et  l’ensemble  est  d’une  belle  allure,  harmonieuse  comme  ü 
convient  lorsqu’on  parle  de  l’organe  harmonique  par  excellence,  la  main,  agile 
et  adroit  instrument  de  notre  souple  intelligence. 
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Chaque  main  a  son  individualité  et  cette  individualité  est  bien  nette.  Il  n’y  a 
pas  deux  feuilles  semblables  parmi  toutes  les  feuilles  de  la  forêt,  encore  moins 
trouverait-on,  parmi  toutes  les  mains  humaines,  deux  mains  identiques.  11  y  a 
des  mains  audacieuses  et  des  mains  timides,  des  mains  sensuelles  et  des  mains 
.roystiques,  des  mains  d’action  et  des  mains  de  rêve.  Il  n’est  pas  douteux  que 
la  forme  de  la  pensée  n’exerce  son  influence  sur  la  forme  du  corps;  l’àme  se 
reflète  dans  la  physionomie,  dans  les  traits  du  visage,  dans  la  construction  des 
mains.  Ce  n’est  pas  un  préjugé  que  d’attacher  quelque  importance,  pour  juger 
le  caractère,  à  l’expression  extérieure  de  l’être. 

Les  mouvements  de  la  main  traduisent  fidèlement  les  mouvements  de  l’âme. 
Les  physiologistes  ont  pu,  par  des  observations  précises,  établir  que  chaque 
émotion  retentit  sur  les  muscles  de  la  main  et  que  des  frémissements  trahissent 
l’agitation  intérieure.  Les  attitudes  de  la  main  sont  assez  éloquentes  pour 
exprimer  nos  passions  ;  se  tordre  les  mains  dans  les  grands  désespoirs  est  un 
geste  d’une  beauté  sublime.  La  menace,  la  colère,  l’horreur,  la  prière,  se  peuvent 
bien  exprimer  que  si  la  main  parle  en  même  temps  que  la  voix  et  les  yeux. 

Lorsque  nous  écrivons,  notre  écriture  est  l’image  de  nous-mème.  La  grapho¬ 
logie  n’a  pas  encore  donné  ce  qu'elle  a  promis;  mais  il  est  certain  que  son  prin¬ 
cipe  est  vrai.  Sa  base  est  solide,  scientifique,  inattaquable  :  c’est  le  retentisse¬ 
ment  des  émotions  sur  les  gestes. 

La  main,  par  sa  forme  et  par  ses  mouvements,  est  une  caractéristique  d’hu¬ 
manité.  Le  pouce,  opposable  aux  autres  doigts  de  la  main,  est  un  instrument  si 
parfait  que,  par  cela  seul,  il  y  a  entre  l’homme  et  l’animal,  cet  animal  fût-il 
un  grand  singe,  une  différence  essentielle. 

Cette  habileté  de  la  main  n’est  d’ailleurs  qu’une  habileté  cérébrale.  Lorsqu’on 
parle^de  la  main  adroite  du  chirurgien  ou  du  violoniste,  on  oublie  trop  que  cette 
dextérité  manuelle  est  un  phénomène  intellectuel.  La  main  n’est,  somme  toute, 
qu’un  appareil  d’obéissance.  Elle  ne  fait  rien  qui  ne  soit  commandé  par  le  cer¬ 
veau.  Toute  son  activité  lui  vient  du  cerveau  qui  dirige  et  donne  l’impulsion. 

[Voici  l’énumération  des  chapitres  de  cette  oeuvre  dont  l’a’uteur  a  écrit  les 
dernières  pages  quelques  jours  avant  sa  mort  :  les  sciences  divinatoires  chiro- 
■  mantiques,  —  la  chirognomonie  et  la  physionomie  delà  main,  —  l’étude  de  la 
main  selon  la  chiromancie  classique,  —  le  canon  artistique  de  la  main,  —  la 
main  dans  les  œuvres  d’art,  —  l’anatomo-physiologie  de  la  main,  —  la  psycho- 
Physiologie  de  la  main,  -t-  les  empreintes  digitales,  —  la  pathologie  de  la  main, 
—  la  crampe  des  écrivains,  —  la  main  chez  les  dégénérés  et  dans  les  affections 
■congénitales,  —  la  main  au  point  de  vue  anthropologique,  —  la  poignée  demain 
et  le  geste,  —  la  main  au  point  de  vue  psychosocial,  —  méthode  des  recherches 
personnelles,  —  l’image  motrice,  recherches  expérimentales  sur  la  divination 
de  l’avenir,  la  prévision  chiromantique,  —  essai  d’une  théorie  à  l’appui  de  la 
possibilité  d’une  révélation  psychique  par  la  main.]  Fbindel. 

PSYCHOLOGIE 

1466)  Morel  et  l’étude  contemporaine  des  Stigmates  Psychiques  de 
Dégénérescence,  par  JoukoVsky".  Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie 
et  de  Psychologie  expérimentale,  n”'  10-11,  1908. 

L’auteur  donne  une  esquisse  générale  de  la  théorie  de  la  dégénérescence. 

Sehge  Soukhanoff. 
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1407)  Insuffisance  mentale  chez  les  Enfants  des  Écoles  publiques, 

|)ar  Walter  S.  Cornell.  The  Philadelphia  neurological  Society ,  23  décembre  1907. 
The  Journal  of  nervoas  and  mental  Uisease,  ii"  5,  p,  334,  mai  1908. 

L’auteur  revient  sur  l’utilité  qu’il  y  a  de  savoir  reconnaître  l’insuffisance 
mentale  dans  les  écoles  publiques.  Un  petit  nombre  de  visites  d’inspection  dans 
quatre  écoles  publiques  lui  ont  permis  de  découvrir  sans  difficulté  un  nombre 
relativement  grand  d’enfants  de  cette  catégorie.  Tiioma. 

1408)  Les  vues  nouvelles  de  la  Psychologie  Criminelle.  Contribution 
à  la  méthode  du  <c  Diagnostic  de  la  Connaissance  du  Fait  »,  par 

C.-G.  Jung  (Zurich).  Rivkla  di  Psicoloijia  applicala,  an  IV,  n“  4,  p.  283-304, 
juillet-août  1908. 

La  méthode  expérimentale  offre  à  la  psychologie  criminelle  une  foule  d’aperçus 
nouveaux.  Une  de  ses  plus  intéressantes  applications  se  rapporte  au  «  diagnostic 
de  la  connaissance  du  fait  »  ;  celui  qui  sait  réagit  autrement  quand  il  doit 
ex[irimer  une  association  dont  le  premier  terme  est  un  mot  ayant  un  rapport 
avec  le  fait,  que  lorsque  ce  premier  terme  est  indilfércnt.  F.  Dkle.m. 

1409)  La  Responsabilité  des  Débiles  mentaux  prévenus  d’Escroquerie 
commise  sous  l’influence  de  la  Suggestion,  par  B.  l’iiisco  (de  l'alerme). 

Rivisla  itaiiana  di  Neuropa.toloijia,  Psichiatriu  ed  Elettrolerapia,  vol.  II,  fasc.  4, 
p.  150-103,  avril  1909. 

Il  s’agit  de  la  suggestion  verbale  simple.  Les  débiles  mentaux  n’ont  pas  un 
discernement  suffisant  pour  apprécier  l’acte  incriminé  ;  leur  volonté  n’est  pas 
suffisante  pour  qu’ils  puissent  ne  pas  le  faire.  Leur  responsabilité  manque  par 
la  base  ;  ces  débiles  suggestionnés  sont  irresponsables.  F.  Dele.m. 

SÉMIOLOGIE 

1470)  Note  préliminaire  sur  le  Poids  du  Cerveau  et  les  Mensurations 
cérébrales  chez  les  Aliénés,  par  IIei.ex  G.  Stewart.  Archives  of  Neuroloyy 
and  Psyehialry,  vol.  IV,  1900. 

Les  cerveaux  d’un  développement  inférieur  se  rencontrent  avec  une  extrême 
fréquence  à  l’autopsie  des  aliénés  ;  cela  semble  signifier  que  les  individus  à  cer¬ 
veaux  de  ce  type  sont  plus  susceptibles  que  les  autres  d’être  affectés  de  maladies 
mentales.  'fiioMA. 

1471)  Sur  l’Élargissement  précoce  des  Aliénés,  par  G.  Martini  (Macerata). 

Note  e  rii'isle  di  Psichiatria,  vol.  11,  n“  3,  Fesaro,  1909. 

Les  manicomes  sont  des  établissements  pour  le  traitement,  la  réhabilitation, 
la  rééducation  des  aliénés  ;  le  résultat  obtenu,  il  doit  ouvrir  ses  portes  sans 
tarder  au  malade  guéri  ou  en  voie  de  guérison.  F.  Deleni. 

ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

1472)  Un  cas  de  Paralysie  générale  juvénile  (?).  Autopsie,  par  A.  Marie 

(Villejuif).  Rulletin  de  la  Société  clinique  de  médecine  mentale,  an  II,  n“l,  p.  25-28, 
janvier  1909. 

Présentation  de  l’encéphale  d’un  paralytique  général  infantile. 


ANALYSES  1007 

La  réaction  de  Wassermann,  positive  dans  le  cas  actuel,  permet  d’affirmer 
l’origine  hérédo-syphilitique  de  l’affection. 

Le  présentateur  insiste  sur  l’infantilisme  des  paralytiques  généraux  infan¬ 
tiles  ;  cela  bien  entendu  ne  veut  pas  dire  qu’il  faille  considérer  l’infantilisme 
des  jeunes  aliénés  comme  se  rapportant  toujours  à  la  dystrophie  syphilitique. 

M.  Henri  Colin  proteste  contre  le  dogme  nouveau  qui  est  de  considérer  la 
Jiaralysie  générale  comme  étant  toujours  d’origine  syphilitique.  Malgré  la  réac¬ 
tion  de  Wassermann  positive  dans  le  cas  précédent,  il  persiste  un  doute  que  seul 
peut  éloigner  l’examen  histologique.  Fbindel. 

1473)  Examen  bactériologique  du*  Liquide  Céphalo-rachidien  dans  la 
Démence  précoce,  par  G.  11.  Harper  Smith  et  Rae  Girson.  Archives  of  Neu- 
rology  and  Psychiatry,  vol.  IV,  1909. 

Les  auteurs  ont  examiné  à  plusieurs  reprises  le  liquide  céphalorachidien  de 
30  démentes  précoces  ;  il  était  presque  toujours  stérile,  quelquefois  contaminé, 
mais  accidentellement.  L’affirmation  de  l’existence  d’un  agent  pathogène  dans 
la  démence  précoce  mérite  plus  que  des  réserves.  Thoma. 

1474)  Le  Métabolisme  dans  la  Démence  précoce,  par  Giacomo  Pighini 
(Reggio-Emilia).  Archives  of  Neurology  and  Psychiatry,  vol.  IV,  1909. 

Dans  la  phase  aiguë  caractérisée  par  l’agitation,  la  sitophobie,  les  impulsions 
violentes,  un  peu  d’élévation  de  la  température,  il  y  a  une  perte  d’azote,  de 
phosphore  et  de  soufre  correspondant  à  la  destruction  des  protéides  de  l’orga¬ 
nisme. 

Dans  la  phase  avancée  caractérisée  par  la  démence,  le  négativisme,  les  tics 
6tles  grimaces,  la  catatonie,  etc.,  il  y  a  rétention  de  l’azote  et  du  phosphore, 
perte  proportionnelle  de  soufre,  et  perte  indépendante  de  calcium. 

Dans  les  deux  phases  de  la  maladie,  l’hydratation  et  la  déshydratation  sont 
altérées.  Thoma. 

I47f))  Monogenèse  et  variétés  cliniques  de  la  Démence  primitive 
(Démence  précoce),  par  M.  Levi  Bianchini.  Ricerehe  e  studi  di  Psichiatria, 
Nevfologia,  Antropologia  e  Filosophia,  dedicati  al  Prof.  Enrieo  Morselli,  4906. 

La  démence  précoce  est  une  ;  il  n’est  pas  de  symptôme  qui  puisse  se  rencon- 
trer  dans  telle  ou  telle  variété  de  la  démence  précoce  k  l’exclusion  des  autres 
(l’auteur  admet  sept  variétés).  F.  Dblbni. 

1476)  Méningite  tuberculeuse  terminale  chez  un  Dément  précoce 
Dégénéré  héréditaire,  porteur  d’une  lésion  ancienne  de  tubercu¬ 
lose  osseuse,  par  A.  Vigouroux  et  G.  Nauhascheh.  Bulletin  de  la  Société  cli¬ 
nique  de  médecine  mentale,  an  II,  n“  1,  p.  18-25,  janvier  1909. 

Un  dégénéré  héréditaire,  porteur  d’une  lésion  tuberculeuse  ancienne,  pré¬ 
sente  à  l’âge  de  20  ans  une  attaque  convulsive  et  des  troubles  mentaux.  Puis  il 
.  le.it  de  nombreuses  fugues. 

Après  une  légère  amélioration,  son  intelligence  s’affaiblit  et  cet  affaiblissement 
Se  manifeste  par  la  lenteur  de  l’idéation,  une  diminution  notable  de  l’attention 
de  l’activité  intellectuelle,  de  l’incohérence  de  la  stéréotypie  dans  les  écrits  et 
•lens  les  actes,  une  apathie,  une  insouciance  profonde  et  de  l’indifférence  affec¬ 
tive  vis-à-vis  des  siens.  —  11  meurt  quelques  mois  plus  tard  de  tuberculose 
généralisée  avec  méningite. 
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Des  parties  de  l’écorce  cérébrale  ont  été  débitées  en  coupes  minces  et  des 
lésions  de  cellules  nerveuses  ont  été  constatées. 

Il  semble  possible  d’admettre  qu’une  infection  tuberculeuse,  d’une  virulence 
peu  accentuée,  agissant  lentement,  a  causé  l’altération  du  seul  tissu  neuro-épi¬ 
thélial.  Feindel. 

1477)  De  l’Épilepsie  chez  les  déments  séniles,  par  L.  Marchand  et 
G.  Petit  (Dlois).  Berne  de  Psycliiatrie,  an  XIII,  n"  2,  février  1909,  p.  01-73. 

Les  deux  observations  des  auteurs  montrent  que  l’épilepsie  s’observe  au 
cours  de  la  démence  sénile,  comme  d’ailleurs  on  peut  l’observer  au  cours  des 
autres  formes  de  démence. 

Les  accidents  épileptiques  sont  rares  ;  ils  semblent  apparaître  surtout  à  la 
dernière  période  de  la  démence  sénile. 

Les  convulsions  présentent  les  caractères  classiques  des  accès  épileptiques  ; 
les  quelques  particularités  cliniques  que  l’on  relève  sont  celles  même  que  l’on 
voit  dans  l’épilepsie  tardive.  Les  auteurs  n’ont  jamais  constaté  chez  leurs  sujets 
de  vertiges  ni  d’absences.  Les  accès  épileptiques  n’ont  jamais  été  suivis  de  phé¬ 
nomènes  post-épileptiques. 

Des  troubles  du  langage  viennent  souvent  s’associer  à  la  démence  sénile  avec 
épilepsie  ;  ces  troubles  ne  sont  pas  en  rapport  avec  des  lésions  localisées  dans  la 
zone  du  langage  ;  ils  résultent  vraisemblablement  de  l’état  démentiel. 

Les  lésions  cérébrales  de  la  démence  sénile  avec  épilepsie  consistent  en  sclé¬ 
rose  cérébrale  superficielle  diffuse  avec  altérations  profondes  des  fibres  tangen- 
tielles  et  en  foyers  de  sclérose  en  rapport  avec  l’athéromasie  cérébrale. 

Feindeu. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

1478)  Aliénés  Processifs  non  délirants,  par  M.  Brissot.  Revue  de  Psychiatrie, 
an  XIII,  n”  2,  p.  73-73,  février  1909. 

Les  deux  malades  dont  il  est  question  ici  réalisent  le  type  clinique  le  plus 
parfait  du  persécuté-persécuteur  à  tendances  processives.  Ce  sont  des  aliénés 
et  pourtant  ils  ne  délirent  pas  et  ne  présentent  aucun  trouble  hallucinatoire. 

Ce  qui  frappe  en  eux,  c’est,  d’une  part,  l’intégrité  apparente  de  leurs  facultés 
intellectuelles,  et,  d’autre  part,  avec  leur  attitude  de  victime,  l’exaltation  cons¬ 
tante  de  leur  personnalité  méconnue,  exaltation  qui  les  transforme  en  plaideurs 
perpétuels.  Ce  qui  les  caractérise  encore,  c’est  la  lucidité,  le  développement  de 
leurs  facultés  syllogistes,  leurs  tendances  raisonnantes  qui  constituent  une  anti¬ 
thèse  frappante  avec  la  fausseté  de  leurs  déductions,  la  ténacité,  l’acharnement 
de  leurs  revendications.  Ces  malades  sont  obsédés  par  une  idée  fixe,  «  une 
idée  prévalente  et  angoissante  »,  selpn  l’expression  de  Sérieux.  Ils  ont  l’obses¬ 
sion  continuelle  du  dommage  causé,  et  toute  leur  vie  est  orientée  vers  cet  unique 
but  :  se  faire  rendre  justice. 

Mais  ces  malades  réagissent  différemment  :  quelques-uns,  dont  la  contingence 
des  revendications  continuelles  peut  échapper  à  la  perspicacité  des  juges,  se 
contentent  de  disperser  leur  patrimoine  en  frais  de  procès  :  ceux-là  ne  sont  pn® 
dangereux  et  peuvent  à  la  rigueur  être  laissés  au  milieu  de  leurs  semblables. 
D’autres,  au  contraire,  ont  des  réactions  violentes,  et  des  actes  criminels  qu’ils 
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sont  capables  de  commettre,  sous  l’influence  de  leurs  préoccupations  morbides, 
justifient  leur  internement.  Feindel, 

1479)  Délire  systématisé  chez  un  dégénéré  dont  la  mère  est  atteinte 
de  délire  polymorphe,  par  Vieux-Pernon.  Bulletin  de  la  Société  clinique  de 
médecine  mentale,  n“  1,  p.  2-9,  janvier  1909. 

Présentation  simultanée  de  la  mère  et  du  fils.  —  Il  est  intéressant  de  com¬ 
parer  les  troubles  mentaux  de  ces  deux  malades,  que  le  hasard  permet  d’observer 
à  la  même  époque,  en  plein  épanouissement  de  leur  délire. 

Il  ne  saurait  être  question  ici  d’un  délire  à  deux,  pas  plus  que  de  deux  états 
Identiques.  Malgré  l’admiration  que  la  mère  exprime  parfois  pour  l’intelligence 
de  son  fils,  la  maladej  hallucinée,  excitée,  en  proie  à  une  activité  désordonnée, 
émet  des  idées  délirantes  polymorphes  de  persécution  et  de  grandeur.  Mais  ce 
délire  est  peu  cohérent  ;  il  a  éclaté  brusquement,  et  l’épisode  actuel  a  été  pré¬ 
cédé,  il  y  a  plus  d’un  an,  par  un  premier  accès  très  analogue  et  s’étant  terminé 
par  la  guérison. 

Le  fils,  au  contraire,  calme,  lucide,  maître  de  lui,  poursuit  depuis  plusieurs 
années  l’évolution  d’un  délire  mystique  systématisé,  qui  pourrait  le  conduire, 
®algré  sa  résignation  aux  épreuves  possibles,  aux  actes  les  plus  regrettables. 
—  Il  n’y  a  pas  eu  de  rémission  dans  cette  évolution  délirante,  qui  fut  longtemps 
compatible  avec  un  travail  intense,  à  la  fois  intellectuel  et  matériel. 

Feindel. 


1480)  Apparition  de  Tics  et  de  Phénomènes  Convulsifs  liés  à  un 
délire  mélancolique  chez  une  dégénérée  héréditaire,  par  M.  Mignard. 
Bulletin  de  la  Société  clinique  de  médecine  mentale,  an  II,  n“  1,  p.  9-14,  janvier 
1909. 

M.  Magnan  a  rendu  classique  la  conception  d’après  laquelle  les  phénomènes 
psychomoteurs,  tics  ou  impulsions,  les  phénomènes  sensoriels  hallucinatoires 
et  les  phénomènes  délirants  sont  étroitement  unis  chez  les  dégénérés. 

Le  cas  actuel  en  est  une  nouvelle  confirmation  :  la  malade  présente  un  tic 
assez  compliqué,  survenu  au  cours  d’un  délire  et  paraissant  objectiver,  en 
quelque  sorte,  ses  préoccupations.  Ce  tic  n’est  autre  chose  que  la  transforma¬ 
tion  en  acte  automatique  d’un  mouvement  motivé  de  défense,  longtemps  cultivé 
®t  reproduit  à  satiété.  Feindel. 


1481)  Un  cas  d’Onycho-Trichophagie  chez  une  Démente  Mélanco- 
lique,  par  M.  Briand  et  Brissot.  Bulletin  de  la  Société  clinique  de  médecine  men- 
tale,  un  II,  n°l,  p.  14-18,  janvier  1909. 


Go  qui  frappe  de  prime  abord  chez  la  malade,  c'est  une  alopécie  presque 
totale  des  parties  latérales  du  cuir  chevelu  ;  cette  alopécie  est  due  à  une  habi¬ 
tude  qui  a  pris  naissance  au  cours  d’un  accès  mélancolique. 

A  tout  instant,  cette  femme  porte-la  main  à  sa  tête  et  s’arrache  des  cheveux 
qu  elle  mange  immédiatement;  elle  ronge  aussi  ses  ongles  et  se  mordille  impul¬ 
sivement  l’épiderme  qui  les  entoure. 

11  y  a  un  peu  plus  d’un  an,  cette  malade  présentait  un  délire  mélancolique 
•tfis  plus  actifs,  s’accompagnant  d’hallucinations  pénibles  et  de  craintes  angois¬ 
santes  de  persécution;  C’est  au  cours  de  ces  accès  d’anxiété  qu’elle  a  commencé 
s  s  arracher  successivement  les  poils  des  parties  velues  du  corps  :  la  tête,  les 
sourcils,  la  vulve  ont  subi  à  tour  de  rôle  une  dépilation  totale. 
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Depuis  quelque  temps,  elle  s’attaque  exclusivement  au  côté  droit  de  sa  che¬ 
velure,  tandis  qu’elle  laisse  repousser  la  partie  gauche,  autrefois  épilée.  —  Cette 
femme  est  actuellement  démente  et  il  ne  reste  presque  plus  trace  de  son  ancien 
délire.  Feindel. 

PSYCHOSES  CONGÉNITALES 


i48:2)  Idiotie  Microcéphalique,  parllAMiLioN  Marr  (Lenzie,  Glasgow).  Review 
ofNeurology  and  Psychiatry,  vol.  VII,  n»  7,  p.  437-446,  juillet  1909. 

Observation  anatomo-clinique  d’un  idiot  microcéphale  craniectomisé  sans 
grand  bénéfice  à  l’age  de  4  ans  et  qui  mourut  à  H  ans. 

A  l’autopsie,  on  constate  la  petitesse  de  l’encéphale  et  de  la  moelle;  le  cer¬ 
veau,  très  asymétrique,  ne  recouvre  pas  le  cervelet;  microgyrie. 

Le  cœur  est  d’une  petitesse  extrême. 

L’étude  histologique  n’a  pas  montré  de  particularité  autre  que  la  prolifération 
de  la  névroglie.  Thoma. 


THÉRAPEUTIQUE 

1483)  Lignes  générales  de  Psychothérapie,  par  G.  Roasenda.  Rioistla  Neuro- 

pathologiea,  vol.  II,  n”’  8,  9,  10,  1908. 

L’auteur  considère  la  psychothérapie  en  soi,  et  dans  les  effets  qu’on  peut  en 
tirer.  Il  démontre  que  c’est  le  traitement  adéquat  aux  désordres  des  névroses. 
La  rééducation  psycho-physique,  ajULl-’on.  UAmmiU  ajL'/uu;d.’*uiJ.  ■psy'OïA/Ji/uiaqi/L, 
relève  le  moral  des  névrosés  et  soutient  leurs  efforts;  mais  on  ne  saurait  lui 
demander  plus  qu’elle  ne  saurait  donner;  elle  ne  peut  pas  évidemment  changer 
une  mentalité  naturellement  trébuchante  ;  son  effet  sera  de  donner  à  l’organisme 
du  sujet  son  plus  haut  potentiel,  et  de  procurer  le  plus  grand  rendement  social 
possible  de  l’individu.  F.  Deleni. 

1484)  Les  relations  actuelles  de  la  Psychothérapie,  par  Robert  T.  Edes 
(Roston).  The  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LU,  n"  2,  p.  92-96, 
9  janvier  1909. 

L’auteur  envisage  les  relations  existant  entre  les  maladies  organiques  et  des 
maladies  fonctionnelles;  puis  il  considère  dans  quelle  mesure  la  santé  du  corps 
et  les  bienfaits  do  l’éducation  éloignent  les  maladies  fonctionnelles. 

Mais  lorsque  celles-ci  sont  établies,  l’autorité  morale,  la  persuasion,  les  pra¬ 
tiques  et  les  élans  de  la  foi,  l’hypnotisme,  offrent  des  procédés  thérapeutiques 
auxquels  il  faut  avoir  recours,  chacun  ayant  ses  indications.  'fiiOMA. 

1483)  Le  Médecin  Praticien  et  les  Maladies  Nerveuses  Fonctionnelles, 

par  Joseph  Collins  (New-York).  The  Journal  of  the  American  medical  Associa¬ 
tion,  vol.  LU,  n“  2,  p.  87-92,  9  janvier  1909. 

L’auteur  considère  les  rapports  étiologiques  éventuellement  possibles  entre  la 
recherche  du  merveilleux  et  les  maladies  nerveuses  fonctionnelles  ;  il  constate 
que  la  difficulté  est  souvent  grande  pour  le  médecin  de  mettre  les  prédisposés  a 
l’abri  des  dangers  que  ces  sujets  recherchent. 

Quant  à  l’attitude  du  praticien  de  médecine  générale  à  l’égard  des  maladies 
fonctionnelles,  elle  est  délicate;  le  praticien  est  surtout  attiré  par  les  maladies 
organiques;  ce  sont  toujours  les  maladies  organiques  qu’il  recherche.  On  pour- 
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fait  peut-être  désirer  que  le  praticien  ait  des  notions  plus  larges  de  psychologie 
et  de  psychiatrie.  Thoma. 

1486)  Considérations  sur  la  Psychothérapie,  par  John  Jenks  Thomas  (Bos¬ 
ton),  Boston  medical  and  Surgical  Journal,  vol.  CLX,  n“  1,  p.  5-10,  7  janvier 
1909, 

L’auteur  envisage  la  psychothérapie  à  un  point  de  vue  très  général;  il  montre 
par  des  exemples  les  résultats  que  l’on  peut  obtenir,  tant  par  la  persuasion  que 
par  l’hypnotisme.  thoma. 

1487)  Psychothérapie  appliquée  aux  Enfants,  par  A.-C.  Eastman  (Spring- 
field.  Mass.).  Boston  medical  and  Surgical  Journal,  vol.  CLX,  n"  6,  p.  163-166, 
11  février  1909. 

La  psychothérapie  chez  les  enfants  est  surtout  éducative;  les  méthodes  sug¬ 
gestives  directes  comme  l’hypnose  sont  rarement  indiquées.  Thoma. 

1488)  Observations  cliniques  concernant  l’influence  de  l’Acide  For¬ 
mique  sur  les  gens  bien  portants  et  sur  les  Neurasthéniques,  par 

Znoïko.  Thèse  de  Saint-Pétersbourg,  95  pages,  1907. 

L’acide  formique  et  son  sel  de  soude  n’appartiennent  pas  aux  groupes  des  subs- 
lances  qui  agissent  très  fortement  sur  l’organisme  des  individus  sains  et  des 
Neurasthéniques,  même  si  leurs  solutions  sont  prises  pendant  longtemps  par 
mie  interne.  Ni  l’acide  formique,  ni  son  sel  de  soude  ne  semblent  avoir  de  qua¬ 
lités  dynamogénes. 

Expérimentalement,  le  seul  fait  constant  attribuable  à  l’action  de  l’acide  for¬ 
mique  paraît  être  l’abaissement  de  la  sensibilité  douloureuse.  Cette  diminution 
semble  dépendre  d’un  effet  d’inhibition  exercé  par  l’acide  formique  sur  le  système 
Nerveux  central  (cerveau) . 

L’acide  formique  ne  petit  pas  être  regardé  comme  un  agent  thérapeutique 
Neutre  les  phénomènes  de  faiblesse  physique,  ni  contre  les  phénomènes  de  fai- 
messe  nerveuse.  Serge  Soukhanoff. 

1489)  Des  Névralgies  de  l’appareil  Génito-urinaire  et  de  leur  traite¬ 
ment  par  les  Courants  de  Haute  fréquence,  par  D.  CouHTADE,  Société 
médicale  de  l'Élysée,  Bulletins  des  travaux  de  l’année  1908,  p.  92. 

L  auteur  insiste  sur  l’action  locale  et  générale  des  courants  de  haute  fré- 
TNence  et  indique  la  technique  à  suivre  pour  leur  application  thérapeutique. 

Feindel. 

1490)  Traitement  des  Névralgies  faciales  par  les  Injections  d’ Alcool, 

par  Fernand  Lévy.  Bulletin  des  Travaux  de  la  Société  médicale  de  l'Élysée  pendant 
‘ojinee  1908,  p.  144. 

Exposé  de  la  technique  et  indication  des  l’ésultats  qu’elle  permet  d’obtenir 
NNs  le  traitement  des  paralysies  et  des  spasmes  de  la  face.  Fbindel. 

1491)  Sur  les  applications  thérapeutiques  de  la  Sabromine  (Bromo- 
"fematede  Chaux),  par  Gaetano  Boschi.  Gazzetta  deqli  Ospedali  e  dellè  Cli- 

1909,  n"  46. 

1  NNbronine  rend  des  pervices  dans  les  états  d’inquiétude  simple,  dans  l’épi- 
Psie,  dans  la  migraine  et  les  névralgies  faciales.  F.  Deleni. 
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XIX"  (  ÈS 


MÉDECINS  ALIÉNISTES  ET  NEUROLOGISTES 


DE  FRANCE  ET  DES  PAYS  DE  LANGUE  FRANÇAISE 


(Nantes,  2-8  août  1909) 


Président  :  M.  le  docteur  Vallon  (de  Paris) 
Vice-président  :  M.  le  docteur  Klippel  (de  Paris) 
Secrétaire  général  :  M.  le  docteur  Mirallié  (de  Nantes) 


[Depuis  l’année  1900,  la  Reçue  Neurologique  consacre  chaque  année  un  fascicule  spé¬ 
cial  aux  Comptes  rendus  analytiques  du  Congrès  des  Médecins  Aliénistes  et  Neurologistes  de 
franco  et  des  pays  de  langue  française.  Afin  de  faciliter  les  recherches  scientifiques, 
il  n’est  pas  tenu  compte  de  l’ordre  des  séances.  Ce  compte  rendu  comprend  : 

1“  Les  Rapports,  avec  les  discussions  et  communications  y  afférentes  ; 

2"  Les  Communications  diverses,  réparties  sous  les  rubriques  :  Neurologie,  Psychiatrie 
et  Thérapeutique. 

La  Revue  Neurologique  adresse  ses  remerciements  au  Président,  au  Secrétaire  général, 
ainsi  qu’à  tous  les  membres  du  Congrès  pour  l’obligeance  avec  laquelle  ils  ont  facilité  sa 
Uche.) 


Le  XIX‘  Congrès  des  Aliénistes  et  Neurologistes  de  Fi-ance  et  des  pays  de 
langue  française  s’est  ouvert  à  Nantes,  le  lundi  2  août  1909,  à  9  heures  du 
hiatin,  dans  la  grande  salle  de  l’Hôtel  de  Ville,  sous  la  présidence  de  M.  Bellamy, 
^•djoint  au  maire  de  Nantes,  ce  dernier  empêché,  avec  l’assistance  du  Secrétaire 
général  de  la  préfecture  de  la  Loire-Inférieure,  de  M.  Granier,  Inspecteur  général 
des  Services  administratifs,  délégué  du  Ministre  de  l’Intérieur,  de  M.  Simonin, 
Professeur  auVal-de-Gràce,  relirésentant  le  Ministre  delà  Guerre,  deM.  Malherbe, 
directeur  de  l’École  de  médecine  de  Nantes,  et  des  autres  autorités  locales, 
hiilitaires  et  civiles. 

M.  Bellamy,  adjoint  au  maire  de  Nantes,  souhaite  la  bienvenue  aux  Congres¬ 
sistes. 

M-  Granier,  Inspecteur  général,  représentant  le  Ministre  de  l’Intérieur, 
''®t'race  dans  une  allocution  le  progrès  de  l’assistance  des  aliénés. 

Simonin,  Professeur  au  Val-de-Grâce,  témoigne  de  l’intérêt  que  prend  le 
ministre  de  la  Guerre  .à  la  question  de  l’aliénation  mentale  dans  l’armée,  et 
^hsiste  sur  l’utilité  de  l’introduction  des  expertises  psychiatriques  dans  les 
milieux  militaires. 


revue  neurologique. 


i014 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


M.  Vallon,  Président  du  Congrès,  après  avoir  adressé  des  remerciements  aux 
représentants  des  autorités  locales,  fait  valoir  l’importance  de  l’une  des  ques¬ 
tions  mises  à  l’ordre  du  jour  du  Congrès  de  Nantes  ;  Les  Aliénés  dans  l'armée. 

Le  Congrès  n’a  pas  seulement  un  but  scientifique  ;  il  remplit  un  devoir 
social  de  la  plus  haute  importance.  11  appartient,  en  elfet,  aux  médecins 
aliénistes  et  neurologistes  réunis  en  cette  occasion  de  formuler  des  apprécia¬ 
tions  et  des  vœux  dont  les  Pouvoirs  publics  sauront  s’inspirer  pour  le  bien  de 
tous.  En  ce  qui  concerne  l’armée,  la  présence  au  Congrès  pour  la  première  fois 
d’un  délégué  du  Ministre  de  la  Guerre  est  une  garantie  de  l’intérêt  que  ce  der¬ 
nier  porte  aux  idées  qui  seront  émises  par  les  aliénistes  d?  profession  à  l’égard 
des  psychoses  observées  chez  les  militaires. 

La  présence  du  délégué  du  Ministre  de  l’Intérieur  témoigne  également  de  l’in¬ 
térêt  que  prennent  les  Pouvoirs  publics  aux  opinions  émises  par  les  Psychiatres 
au  sujet  de  l’assistance  et  de  la  législation  des  aliénés.  La  loi  récemment  votée 
à  ce  sujet  prête  à  de  nombreuses  critiques  ;  il  est  nécessaire  que  ceux-là,  mêmes 
qui  sont  appelés  à  fréquenter  les  aliénés  puissentdonner  leur  avis  compétent  sur 
cette  grave  question. 

En  terminant,  M.  Vallon  évoque  les  souvenirs  des  Congrès  antérieurs,  et 
adresse  un  hommage  ému  aux  anciens  Présidents  décédés,  dont  le  derniér 
disparu,  le  P.  Joffroy,  fut  un  des  plus  assidus  et  restera  l’un  des  plus  regrettés. 


La  première  séance  a  eu  lieu  le  lundi  2  août,  à  2  heures  de  l’aprés-midi,  à 
l’École  de  Médecine  de  Nantes. 

Ont  été  nommés  :  Présidents  d’honneur  :  M.  le  Préfet  de  la  Loire-Inférieure, 
M.  le  Président  du  Tribunal,  -M.  Granieu,  inspecteur  général,  représentant  le 
Ministre  de  l’Intérieur,  M.  Simonin,  Professeur  au  Val-de-Gràce,  représentant  le 
.Ministre  de  la  Guerre,  M.  Malherbe,  Directeur  de  l’École  de  médecine  de 
Nantes,  etc. 

M.  Malherbe,  Directeur  de  l’licole  de  médecine  de  Nantes,  prononce  une  allo¬ 
cution  de  bienvenue. 

Le  Bureau  du  Congrès  est  ainsi  constitué  ; 

Président  :  M.  Vallon;  Vice-Président  :  M.  Klippel;  Secrétaire  général: 
•M.  Miiullié;  Secrétaires  des  Séances  :  MM.  Dupouy,  Kené  Charpentier,  Camus. 


Des  réceptions  ont  été  offertes  aux  Congressistes  :  le  lundi  2  août,  par  là 
municipalité  de  Nantes,  dans  les  salons  et  jardins  de  l’Hôtel  de  Ville;  le  mer¬ 
credi  4  août,  à  l’Asile  des  aliénés  de  Nantes;  le  jeudi  5  août,  à  l’asile  des 
aliénés  de  la  Gremaudiére  (La  lloche-sur-Yon). 

Des  excursions  ont  été  faites  par  le  Congrès  à  Clisson,  La  lloche-sur-Yoni 
Sucé,  Saint-Nazaire,  La  Baule,  Le  Croisic,  Pen-Bron,  etc. 

Après  la  dislocation,  les  membres  du  Congrès  ont  fait  individuellement  des 
excursions  en  Bretagne. 


L’As.siîmulée  générale  du  Congres  s’est  réunie  le  mercredi  4  août,  à  la  suite 
de  la  séance  de  l’après-midi. 
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En  l’absence  de  M.  Garnier,  le  Secrétaire  général  du  Congrès  de  Dijon  (1908), 
Henry  Meige,  Secrétaire  permanent,  a  fait  connaître  les  résultats  budgé¬ 
taires  du  Congrès  de  Dijon.  Des  félicitations  sont  adressées  à  M.  le  docteur 
Garnier,  pour  l’heureuse  gestion  financière  de  ce  Congrès. 


L’Assemblée  générale  est  appelée  ensuite  à  voter  pour  le  choix  du  siège  du 
prochain  Congrès  (XX*),  de  son  Vice-Présiàent,  des  sujets  qui  feront  l’objet  de 
îtapports,  et  des  Rapporteurs. 

Sur  proposition  de  M.  Crocq,  le  Congrès  est  invité  à  se  réunir  au  mois 
daoùt  1910  en  Belgique.  Cette  proposition  est  acceptée  à  l’unanimité. 

Le  siège  du  prochain  Congrès  sera  Bruxelles  et  Liège  (août  1910). 

Il  y  aura  deux  Présidents  :  un  président  belge,  M.  Crocq,  et  un  président 
français,  M.  Klippel,  Vice-Président  du  Congrès  de  Nantes. 

Deux  Fice-Président*  sont  également  élus  :  un  Vice-Président  belge,  M.  Glorieux, 

un  Vice-Président  français,  M.  Deny,  lequel,  d’après  le  règlement,  deviendra 
Président  de  la  session  suivante  (1911). 

Le  Secrétaire  général  du  Congrès  de  Bruxelles  et  Liège  sera  M.  Decroly. 

Les  questions  suivantes  feront  l’objet  de  Rapports  au  Congrès  de  Bruxelles  et 
f-jéje  (août  1910)  : 

1"  Rapport.  —  La  maladie  du  sèmmeil  et  les  narcolepsies.  —  Deux  Rappor¬ 
teurs  seront  désignés  pour  traiter  cette  question,  l’un  Belge,  l’autre  Français. 

2*  Rapport.  —  Systématisation  des  lésions  cutanées  dans  les  affections  mentales 
e*  nerveuses.  —  Rapporteurs  :  M.  Lhermitte  (Français),  et  M.  X...  (Belge). 

3'  Rapport.  —  Alcoolisme  et  criminalité.  —  Rapporteurs  :  M.  Ley  (Belge),  et 
“L  René  Charpentier  (Français). 


L’Assemblée  générale  a  été  également  appelée  à  se  prononcer  au  sujet  de  la 
session  qui  se  tiendra  en  1911. 

Sur  la  proposition  de  M.  Porot  (de  Tunis),  appuyée  par  'M.  Régis  (de  Bor- 
^eaux),  il  a  été  décidé  que  le  Congrès  se  réunirait  au  mois  d’oml  iSll,  à 
Pnnis. 

Le  Congrès  de  Tunis  (XXl*)  aura  pour  Présideni  ;  M.  Deny,  Vice-Président  du 
°ûgrès  de  Bruxelles  (1910).  Le  Vice-Président  sera  désigné  par  l’Assemblée 
Sénérale  du  Congrès  de  Bruxelles. 

Secrétaire  général  du  Congrès  de  Tunis  :  M.  Porot. 

Les  questions  suivantes  feront  l’objet  de  Rapports  au  Congrès  de  Tunis 
'avril  1911). 

Rapport.  —  Les  perversions  instinctives.  —  Rapporteur  ;  M.  Ernest 
(de  Paris). 

2“  Rapport.  —  Complications  nerveuses  et  mentales  du  paludisme.  —  Deux 
apporteurs  seront  désignés  ultérieurement'  pour  cette  question,  l’un  civil, 
autre  militaire. 

3  Rapport.  —  L’assistance  des  aliénés  aux  colonies.  —  Le  Rapporteur  de 
®Ite  question  sera  ultérieurement  désigné. 
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1"  RAPPORT 

PSYCHIATRIE 

Les  Fugues  en  Psychiatrie 


Victor  Parant. 

r.,e  rapporteur  a  adopté  pour  ligne  de  conduite  de  s'en  tenir  à  une  étude  de  séméiologie; 
11  passe  rapidement  sur  ce  qui  paraît  être  Lien  connu  :  il  s’est  ell'orcé  d’approfondir  plus 
particulièrement  les  faits  qui  ont  donné  lieu  à  des  controverses  ou  dont  l’étude  semble 
incomplète. 

Le  plan  suivi  et  qui,  dans  une  description  de  symptômes,  est  forcément  arbitraire, 
divisera  les  fugues  on  deux  parties,  selon  qu’elles  ont  des  caractères  particuliers,  et 
en  quelque  sorte  spécifiques,  ou  qu’elles  sont  banales  dans  leurs  manifestations  ;  parmi 
les  fugues  spécifiques,  l’auteur  va  des  plus  habituellement  simples  et  courtes  au.v  plus 
compliquées  et  prolongées. 

Les  fugues  à  caractères  particuliers  sont  :  Les  fugues  mélancoliques.  —  Les 
fugues  oniriques. —  Les  fugues  épileptiques.  —  Les  fugues  impulsives  et  démen¬ 
tielles  de  la  démence  précoce.  —  Les  fugues  dromomaniaques.  —  Les  fugues 
des  états  seconds.  —  Les  fugues  systématisées. 

Dans  les  états  mélancoliques,  de  toute  nature  et  de  toute  intensité,  sur  un 
fond  de  douleur  morale,  d’arrêt  psychique  et  d’aboulie,  surviennent,  avec  un 
début  brusque  et  violent  des  raptus  provoqués  essentiellement  par  une  anxiété 
généralement  intense  et  dont  la  conséquence  peut  être  des  fugues  de  durée 
variable  ;  le  délire  intervient  secondairement  pour  les  interpréter  ;  ce  sont  les 
fugues  mélancoligues . 

Au  cours  du  délire  onirique,  nées  de  ses  éléments  mêmes  et  en  relation  étroite 
avec  lui,  quelle  qii’en  soit  la  cause,  alcoolisme  ou  autres  intoxications,  infec¬ 
tions,  auto-intoxications  et  peut-être  épilepsie,  se  produisent  des  fugues,  consé¬ 
quences  directe  des  terreurs  ou  des  erreurs  hallucinatoires,  et  teintées  parfois 
d’une  couleur  délirante,  dont  la  terminaison  se  fait  par  rémission,  par  épuise¬ 
ment  ou  par  appel  du  fuyard  à  la  protection  des  autorités  et  peut  aboutir  au 
suicide  ou  au  crime  :  ce  sont  les  fugues  oniriques. 

Dans  les  diverses  épilepsies,  liées  ou  non  à  une  des  ph.ases  de  l’attaque  con¬ 
vulsive,  se  produisent,  parfois  avec  calme,  mais  ordinairement  avec  brutalité» 
des  actes  de  déambulition  allant  des  phénomènes  procursifs  et  des  impulsions 
rapides  aux  fugues  complexes,  tous  habituellement  caractérisés  par  un  début 
soudain  et  une  fin  brusque,  délimitant  un  état  de  confusion  hallucinatoire 
intense  où  la  conscience  est  obnubilée  profondément,  l’amnésie  générale  et 
durable,  les  actes  mal  coordonnés  ;  ce  sont  les  fugues  épileptiques,  dont  la  répé¬ 
tition  est  assez  uniforme. 

Au  début  et  pendant  le  développement  de  la  démence  précoce,  indépenda®- 
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®ent  de  tout  état  surajouté,  existent  des  fugues  habituellement  impulsives, 
soudaines,  automatiques  et  toujours  démentielles,  immotivées  et  absurdes  ;  ce 
sont  les  fugue$  propres  à  la  démence  précoce. 


Parmi  les  impulsifs  avec  conscience,  il  en  est  de  sujets  aux  fugues  dromoma- 
i^iaques,  accomplies,  dans  quelques  cas  rares,  après  une  lutte  anxieuse  et  des 
■phénomènes  d’inhibition  quelquefois  victorieux,  et  plus  souvent  par  une  impul¬ 
sion  fatale  et  sans  tentative  volontaire  d’arrêt  ;  ces  dernières  fugues,  à  début 
brusque,  semblent  étrangères  à  la  conscience  du  sujet  qui  assiste  comme  pas¬ 
sive  à  leur  développement  et  sont  d’un  diagnostic  délicat  avec  de  nombreuses 
fugues  d’où  la  volonté  n’est  pas  absente.  On  aura  aussi  à  faire  le  diagnostic  de 
la  fugue  dromomaniaque  avec  les  impulsions  diverses  où  la  fugue  ne  joue  qu’un 
'■ôle  subordonné. 


Dans  les  fugues  en  état  second,  surgissant  par  un  début  brusque  et  terminées 
livusquement  au  cours  d’un  somnambulismede  cause  habituellement  hystérique 
en  certain  cas  toxique  ou  traumatique,  le  sujet  agissant  en  conformité  d’une 
liabitude  ou  d’un  désir  antérieur,  vit  une  personnalité  légèrement  désorientée  et 
^6  mémoire  lacunaire  et  exécute  paisiblement  des  actes  coordonnés,  dont  au 
'Réveil  il  paraîtra  inconscient  et  aura  pei’du  le  souvenir  pour  le  retrouver  dans 
ùRe  récidive  spontanée  ou  dans  le  sommeil  hypnotique.  - 

Dans  le  courant  d’un  délire  systématisé,  quel  qu’il  soit,  naissent  après 
réflexion,  se  poursuivent  avec  méthode  et  persévérance  des  fugues  de  longue 
durée  ayant  un  but  défini  et  un  caractère  toujours  délirant  :  ce  sont  les  fugues 
systématisées. 

Les  fugues  banales,  au  lieu  de  devoir  leur  origine  à  une  cause  bien  particu- 
comme  les  précédentes,  et  d’avoir  un  aspect  clinique  nettement  spécial, 
dues  à  des  phénomènes  aussi  répandus,  aussi  communs  aux  affections  les 
plus  diverses,  que  le  sont  l’excitation  maniaque  ou  l’affaiblissement  intellectuel. 
Des  fugues  sont,  les  unes  des  fugues  par  suractivité  motrice,  érotique,  intellec¬ 
tuelle,  allant  dans  certains  cas  jusqu’aux  confins  de  l’automatisme,  et  compre¬ 
nant  toutes  les  fugues  de  simple  instabilité,  les  autres  des  fugues  démentielles, 
nmnésiqueg  ou  confuses  ayant  leur  origine  non  dans  un  trouble  spécial  de  l’ac- 
ivité,  mais  uniquement  dans  la  diminution  ou  dans  l’anéantissement  d’une  des 
onctions  supérieures  du  cerveau. 


les  fugues  spécifiques,  ni  à  plus  forte  raison  les  fugues  banales  n’ont  de 
^uleur  diagnostique  suffisante  pour  aider,  par  leur  seule  présence,  à  la  classifi-  ■ 
oation  d’une  espèce  nosologique  dans  les  cadres  des  maladies  mentales.  C’est 
^oe  les  fugues  banales  ressemblent  beaucoup  les  unes  aux  autres  s’il  s’agit  d'une 
ogue  démentielle,  que  la  déchéance  soit  de  nature  sénile,  organique,  vésanique 
autre,  et  s’il  s’agit  d’une  fugue  d’excitation  ou  d’instabilité,  que  l’on  ait 
0'"’e  à  l’une  quelconque  des  causes  qui  développent  la  suractivité  fonction- 
elle  cérébrale.  Et  les  fugues  spécifiques  sont,  elles,  le  produit  non  d’une  psy- 
ose  déterminée,  mais  simplement  d’un  syndrome. 

;  a  pas,  en  effet,  la  fugue  de  la  mélancolie  d’involution,  de  la  psychose 
P  fiodique,  du  délire  de  persécution,  du  délire  alcoolique,  de  l’hystérie...  11  y  a 
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la  fugue  mélancolique,  qui  se  présentera  de  façon  identique  et  avec  une  même 
pathogénie  dans  la  dépression  simple,  dans  la  mélancolie  d’involution,  dans  le 
délire  des  négations,  dans  la  dépression  duc  à  des  intoxications  ou  à  des  affections 
organiques  diverses  ;  il  y  a  la  fugue  onirique,  dont  l’origine  hallucinatoire  est 
évidente,  quelle  que  soit  l’intoxication  étiologique  ;  il  y  a  la  fugue  dromoma- 
niaque,  dans  le  syndrome  impulsif  ;  il  y  a  la  fugue  en  état  second,  plus  fré¬ 
quente  dans  l’automatisme  hystérique,  mais  qui  ne  lui  est  pas  exclusivement 
attribuable;  les  fugues  impulsives  et  démentielles  de  la  démence  précoce  doivent 
de  ne  pas  figurer  à  côté  des  fugues  banales  seulement  aux  caractères  évolutifs 
assez  spéciaux  de  l’affaiblissement  intellectuel  qui  les  détermine  ;  et  les  fugues 
systématisées  trouvent  leur  unité  dans  le  fond  paranoïaque  qui,  selon  le  cas, 
systématisera  un  délire  avec  des  idées  de  grandeur,  de  jalousie,  mystiques  ou 
de  persécution. 

On  peut  très  bien  concevoir  que,  par  une  crise  incidente,  un  systématisé  fasse 
une  fugue  onirique,  un  hystérique  une  fugue  dromomaniaque,  un  dément  pré¬ 
coce  une  fugue  mélancolique,  et  l’un  d’entre  eux  des  fugues  banales.  Chez  un 
même  sujet,  les  fugues  peuvent,  sous  l’influence  de  causes  variables,  revêtir  des 
formes  diverses. 


Ayant  ainsi  établi  l’existence  en  psychiatrie  de  types  cliniques  de  fugues,  le  rappor¬ 
teur  propo.se  une  définition  assez  soucieuse  de  clarté  pour  être  simple,  assez  compré¬ 
hensive  pour  englober  toutes  les  fugues  décrites  et  assez  précise  pour  les  séparer  des 
états  voisins  d’automatisme  ou  de  vagabondage. 

La  fugue  morbide  peut  être  définie  :  tout  acte  de  marche  ou  de  voyage  accompli 
par  accès  et  déterminé  par  un  trouble  mental. 

Cette  définition  place  la  fugue  entre  l’automatisme  et  le  vagabondage,  avec 
lesquels,  dans  les  cas  extrêrnes,  elle  pourra  être  confondue,  ce  qui  ne  saurait 
surprendre  le  clinicien,  mais  dont  on  peut  de  coutume  nettement  la  séparer. 

L’automatisme  provoque  des  mouvements  exécutés  sans  but  et  sans  direction 
aucune,  ne  répondant  à  ‘aucune  élaboration  psychologique.  Parrni  ces  mouve¬ 
ments  il  y  a  des  actes  de  marche  :  cliniquement  les  phénomènes  procursifs  de 
l’épilepsie,  l’activité  désordonnée  de  bien  des  déments  sont  des  actes  automaU- 
ques;  on  ne  les  confondra  pas  avec  les  actes  qu’on  dénomme  par  abus  automa¬ 
tisme  ambulatoire  et  qui,  dans  l’état  second  hystérique  notamment,  sont  de 
véritables  fugues  n’ayant  à  proprement  parler  d’automatique  que  le  nom- 
D’autre  part,  il  y  a,  dans  la  plupart  des  fugues,  chez  l’obsédé,  le  confus,  1® 
délirant  ou  le  dément,  une  part  d’activité  qai  est  véritablement  automatique> 
c’est-à-dire  étrangère  à  la  personnalité  et  à  la  volonté  du  sujet.  Joffroy  ®*' 
üupouy  ont  bien  mis  en  lumière  ces  phénomènes. 

A  l’extrémité  opposée  se  trouve  le  vagabondage,  que  beaucoup  trop  d’auteur» 
n’ont  pas  cru  devoir  différencier  de  la  fugue.  Il  ne  s’agit  pas  ici  d’une  définition 
juridique  qui,  visant  seulement  des  faits  susceptibles  d’être  frappés  d’une  sanc¬ 
tion,  ne  se  préoccupe  que  d’une  situation  de  fait  à  un  moment  déterminé  et  peut 
atteindre  de  simples  fugueurs  comme  d’authentiques  vagabonds.  Psychologique¬ 
ment  et  cliniquement,  on  doit  différencier  la  fugue  du  vagabondage.  Il  y  u 
effet  des  individus,  les  uns  sains  d'esprit,  les  autres  déséquilibrés,  qui  von 
devant  eux  en  vertu  d’un  acte  volontaire,  sans  l’intervention,  même  alors  qu  ü® 
sont  déséquilibrés,  d’un  trouble  mental  actuel,  non  constitutionnel,  susceptib*® 
d’un  traitement  ou  auteur  d’irresponsabilité.  Us  sont  ou  involontairement 
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entraînés  sur  la  route  par  le  fait  de  circonstances  extérieures  à  eux-mêmes,  ou 
volontairement,  en  vertu  d’un  ensemble  de  goûts  ou  d’aptitudes,  d’une  constitu¬ 
tion,  qui  fait  d’eux  les  professionnels,  méritant  ce  nom  de  vagabond  dont  le 
sens  même  exprime  une  sorte  de  permanence  dans  l’état.  Cliniquement,  cer¬ 
tains  fugueurs,  les  systématisés  notamment,  pourront,  par  la  durée  de  leur  fugue, 
prendre  l’aspect  des  vagabonds,  mais  on  ne  doit  les  comprendre  dans  la  descrip¬ 
tion  des  fugues  pour  autant  que  le  mobile  de  leur  déplacement  est  nettement 
délirant. 


On  pourra  avoir  des  doutes  sur  la  place  à  attribuer  parmi  les  fugueurs  ou  les 
vagabonds  à  ces  nombreux  cas  limite,  voisins  du  délire,  semi-délirants,  ou 
demi-fous  si  l’on  veut;  ils  i-entrent  plutôt  dans  les  cadres  du  vagabondage.  C’est 
à  une  étude  sur  le  vagabondage  qu’appartiennent  les  déments  de  toute  sorte 
réduits  à  demander  le  pain  qu’ils  ne  peuvent  plus  acquérir  par  le  travail  —  les 
infirmes  par  accident  ou  de  naissance,  —  les  enfants  abandonnés  ou  dévoyés  par 
des  parents  ou  des  entrepreneurs  coupables,  — les  insuffisants  sociaux  par  maladie 
infectieuse,  la  fièvre  typhoïde  notamment  (Joffroy  et  Dupouy)  ou  par  intoxi¬ 
cation,  tels  que  le  morphinomane,  et  surtout  l’alcoolique  récidiviste  décrit  par 
üuiard,  errant,  vagabond,  instable,  toujours  sans  domicile  lorsqu’il  n’est  pas 
parasite  de  l’asile  où  il  sollicite  perpétuellement  son  entrée,  où  «  vagabond  d’un 
type  spécihhil  va  comme  d’autres  vont  à  l’asile  de  nuit  »  pour  y  rester  occupé  au 
travail  très  peu  absorbant  et  sans  chômage  des  bureaux,  réalisant  le  type  de 
1’  <i  aliéné  fonctionnaire  », — les  enfants  que  l’hérédité  et  l’imagination  entraînent 
sur  la  route,  —  les  vagabonds  fantaisistes  (Marie  et  Meunier)  et  les  vagabonds  par 
nécessité,  chômeurs  et  sans  travail  involontaires  —  ou  les  instables,  ouvriers 
errants  de  Pitres,  vagabonds  riches  dont  Pagnier  a  cité  une  curieuse  observation 
d’après  Fessey  et  dont  Marie  a  signalé  celui  qui  s’intitule  citoyen  de  la  Répu¬ 
blique  internationale  des  wagons-lits, —  les  trimardeurs  qui  ne  veulent  vivre  que 
de  leur  existence  antisociale,  —  les  instables  délinquants  intermédiaires  aux  aliénés 
et  aux  criminels  de  A.  Petit,  —  les  débiles  moraux  à  réaction,  antisociale  de  Courjon, 
les  excentriques,  lunatiques,  instables  et  aventuriers  de  Gullerre,  voisins  des 
dissipateurs  et  aventuriers  de  Trélat,  —  les  hypochondriaques  d’aspect  si  varié, 
depuis  ceux  qui  forment  la  clientèle  des  stations  thermales,  balnéaires,  climaté¬ 
riques  et  d’altitude  jusqu’aux  Juifs  Errants  de  Meige,  —  les  paranoïaques  enfin 
dont  Joffroy  et  Dupouy  ont  donné  pour  la  première  fois  une  description  synthé¬ 
tique,  montrant  leur  défectuosité  mentale  constitutionnelle  et  leur  tempérament 
tait  de  susceptibilité,  de  méfiance  et  d’orgueil  :  f  perpétuels  errants  par  refus 
de  se  plier  à  ce  qu’ils  considèrent  comme  un  esclavage  aux  règles  et  aux  lois 
sociales  »,  eux  dont  déjà  Arnaud  dépeignait  la  tendance  native  au  vagabondage  : 
‘  Ils  quittent  la  maison  de  leurs  parents,  ils  s’évadent  de  leur  pension  pour  aller 
à  l’aventure,  vivant  de  maraudage,  de  mendicité  ou  de  vol  suivant  les  circons¬ 
tances,  jusqu’à  ce  que  la  fatigue  ou  le  manque  de  nourriture  les  forcent  à  s’ar¬ 
rêter,  ou  bien  jusqu’à  ce  que  leur  famille  les  ait  enfin  retrouvés.  Dans  les  grandes 
rilles,  ils  trouvent  le  moyen  de  satisfaire  à  la  fois  leur  passion  de  vagabondage, 
leur  goût  du  vol  et  du  gaspillage,  et  leurs  appétits  de  débauche  en  se  mêlant  à 
de  véritables  criminels  pour  former  ces  bandes  de  malfaiteurs  précoces  dont  la 
police  correctionnelle  .et  même  la  cour  d’assises  nous  révèlent  si  fréquemment 
les  exploits  ».  Ces  paranoïaques  ne  sont  pas  incapables  de  travail  et  se 
retrouvent  parfois  dans  les  professions  errantes  ou  intermittentes.  Une  autre 
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espèce  de  faux  fugueurs  est  celle  de  ces  hallucinés  dont  parle  Foville,  qui 
changent  de  résidence  parce  que  cela  les  débarrasse  de  leurs  voix;  leur  voyage 
est  thérapeutique  et  non  délirant.  A  noter  enfin  d’une  simple  mention  les  vaga¬ 
bondages  collectifs  impulsifs  des  foules  ou  des  peuples,  :  croisades  d’enfants, 
invasions  de  Barbares,  d'Arabes,  de  Mongols  ou  de  nomades. 

Le  présent  essai  de  définition  et  de  délimitation  des  fugues  n’est  pas  le  pre¬ 
mier  qui  soit  tenté.  «  Malgré  notre  désir,  dit  le  rapporteur,  de  ne  pas  ajouter  un 
essai  de  plus  aux  précédents,  nous  n’avons  pu  trouver  qu’aucun  d’eux  fût  satis¬ 
faisant.  » 


Les  fugues  n’ont  pas,  dans  le  tableau  clinique,  l’aspect  isolé;  elles  sont  un 
acte  délirant  habituellement  lié  à  d’autres  actes  délirants.  Dans  l’ensemble  com¬ 
plexe  des  symptômes  d’un  état  déterminé,  leur  place  est  d’une  importance  très 
variable,  tantôt  secondaire  et  méconnaissable,  tantôt  au  contraire  prépondérante 
et  dominatrice.  Isoler  artificiellement  la  fugue  des  autres  actes  qui  lui  font 
escorte  serait  n’en  donner  qu’une  notion  incomplète. 

11  y  a  peu  de  fugues  qui  s’accompagnent  plus  habituellement  d’actes  graves 
que  les  fugues  mélancoliques.  Ces  actes  participent  du  caractère  négatif  que 
Krafft-Ebing  attribue  à  tous  les  actes  du  raptus  mélancolique,  meurtres,  muti¬ 
lations,  suicides. 

L’alcoolique  en  état  de  fugue  onirique  est  susceptible  de  commettre  des  actes 
très  dangereux,  parmi  lesquels  il  en  est  qui  ont  la  même  origine  et  la  même 
pathogénie  que  la  fugue. 

Doursuivi  par  des  hallucinations  terrifiantes,  harcelé  d’injures,  ahuri  par  la 
fantasmagorie  ambiante,  l’alcoolique  délirant  saisit  une  arme  avec  la  même 
impulsivité  que  lorsqu’il  s’élance  droit  devant  lui  ;  il  frappe  ou  tire  sur  les 
ennemis  dont  la  vision  se  profile  sur  le  mur,  sur  le  parent  ou  le  voisin  que  son 
illusion  aura  habillé  des  formes  du  bourreau  ou  de  l’incendiaire. 

L’impulsion  du  suicide,  chez  l’alcoolique,  est  plus  diverse  ;  beaucoup  de  suicides 
sont  exécutés  au  cours  d’une  véritable  fugue,  mais  ces  fugues  ne  sont  pas  tou¬ 
jours  des  fugues  oniriques.  Seul  le  suicide  involontaire  a  la  même  pathogénie 
que  les  actes  violents.  C’est  un  suicide  onirique  type. 

Les  actes  graves  commis  par  l’épileptique,  au  cours  de  ses  aceés  d’automa¬ 
tisme  ambulatoire,  sont  particuliérement  nombreux.  Ils  ont  depuis  longtemps 
intéressé  la  médecine  légale,  et  c’est  autour  d’eux  que  s’est  livré  le  débat  sur 
l’épilepsie  larvée. 

Dans  la  démence  précoce,  il  y  a  lieu  de  distinguer  entre  les  actés  commis  au 
cours  de  la  fugue,  mais  ne  relevant  que  de  l’état  d’affaiblissement  moral  ou 
affectif,  actes  de  violence  ou  attentats  contre  la  propriété,  et  ceux  qui  sont  l’oc¬ 
casion  ou  la  conséquence  de  la  fugue. 

La  fugue  dromomaniaque,  par  les  conditions  de  fait  dans  lesquelles  elle  se 
développe,  lucidité,  conscience,  soudaineté  au  milieu  d’une  vie  normale,  pourra 
être,  plus  que  toute  autre  fugue,  par  elle-même  un  délit,  vagabondage,  absence 
illégale  ou  désertion. 

La  fugue  de  l’impulsif  s’aide  de  menus  délits,  tels  que  maraude,  grivèlerie, 
bris  de  clôture,  vols  ou  de  préjudices  civils  divers. 

Parfois  le  délit  est  associé  très  intimement  à  la  fugue,  comme  l’est  un  vol  de 
bicyclette  ou  de  cheval  devant  servir  à  satisfaire  l’impulsion. 

Les  actes  délictueux  des  hystériques  en  étal  second  sont  nombreux.  Malgré 
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l’apparence  normale  du  malade,  ils  sont  la  conséquence  de  l’amoindrissement 
•le  sa  personnalité,  les  désirs  subconscients  étant  plus  aisément  satisfaits  en 
l’absence  d’un  contrôle  supérieur. 

La  fugue  du  systématisé  persécuté  est  un  procédé  de  défense.  Elle  se  suffit  en 
général  à  elle-même.  Néanmoins,  on  peut  la  voir  compliquée  d’actes  plus  graves, 
entre  autres  la  tentative  de  meurtre  (Combes).  11  arrive  aussi  que  le  suicide  soit 
l’épisode  terminal  de  la  vie  des  persécutés  migrateurs.  Ce  suicide  peut  être  invo¬ 
lontaire. 

Il  est  fréquent  que  les  fugues  du  paralytique  général  s’accompagnent  d’actes 
variés  qui  se  confondent  avec  elles,  ayant  le  même  caractère  occasionnel,  rare- 
onent  prémédité,  peu  voulu,  encore  moins  exclusif  d’autres  préoccupations.  Ces 
actes  reconnaissent  la  même  palhogénie  que  les  fugues,  préoccupation  délirante, 
inconscience  démentielle  et  surtout  automatisme. 

Au  cours  de  leur  déambulation  automatique,  les  vieillards  sont  ,  susceptibles 
•l’accomplir  des  actes  contre  la  propriété,  des  actes  contre  la  morale,  des  tenta¬ 
tives  de  suicide.  Ces  faits  sont  aussi  banals  que  nombreux. 

La  fugue  du  maniaque  donne  rarement  naissance  à  des  actes  délictueux.  On  a 
signalé  l’ivresse,  des  vols  commis  par  occasion  et  une  série  de  faits  dus  à  l’éro¬ 
tisme  de  ces  excités. 

Les  fugues  des  idiots  sont  trop  élémentaires  pour  donner  lieu  à  des  combinai¬ 
sons  d’actes  intéressants. 

Celles  des  imbéciles,  au  contraire,  peuvent  être  très  dangereuses  par  l’excita¬ 
tion  de  l’appétit  sexuel,  cause  de  viol,  de  profanation  de  cadavres.  Elles  sont 
l’occasion  de  vols,  surtout  en  nature.  La  femme  imbécile  se  livre  à  la  prostitu¬ 
tion  et  il  peut  être  difficile,  sans  les  commémoratifs,  de  faire  le  diagnostic  rétros¬ 
pectif  entre  l’imbécillité  et  la  démence  précoce. 

Dans  la  folie  morale,  les  actes  les  plus  divers  et  les  plus  dangereux  accompa¬ 
gnent  la  fugue  qui  disparaît  au  second  plan  ;  délits  de  droit  commun  contre  la 
propriété  et  contré  la  morale  sexuelle,  délits  militaires  ;  tous  sont  possibles  et 
•^nt  été  accomplis. 

Enfin  chez  les  enfants,  parmi  les  actes  que  provoque  la  fugue,  le  vol  seul,  qui 
6st  fréquent,  mérite  une  citation  particulière. 


Ainsi  chaque  espèce  de  fugue  peut  se  montrer  escortée  d’actes  pathologiques, 
fini  en  augmentent  l’intérêt  clinique  et  médico-légal.  Parmi  ceux-ci  les  uns  ne 
®nnt,  comme  certaines  fugues,  que  des  actions  banales,  suite  de  la  démence,  de 
1  automatisme,  de  la  surexcitation  motrice,  et  d’autres  revêtent  un  aspect  spé- 
'iflque  nettement  symptomatique  d’un  délire  ou  d’un  état  de  conscience  déter- 
nainé.  Il  est  de  ces  actes  dont  l’appareil  domine  la  fugue  au  point  de  la  dissi- 
nauler,  tandis  que  d’autres  sont  pour  elles  un  simple  adjuyant  ou  un  épisode 
®6condaire. 

‘  Si,  termine  M.  Parant,  si  dans  les  descriptions  qui  précèdent,  y  a  pu  être 
“âcessaire  de  faire  des  dissections  artificielles  de  symptômes,  la  clinique  et  la 
®iédecine  légale  reconnaissent  ici  la  nécessité  de  disjoindre  les  barrières  factices 
®ljdans  la  complexité  concrète  des  faits,  de  substituer  à  l’analyse  théorique  des 
"Maladies  l’observation  vivante  des  malades.  » 
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DISCUSSION  DE  l,A  PIIEMIÈKK  (JUESTIOX 

M.  Dui'Ol’ï  (de  Paris)  répond  à  quelqnes-imos  des  objections  qui  s’adressent  au  récent 
ouvrage»  Fugue  et  vagabondage  »  publié  par  lui  en  collaboration  avec  M.  Joll'roy.  O 
estime,  comme  M.  Parant,  que  la  fugue  des  mélancoliques  est  la  conséquence  de  l’an¬ 
goisse,  de  la  douleur  morale  du  malade,  de  son  appréhension  excessive  de  l’avenir  ; 
mais  il  estime  cependant  que  l’élément  délire  joue' également  son  rôle  dans  le  détermi¬ 
nisme  de  la  fugue,  et  que,  par  conséquent,  si  ces  fugues  sont  bien  des  fugues  émotionnelles, 
elles  sont  également  des  fugues  délirantes  M.  Dupouy  maintient  aussi,  malgré  les  criti- 
([ues  du  rapporteur,  la  nécessité  d’une  distinction  entre  les  fugues  délirantes  des  para¬ 
noïaques  et  celles  des  autres  délirants. 

Mais  la  critique  la  plus  sévère  dont  il  veut  se  justifier  est  celle  qui  concerne  la  défini¬ 
tion  même  de  la  fugue,  A  sa  propre  définition,  «  la  fugue  est  un  abandon  impulsif  du 
domicile  »,  M.  Parant  oppose  la  sienne  :  «  Tout  acte  de  marche  oii  de  voyage  accompli 
par  accès  et  déterminé  par  un  trouble  mental  ».  Selon  (;ette  formule,  tous  les  malades 
qui  marchent  feraient  des  fugues.  Mais  alors,  tous  les  aliénés  déambulant  dans  les  cours, 
dans  les  jardins  feraient  des  fugues.  D’autre  part,  il  y  a  des  individus  qui  désertent  leur 
domh'ile  et  no  marchent  ni  ne  voyagent  ;  tels  ceux  qui  durant  des  jours  et  des  semaines 
se  cachent  ignorés  dans  un  abri  ;  et  pourtant  ils  réali.sent  une  véritable  fugue.  L’élément 
essentiel  de  la  fugue  n’e.st  donc  pas  tant  le  déplacament,  la  déambulation,  mais  surtout 
la  disparition,  la  fuite,  en  un  mot  l’abandon  du  domicile.  Ft  M.  Dupouy  reste  fidèle  à 
cett(^  formule. 

M.  Régis  (de  Bordeaux).  — Le  rapport  de  M.  Parant,  très  clair,  très  nourri  d’idées  et 
de  faits,  me  parait  prêter  fort  peu  à  la  critique. 

.J’aurais  voulu,  cependant,  que  notre  collègue  dît  un  mot  dos  différences  de  la 
fugue  dans  les  doux  sexes,  et  qu’il  nous  montrât  notamment  comment  la  fugue  délirante 
et  la  fugue  somnambulique  .sont  relativement  fréquentes  chez  la  femme,  tandis  que  la 
fugue  impulsive,  dromomaniaque,  y  est,  au  contraire,  exceptionnelle. 

J’aurais  voulu  <[u’il  n’accordât  pas  une  influence  aussi  exclusive  à  l’anxiété  dans  la 
fugue  mélancolique,  sur  la  production  de  laquelle  l’état  mental,  le  délire,  a  bien  aussi  sa 
part  ;  qu’il  reconnût  comme  très  fréquente  la  fugue  du  délire  onirique,  hallucinatoire, 
terrifiant,  non  seulement  dans  l’éthylisme  et  les  exo-intoxientions,  mais  également  dans 
les  auto-intüxications  et  dans  toutes  les  infections  aiguës  ;  enfin,  qu’il  signalât  la  possi- 
bilüé  d’une  fugue  en  quelque  sorte  mixte,  tenant  à  la  fois  du  délire  do  persécution  et  de  la 
mélancolie  et  propre  aux  persécutés  mélancoliques. 

Bornant  là  mes  ri'êlexions  critiques,  je  voudrais  établir  qu’il  existe  une  tendance  réel¬ 
lement  constitutionnelle  à  la  fugue,  tendance  souvent  héréditaire,  précoce,  durable, 
paroxystique,  donnant  lieu,  durant  les  crises,  à  un  état  mental  particulier,  s’adaptant 
aux  complications  délirantes  intercurrentes,  lorsqu’il  en  survient. 

•le  citerai,  à  l’appui,  le  cas  de  J. -J.  Rousseau,  qui  peut  passer  pour  le  type  du  genre. 

J’ai  déjà  signalé  le  fait  que  la  tendance  à  l’impul-sion  migratrice  peut  être  héréditaire' 
.Nulle  histoire  n’est  plus  curieuse  et  plus  significative  à  cet  égard  que  celle  de  Rousseau- 
Depuis  son  père  qui  fit,  dans  sa  vie,  de  nombreuses  et  retentissantes  fugues,  et  son 
frère  (jui  s’enfuit,  à  peine  adolescent  et  disparut  à  tout  jamais,  jusqu’à  son  oncle  Gabriel 
Bernard,  et  à  son  cousin  germain,  Abraham  Bernard,  qui  abandonnèrent  Genève  et  leur 
famille  et  dont  on  perdit  successivement  les  traces,  on  ne  trouve  dans  la  famille  de  Jean- 
Jacques  qu’instabilité,  migrations,  expatriations,  disparitions. 

(Juant  à  lui  qui,  dès  seize  ans,  abandonna  impulsivement  sa  ville  natale  parce  qu'un 
soii'  les  portes  se  fermèrent  a  ses  yeux,  alors  qu’il  rentrait,  il  pérégrina  toute  sa  vie  et 
mérite  bien  le  surnom  do  «  voyageur  perpétuel  »,  donné  par  Thévenin. 

Jean-Jacques  reconnaissait  lui-même  le  caractère  impérieux,  irrésistible,  de  sa  ten- 
dance  à  la  marche,  aux  déplacements,  et  il  l’a  précisé  par  les  expressions  si  typiques  de 
«  fureur  des  voyages  »,  «  vie  ambulante  »,  «  manie  ambulante  ».  Tous  ses  biographes 
ont  souligné  cette  tendance  et  J.  Lemaitre  va  jusqu’à  l’appeler  un  «  vagabond,  un  che¬ 
mineau  ». 

La  fugue  s’est  présentée  sous  deux  types  chez  J. -J.  Rousseau  :  1“  la  fugue  impulsive 
proprement  dite  ;  2»  la  fugue  impulsive  par  déterminisme  délirant. 

1“  Fugue  impulsive  proprement  dite.  —  Chez  la  plupart  des  dromomanes  constituüou- 
nels,  l’accès  paroxystique  survient  brus(]uemcnt,  sans  motif  ou  sous  l’influence  d  uu 
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motif  futile,  imprévu.  11  en  était  ainsi  chez  Rousseau.  Telle  sa  fuite  en  présence  d’une 
attaque  d’épilepsie  du  musicien  Le  Maître,  qu’il  accompagnait. 

Chez  la  plupart  des  dromomanes,  également,  obsédés  ou  non  obsédés,  il  existe,  au 
cours  de  la  crise,  en  particulier  durant  le  voyage,  un  état  d’euphorie,  de  bonheur  des 
plus  remarquables.  Cet  état  cénestliésique  provient,  non  seulement  de  la  satisfaction 
donnée  au  besoin  d’action,  de  mouvement,  ainsi  qu’au  besoin  d’indépendance  et  de  vie 
libre  qui  domine  ces  sujets,  mais  encore  à  leur  amour  passionné,  instinctif,  pour  la 
nature.  Au  fond  de  tout  déambulateur  impulsif,  heureux  d’aller  par  monts  et  par  vaux, 
il  y  a,  je  crois,  un  poète  plus  ou  moins  fruste,  plus  ou  moins  conscient.  C’est  ce  senti¬ 
ment  que  Ricliepin  a  si  bien  exprimé  dans  Le  Chemineau. 

Jean-Jacques  a  été  le  premier  de  ces  dromomanes  assoiffés  de  nature.  Nul  être  humain 
ne  Ta  sentie,  comprise  et  traduite  mieux  que  lui.  En  maints  endroits  de  son  œuvre,  il  a 
dépeint  sa  joie  d’errer,  dans  ses  fugues,  à  travers  monts  et  bois,  «  les  rêves  »,  les  «  chi¬ 
mères  magnifiques  »  qui  l’accompagnaient  à  ces  moments,  sa  «  félicité  ambulante  »,  et 
l’état  d’exaltation,  d’inspiration  créatrice  qui  en  résultait  pour  lui. 

La  plupart  des  dromomanes,  au  cours  de  leur  fugue,  ne  sentent  pas  la  fatigue,  le 
besoin  de  manger,  ils  couchent  au  hasard,  indifférents  à  tout.  Ils  paraissent  même  heu- 
reu.x  de  leurs  privations  ;  on  dirait  que  cela  fait  partie  du  programme  de  leur  course,  et 
que  le  bien-être  nuirait  à  la  volupté  qu’ils  en  éprouvent.  J’ai  observé  un  vagabond,  tel¬ 
lement  sauvage  et  tellement  revenu  à  l’état  de  nature  qu’il  couchait  souvent,  la  nuit, 
sur  des  branches  d’arbres,  à  la  façon  des  oiseaux. 

Sans  aller  jusque-là,  Jean-Jacques  a  souvent  vagabondé  au  hasard,  et  voici  ce  qu’il 
dit  lui-méme  à  ce  sujet  :  «  Ce  qu’il  y  a  d’étonnant,  c’est  que,  dans  ce  cruel  état,  je 
n’étais  ni  inquiet,  ni  triste.  Je  n’avais  pas  le  moindre  souci  de  l’avenir,  couchant  à  la 
belle  étoile  et  dormant  étendu  par  terre  ou  sur  un  banc,  aussi  tranquillement  que  sur  un 
lit  de  roses.  »  {Conf.,  liv.  I). 

On  comprend,  dès  lors,  pourquoi  les  dromomanes  ne  comprennent  le  voyage  qu’à 
pied.  Je  ne  serais  pas  autrement  surpris  que  quelques-uns  au  moins  de  ces  globe-trotters 
qui  font,  en  cheminant,  le  tour  du  monde,  ne  fussent,  au  fond,  des  dromomanes,  comme 
certain.s  calculateurs  prodiges  ne  sont,  de  leur  côté,  que  des  arithmomanes.  Ainsi  va  la 
gloire. 

Jean-Jacques  Rousseau  était  un  fervent  passionné  de  la  marche,  et  il  chercha  pendant 
longtemps  quelqu’un  pour  faire  avec  lui,  à  pied,  en  un  an,  le  tour  de  l’Italie. 

Il  faut  donc  croire  que  les  impulsifs  qui  exécutent  leur  fugue  en  chemin  de  fer,  à  che¬ 
val,  à  bicyclette,  sont  mus  plutôt  par  le  besoip  de  déplacement  que  par  Tamour  des 
beautés  de  la  nature.  Quelques-uns  d’entre  eux,  d’ailleurs,  s’approprient  et  vendent 
même,  comme  je  Tai  indiqué  aiileurs,  l’engin  de  locomotion  qu’ils  ont  loué,  il  y  a  là  un 
délit  surajouté  à  la  fugue,  qui  n’est  pas  sans  compliquer,  parfois,  l’expertise  médico- 
légale  dans  les  cas  de  ce  genre. 

La  conscience  et  le  souvenir  sont,  d’ordinaire,  entièrement  conservés  dans  la  fugue 
impulsive  pure.  Ce  n’est  que  dans  des  circonstances  exceptionnelles  qu’il  survient  une 
dysmnésio  crépusculaire  plus  ou  moins  accusée.  Cela  est  arrivé  à  Rousseau  lors  de  sa 
fugue  consécutive  à  l’attaque  d’épilepsie  de  Le  Maître. 

Quant  à  la  honte  et  au  remords,  ils  sont  loin  d’exister  toujours  après  la  fugue,  ainsi 
que  cela  a  lieu  le  plus  souvent  après  la  crise  dipsomaniaque  ou  kleptomaniaque.  Jean- 
Jacques  regrettait  ce  qu’il  avait  pu  faire  de  mal  au  cours  de  ses  déambulations  patho¬ 
logiques,  mais  jamais  il  n’a  regretté  ces  déambulations  elles-mêmes,  tout  au  contraire, 
même  alors  qu’elles  lui  faisaient  perdre  une  place  et  un  avenir. 

2“  Fugues  impulsives  à  déterminisme  délirant.  —  J’ai  démontré,  dans  un  travail  anté¬ 
rieur,  que  J.-J.  Rousseau  fut  un  persécuté  mélancolique  ou  plutôt  un  mélancolique  per¬ 
sécuté  qui,  avec  des  idées  délirantes  de  persécution,  réagit  surtout  en  mélancolique. 
Sérieux  et  Capgras,  dans  leur  récent  ouvrage,  font  de  lui,  pour  leur  part,  un  délirant  de 
persécution  par  interprétation,  ce  qui  est  exact. 

Mais  le  délire  de  persécution  interprétatif  n’exclut  pas  le  moins  du  monde  la  possibi¬ 
lité  d’une  association  mélancolique  et  il  semble  que  la  «  variété  résignée  »,  de  Sérieux 
6t  Capgras,  corresponde  précisément  à  ce  genre  d’association. 

Ce  fut  le  cas  de  Rousseau,  dont  le  délire  de  persécution  par  interprétation  se  traduisit 
par  des  réactions  mélancoliques,  et  qui  allait,  par  exemple,  jusqu’à  offrir  de  se  consti¬ 
tuer  prisonnier  pour  permettre  d’éclaircir  l’accusation  d’empoisonnement  qu’il  croyait 
peser  sur  lui. 

Une  des  réactions  principales  de  cette  époque  délirante  de  sa  vie  fut,  naturellement,  la 
fugue. 
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Toutes  les  fugues  accomplies  par  Jean-Jacques,  à  ce  moment,  et  elles  sont  innom¬ 
brables,  ne  furent  pas  pathologiques.  Beaucoup,  dans  le  nombre,  étaient  justifiées  par 
l’ostracisme  dont  on  le  frappait  partout  où  il  portait  ses  pas,  et  c’est  là  un  fait  impor¬ 
tant,  qu’il  ne  faut  jamais  perdre  de  vue  lorsqu’on  étudie  la  mentalité  de  ce  grand 
homme. 

D’autres  de  res  fugues,  en  revanche,  furent  pathologiques,  impulsives  toujours,  mais 
à  déterminisme  délirant, 

Or,  il  est  aisé  de  se  rendre  compte  que  ces  fugues,  inspirées  à  Jean-Jacques  par  des 
idées  maladives  de  persécution,  présentent  les  caractères  des  fugues  mélancoliques  à 
raptus  anxieux,  si  bien  décrites  par  Parant.  C’étaient  des  fuites  tremblantes,  apeurées, 
pleines  d'effroi,  rappelant  la  fugue  panophobique  du  mélancolique  aigu,  celle  du  délirant 
onirique  voulant  échapper  à  ses  lerribles  visions,  ou  celles  de  la  foule  humaine  fuyant 
un  affreux  sinistre. 

L’exemple  le  plus  caractéiistique  chez  Rousseau,  à  cet  égard,  est  sa  fuite  d’Angle¬ 
terre,  en  mai  17(>7.  fl  sullit  d’en  lire  le  récit  dans  Corancez,  ou  de  parcourir  sa  fameuse 
lettre  à  lord  Conway,  pour  être  convaincu. 

Dès  qu’il  eut  touché  le  sol  de  France,  celte  crise  d’apeurement  anxieux  disparut.  11  fut 
rassuré,  revint  à  lui  et  s’excusa  même  d’avoir  un  instant  soupçonné  Thérèse. 

C’est  bien  là,  non  une  fugue  de  persécuté,  mais  une  fugue  de  mélancolique,  ou  plu- 
lét  une  fugue  mixte,  à  prédominance  mélancolique,  chez  un  mélancolique  persécuté. 
Cette  sorte  de  fugue,  dont  Rousseau  nous  offre  un  exemple  typiqüe,  mérite  d’être  signa¬ 
lée  et  ‘décrite , 

Tels  sont  les  faits,  fis  montrent  bien  qu’il  est  des  individus  chez  qui  la  tendance  à 
l’impulsion  migratrice  est  héréditaire,  innée,  précoce,  durable,  irrésistible,  qui  ont,  en 
un  mot,  la  «  fugue  dans  le  sang  ». 

Ils  montrent  aussi  quelle  est  la  mentalité  de  ces  sujets  durant  leurs  fugues,  notam¬ 
ment  leur  état  d’euphorie  et  les  causes  dont  il  émane,  on  particulier  l’amour  passionné 
du  mouvement,  de  la  vie  libre  et  des  beautés  de  la  nature. 

Ils  montrent  enfin  que,  lorstpie  des  complications  délirantes  surgissent,  l’impulsivité 
migratrice  s’adapte  naturellement  au  délire  et  revêt  une  forme  adéquate,  persécutée, 
mélancolique,  comme  dans  le  cas  de  Jean-Jacques  Rousseau. 

MM.  R.  Benon  et  P.  Fiioissaut  (do  Paris).  — 1”  Une  des  questions  qui  nous  a  le  plu.s 
préoccupés  dans  notre  travail  sur  les  fugues  est  la  question  du  diagnostic  et  de  la  limi- 
lalion  do  l’état  do  fugue. 

2"  Nous  avons  d’abord  distingué,  cliniquement,  la  fugue  du  vagabondage.  La  fugue  se 
présente  sous  forme  d’accès,  comme  quelque  chose  d’accidentel,  cependant  que  la  vaga¬ 
bondage  est  un  état  morbide  habituel,  chronique.  Entre  la  fugue  elle  vagabondage  exis¬ 
tent  des  états  intermédiaires,  mais  ils  ne  justifient  pas  la  confusion  dos  fugues  et  du 
vagabondage. 

3"  Le  diagnostic  des  fugues  entre  elles,  fugues  en  état  second  »,  fugues  «  impul¬ 
sives  ».  délirantes,  maniaques,  démentielles,  etc.  »,  est  facile  ordinairement; 

4*  Le  diagnostic  entre  la  fugue  dite  épileptique  et  la  fugue  dite  hystérique,  no  paraît 
pas  ])os.sible  actuellement,  en  se  basant  sur  les  observations  publiées  jusqu’à  ce  jour; 

5"  Plus  difficile  encore  est  de  différencier  la  fugue  proprement  dite  des  réactions  voi¬ 
sines  des  étals  de  fugue,  par  exemple  ;  la  fugue  dite  épileptique  de  l’épilepsie  procur¬ 
sive,  la  fugue  dite  hystérique,  de  l’automatisme  somnambulique,  la  fugue  alcoolique  en 
«  état  second  »,  de  l’automatisme  alcoolique,  etc.,  etc.  Doit-on  également  appeler 
fugue  les  crises  réactionnelles  de  marche,  de  certains  obsédés,  de  certains  anxieux,  etc.? 

6°  Cliniquement,  à  la  vérité,  la  fugue  et  les  réactions  voisines  des  états  do  fugue  pro¬ 
cèdent  de  pi'ocessus  mentaux  pathologiques  semblables.  Ce  ne  sont  là,  en  somme,  que 
des  troubles  de  l’activité,  symptomatiques  de  telles  ou  toiles  psychopathies. 

7”  Mais  il  existe  entre  la  fugue  et  les  réactions  voisines  des  états  de  fugue  des  diffé¬ 
rences  qui  portent  surtout  sur  les  conditions  sociales  de  réalisation  de  l’acte. 

a)  Il  n’y  a  fugue  que  si  le  sujet  fugueur  ne  rentre  réellement  pas  à  son  domicile,  s’il  a 
disparu,  s’il  est  absent. 

b)  L’entourage  du  malade,  incertain  sur  son  sort,  s’inquiète  et  le  recherche.  Il  n’en  est 
pas  ainsi  dans  les  cas  de  simple  «  automatisme  »  ou  de  marches  réactionnelles  sans  dis  ; 
parition  ni  absence  du  sujet. 

8“  Certains  milieux,  et  particuliérement  le  militaire,  avec  son  organisation,  ses  obliga" 
lions,  sa  discipline,  donne  plus  particulièrement  naissance  aux  fugues.  L’état  de  dispari¬ 
tion,  d’absence  est,  là,  facilement  et  rapidement  constitué. 
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M.  Cbüchet  (de  Bordeaux).  —  On  peut  définir  la  fugue  :  tout  acte  subit,  et  irraisonna¬ 
ble  ou  irraisonné,  qui  consiste  à  s’enfuir  momentanément  de  l’endroit  ois  l’on  est. 

On  peut  diviser  les  fugues  en  conscientes,  subconscientes  et  inconscientes.  Les  fugues 
inconscientes  et  subconscientes,  parmi  lesquelles  sont  les  fugues  épileptiques,  les  fugues 
hystériques  et  les  états  seconds,  les  fugues  des  déments  et  des  idiots  se  ressemblent  beau¬ 
coup  chez  l'enfant  et  chez  l’adulte. 

Pour  étudier  les  fugues  pathologiques  conscientes  de  l’adulte,  je  crois  qu’il  serait 
utile  de  connaître  à  fond  l'origine,  les  formes  et  l’évolution  des  fugues  physiologiques 
de  l’enfant. 

Ces  fugues  physiologiques  sont  de  trois  ordres  :  a)  les  fugues  impulsives  ou  réflexes, 
les  premières  en  date  dans  le  développement  de  l’intelligence,  dans  lesquelles  la  réflexion 
n’intervient  pas  ;  b)  les  fugues  idéatives,  conditionnées  par  une  idée  chimérique,  et  dans 
lesquelles  la  volonté  n'est  pas  touchée  :  c)  les  fugues  abouliques,  dans  lesquelles  l’enfant 
ayant  conscience  de  l’état  irraisonnable  de  son  acte,  no  peut  s’empêcher  de  le  mettre  à 
exécution. 

M.  Haoby  (médecin-major  à  Lyon).  —  Les  fugues. existent  dans  l’armée,  non  seulement 
sous  la  forape  do  la  désertion,  mais  aussi  de  l’absence  illégale,  la  différence  militaire 
entre  les  deux  délits  n’étant  que  dans  la  durée  de  l’absence. 

Si  les  débiles  simples  commettent  rarement  des  fugues,  c’est  surtout  la  grande  classe 
des  dégénérés  qui  comprend  le  groupe  le  plus  nombreux  de  fugueurs.  On  y  trouve,  en 
effet,  les  déséquilibrés  simples  avec  leurs  fugues  d’instabilité,  d’émotivité  ou  de  sugges¬ 
tivité,  sous  les  deux  formes  du  délit,  selon  que  ce  qui  leur  reste  de  puissance  d’arrêt  les 
empêche  encore  ou  non  de  transformer  la  faute  légère  de  l’absence  illégale  en  la  faute 
plus  grave  de  la  désertion;  les  dégénérés  alcoolisés  ou  alcooliques,  chez  qui  l’appoint  de 
toxiqué  exogène  ajoute  un  trouble  volilionnel  .encore  plus  grand,  et  surtout  le  groupe 
intéressant  pour  le  médecin  militaire  et  très  nombreux  des  dégénérés  psychasthéniques, 
psychopathes  congénitaux  qui  passent  inaperçus  au  régiment,  et  dont  la  conduite  parait 
irréprochable,  bien  que  passive,  jusqu’au  jour  de  leur  fugue. 

Les  fugues  d’excités  sont  rares;  les  fugues  dromomaniaques,  c’est-à-dire  les  fugues  obsé¬ 
dantes,  le  sont  moins  qu’on  ne  le  croit,  peut-être  sont-elles  même  souvent  à  la  base  de 
certaines  absences  illégales,  parfois  même  de  celles  de  courte  durée.  Klles  passent  ina¬ 
perçues. 

L’automatisme  ambulatoire  hystérique  ou  épileptique  est  peu  fréquent.  Le  vagabondage 
par  tempérament  explique  parfois  aussi  quelques  fugues.  \ 

Enfin,  on  rencontre  également  des  fugues  délirantes  de  parano'iaques,  d’hallucinés  per¬ 
sécutés,  de  mélancoliques  ou.  d’alcooliques  en  fugues  oniriques.  Mais  une  autre  catégorie 
nombreuse  est  celle  des  ftigues  confusionnelles,  qui  rendent  parfois  si  difficile  l’expertise 
psychiatrique  militaire.  Enfin,  la  démence  précoce  explique  aussi  quelques  fugues  par 
son  impulsivité,  son  déficit  intellectuel  ou  sa  démence  elle-même. 

Il  ne  faut  donc  pas  se  hâter  de  livrer  aux  rigueurs  des  réglements  militaires  tous  les 
hommes  qui  s’enfuient. 

M.  Lalannb  (de  Bordeaux)  communique  un  certain  nombre  d’observations  de  fugues 
chez  des  persécutés  mélancoliques,  et  il  insiste  sur  le  rôle  des  sentiments  affectifs  dans 
le  déterminisme  de  la  fugue .  C’est  généralement  après  la  visite  de  leur  famille  que  les 
malades  fuient  lorsqu’ils  sont  internés,  et  c’est  pour  se  soustraire  à  la  honte  qu’ils 
éprouvent  à  déshonorer  leurs  parents  qu’ils  abandonnent  leur  domicile. 

M.  Pabant  répond  brièvement  aux  diverses  critiques  qui  lui  ont  été  adressées,  et  la 
discussion  est  close. 
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II  RAPPORT 

MÉDECINE  LÉGALE 


L’Aliénation  Mentale  dans  l’Armée  au  point  de  vue  Clinique 
et  Médico-légal. 


M.  Granjux  (de  Paris). 

1.  —  No.mure  et  répartition  des  alié-nés  dans  l’armée. 

Malgré  les  preuves  relatives  à  la  présence  des  aliénés  dans  l’armée  apportées 
par  les  médecins  militaires  et  les  aliénistes,  malgré  les  déclarations  répétées  du 
Congrès  des  aliénistes  et  neurologistes  de  langue  française,  malgré  les  données 
de  la  statistique  médicale  de  l’armée,  l’opinion  d’après  laquelle  le  Conseil  de 
Révision  arrête  les  aliénés  au  passage  est  si  fortement  enracinée  dans  l’esprit 
public,  que  le  H  juin  1909,  dans  la  discussion  de  la  loi  relative  aux  Conseils  de 
guerre,  un  député,  M.  Cachet,  parlant  des  prévenus  militaires,  s’est  écrié  : 
«  S’ils  étaient  fous,  ils  ne  seraient  pas  soldats.  »  Cette  conviction  basée  sur  une 
fausse  conception  de  l’aliénation  mentale,  et  sur  une  confiance  injustifiée  dans 
les  rouages  administratifs,  a  pour  résultat  de  maintenir  dans  l’armée  des  aliénés 
qui  y  sont  un  élément  de  désordre,  et  d’envoyer  dans  les  établissements  péni¬ 
tentiaires  des  malades  dont  la  place  est  à  l’hôpital.  La  question  de  l’aliénation 
mentale  dans  l’armée  se  présente  donc  comme  un  double  problème  :  militaire  et 
social. 

La  statistique  médicale  de  l’armée  —  faite  dans  de  réelles  conditions  d’im¬ 
partialité  et  dont  la  sincérité  s’impose  —  apprend  que  l’on  réforme  annuelle¬ 
ment  0,0  de  l’elTectif  pour»  aliénation  mentale,  idiotie,  paralysie  générale  ». 
Dans  ce  chiffre  ne  sont  pas  comprises  les  réformes  pour  hystérie  (210),  épi¬ 
lepsie  (418),  neurasthénie  (80),  alcoolisme  (23).  Si  nous  ajoutions  ce  deuxième 
lot  de  réformes  au  premier  —  comme  il  conviendrait  de  le  faire  pour  calculer 
exactement  les  déchets  d'ordre  psychiatrique  —  ce  n’est  plus  0,0  "/«o  que  nous 
trouverions,  mais  1,8  “/oo.  Et  encore  nous  n’aurions  ainsi  que  la  proportion  des 
reconnus,  qui  est  fatalement  inférieure  à  celle  des  existants  I 

Il  ne  faudrait  pas  déduire  de  ces  données  que  l’armée  française  se  trouve  dans 
des  conditions  particulièrement  mauvaises.  C’est  le  contraire  qui  a  lieu,  ainsi 
que  Stier  l’a  établi  en  comparant  notre  chiffre  d’aliénés  à  celui  constaté  dans 
les  autres  armées. 

«  Proportionnellement,  dit-il,  ce  nombre  est  un  peu  moindre  dans  l’armée 
allemande,  un  peu  plus  élevé  dans  les  autres  armées  ayant  le  service  militaire 
général,  et  notablement  plus  considérable  dans  les  pays  où  le  service  militaire 
n’est  pas  général,  comme  l’Angleterre,  la  lielgique,  etc. 

L’aliénation  mentale  ne  se  montre  pas  dans  les  mêmes  proportions  dans  les 
troupes  de  France  et  dans  celles  d’Algérie.  Sa  fréquence  n’est  que  de  0,42  “/o» 
dans  la  métropole,  tandis  qu’elle  atteint  0,91  dans  notre  grande  colonie,  en 
oscillant  de  0,2  à  2,8  suivant  les  corps  examinés.  Et  ce  n’est  pas  là  un  fait  ex- 
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ceptionnel;  il  en  est  de  même  dans  tous  les  pays  entre  les  troupes  coloniales  et 
les  métropolitaines. 

Pour  ce  qui  est  des  corps  d’Algérie,  on  constate,  chaque  année,  la  prédomi¬ 
nance  de  l’aliénation  mentale  dans  les  corps  d’épreuve  et  établissements  péniten¬ 
tiaires.  Elle  est  plus  fréquente  aux  «  Joyeux  »,  trois  fois  plus  commune  dans  les 
établissements  pénitentiaires,  cinq  fois  plus  fréquente  à  la  Légion,  et  cinq  à  six 
fois  plus  commune  à  Biribi. 

II.  —  Comment  les  aliénés  entrent  dans  l’armée. 

a)  Appelés.  —  Le  conseil  de  révision  n’est  pas  un  filtre  capable  d’arrêter  au 
passage  toutes  les  non-valeurs;  ce  n’est  qu’un  dégrossisseur.  S’il  élimine  la  plu¬ 
part  des  tares  physiques,  il  laisse  passer  à  peu  près  toutes  les  affections  psychi¬ 
ques  qui  ne  lui  sont  pas  signalées;  de  telle  sorte  que  chaque  classe  apporte  fata- 
nient  avec  elle  son  contingent  d’aliénés. 

b)  Engagés.  —  La  plupart  des  engagés  ne  s’engagent  pas;  on  les  engage.  Ils 
cèdent  à  la  pression  exercée  par  leur  famille  qui  veut  se  débarrasser  d’eux,  soit 
é  cause  des  fautes  qu’ils  ont  commises,  soit  à  cause  des  troubles  cérébraux  qu’ils 
présentent.  Comme  conséquence,  les  engagés  volontaires  constituent  le  fond  des 
compagnies  de  discipline,  la  majorité  des  déserteurs.  Leur  apport  en  aliénés  est 
fcl,  qu’il  entraîne  la  plus  grande  fréquence  de  l’aliénation  mentale  dans  les 
armées  où  le  service  militaire  n’est  pas  général,  et  sa  prédominance  dans  nos 
troupes  coloniales,  où  elle  est  trois  à  quatre  fois  plus  forte  que  dans  l’armée  de 
terre  et  dans  la  flotte.  , 

En  somme,  du  fait  des  engagements,  l’armée  devient  le  refuge  des  individus 
dont  elle  aurait  le  plus  à  se  garer  :  les  tarés  mentaux  et  les  névrosés  t  manifes¬ 
tations  psychiques  morbides. 

Hl.  —  Raisons  de  la  prédo.mi.nance  de  l’aliénation  mentale  dans  certains  corps. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  des  éngagés  explique  la  grande  proportion 
d’aliénés  à  la  Légion,  qui  ne  se  recrute  que  par  voie  d’engagement.  Il  faut 
ajouter  :  la  difficulté  de  l’examen  psychiatrique  d’individus  ne  parlant  pas  le 
français;  le  maintien  au  corps,  dans  une  section  spéciale,  des  légionnaires  con¬ 
damnés  par  le  conseil  de  discipline  ;  les  substitutions  de  personnes  lors  des  en¬ 
gagements;  enfin  —  et  la  chose  n’est  pas  pour  plaire  aux  détracteurs  de  nos 
Régiments  étrangers  —  l’engagement  sous  un  nouveau  nom  d’anciens  légion¬ 
naires  réformés  pour  troubles  psychiques. 

Les  I  joyeux  »  ayant  tous  passé  devant  les  tribunaux  avant  leur  affectation 
aux  «  Hat  d’Af  »,  on  peut  supposer  que  leur  responsabilité  —  au  moins  celle 
des  plus  troublants  —  a  été  examinée.  On  conçoit  ainsi  que  les  aliénés  confirmés 
soient  pas  très  nombreux.  En  revanche,  les  anormaux  psychiques  en  cons¬ 
tituent  la  masse  (Jude,  Rebierre). 

Bans  les  compagnies  de  discipline,  que  ce  soit  en  France  (Boigey)  ou  en  Hol- 
iende  (Casparie),  il  y  a  nombre  d’individus  à  responsabilité  atténuée,  de  dégé¬ 
nérés  avec  anomalies  psychiques.  Cette  grande  proportion  tient  à  ce  que  les  can¬ 
didats  au  conseil  de  discipline  ne  sont  pas  soumis  'à  un  examen  médical  avant 
^  être  déférés  à  ce  tribunal. 

La  quantité  relativement  considérable  des  aliénés  dans  les  établissements 
pénitentiaires  tient  à  ce  que,  pour  l'absence  illégale,  les  injures,  le  refus  d’obéis- 
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sance,  la  rébellion,  les  voies  de  fait,  etc.,  le  commandement  trouve  dans  l’in¬ 
discipline  une  cause  si  naturelle  et  expliquant  si  bien  tous  les  événements,  qu’il 
ne  peut  se  demander  s’il  y  a  autre  chose,  d’autant  que  la  nature  de  cet  autre 
chose  lui  est  étrangère.  Ces  hommes  ne  sont  donc  pas  l’objet  d’un  examen  psy¬ 
chiatrique. 

IV.  —  Prophylaxie  de  l’.\i.iénation  .mentale  dans  l’armée. 

Elle  doit  se  proposer  :  1“  l’arrêt  des  aliénés  avant  leur  entrée  dans  l’armée; 
2"  le  dépistage  de  ceux  dont  les  psychoses  ont  été  méconnues  ou  se  sont  déve¬ 
loppées  depuis  l’incorporation. 

1»  Arrêt  des  aliénés  avant  leur  entrée  dans  l’armée.  — a.)  Au  conseil  de 
révision.  —  Il  ne  pourra  se  faire  qu’autant  que  l’autorité  administrative  sera 
tenue  de  fournir  au  conseil  de  révision  les  renseignements  relatifs  aux  conscrits 
ayant  été  internés.  De  môme,  il  serait  indispensable  que  les  maires,  au  lieu  de 
s’efforcer  de  se  débarrasser  des  jeunes  gens  notoirement  déséquilibrés  en  les  fai¬ 
sant  prendre  pour  le  service,  signalassent  leur  état.  En  Allemagne,  les  direc¬ 
teurs  d’établissement  de  cures  dépendant  de  l’Etat  ou  soumis  à  sa  surveillance, 
ont  l’obligation  de  s’assurer  de  la  situation  militaire  des  hommes  de  vingt  à 
quarante-cinq  ans  placés  dans  leur  établissement,  et  de  signaler  au  recrutement 
tous  les  malades  soumis  au  service  militaire.  En  Suisse,  la  «  Commission  de 
visite  sanitaire  »,  qui  remplace  notre  conseil  de  révision,  doit  se  prononcer  sur 
l’aptitude  intellectuelle  des  recrues  et,  pour  cela,  s’aider  de  notes  pédago¬ 
giques. 

b)  Engagement  volontaire.  —  Après  ce  que  nous  savons  de  la  mentalité  de  la 
majorité  des  engagés  volontaires,  il  est  évident  que  le  candidat  à  l'engagement 
volontaire  devrait  fournir  une  pièce  médicale  attestant  que  rien,  dans  ses  anté¬ 
cédents  personnels,  n’indique  de  troubles  mentaux. 

En  Angleterre,  tout  engagé  est  tenu  de  produire  un  certificat  de  moralité  de 
son  dernier  patron  ou  de  toute  personne  le  connaissant  et  constatant  qu’il  est 
responsable. 

En  Belgique,  les  volontaires  doivent  être  porteurs  d’une  déclaration  de  leur 
père  (ou  tuteur),  attestant  que  le  sujet  n’a  jamais  présenté  de  symptôme  d’alié¬ 
nation  mentale,  de  faiblesse  d’intelligence,  d’hallucinations,  d’épilepsie,  ou  d’in¬ 
continence  d’urine.  Cette  attestation  doit  être  confirmée  par  le  médecin  de  la 
famille  (Maistriau). 

2»  Dépistage  des  aliénés. —  a)  A  l’incorporation.  —  Les  «  bons  absents  »,les 
porteurs  de  stigmates  physiqùes  de  dégénérescence,  les  tatoués,  les  illettrés, 
c’est-à-dire  tous  les  individus  suspects  de  déséquilibre  mental,  devraient  être 
l’objet  d’un  examen  psychiatrique  très  complet,  lors  de  la  visite  d’incorpo¬ 
ration. 

b)  Après  l'incorporation.  —  La  difficulté  de  ce  dépistage  ne  gît  pas  dans  les 
cas  qui  apparaissent  après  les  maladies  ou  les  accidents,  c’est-à-dire  quand  le 
patient  est  soumis  à  l’observation  des  médecins.  Elle  est  tout  entière  dans 
l’appréciation  des  actes  des  »  dégénérés  psychiques  >  et  dans  les  cas  de 
«  démence  précoce  ». 

C’est  qu’en  effet,  rien  ne  signale,  de  prime  abord,  le  futur  dément  précoce; 
et  souvent  c’est  au  moment  où  ces  individus  arrivent  à  la  vie  militaire  que 
débute  le  processus  morbide,  qui  les  mènera  à  la  chronicité.  De  plus,  les  pre¬ 
mières  manifestations  présentées  parles  déments  précoces  ne  sont  pas  vues  par 
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le  médecin,  mais  par  leurs  chefs  militaires  qui  les  interprètent,  non  comme  des 
troubles  pathologiques,  mais  comme  des  actes  d’indiscipline.  11  en  est  de  même 
des  anormaux.  Et  il  en  sera  ainsi  jusqu’au  jour  où  l'officier  saura  que  sous  ces 
apparences  d’indiscipline,  peut  se  cacher  un  début  d’aliénation  mentale  et  où  il 
demandera  au  médecin  de  se  prononcer  sur  ce  point.  11  y  a  donc  nécessité  pour 
l’officier  de  posséder  quelques  notions  de  psychiatrie  courante  (Régis,  Jude). 

Reconnaître  dans  ces  cas  «  d’indiscipline  »  les  responsables  et  les  irrespon¬ 
sables,  ceux  qui  doivent  supporter  les  conséquences  des  actes  qu’ils  ont  commis 
fit  ceux  qui  doivent  être  réformés,  n’est  pas  chose  facile.  11  faut  pour  cela  des 
connaissances  psychiatriques  sérieuses.  En  attendant  que  les  médecins  des  corps 
de  troupes  les  posèdent,  on  pourrait  leur  adjoindre,  pour  ce  dépistage,  des 
aliénistes  de  carrière  qui  feraient  ainsi  leurs  périodes  d’appel. 

c)  Au  conseil  de  guerre.  —  Quoi  qu’on  fasse,  on  ne  saurait  avoir  la  prétention 
de  dépister  tous  les  aliénés  militaires  avant  qu’ils  se  soient  mis  dans  le  cas 
d’être  traduits  en  conseil  de  guerre  —  de  telle  sorte  qu’il  est  sage  de  demander 
que  le  dossier  de  tout  individu  en  prévention  de  conseil  de  guerre  ou  de 
discipline  comprenne  un  certificat  médico-légal  du  médecin  du  corps.  Cette 
mesure  est  réglementaire  dans  l’armée  belge,  où  aucun  militaire  n’est  mis  en 
jugement  sans  que  le  médecin  du  corps  ne  soit  appelé  à  déclarer  s’il  est  à  sa 
connaissance,  que  le  prévenu  ait  présenté  des  symptômes  d’aliénation  mentale. 
Le  11  juin  dernier,  à  la  Chambre  des  députés,  lors  de  la  discussion  de  la  loi 
sur  les  conseils  de  guerre,  uu  député  socialiste  a  demandé  l’examen  médico- 
légal  obligatoire  de  tout  individu  passant  au  conseil  de  guerre.  La  Chambre  — 
et  nous  le  regrettons  —  n’a  pas  voulu  aller  jusque-là.  Elle  a  confié  à  un  règle¬ 
ment  d’administration  publique  le  soin  de  déterminer  les  conditions  dans  les¬ 
quels  l’examen  mental  des  prévenus  sera  prévu  et  assuré.  Si  les  promesses  de 
M.  le  sous-secrétaire  d’Etat  à  ce  sujet  sont  tenues,  nous  serons  bien  près  d’avoir, 
au  conseil  de  guerre,  l’expertise  psychiatrique  obligatoire. 

d)  Au  conseil  de  discipline.  —  11  devrait  en  être  de  même  pour  le  conseil  de 
discipline  et  la  Société  de  médecine  légale  de  Errance  a  bien  voulu  faire  sienne 
notre  proposition,  de  «  soumettre  à  un  examen  médical  les  soldats  que  leur 
façon  d’être  désigne  comme  des  candidats  aux  compagnies  de  discipline.  Dans 
l’armée  hollandaise,  les  règlements  prescrivent  que  tout  militaire  dont  l’état 
mental  inspire  des  doutes  à  son  chef  de  corps,  ne  sera  pas  dirigé  sur  une  com¬ 
pagnie  de  discipline  sans  avoir  subi  un  examen  psychiatrique  (Janssen). 

V _ Nécessité  de  l’instruction  psychiatrique  des  médecins  militaires. 

De  tout  ce  qui  précède  résulte  l’évidente  nécessité,  pour  les  médecins  mili¬ 
taires,  de  connaissances  psychiatriques  sérieuses,  poussées  chez  quelques-uns 
jusqu’à  la  spécialisation.  Le  corps  de  santé  a  plus  besoin  de  psychiatres  que  de 
bactériologues.  Et  cette  nécessité  est  la  même  pour  toutes  les  armées;  aussi  en 
Russie,  en  Allemagne,  en  Autriche-Hongrie,  en  Italie,  en  Belgique,  en  Hollande, 
on  se  préoccupe  de  cette  question.  En  France,  un  courant  d’ opinion'  très  net  se 
dessine  dans  le  corps  de  santé  en  vue  de  l’instruction  psychiatrique  des  méde¬ 
cins  militaires,  et  des  efforts  ont  été  faits  dans  cette  voie  par  les  professeurs  de 
psychiatrie  de  Lyon  et  de  Bordeaux,  et  par  les  directeurs  de  ces  Écoles,  du  ser¬ 
vice  de  santé,  ainsi  qu’au  Val-de-Grâce.  Comme  conséquence,  des  thèses  inté¬ 
ressantes  ont  été  faites  sur  l’aliénation  mentale  en  milieu  militaire,  et  les  jeunes 
ont  produit  sur  ce  sujet  des  travaux  très  sérieux,  comme  ceux  de  Boigey,  Haury, 
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Jude,  Rebierre,  et  ne  demandent  qu’à  se  perfectionner  dans  la  connaissance  des 
maladies  mentales  au  moyen  de  stages  faits  dans  les  asiles.  Il  y  a  là  un  désir, 
très  profitable  au  bien  de  l’armée,  qui  mérite  d’être  encouragé. 


VI.  —  Alié.nation  mentale  en  campagne. 

Dans  toutes  les  armées  en  campagne  l’aliénation  mentale  prend  des  propor¬ 
tions  considérables.  C’est  un  fait  connu  depuis  longtemps;  mais  cette  augmen¬ 
tation  devient  de  plus  en  plus  sensible,  ainsi  que  l’ont  montré  les  dernières 
guerres  et  surtout  celle  de  Mandchourie.  Dans  cette  campagne  les  Russes  ont 
évacué  plus  de  2000  aliénés,  ce  qui  correspond  à  2”/oo  de  l’elfectif.  De  plus,  on  a 
vu,  partout,  au  cours  de  cette  guerre,  beaucoup  de  malades  atteints  de  troubles 
mentaux  courir  çà  et  là  en  liberté.  Il  y  a  donc  lieu,  pour  toutes  les  armées  euro¬ 
péennes,  de  se  préoccuper  de  l’assistance  psychiatrique  pour  les  troupes  en  cam¬ 
pagne.  Elle  devra  comprendre  l’hospitalisation  surplace  des  non-transportaliles, 
l’évacuation  des  autres  dans  des  wagons  aménagés  ad  /toc  et  des  asiles  installés  le 
long  du  trajet  pour  recevoir  les  malades  devenus  incapables  de  continuer  leur 
route.  Dans  ces  conditions,  l’exécution  de  l’assistance  psychiatrique  en  cam¬ 
pagne  ne  pourra  être  assurée  que  par  le  concours  des  aliénistes  et  des  médecins 
militaires,  ceux-ci  ayant  l’obligation  de  posséder  des  connaissances  sulïisantes 
en  psychiatrie,  et  ceux-là  de  se  i  militariser  ». 


CONCLUSIONS 

Cette  étude  sur  l’aliénation  mentale  dans  l’armée,  faite  exclusivement  au 
point  de  vue  pratique,  peut  se  résumer  dans  les  conclusions  suivantes  ; 

D’après  la  statistique  médicale  de  l’armée,  les  aliénés  y  figurent  dans  la  pro¬ 
portion  de  0,6  "/oo,  —  chiffre  inférieur  à  la  réalité,  car  il  y  a  encore  un  certain 
nombre  d’aliénés  méconnus. 

I.  —  Considérant  que  cette  introduction  des  aliénés  dans  l’armée  tient,  d’une 
part,  à  l’impossibilité  de  faire  un  examen  psychiatrique  au  conseil  de  révision 
tel  qu’il  fonctionne  actuellement,  et,  d’autre  part,  à  l’acceptation  d’engagés 
volontaires  composés  en  grande  partie  d’anormaux  psychiques,  il  y  a  lieu  de 
demander  ; 

1"  Que  l’instruction  ministérielle,  publiée  chaque  année  à  l’occasion  des 
conseils  de  révision,  oblige  l’administration  à  faire  connaître  au  conseil  les  cons¬ 
crits  qui  auraient  été  l’objet  de  placement,  même  volontaire,  dans  les  asiles,  et 
les  maires  à  signaler  les  individus  notoirement  déséquilibrés. 

(Ces  derniers  renseignements  devraient  être  fournis  dés  la  formation  des 
tableaux  de  recensement,  de  façon  à  permettre  de  faire,  avant  la  réunion  du 
conseil  de  révision,  les  enquêtes  nécessaires.) 

2“  La  suppression  de  la  restriction  générale  apportée  à  la  réforme  des  bons 
absents,  quand  celle-ci  est  motivée  par  des  troubles  mentaux. 

3"  L’examen  psychiatrique,  lors  de  la  visite  d’incorporation  des  bons  absents, 
des  porteurs  de  stigmates  physiques  de  dégénérescence,  des  tatoués,  des  illet¬ 
trés. 

4»  La  production,  par  tout  individu  voulant  contracter  un  engagement  volon- 


CONGRÈS  DE  NANTES  i03d 

taire,  d’un  certificat  médical  constatant  qu’il  ne  présente  pas  de  troubles  céré¬ 
braux  caractérisés,  établi  de  préférence  par  le  médecin  de  la  famille. 

5”  L’examen  psychiatrique  par  le  médecin  du  bureau  de  recrutement  de  tout 
individu  voulant  contracter  un  engagement  volontaire. 

II.  —  Considérant  que  dans  les  compagnies  de  discipline  l’aliénation  mentale 
entraîne  trois  à  six  fois  plus  de  réformes  que  dans  le  reste  de  l’armée,  ce  qui 
tient  à  ce  que  ces  militaires  ne  sont  pas  examinés  au  point  de  vue  mental,  il  y 
a  lieu  de  demander  ; 

1“  L’adjonction,  au  dossier  de  tout  individu  en  prévention  de  conseil  de  disci¬ 
pline,  d’un  certificat  médico-légal  établi  par  le  médecin  du  corps. 

2°  L’examen  psychiatrique  des  «  candidats  aux  compagnies  de  discipline  » 
fait  dans  les  corps  de  troupe  par  une  commission  composée  de  médecins  de 
réserve  aliénistes  et  des  médecins  du  corps,  avant  que  ces  candidats  aient  atteint 
le  nombre  de  jours  de  punition  nécessaire  pour  motiver  leur  comparution 
devant  le  conseil  de  discipline. 

III.  —  Considérant  que,  dans  les  établissements  pénitentiaires  militaires,  la 
proportion  des  aliénés  est  trois  fois  plus  commune  que  dans  l’armée,  en  raison 
de  ce  que  souvent  les  juges  ne  se  sont  pas  doutés  que  les  actes  commis  par  ces 
délinquants  étaient  le  résultat  de  leur  mentalité  maladive,  il  y  a  lieu  de 
demander  : 

1"  Que  tout  homme  en  prévention  de  conseil  de  guerre  soit  l’objet  d’un 
examen  médico-légal. 

2"  Que  l’enseignement  psychiatrique,  inauguré  par  Régis  à  Saint-Maixent, 
soit  étendu  à  toutes  les  écoles  d’officiers. 

IV.  —  Les  données  des  guerres  les  plus  récentes  ayant  montré  dans  les 
armées  en  campagne  l’éclosion  de  psychoses  beaucoup  plus  nombreuses  qu’en 
temps  de  paix  (2  "/«o  chez  les  Russes  en  Mandchourie),  et  les  dangers  qui  en 
résultent,  la  nécessité  s’impose  pour  les  années  européennes  de  prévoir  une 
assistance  psychiatrique  de  campagne. 

D’après  l’expérience  de  la  guerre  russo-japonaise,  cette  assistance  psychia¬ 
trique  de  campagne  doit  être  ainsi  comprise  ;  au  front,  des  hôpitaux  de  cam¬ 
pagne  psychiatrique  ;  dans  la  zone  des  étapes,  un  hôpital  d’évacuation  psychia¬ 
trique,  et,  à  ses  côtés,  un  asile  pour  les  non-transportahles.  Sur  la  route 
d’étapes,  des  hôpitaux  auxiliaires  psychiatriques  pour  recevoir  temporairement 
les  aliénés  ne  pouvant  plus  continuer  leur  route.  Les  asiles  du  territoire  comme 
terminus.  Les  évacuations  demandent  un  personnel  et  un  matériel  spéciaux. 

Dans  ces  conditions,  l’exécution  de  l’assistance  psychiatrique  en  campagne  ne 
peut  être  assurée  que  par  le  concours  des  aliénistes  et  des  médecins  militaires, 
eeux-ci  ayant  l’obligation  de  posséder  des  connaissances  suffisantes  en  psychia¬ 
trie,  et  ceux-là  de  se  «  militariser  » . 

V.  —  Considérant  ;  que  dans  différentes  armées  européennes,  Russie,  Alle¬ 
magne,  Autriche-Hongrie,  Italie,  des  efforts  ont  été  faits  en  vue  d’élever  le 
niveau  des  connaissances  psychiatriques  et  de  faciliter  la  spécialisation  de 
quelques  médecins  militaires,  de  façon  à  avoir  au  moins  un  psychiatre  dans 
chaque  corps  d’armée  ; 

Que,  en  France,  les  élèves  militaires  des  écoles  de  Lyon  et  de  Bordeaux 
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reçoivent  depuis  quelque  temps  un  enseignement  psychiatrique  continué  pen¬ 
dant  leur  séjour  au  Val-de-Gràce,  et  qu’un  certain  nombre  d’entre  eux  vou¬ 
draient  se  perfectionner  dans  cette  voie  par  des  stages  dans  les  asiles  ; 

Il  y  a  lieu  de  demander  : 

1"  Que  l’enseignement  psychiatrique  organisé  à  hyon  et  à  Bordeaux  par  les 
professeurs  Pierret  et  Régis  soit  encouragé  et  développé. 

2»  Que  cet  enseignement  figure  dans  le  programme,  non  seulement  du  Val- 
de-Grâce,  mais  des  autres  écoles  d’application  (’l’oulon  et  Marseille),  et  y  prenne 
une  place  importante. 

3»  Que  toutes  facilités  soient  accordées  aux  médecins  militaires  ayant  montré 
du  goût  et  de  l’aptitude  pour  la  psychiatrie,  en  vue  de  se  perfectionner  dans 
cette  science  par  des  stages  dans  les  asiles  ou  cliniques. 

4"  Que  l’on  profite,  des  appels  des  psychiatres  professionnels  pour  organiser 
les  commissions  mixtes  de  dépistage  des  aliénés  dans  les  corps  de  troupe,  et  faci¬ 
liter  l’instruction  psychiatrique  des  médecins  militaires. 

VI.  —  La  solution  de  cette  troublante  question,  «  l’aliénation  mentale  dans 
l’armée  »,  est  donc  tout  entière  dans  la  collaboration  intime  dès  le  temps  de 
paix  des  aliénistes  et  des  médecins  militaires,  qui  seule  permet  d’assurer  l’.asiis- 
lance  médicale  psychiatrique  dans  les  conditions  de  justice  et  de  bonté  qui 
honorent  un  pays. 


III»  RAPPORT 

L’Aliénation  Mentale  dans  l’Armée. 


M.  A. -J.  Rayneau  (d’Orléans). 

La  vie  militaire  demande  que  tout  individu  qui  pénètre  dans  l’armée  règle  sa 
conduite  d’après  toute  une  série  d’obligations  nouvelles  ;  mais  dans  l’accomplis¬ 
sement  d’une  telle  tâche,  beaucoup  de  sujets  se  révèlent  comme  complètement 
incapables.  On  peut  dire  qu’il  y  a  inadaplabilité  entre  leur  état  psychique  et 
les  exigences  du  métier  militaire. 

Quels  sont  ces  incapables?  Ce  sont  indistinctement  tous  les  représentants  de 
la  dégénérescence  humaine,  les  héréditaires,  les  psychopathes  à  l’état  latent, 
les  prédisposés  de  tout  genre  à  la  folie.  La  vie  militaire  fait  ressortir  leurs 
anomalies  mentales  mieux  que  les  centres  sociaux  d’où  ils  proviennent,  parce 
qu’elle  leur  inspire  un  effort  d’accommodation  qui  dépasse  leur  capacité  d’adap¬ 
tation. 

En  dehors  de  cette  inadaptabilité,  certains  autres  facteurs  interviennent  dans 
la  production  des  troubles  mentaux  chez  les  militaires.  Ce  sont  les  fatigues  inhé¬ 
rentes  au  métier,  les  coups  de  chaleur,  la  syphilis,  les  maladies  infectieuses  et 
des  pays  chauds,  les  troubles  de  nutrition,  les  auto-intoxications  et  les  trauma¬ 
tismes;  mais  c’est  la  prédisposition  qui  joue  le  rôle  principal. 

Bien  des  délits  de  droits  commun  ou  des  délits  purement  militaires  sont  le 
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fait  de  faibles  d’esprit,  de  déséquilibrés,  d’épileptiques,  d’alcooliques,  d’hys¬ 
tériques  ou  de  paralytiques  généraux. 

La  désertion,  notamment,  est  souvent  une  fugue  pathologique,  et  voilà  pour¬ 
quoi  l’étude  des  fugues  aune  importance  capitale  en  médecine  légale  militaire. 

L’indiscipline  habituelle,  l’insubordination,  les  refus  d’obéissance,  sont  fré¬ 
quemment  le  fait  de  tarés  psychiques,  ainsi  que  le  démontrent  de  nombreuses 
observations.  Aussi,  en  présence  d’un  délit,  y  a-t-il  lieu  de  se  souvenir  que  ce 
n’est  pas  l’acte,  mais  seulement  l’examen  anthropologico-clinique  de  l’inculpé 
qui  doit  trancher  la  question  de  savoir  s’il  y  a  perversité  criminelle  ou  perver¬ 
sion  morbide. 

Les  deux  états  psychopathiques  prédominants  chez  les  soldats  sont  la  déijé- 
nérescenee  avec  ou  sans  délire,  et  la  démence  précoce  avec  ou  sans  dégénéres¬ 
cence  antérieure. 

L’affection  mentale  la  plus  fréquente  chez  les  officiers  et  chez  les  soldats  de 
carrière  est  de  beaucoup  la  paralysie  générale. 

Il  y  a  lieu  de  se  rappeler  qu’à  la  période  de  début  le  diagnostic  est  souvent 
délicat;  il  est  fréquent  de  voir  des  malades  conserver  une  conscience  suffisante 
pour  continuer  un  certain  temps  leur  métier,  et  leurs  bizarreries  ou  leurs  extra¬ 
vagances  pourraient  être  mises  sur  le  compte  de  l’inconduite  ou  de  l’indis¬ 
cipline. 

Le  délire  alcoolique  vient  ensuite  pour  les  officiers,  les  rengagés  ou  les 
coloniaux,  qui  sont  aussi  victimes  des  psychoses  dues  au  paludisme,  aux  insola¬ 
tions  et  autres  affections  des  pays  chauds. 

On  constate  aussi  un  certain  nombre  de  psychoses  dues  aux  traumatismes. 
Dans  la  majorité  des  cas,  c’est  l’association  du  traumatisme,  de  la  secousse 
morale  et  du  choc  qui  amène  la  psychose. 

La  paralysie  générale  traumatique  est  extrêmement  rare;  aussi,  les  médecins 
militaires  devront-ils  bien  se  garder  de  faire  toujours  jouer  au  traumatisme  le 
rôle  de  cause  à  effet,  lorsque,  chez  un  paralytique  général,  on  invoquera  pour 
cause  de  la  maladie  un  traumatisme  crânien.  * 

La  nostalgie,  assez  fréquente  autrefois,  a  presque  disparu,  par  suite  de  la 
réduction  du  service,  du  recrutement  régional,  et  des  améliorations  apportées 
aux  conditions  de  la  vie  du  soldat. 

Des  psychoses  d’épuisement  ont  été  observées  dans  les  armées  en  campagne. 
Tout  porte  à  croire  qu’il  s’agit  d’un  processus  auto-toxique  ;  l’hérédité  a,  dans  ces 
cas,  une  influence  beaucoup  moins  grande  que  les  divers  facteurs  de  débilitation 
inhérents  à  la  guerre. 

Pour  les  neurasthéniques  accidentels  qui  doivent  leur  affection  aux  causes 
morales  et  au  surmenage  intellectuel,  la  vie  militaire  est  souvent  des  plus  salu¬ 
taires,  en  les  obligeant  à  des  efforts  corporels  réguliers  et  soutenus,  tandis 
qu’elle  ne  saurait  convenir  dans  la  neurasthénie  des  héréditaires  dégénérés  qui, 
souvent,  confine  à  l’aliénation  et  se  complique  de  tous  les  accidents  épisodiques 
de  la  dégénérescence. 

Autrefois,  on  estimait  que  la  simulation  de  la  folie  était  extrêmement  fré¬ 
quente  ;  aujourd’hui,  on  la  considère  comme  exceptionnelle.  Les  cas  de  simula¬ 
tion  totale,  par  des  individus  entièrement  sains  d’esprit,  sont  très  rares,  et  la 
plupart  de  ceux  publiés  autrefois  rentrent  dans  la  sur-simulalion .  Ces  simula¬ 
teurs  sont,  le  plus  souvent,  des  dégénérés  qui  ne  font  qu’accentuer  les  manifes¬ 
tations  de  leur  dégénérescence  psychique. 

Ce  sont,  en  général,  les  grands  accès  d’agitation  délirante  qui  ont  la  préfé- 


wu 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


encc  des  simulateurs,  parce  qu’ils  frappent  l’esprit  et  qu’ils  correspondent  à  la 
conception  que  le  vulgaire  se  fait  des  fous  furieux,  puis,  viennent  le  délire  des 
grandeurs,  la  démence  et  l’amnésie. 

Jadis,  on  n’hésitait  pas,  pour  découvrir  la  simulation,  à  user  do  procédés 
de  rigueur  envers  l’individu  suspect,  (le  sont  là  des  moyens  détestables;  on  ne 
doit  recourir  qu’à  des  procédés  ayant  la  science  pour  base. 

Quelquefois,  certains  individus  dissimuleront  leurs  troubles  psychiques  pour 
contracter  un  engagement  volontaire,  ou  bien  des  militaires  de  carrière  seront 
amenés  à  caeher  leur  délire  pour  éviter  une  réforme  prématurée  qui  leur  enlève¬ 
rait  les  d'roits  à  la  retraite.  Si  l’on  vient  à  soupçonner  leur  maladie,  il  y  aura 
lieu  défaire,  autant  que  possible,  l’inventaire  de  leur  vie,  et  de  porter  sur  leurs 
actes  un  contrôle  attentif  et  une  surveillance  scrupuleuse. 

Les  auto-muiilateurs  sont,  très  fréquemment,  des  anormaux,  et,  quel  que  soit 
le  motif  apparent  qui  la  provoque,  on  peut  dire  que  l’auto -mutilation  est  la 
conséquence  d’un  état  psychopathique.  Aussi  est-il  indispensable  de  soumettre 
à  l’examen  psychiatrique  tous  ceux  qui  cherchent  à  se  soustraire  au  service 
militaire  en  se  mutilant. 

Le  conseil  de  révision  a  pour  but  principal  l’élimination  des  non-valeurs  phy¬ 
siques;  il  est  impuissant  à  assurer  le  rejet  des  non-valeurs  mentales.  11  faudrait 
donc  que  l’autorité  administrative  signalât  au  préalable  tous  les  conscrits 
atteints  d’affections  nerveuses  ou  mentales;  ils  seraient  alors  l’objet  d’une  exper¬ 
tise  minutieuse. 

C’est  particuliérement  pour  les  engagés  volontaires  que  la  vérification  céré¬ 
brale  s’impose  avec  le  plus  d’urgence,  puisque  c’est  par  voie  d’engagement  que 
la  plupart  des  tarés  pénètrent  dans  l’armée.  Ici,  nous  ne  nous  heurtons  plus  aux 
mêmes  difficultés  que  pour  la  révision  :  l’examen  est  individuel.  II  peut  donc 
porter  sur  l’esprit  comme  sur  le  corps,  et  se  compléter  par  la  production  obliga¬ 
toire  de  renseignements  officiels,  sur  les  antécédents  de  la  santé,  à  tous  les 
points  de  vue.  L’engagement  est  une  faveur  que  l’Etat  accorde  à  l’individu;  il 
peut  bien  lui  demander,  avant  de  signer  le  contrat,  la  preuve  qu’il  n’est  pas 
cérébralement  taré.  Il  est  donc  indispensable  que  le  médecin  chargé  de  l’examen 
de  l’engagé  soit  familiarisé  avec  la  médecine  mentale,  qu’il  reconnaisse  facile¬ 
ment  les  stigmates  corporels  et  intellectuels  qui  décèlent  le  dégénéré. 

Certaines  garanties  médico-administratives  seront  exigées  par  le  recru¬ 
tement  : 

1“  Un  certificat  du  maire  de  la  résidence  de  l’intéressé,  constatant  qu’il  n’a 
pas  été  interné  et  que  la  notoriété  publique  ne  lui  attribue  aucune  infirmité 
mentale  ; 

2"  Un  certificat  médical  attestant  qu’il  est  sain  de  corps  et  d’esprit. 

Ce  dossier  sera  complété  par  une  enquête  de  la  gendarmerie  sur  les  antécé¬ 
dents  intellectuels  et  moraux  de  l’engagé,  sur  sa  vie  antérieure  dans  la  famille, 
à  l’école  et  dans  la  société.  Un  type  de  questionnaire  devrait  être  mis  à  la  dispo¬ 
sition  des  bureaux  de  recrutement  et  brigades  de  gendarmerie,  pour  que,  dans 
toutes  les  circonstances  où  l’on  pourrait  en  avoir  besoin,  cette  enquête  puisse 
être  menée  à  bien,  aussi  rapidement  que  possible. 

Les  bons  absents  devraient  être  aussi  l’objet  de  pareilles  mesures. 

Certains  débiles  ne  pouvant  être  dépistés  qu’aprés  un  certain  temps  de  ser¬ 
vice,  soit  en  raison  de  leur  réelle  incapacité  dans  les  exercices  militaires  les 
plus  simples,  soit  par  des  actes  de  rébellion  bizarres  et  répétés,  il  est  nécessaire 
que  les  officiers  et  sous-officiers  reçoivent  quelques  notions  générales  de  psychia- 
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trie,  leur  permettant  de  reconnaîti'e  et  de  signaler  au  médecin  les  anormaux 
psychiques.  Des  conférences  de  psychiatrie  élémentaire  devraient  avoir  lieu, 
non  seulement  dans  les  écoles  militaires,  mais  aussi  dans  les  régiments.  On 
s’attacherait  surtout  à  faire  ressortir  que  bien  des  actes  d’insubordination  peu¬ 
vent  être  mis  sur  le  compte  de  la  dégénérescence  ou  de  la  démence  précoce,  et 
que,  souvent,  les  «  fortes  têtes  »  sont  des  malades. 

'fout  homme  en  prévention  de  conseil  de  discipline  ou  de  conseil  de  guerre 
devra  être  l’objet  d’un  rapport  médico-légal  exposant  sa  mentalité. 

Des  aliénistes  militaires  devraient  être  attachés  aux  prisons  et  pénitenciers 
de  l’armée,  dans  lesquels  on  rencontre  tous  les  degrés  de  la  dégénérescence 
mentale. 

Toutes  ces  considérations  montrent  l’importance  des  études  psychiatriques 
pour  les  médecins  militaires,  et,  depuis  quelques  années,  il  a  été  fait  beaucoup 
dans  cette  voie;  toute  une  pépinière  de  Jeunes  médecins  de  l’armée  s’est 
adonnée  avec  ardeur  à  l’étude  des  maladies  mentales.  Mais  le  nombre  de  ces 
spécialistes  est  encore  trop  restreint  pour  que  l’on  puisse  doter  chaque  corps 
d’armée  d’un  médecin-expert,  auquel  serait  confié  le  service  médico-légal  de 
l’hôpital  militaire,  destiné  à  recevoir  tous  les  sujets  à  examiner,  quelle  que  soit 
leur  provenance.  En  attendant  que  cet  idéal  puisse  être  réalisé  il  faut  que  les 
expertises  soient  faites  en  commun  par  des  médecins  militaires  et  des  aliénistes. 
On  pourra  aussi  profiter  des  périodes  d’appel,  comme  médecins  de  réserve,  des 
aliénistes  de  carrière  pour  leur  faire  examiner  les  individus  qui  auront  attiré 
l’attention  par  leur  indiscipline  ou  par  leurs  bizarreries. 

Suivant  les  cas,  l’expertise  mentale  peut  se  faire  à  la  prison  ou  à  l’hôpital. 
L’hôpital  me  paraît  préférable.  Les  hommes  en  observation  seront  placés  sous 
la  surveillance  d’infirmiers  spéciaux  parfaitement  habitués  à  ce  genre  de 
malades. 


CONCLUSIONS 


I.  —  Il  y  a  inadaplabilüê  entre  l’état  psychique  de  certains  individus  et  les 
exigencês  de  la  vie  militaire. 

En  dehors  de  cette  inadaptabilité,  certains  autres  facteurs  interviennent  dans 
la  production  jdes  troubles  mentaux  chez  les  soldats.  Ce  sont  les  fatigues  inhé¬ 
rentes  au  métier,  les  coups  de  chaleur,  l’alcoolisme,  la  syphilis,  les  maladies 
infectieuses  et  des  pays  chauds,  les  auto-intoxications  et  les  traumatismes; 
mais  c’est  la  prédisposition  qui  joue  le  rôle  principal. 

Bien  des  délits  de  droit  commun  ou  des  délits  purement  militaires  sont  le  fait 
de  faibles  d’esprit,  de  déséquilibrés,  d’épileptiques,  d’hystériques  ou  de  paralytiques 
généraux. 

La  désertion  notamment  est  souvent  une  fugue  pathologique,  voilà  pourquoi 
l’étude  des  fugues  a  une  importance  capitale  en  médecine  légale  militaire. 

II.  —  Les  deux  états  psychopathiques  prédominants  chez  les  soldats  sont  la 
dégénérescence  sous  toutes  ses  formes  et  la  démence  précoce. 

L’affection  mentale  la  plus  fréquente  chez  les  officiers  et  les  soldats  de  car¬ 
rière  est  de  beaucoup  la  paralysie  générale. 

Le  délire  alcoolique  vient  ensuite  pour  les  officiers,  les  rengagés  et  les  colo- 
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niaux  qui  sont  aussi  victimes  des  psychoses  dues  au  paludisme,  aux  insolations 
et  autres  affections  des  pays  chauds. 

On  constate  aussi  un  certain  nombre  de  cas  de  psychoses  dues  aux  trauma¬ 
tismes.  La  paralysie  générale  traumatique  est  extrêmement  rare. 

La  nostabjie  a  presque  disparu  par  suite  du  recrutement  régional  et  de  la 
réduction  du  service  militaire. 

Des  psychoses  d’épuisement  ont  été  observées  dans  les  armées  en  campagne. 

Les  neurasthéniques  accidentels  peuvent  tirer  le  plus  grand  bénéfice  de  la  vie 
militaire  tandis  que  le  séjour  dans  l’armée  ne  saurait  être  profitable  à  ceux  qui 
tiennent  leur  affection  de  la  dégénérescence. 

HL  —  Bien  des  militaires,  pris  pour  des  simulateurs  et  condamnés  comme 
tels,  étaient  des  dégénérés. 

La  simulation  totale  est,  en  effet,  extrêmement  rare,  et  la  plupart  des  cas 
cités  par  les  anciens  auteurs  paraissent  rentrer  dans  la  sur -simulation. 

Les  auto-mutilateurs  doivent  être  considérés  comme  suspects  au  point  de  vue 
mental. 

IV.  —  Le  conseil  de  révision  étant  impuissant  à  assurer  l’exclusion  de  l'armée 
des  non-valeurs  mentales,  il  est  indispensable  que  l’autorité  administrative  signale 
au  préalable  tous  les  conscrits  que  la  notoriété  publique  désigne  comme  tarés 
pcychiques.  Ils  seront  l’objet  d’un  examen  spécial. 

C’est  particulièrement  pour  les  engagés  volontaires  que  la  vérification  céré¬ 
brale  s’impose  avec  le  plus  d’urgence,  puisque  c’est  par  voie  d’engagement  que 
la  plupart  des  tarés  pénètrent  dans  l’armée. 

Nul  ne  devrait  être  admis  à  contracter  un  engagement  sans  fournir  les  pièces 
suivantes  : 

1"  Un  certificat  du  maire  de  sa  résidence  constatant  que  la  notoriété  publique 
ne  lui  attribue  aucune  infirmité  mentale  ; 

2»  Un  certificat  médical  constatant  qu’il  est  sain  d’esprit. 

Ce  dossier  sera  complété  par  une  enquête  de  la  gendarmerie  sur  ses  antécé¬ 
dents  personnels  et  héréditaires,  d’après  un  questionnaire. 

L’acceptation  ne  sera  prononcée  qu’après  vérification  de  ces  pièces  et  un 
examen  psychique  sérieux. 

Les  bons  absents  seront  aussi  l’objet  de  pareille  mesure. 

Quelques  débiles  ne  pouvant  être  dépistés  qu’après  un  certain  temps  de  ser¬ 
vice,  il  est  indispensable  que  les  officiers  et  sous-officiers  reçoivent  quelques 
notions  générales  de  psychiatrie  leur  permettant  de  reconnaître  et  de  signaler 
au  médecin  les  anormaux  psychiques. 

Tout  homme  en  prévention  de  conseil  de  discipline  ou  de  conseil  de  guerre 
devra  être  l’objet  d’une  expertise  mentale. 

11  est  désirable  que  chaque  corps  d’armée  soit  doté  d’un  aliéniste  militaire, 
chargé  des  examens  qui  peuvent  se  présenter  et  du  service  de  la  prison. 

En  attendant  que  cet  idéal  puisse  se  réaliser,  les  expertises  seront  faites  en 
commun  par  des  médecins  militaires  et  des  aliénistes  de  carrière. 

Dans  les  cas  douteux  et  de  simulation,  l’examen  mental  devra  se  faire  à  l’hô- 
pital.  Les  hommes  seront  en  observation  placés  sous  la  surveillance  d’infirmiers 
dressés  pour  ce  genre  de  malades. 
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DISCUSSION  DE  I,A  DEUXIÈME  QUESTION 

M.  Simonin  (inodoeia-inajor  de  classe,  professeur  au  Val-de-Grâcc).  —  Les  études 
médicales  normales  qui  aboutissent  au  doctorat  comprennent  tous  les  éléments  de  la 
médecine,  et  en  particulier  la  médecine  légale,  dont  la  psychiatrie,  ou  étude  de  la  men¬ 
talité  normale  ou  déviée,  n’est  qu’une  partie.  Tout  docteur  est  donc,  en  principe,  méde¬ 
cin  légiste,  comme  il  est  hygiéniste,  médecin,  chirurgien,  oculiste,  accoucheur  et 
pédiatre.  Dans  la  réalité,  le  médecin  de  campagne  ou  de  petite  ville  doi.t  faire  face  à  ces 
multiples  obligations.  11  en  est  do  même  du  médecin  militaire,  qui,  par  le  fait  même  de 
la  diversité  des  postes  qu’il  occupe,  de  l’isolement  complet  où  il  peut  se  trouver,  doit 
justilier  de  toutes  les  aptitudes,  et  couvrir  en  toutes  circonstances  la  responsabilité  de 
l’autorité  militaire  devant  les  familles  et  le  pays  tout  entier.  Lourde  Idclio  que  nos 
camarades  s’efforcent  de  bien  remplir  au  double  point  do  vue  de  la  science  et  de  la  cons- 

11  n’en  est  pas  moins  vrai  que  le  développement  considérable  des  connaissances  médi¬ 
cales  a  rendu  très  périlleuses  ces  fonctions  de  médecin  complet,  théoriquement  apte  à 
toutes  les  obligations  professionnelles.  Aussi,  la  spécialisation  dans  un  champ  plus  res¬ 
treint  n’a  pas  tardé  à  s’imposer. 

En  ce  qui  concerne  plus  spécialement  la  médecine  légale  ou  la  médecine  d’expertise 
judiciaire,  il  a  toujours  paru  que  l’expérience  nécessaire  pour  éclairer  Injustice  dans  les 
affaires  embarrassantes,  sujettes  à  controverse  ou  à  discussion,  ne  pouvait  s’acquérir  que 
par  une  véritable  spécialisation  dans  la  matière,  et  bien  que  tout  docteur  en  médecine 
puisse  être  légalement  appelé  à  fournir  aux  tribunaux  un  rapport  ou  un  témoignage, 
les  questions  de  rosponsabilité  mentale,  dès  qu’elles  apparaissent,  soit  importantes,  soit 
litigieuses,  sont  confiées,  dès  leur  début,  ou  bien  encore  pour  complément  d’informa¬ 
tions,  à  dos  médecins  que  leurs  goûts,  leurs  écrits,  leur  savoir  reconnu,  ou  leur  situa¬ 
tion  professionnelle  ont  attirés  du  côté  de  ces  études  particulières. 

Jusqu’eà  présent,  d’ailleurs,  celte  spécialisation,  issue  des  circonstances  ou  des  goûts 
personnels,  n’avait  aucune  sanction  ou  critérium  que  l’expérience  présumée  ou  reconnue 
de  l’expert. 

On  a  pensé  qu’il  y  avait  peut-être  plus  et  mieux  ù.  faire,  soit  pour  garantir  les  per¬ 
sonnes,  soit  pour  mieux  documenter  la  justice;  et  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris  a 
créé  un  enseignement  spécial  do  la  psychiatrie,  sorte  d’école  de  perfectionnement  en 
pareille  matière,  ouverte  à  tout  médecin  désireux  d’acquérir  une  aptitude  particulière  le 
désignant  tout  naturellement  au  choix  des  tribunaux  soucieux  d’une  expertise  documen¬ 
tée.  Un  diplôme  spécial  couronne  cet  enseignement  psychiatrique:  c’est  le  témoignage 
public  et  officiel  d’études  poursuivies  dans  un  sens  spécial,  créant  une  garantie  supplé¬ 
mentaire,  bien  qu’encore  relative,  pour  le  public  et  pour  les  tribunaux. 

Il  ne  semble  donc  point  exagéré  de  prévoir  que,  dans  un  avenir  prochain,  les  diplômés 
de  psychiatrie  et  les  agrégés  de  médecine  mentale  deviendront  les  experts  habituels, 
très  recherchés,  et  peut-être  imposés  des  divers  tribunaux. 

En  ce  qui  concerne  plus  particulièrement  les  tribunaux  militaires,  le  moment  paraît 
donc  hautement  opportun  de  constituer  à  leur  usage  un  groupe  de  médecins  militaires 
spécialisés,  sinon  réellement  spécialistes,  offrant,  en  matière  de  psychiatrie,  des  garanties 
analogues  à  celles  qu’on  exige  des  médecins  assermentés  auprès  de  la  justice  civile.  Ils 
seront,  en  outre,  les  experts  officiels  idoines  pour  tous  les  malades  ou  infirmes  mentaux 
militaires,  de  diagnostic  un  peu  délicat,  avant  comme  après  leur  incorporation,  qu’ils 
proviennent  des  bureaux  do  recrutement,  des  corps  ou  des  hôpitaux.  En  campagne,  où 
traumatismes  physiques  et  moraux  provoquent  si  aisément  les  troubles  p.sychiques  les 
plus  variés,  ils  deviendront  pour  le  commandement  de  très  utiles  auxiliaires. 

Pour  ce  qui  a  plus  spécialement  trait  aux  conseils  de  guerre,  si  la  législation  qui  en 
réglera  le  nouveau  fonctionnement  rend  l’examen  médico-légal  de  tout  prévenu  obligatoire, 
comme  il  en  a  été  question;  si,  d’autre  part,  des  juges  civils,  en  nombre  prépondérant, 
entrent  dans  leur  composition,  comme  certains  projets  le  comportent,  il  faut  s’attendre 
à  ce  que  les  médecins  militaires,  non  spécialisés,  soient  récusés  comme  experts  médico- 
légaux. 

Public  et  juges  leur  préféreront,  sans  aucun  doute,  les  médecins  civils  assermentés, 
qu’ils  soient  ou  non  pourvus  du  diplôme  de  psychiatrie  ou  du  titre  d’agrégé  en  méde- 
cinementale,  et  cependant,  nous  ne  craignons  pas  de  le  dire,  la  législation,  les  coutumes 
et  habitudes  de  l’armée,  les  réactions  psychiques  spéciales  du  médecin  militaire  ne  leur 
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seront  pas  suffisamment  familières  pour  qu’ils  puissent,  en  toutes  circonstances,  en 
juger  sainement,  et  rendre  tous  les  services  attendus  de  leur  intervention. 

Ce  souci  de  l’expertise  psychiatrique  militaire,  de  sa  réalisation  dans  dos  condi¬ 
tions  qui  donnent  toute  sécurité  au  soldat,  aussi  bien  (]u’au  commandement,  liante  tous 
les  esprits. 

Nul  n’ignore  que  la  mentalité  de  l’armée  s’est  profondément  modifiée  depuis  quelques 
années.  Ces  obligations  créées  à  l’officier  éducateur,  et  non  plus  simple  instructeur,  l’ont 
conduit  à  se  préoccuper  du  psycliisme  du  soldat,  autant  que  de  son  bien-être  pliysique, 
et  de  son  perfectionnement  militaire.  La  discipline,  aussi  bien  dans  ses  obligations  que 
dans  ses  sanctions,  ne  se  renferme  plus  dans  les  formules  un  pou  rudes,  strictes  et  tou¬ 
jours  invariables. 

üans  l’armée  moderne,  toute  faute  ou  délit  militaire  donne  lieu  à  enquête  et  même  à 
c.\pertise,  pour  peu  que.  dans  scs  caractères  ou  sa  répétition,  l’acte  reprébensible  ait  paru 
revêtir  un  caractère  indiquant  chez  le  coupable  une  déviation  ou  un  trouble  psychique 
quelconque.  Des  prescriptions  ministérielles  variées,  empreintes  do  l'esprit  le  plus  large 
et  le  plus  liumanitaire,  ont  consacré  et  imposé  ce  modo  de  faire,  et  lui  ont  donné  une 
fonction  absolument  officielle. 

Le  milieu  militaire  est  donc  préparé  à  subir  toutes  les  suggestions  de  l'expertise  psy- 
cliiatrique,  et  je  dois  ajouter  qu’il  l’attend,  comme  par  le  passé,  de  ses  experts  naturels, 
les  médecins  militaires,  do  même  qu’il  leur  a  demandé  depuis  longtem[)s  les  délicates 
recboiclies  de  la  bactériologie  et,  tout  récemment  encore,  l’assistance  plus  modeste, 
mais  non  moins  utile,  de  la  clinique  stomatologique. 

Le  corps  de  santé  militaire  n’est  pas  resté  sourd  à  cet  appel;  il  a  conscience  de  la 
nécessité  du  nouvel  effort  qui  lui  est  demandé.  En  effet,  assez  nombreux  déjà  sont  les 
médecins  militaires  ayant  affirmé  parleurs  travaux,  par  les  situations  occupées  dans  les 
écoles,  les  corps  disciplinaires,  les  établissements  iiénitentiaires,  par  les  titres  conquis, 
leurs  goûts  et  aussi  leurs  aptitudes  pour  la  psycliiatrie. 

il  reste,  en  vérité,  i)eu  de  chose  à  faire  pour  nialiser  le  progrès  demandé  :  donner  à 
CCS  médecins  quelques  facilités,  en  vue  de  leur  perfectionnement  par  des  stages  dans  les 
cliniques  mentales  ou  les  asiles  où  ils  trouveront,  à  n’en  pas  douter,  le  même  accueil 
sympatliique  et  fraternel  que  leurs  devanciers  les  Ijactériologistes  ont  rencontré,  de  tout 
temps,  à  l’Institut  Pasteur, 

Les  retards  apportés  à  la  réalisation  complète  de.s  desiderata  que  nous  exprimons,  nous 
tenons  à  le  proclamer  très  liant,  tiemient  à  l’étroitesse  numérique  gênante  de  nos  cadres, 
et  non  point  à  l’indifférence  de  l’autorité  militaire  supérieure  dont  le  concours  nous  est 
complètement  assuré;  il  lui  appartient  plus  spécialement  de  trouver  les  meilleurs  moyens 
d’exécution,  et  de  doter  l’armée  française  d’un  corps  de  médecins  psychiatres,  comme  il 
en  existe  déjà  dans  un  certain  nombre  d’armées  étrangères. 

En  attendant  le  fonctionnement  intégral  de  l’expertise  psychiatrique  militaire,  réguliè¬ 
rement  organisée,  je  crois  pouvoir,  au  nom  de  mes  camarades  de  l’armée,  exprimer 
notre  profonde  gratitude  à  tous  ceux  qui  ont  été  des  initiateurs  dans  la  question  qui 
vous  est  aujourd’hui  soumise,  et  encore  à  tous  nos  excellents  et  distingués  maîtres  et 
confrères  civils  qui,  depuis  longtemps,  veulent  bien  nous  prêter  les  lumières  do  leur 
liante  expérience  spéciale.  Elle  nous  sera  aussi  précieuse  dans  l’avenir  que  par  le  passé, 
pour  mener  à  bien  les  expertises  particulièrement  délicates  qui  se  réclament  des  alié¬ 
nistes  de  carrière, 

M,  Roubinovitcii  (Paris)  indique  les  divers  enseignements  que  l’étude  de  la.  guerre 
russo-japonaise  comporte  au  point  de  vue  de  l’organisation  de  la  psychiatrie  médico- 
légale  militaire  en  temps  de  paix. 

Tout  à  fait  au  début  de  cette  guerre,  la  surprise  de  l’administration  militaire  russe  et 
môme  du  corps  médical  fut  immense;  personne  ne  voulait  croire  à  la  possibilité  de 
l’existence  d’aliénés  parmi  les  combattants. 

Au  fur  et  à  mesure  que  la  guerre  avançait,  il  fallut  se  rendre  à  l’évidence,  car  le 
nombre  de  malades  psycliiques  allait  progressivement  en  augmentant  :  2  aliénés  en 
février  1904,  3  en  mars,  puis  23,  26,  39.  A  la  fin  de  la  guerre  on  en  compte  deux  mille 

Un  autre  fait  ressort  nettement,  c’est  la  prédominance  des  psychoses  alcooliques  parmi 
les  troubles  psychiques  des  militaires.  En  deuxième  ligne,  viennent  les  formes  eon- 
fusionitelles  hallucinatoires  ;  puis  les  psychoses  épileptiques;  en  dernier  lieu,  la  paralysie 
générale. 

Parmi  les  officiers,,  on  observait  surtout  les  psychoses  alcooliques  et  la  paralysie 
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générale.  Les  autres  troubles  mentaux  s’observaient  principalement  chez  les  soldais. 

Fait  important  au  point  do  vue  do  l’étiologie  des  troubles  psychiques  ;  la  plupart  des 
futurs  aliénés  arrivés  de  Russie  tombaient  malades  avant  mémo  d’atteindre  les  lignes  de 
combat. 

Ceu.x  des  militaires  qui  devenaient  aliénés  pendant  les  combats  se  divisent  en  deux 
groupes  :  a)  dos  récidivistes  de  la  psychose  qui  constituent  la  grande  majorité,  et 
b)  des  sujets  qui  contractaient  des  troubles  mentaux  pour  la  première  lois  et  qui  forment 
la  minorité. 

Deux  mille  aliénés  pour  un  million  de  combattants  :  c’est  une  proportion  d(^  2  très 
importante  si  on  la  compare  au  nombre  d’aliénés  observés  dans  d’autres  armées,  il  e  s 
vrai,  en  temps  do  paix. 

N’ayant  pas  préparé  l’élimination  d’aliénés  et  d’anormaux  graves  en  temps  do  paix, 
la  Russie  s’est  trouvée,  à  Kharbine,  embarrassée  de  2  000  aliénés,  cela  à  une  distance  de 
8S60  kilomètres  d’un  asile  quelconque  et  dans  des  conditions  de  transport  extrêmement 
difficiles  :  cbemin  do  fer  à  une  voie,  encombrement  de  la  voie,  etc. 

L’ensemble  de  ces  faits  démontre  suffisamment  la  nécessité  absolue  d’une  organisation 
psgckialriijue  militaire  en  temps  de  paix,  non  seulement  au  point  de  vue  assistance, 
mais  surtout  au  point  de  vue  médico-légal  :  éliminer  les  vrais  aliénés  de  l’armée,  c’est 
améliorer  la  qualité  des  forces  en  combat;  c’est  économiser  un  personnel  et  les  vivres; 
c’est  éviter  l’encombrement  des  locaux  par  des.  éléments  inutiles  et  dangereux. 

Aussi,  cette  organisation  psychiatrique  s’impose-t-elle  à  l’armée  française,  si  elle  ne 
veut  pas  s’exposer  aux  mêmes  errements,  aux  mômes  difficultés  qui  sont  venues  com¬ 
pliquer  si  inutilement  les  opérations  stratégiques  de  l’armée  russe  pendant  la  guerre 
russo-japonaise. 

Jl.  Hxunv  (de  Lyon).  —  «  Le  commandement,  disait  déjà,  en  1899,  le  docteur  Granjux 
au  Congrès  de  Nantes,  trouve  dans  l’indiscipline  une  cause  si  naturelle  et  expliquant 
si  bien  tous  les  événements,  qu’il  ne  peut  se  demander  s’il  y  a  autre  chose...  11  y  a,  en 
effet,  autre  chose  que  l’indiscipline  banale,  c’est  l'indiscipline  morbide,  c’est-à-dire  celle 
qui  a  la  maladie  pour  excuse  et  pour  raison  ». 

A  l’appui,  M.  llaury  cite  une  série  de  cas  qui  forme  une  véritable  revue  de  l’indisci¬ 
pline  morbide.  Celte  revue  est  bien  laite  pour  souligner  une  fois  de  plus  la  nécessité  des 
connaissances  psycbialriques  générales  pour  tous  les  médecins  militaires,  comme  aussi 
la  nécessité,  pour  certains  d’entre  eux,  d’une  spécialisation  qui  donnera  à  chacun  les 
malades  dont  il  a  l’expérience. 

Enfin,  l’auteur  insiste  sur  la  possibilité  de  rendre  plus  rares  les  erreurs  d’interpréta¬ 
tion  des  délits  commis  par  les  soldats  sous  une  iniluence  pathologique,  en  faisant  l’édu¬ 
cation  même  de  l’officier  qui  est  en  contact  constant  avec  eux,  et  qui  devrait  pouvoir 
être  mis  à  môme  de  s’apercevoir  de  ce  qu’a  d’inaccoutumée  ou  d’excessive  l’attitude  ou  la 
conduite  d’un  de  ses  hommes.  C’est  ce  que  M.  le  professeur  Régis  a,  du  reste,  exprimé 
dans  la  conférence  qu’il  a  faite  aux  élèves  officiers  de  l’Ecole  militaire  de  Saint-Maixent. 
Alors  soumis  à  l’examen  du  médecin,  le  malade  pourra  être  retiré  aussitôt  de  la  collec¬ 
tivité  et  traité  comme  tel,  au  grand  avantage  de  l’homme  lui-même  tout  d’abord,  de 
la  discipline  ensuite,  comme  aussi,  enfin,  de  la  tâche  et  de  la  conscience  mémo  de  l’offî- 


M.  R.  Habille  présente  une  note  qui  concerne  les  aliénés  militaires  observés  à  l’Asile 
de  Lal'ond  (Charente-Inférieure)  pendant  une  période  de  10  années.  Ces  malades  pro¬ 
viennent  des  armées  de  terre  et  de  mer,  et  notamment  des  disciplinaires  de  l’ile  d’Olé- 

La  paralysie  générale  a  fourni  les  4/5»  des  affections  mentales  constatées  chez  les  offi¬ 
ciers,  les  sous-offleiers  et  quartiers-maîtres  rengagés. 

Dans  un  tiers  des  cas,  les  malades  admis  avaient  eu,  avant  leur  engagement,  des 
accès  d’aliénation  ;  c’étaient  des  périodiques.  Dans  un  tiers  des  autres  cas,  la  débilité 
ffientale  était  manifeste  et  se  compliquait  d’alcoolisme.  Les  autres  aliénés  étaient  atteints 
d’hystéro-épilcpsie  ou  de  folie  simple.  Dans  trois  cas  a  été  notée  la  démence  précoce, 
et  dans  deux  cas  la  simulation. 

Les  4/5»  des  aliénés  disciplinaires  appartenaient  au  groupe  de  ces  individus  au  carac¬ 
tère  instable,  d’une  irritabilité  énorme  procédant  par  accès  impulsifs,  capables  de  com¬ 
mettre  les  actes  les  plus  dangereux  pendant  ces  périodes.  Puis,  l’accès  terminé,  les 
malades  rentraient  dans  le  calme,  s’excusant  de  leurs  violences  pour  retomber  ensuite 
dans  les  mômes  errements. 
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«  J’ai  le  cafard  »,  disent  la  plupart  d’entre  eux,  et,  par  cette  expression,  qui  rend 
compte  de  leur  état  au  moment  des  actes  impulsifs,  ils  expriment  fort  bien  l’existence, 
chez  eux,  de  troubles  mentaux  périodiques  qui  les  mettent  dans  l’impossibilité  de  résis¬ 
ter  à  ces  troubles  d’ordre  paroxystique.  Si  bien  que  l’on  pourrait  se  demander  si,  en 
présence  de  pareils  troubles,  il  n’y  aurait  pas  lieu  de  penser,  bien  que  la  mémoire  des 
faits  soit  conservée,  à  une  manifestation  d’une  sorte  d’équivalent  psychique,  tel  qu’on 
en  rencontre  chez  les  aliénés  épileptiques. 

Un  grand  nombre  de  ces  malades  sont  des  héréditaires  et  présentent  des  stigmates  de 
dégénérescence  physique.  Ce  n'est,  d’ailleurs,  parfois  que  peu  de  temps  après  avoir  été 
condamnés  aux  compagnies  de  discipline  que  l’aliénation  dûment  conslatée  se  révéle 
chez  quelques-uns  d’entre  eux. 

Aussi  M  Mabille  estime,  avec  MM.  Granjux  et  Rayneau,  que  les  engagés  volontaires 
devraient  faire  l’objet  d’une  enquête  spéciale  avant  leur  entrée  au  corps,  et  qu’un  exa¬ 
men  spécial  devrait  être  proscrit  avant  le  renvoi  du  militaire  inculpé  devant  un  conseil 
de  guerre,  surtout  lorsqu’il  s’agit  d’actes  impulsifs  à  caractère  presque  périodique  et  do 
fugues  à  répétition. 

M.  CiiAviGNy  (agrégé  au  Val-do-Gràce.)'—  Dans  le  milieu  militaire,  les  exigences  do  la 
discipline  sont  infiniment  plus  astreignantes  que  les  devoirs  généraux  des  individus 
dans  la  société  civile.  D'autre  part,  l’armée  actuelle  reçoit  des  individus  plus  tarés  ([ue 
ceux  qui,  jadis,  formaient  son  contingent  :  l'intoxication  alcoolique  héréditaire  ou  per¬ 
sonnelle  est  plus  fréquente;  le  surmenage  mental  héréditaire  ou  personnel  a  développé 
les  tendances  psychopathiques  des  «  appelés  »  et  surtout  celle  des  «  engagés  ». 

A  ces  individus,  déjà  plus  vulnérables  dès  leur  entrée  au  service,  l’armée  demande  plus 
qu’autrofois  :  elle  leur  impose  une  instruction  militaire  plus  intensive;  les  obligations  de 
toutes  sortes  se  sont  énormément  multipliées;  il  n’est  pas  jusqu’aux  prescriptions 
hygiéniques,  en  apparence  les  plus  rationnelles,  qui  n’imposent  à  tous  des  obligations 
journalières  plus  strictes,  plus  nombreuses,  en  somme  plus  surmenantes  à  des  cerveaux 
plus  débiles. 

Des  obligations  multiples  etplus  exactes,  il  résulte  forcément  que  les  aliénés  traduisent 
dans  l’armée,  d’une  façon  plus  précoce,  leur  état  de  trouble  mental. 

Les  conséquences  de  celte  précocité  dans  la  manifestation  des  troubles  psychopa¬ 
thiques  chez  les  militaires  sont  importantes  et  dignes  d’attention  : 

1“  En  milieu  militaire,  le  médecin  se  trouvera  souvent  aux  prises  avec  des  expertises 
difficiles  parce  que,  aux  périodes  peu  avancées  do  la  maladie,  les  symptômes  sont  peu 
évidents,  peu  démonstratifs,  faciles  à  confondre  avec  des  troubles  de  caractère  ou  avec 
la  simulation. 

2“  La  nature  pathologique  des  réactions  peut,  pour  les  mêmes  motifs,  échapper  à 
l’entourage,  aux  chefs  hiérarchiques,  qui  peuvent  encore  être  tentés  de  recourir  à  des 
mesures  disciplinaires  lorsque  déjà  une  intervention  médicale  serîiit  nécessaire. 

3“  La  méconnaissance  de  la  nature  de  ces  réactions  précoces  a  pour  conséquence 
l’incorporation  d’individus  cérébralement  inaptes  au  service,  l’envoi  possible,  on  des 
corps  disciplinaires  de  demi-malades  cérébraux,  mémos  d’aliénés  véritables.  L’influence 
spéciale  du  milieu  militaire  se  démontre-,  de  façon  évidente  par  des  réactions  précoces 
spéciales. 

D’autre  part,  on  verra  des  réactions  nombreuses  apparaître  parmi  les  militaires  à 
l’occasion  d’une  guerre,  d’une  mobilisation,  quelquefois  même,  comme  cela  s’observe 
tous  les  ans  dans  l’armée,  à  propos  des  manœuvres  d’été. 

M.  Régis.  —  De  tout  ce  qui  a  été  dit  dans  cette  séance,  il  ressort  que  la  psychiatrie 
militaire  est  fondée  sur  une  base  solide,  constituée  par  l’union  des  médecins  militaires 
et  des  psychiatres.  Nous  avons  entendu  des  paroles  qui  sont  presque  une  déclaration 
ministérielle. 

Je  voudrais  que  dans  les  vœux  qui  seront  adoptés,  on  signale  au  Ministre  le  danger 
que  l’alcoolisme  —  bien  qu’il  soit  en  diminution  dans  l’armée  —  et  que  la  syphilis  font 
courir  au  soldat. 

Evidemment,  il  serait  désirable  que  l’on  pût  faire,  au  conseil  do  révision,  l’examen  psy^ 
chiatrique  de  chaque  conscrit;  mais  il  serait  prématuré  do  demander  qu’il  fût  obliga¬ 
toire  pour  tous,  et  il  convient  de  se  contenter  de  faire  appel  à  l’administration  qui  con¬ 
naît  tous  les  internements,  tous  les  placements.  On  pourrait  s’adresser  au  maire,  en  luj 
demandant  de  tenir  compte  des  renseignements  scolaires. 

Si  les  engagés  volontaires  sont  la  plaie  de  l’armée,  il  y  a  à  cela  un  correctif,  et  on 
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peut  dire  d’eux  qu’ils  fournissent  ce  qu’il  y  a  de  pire  et  ce  qu’il  y  a  de  mieux;  c’est  ainsi 
que  les  élèves  de  Saint-Maixent  sont  composés,  en  majeure  partie,  d’engagés  volontaires. 
Pour  empêcher  l’entrée  des  mauvais  éléments,  on  pourrait  faire  appel  au  concours  des 
maires,  et  leur  demander  les  antécédents  familiaux  et  personnels  des  candidats  à  l’enga¬ 
gement,  et  des  renseignements  relatifs  à  leur  scolarité.  L’enquête  delà  gendarmerie  pro¬ 
posée  par  M.  Rayneau  ne  saurait  donner  d’utiles  résultats;  pour  ma  part,  je  ne  recevrais 
pas  lo^  gendarme  et  me  renfermerais  dans  le  secret  médical.  Ce  qui  est  indispensable, 
cest  d’être  renseigné  sur  les  anormaux,  les  anciens  pensionnaires  des  maisons  de 
réforme,  car  on  doit  se  montrer  doublement  sévère  à  leur  égard.  Quant  au  certificat  du 
inédecin  de  la  famille,  il  ne  me  semble  pas  possible;  d’une  part,  le  secret  médical, 
d’autre  part,  la  pression  exercée  par  la  famille,  rendent  problématique  ce  moyen.  En  dé¬ 
finitive,  c’est  à  l’armée  à  établir  si  le  candidat  est  apte  ou  non  au  service.  C’est  le  rôle  du 
médecin  du  bureau  de  recrutement,  qui  doit  avoir,  en  conséquence,  l’instruction  psychia¬ 
trique  nécessaire.  ’  ’ 

11  est  indispensable  que  tout  individu  on  prévention  do  conseil  de  guerre  soit  l’objet 
d’un  examen  médico-légal.  Cette  demande  a  été  repoussée  à  la  Chambre,  sous  prétexte 
que  pareille  disposition  ne  figurait  point  dans  la  loi  qui  règle  le  fonctionnement  de  la 
justice  civile.  Cette  objection  est  .sans  importance.  11  serait  désirable  que  la  justice  mili¬ 
taire  fût  la  première  à  s’engager  dans  cette  voie  si  libérale. 

L'enseignement  de  la  psychiatrie  doit  s’étendre  dans  l’armée;  les  officiers  et  même  les 
sous-ofllciers  doivent  en  avoir  des  éléments  suffisants  pour  leur  permettre  de  signaler 
au  médecin  de  leur  régiment  les  militaires  dont  la  mentalité  parait  motiver  un  examen 
spécial.  Quant  aux  médecins  militaires,  ils  devraient  être  astreints  à  un  stage  psychia¬ 
trique  pondant  le  cours  de  leurs  études  et  à  l’Ecole  d’airplication.  Ceux  qui  voudraient  se 
spécialiser  devraient  être  autorisés  à  faire  des  stages  dans  les  cliniques  de  France  et  de 
l’étranger.  L’armée  pourrait  ainsi  avoir,  dans  chaque  cor|)s  d’armée,  un  expert  militaire 
attaché  à  la  prison  et  au  conseil  do  guerre;  il  pourrait  être  chargé  du  service  d’un  pavil¬ 
lon  d’observation  pour  délirants  annexé  à  l’hôpital  militaire  du  chef-lieu  du  corps  d’armée 
et  où  les  jeunes  médecins  militaires  pourraient,  au  moyen  do  stages,  se  perfectionner 
dans  la  psychiairie. 

Nous  n’en  sommes  pas  encore  là,  et  dans  la  période  de  transition  que  nous  traversons, 
les  expertises  psychiatriques  doivent  se  faire  par  la  collaboration  des  médecins  militaires 
et  des  psycliiatres. 

M.  JuoE  (méd. -major,  à  Lyon).  —  Dans  les  corps  spéciaux  d’Afrique  (bataillons,  sec- 
Çon  de  discipline,  ateliers,  pénitenciers),  tous  ou  presque  tous  (les  inculpés  s’empressent, 
à  l’heure  actuelle,  d’invoquer  comme  mobile  de  leur  acte  une  impulsion  pathologique,  et 
sont  mis  en  observation  à  l’hôpital  militaire  où  ils  cherchent  à  rester  le  plus  longtemps 
possible  eu  employant  toutes  les  ruses.  Le  médecin  militaire  chargé  de  l’expertise, 
n’ayant  sur  ces  hommes  et  sur  leurs  antécédents  que  peu  ou  pas  de  renseignements  au¬ 
torisés,  est  obligé,  pour  no  pas  se  tromper,  de  faire  des  examens  ti'ès  méticuleux  et, 
partant,  qui  demandent  un  temps  très  long.  Or,  90  à  95  “  „  des  individus  ainsi  mis  en  ob¬ 
servation  sont  classés,  après  expertise,  sous  la  rubrique  «  sains  d’esprit  », 

Le  fait  que  ces  90  à  95  d’inculpés  reconnus  responsables  peuvent  abuser  ainsi  de 
la  bonté  dos  médecins  et  retarder,  en  se  faisant  dorloter  à  l’hôpital,  l’application  des 
sanctions  légales,  ce  fait  semble  nuisible  pour  la  discipline  militaire. 

11  me  semble  que  le  meilleur  moyen  de  remédier  à  cet  abus  consisterait,  indépendam- 
nient  des  mesures  de  propliylaxie  demandées  par  les  rapporteurs  du  Congrès,  à  faire 
observer  les  soldats  nouvellement  arrivés  dans  les  corps  d’épreuves  par  des  médecins 
militaires  possédant  des  connaissances  psychiatriques  et  qui  pourraient  être  détachés 
w  moins  pendant  les  trois  mois  qui  suivent  l’arrivée  de  la  classe,  dans  les  portions  cen¬ 
trales  où  les  conscrits  sont  rassemblés  au  début  de  l’incorporation. 

Ces  médecins  proposeraient  les  aliénés  pour  la  réforme  et  établiraient,  à  propos  des 
autres  soldats,  des  fiches  individuelles  expliquant  succinctement  la  mentalité  de  chacun 
d’eux.  Que  si,  plus  tard,  un  des  militaires  ainsi  observé  commet  un  délit  ou  crime, 
l’expert  du  conseil  de  guerre,  éclairé  par  la  fiche  précédemment  établie,  peut  poser  un 
diagnostic  bien  plus  rapide  et  certain. 

Donc,  double  profit  pour  la  sécurité  des  expertises  mentales,  si  indispensables  dans 
ces  corps  spéciaux;  pour  le  non-entravement  d’une  discipline  sévère,  utile  dans  de  tels 
milieux  composés  en  grande  partie  de  primitifs,  et  où  la  sanction  doit  suivre  la  faute 
d’aussi  près  que  le  comporte  l’application  de  la  justice  chez  un  peuple  civilisé. 

M.  Parant.  —  J’ai  vu  un  officier  qui,  à  la  suite  d’une  campagne  particulièrement 
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jiéniblo,  a  été  pris  de  paralysie  générale.  C’est  avec  beaucoup  do  peine  que  la  ijensiun 
de,  sa  veuve  a  été  obtenue.  Je  crois  que  les  médecins  militaires  devraient  demander  que, 
en  pareil  cas,  la  maladie  fût  considérée  comme  la  conséquence  du  service. 

M.  Doutheuexde.  —  Le  certificat  du  médecin  de  la  famille  pour  les  cas  d’engagement 
me  semble  difficile  à  obtenir.  C’est  le  capitaine  de  la  compagnie  qui  doit,  comme  un  père 
de  famille,  s’inquiéter  de  chacun  de  ses  soldats  et  les  examiner  de  façon  à  se  rendre 
compte  de  leur  mentalité.  On  pourrait,  pour  leur  faciliter  cette  tiolie,  leur  i-emettre  une 
instruction  analogue  à  celle  cjui  est  donnée  aux  internes  des  asiles,  en  vue  de  l’examen 
des  malades. 

Al.  Bcondel.  —  Je  prierais  Messieurs  les  rapporteurs  de  vouloir  bien  spécifier  ce  que 
doit  être,  dans  leur  esprit,  l’instiuction  psychiatrique  à  donner  aux  olïiciers  et  sous- 
officiers,  quel  doit  en  être  le  degré. 

M.  Granjux.  —  C’est  avec  une  bien  grande  satisfaction  que  nous  avons  tous  entendu 
les  déclarations  do  M.  le  professeur  Simonin,  qui  témoignent  de  l’intérêt  que  M.  le 
Ministre  de  la  Guerre  et  la  7'  Direction  prennent  au  développement  de  la  psychiatrie 
dans  le  corps  de  santé  militaire.  Nous  adressons  donc  tous  nos  remerciements  à  M.  le 
médecin-major  Simonin. 

M.  Roubinovitch  est  venu  confirmer  ce  que  nous  avons  dit  de  la  guerre  russo-japo¬ 
naise  et  de  la  nécessité  do  la  préparation,  dès  le  temps  de  paix,  do  l’assistance  psychia¬ 
trique  dans  les  armées.  M.  Haury  a  été  particulièrement  bien  inspiré  en  instituant  sa 
suggestive  communication  «  Indiscipline  morbide  »,  parce  que  l’adjonction  de  ce  quali¬ 
ficatif  fera  comprendre  d’ores  et  déjà  au  commandement  que  l’indiscipline  peut  relever 
dans  certains  cas  de  la  pathologie.  M.  Mabille  qui  appartient  à  une  famille  où,  di'puis 
longtemps,  on  étudie  l’aliénation  mentale  chez  les  militaires,  a  apporté  des  observations 
qui  démontrent  que  la  mentalité  dos  disciplinaires  est  bien  telle  que  Boigey  et  Doche  l’ont 
indiqué.  On  doit  être  reconnaissant  à  ces  confrères  de  l’appui  qu’ils  ont  apporté  à  la 
thèse  que  nous  défendons. 

De  la  communication  de  M.  Chavigny,  je  voudrais  retenir  que  la  précocité  des  troubles 
psychiques  chez  les  militaires  rend  plus  difficile  le  diagnostic  de  la  maladie,  surtout 
quand  les  premiers  syrnptûmes  sont,  comme  la  fugue,  des  faits  dits  d’indiscipline. 

S’il  y  avait  besoin  de  motiver  encore  la  proposition  si  pratique  du  Docteur  Jude  de 
trier  les  recrues  à  leur  arrivée  aux  bataillons  d’Afrique,  on  ne  saurait  trouver  de  meil¬ 
leur  argument  que  le  désir  légitime  exprimé  par  les  officiers  de  cette  troupe  spéciale. 

A  M.  Parant  je  répondrai  que  les  règlements  militaires  admettent  les  fatigues  du  ser¬ 
vice  comme  une  cause  de  paralysie  générale. 

Je  suis  d’accord  avec  mon  ami  le  professeur  Régis,  sur  tous  les  points,  sauf  un.  J’ai 
indiqué  à  la  Société  do  j)rophylaxie  que  la  meilleure  voie  pour  engager  la  lutte  contre 
la  syphilis  dans  l’armée  était  la  lutte  anti-alcoolique,  parce  que  c’est  presque  toujours 
<|uand  ils  sont  en  état  d’ivresse  que  les  hommes  contractent  la  syphilis.  Dans  ce  but,  je 
no  connais  pas  de  meilleur  moyen  que  la  création  de  «  Foyers  du  soldat  ».  11  ne  peut  y 
avoir  que  des  avantages  à  ce  que  les  renseignements  scolaires  dos  conscrits  et  des 
engagés  soient  connus,  mais  je  ne  crois  pas  qu’on  puisse  compter  sur  les  maires  poui'* 
avoir  des  renseignements  sur  la  unentalité  des  conscrits  ou  des  candidats  à  l’engage¬ 
ment.  Les  maires  ne  sont  pas  seulement  des  personnages  administratifs;  ils  sont  aussi 
dos  personnages  politiques,  et  leurs  actes  s’en  ressentent.  Je  continue  à  leur  préférer  le 
médecin  de  la  famille.  Le  secret  médical  n’est  pas  on  jeu,  puisque  le  confrère  n’aura  pas 
à  fournir  de  certificat,  s’il  y  a  eu  des  troubles  mentaux.  En  somme,  MM.  Régis  et  Dou- 
trebende  ont  fait  des  objections  théoriques,  qui  me  semblent  devoir  s’effacer  devant  ce 
fait  que  le  certificat  du  médecin  de  la  famille  est  entré  dans  la  pratique  des  engagements 
en  Belgique. 

M.  Rav.neau.  —  M.  Régis  refuse  péremptoirement  l’intervention  du  gendarme  dans  les 
enquêtes  ;  cependant  toutes  les  enquêtes  militaires  ne  peuvent  être  faites  que  par  la  gen¬ 
darmerie.  Notre  proposition  n’est  donc  pas  une  innovation.  Le  gendarme  a  sur  le  maire 
l’avantage  du  secret  professionnel.  Quant  au  questionnaire  que  j’ai  proposé,  je  suis  le 
premier  à  déclarer  qu’il  est  susceptible  d’être  modifié';  je  l’ai  donné  surtout  comme  une 
base,  un  point  do  départ. 

A  M.  Blondel  je  répondrai  que  mon  rapport  contient  les  renseignements  qu’il  nous  a 
demandés,  car  j’ai  cité  le  programme  donné  par  M.  Régis  et  celui  qui  est  en  usage  dans 
l’armée  allemande. 
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La  discussion  est  close  ;  mais  le  Xl.V  Congrès  des  aliénistes  et  neurologistes 
estimant  qu’elle  comporte  une  sanction  émet  les  vœux  suivants  : 

Voeux. 

I.  Au  SUJET  DES  APPELES.  —  Que  Vimlructiou  minhlérielle  publiée  chaque  année 
a  l’occasion  des  conseils  de  révision  oblige  : 

a)  L’ administration  préfectorale  à  faire  connaître  à  ce  conseil  les  noms  des  cons¬ 
crits  qui  auraient  été  l’objet  de  placements  dans  les  établissements  publics  ou  privés 
consacrés  au  traitement  des  affections  mentales  ; 

b)  Les  maires  et  les  chefs  de  brigade  de  gendarmerie  à  signaler  les  appelés  notoi¬ 
rement  déséquilibrés. 

II.  Au  SUJET  DES  ENGAGÉS.  —  Que  nul  ne  soit  admis  d  contracter  un  engagement 
s  il  ne  présente  les  pièces  suivantes  : 

a)  Un  certilicat  constatant  qu’il  n’a  jamais  présenté  un  état  mental  morbide,  cer¬ 
tificat  établi  par  un  médecin,  de  préférence  celui  de  la  famille; 

b)  Le  dossier  scolaire  visé  par  le  maire. 

L’ acceptation  ne  sera  prononcée  qu’aprés  l’examen  personnel  du  médecin  militaire 
du  recrutement  qui  est  l’expert  de  l’armée. 

III.  —  Que  le  dossier  de  tout  militaire  traduit  devant  un  conseil  de  discipline  ou 
de  guerre  comprenne  un  certificat  du  médecin  du  corps  constatant  l’état  de  son  psy¬ 
chisme  et  que  dans  tous  les  cas  oà  il  paraîtra  y  avoir  lieu,  l’expertise  médico-légale 
eoit  ordonnée. 

IV.  —  Que  l'on  perfectionne  l’instruction  psychiatrique  des  médecins  militaires 
par  l’extension  donnée  à  cet  enseignement  dans  les  Facultés  de  médecine,  les  Fcoles 
du  service  de  santé  et  dans  les  Écoles  d’application  des  armées  de  terre  et  de  mer. 

V.  —  Qu’on  prépare  des  médecins  militaires  spécialistes  ou  spécialisés  en  psy¬ 

chiatrie,  destinés  à  assurer  les  expertises  mentales  délicates  dans  chaque  chef-lieu  de 
corps  d’armée.  I 

VI.  —  Qu’on  admette  en  principe  que  le  service  psychiatrique  dans  l’armée,  en 
temps  de  paix  comme  en  temps  de  guerre,  ne  peut  être  complètement  assuré  que  par 
la  collaboration  intime  des  aliénistes  professionnels  et  des  médecins  militaires. 


COMMUNICATIONS  SE  RAPPOnTANT  A  LA  DEUXIÈME  QUESTION 

Essai  des  Tests  psychiques  scolaires  pour  apprécier  l’Aptitude  intel¬ 
lectuelle  au  Service  militaire,  par  M.  J,  Slmonin,  Professeur  de  médecine 
légale  au  Val-de-Gràce. 

Depuis  quelques  années  on  se  préoccupe,  en  France  comme  à  l’étranger,  de 
trouver  une  méthode  simple  et  rapide  qui  permette  d’apprécier  le  niveau 
psychique  des  recrues,  considéré  au  point  de  vue  de  l’aptitude  au  service 
militaire. 

M.  Binet,  professeur  de  psychologie  à  la  Sorbonne,  et  le  D'  Simon,  médecin 
des  écoles  de  la  Seine,  ont  récemment  proposé  d’appliquer  aux  appelés  du  con¬ 
tingent  un  ingénieux  procédé  mis  à  l’essai  dans  les  écoles  communales  de  la 
Ville  de  Paris,  ainsi  que  chez  les  éléves  des  cours  d’adultes  de  la  même  ville. 
Cette  méthode  devait  permettre  d’écarter  des  rangs  de  l’armée  un  certain 
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nombre  d’arriérés  ou  de  dégénérés  inférieurs  qui  représentent  des  non-valeurs 
militaires. 

A  l’origine,  MM.  Binet  et  Simon  avaient  eu  pour  but  de  rechercher  les  arriérés 
scolaires  proprement  dits,  c’est-à-dire  ceux  dont  le  psychisme  est  réellement 
inférieur,  et  non  point  les  simples  retardataires  que  Cruchet  a  désignés  sous  le 
nom  d’arriérés  pédagogiques.  Chez  ces  derniers,  en  effet,  la  faiblesse  des  con¬ 
naissances  acquises  s’apprécie  uniquement  par  l’exploration  pédagogique. 

Les  tests  scolaires  destinés  à  révéler  l’arriération  vraie  ou  déficit  psychique 
naturel  utilisent,  en  principe,  d’une  façon  exclusive,  l’examen  psycholo¬ 
gique  dont  le  but  est  d’explorer  la  série  des  facultés  intellectuelles,  et  tout 
spécialement  : 

l"  L’attention  auditive  ou  visuelle,  le  temps  de  réaction  psychique; 

2”  La  mémoire  sensorielle,  spontanée,  visuelle,  auditive,  olfactive,  gusta¬ 
tive,  tactile,  et  surtout  la  mémoire  psychique,  qui  est  ordinairement  fonction  de 
l’attention  ; 

3“  L’activité  intellectuelle  et  la  faculté  d’association  des  idées,  qui  compren¬ 
nent  les  notions  de  comparaison,  d’abstraction  ou  de  généralisation,  et  réclament 

une  attention  soutenue  et  une  mémoire  fidèle; 

4"  Le  bon  sens,  le  raisonnement  et  le  jugement,  véritables  signatures  de  la 
valeur  psychique  intrinsèque  ou  acquise  d’un  individu. 

Comme  l’a  fait  justement  remarquer  Cruchet,  certaines  de  ces  épreuves,  exi¬ 
geant  le  concours  de  plusieurs  facultés,  renseignent  sur  le  fonctionnement  intel¬ 
lectuel  global,  sur  l’harmonie  ou  le  développement  inégal  de  tel  ou  tel  mode  de 
l’activité  psychique. 

11  est  rare,  en  effet,  qu’on  ait  lieu  de  constater  une  dégradation  mathématique 
et  simultanée  de  tous  les  éléments  d’appréciation  du  psychisme;  les  dégrada¬ 
tions  parcellaires  sont  bien  plus  fréquentes,  ce  qui  rend  d’ailleurs  le  classement 
toujours  un  peu  délicat,  spécialement  quand  on  se  trouve  à  la  limite  qui  peut 
séparer  l’étal  normal  d’un  début  d’arriération. 

Les  tests  psychiques  scolaires  de  MM.  Binet  et  Simon,  au  nombre  de  neuf, 
commencent  à  l’àge  de  trois  ans,  et  se  terminent  à  vingt  ans. 

Ils  comprennent,  en  dehors  des  échelons  extrêmes,  les  épreuves  intermédiaires 
pour  les  âges  de  5,  7,  9,  10,  11,  12  et  13  ans. 

Le  test  de  chacun  de  ces  âges  se  compose  lui-même  d’un  certain  nombre 
d’épreuves,  dont  le  but  est  d’explorer,  autant  que  possible,  les  multiples  facultés 
intellectuelles.  Ces  divers  tests  psychiques  sont,  avant  tout,  préparés  pour  des 
sujets  qui  ne  sont  pas  sortis  de  la  vie  scolaire,  c’est-à-dire  que  les  explo¬ 
rations  psychique  et  pédagogique  s’y  trouvent  maintes  fois  associées  ou 
confondues. 

En  conséquence,  il  était  à  prévoir  que  les  tests  les  plus  intéressants  à  mettre 
en  œuvre  au  point  de  vue  de  la  recherche  de  l’arriération  psychique  dans 
l’armée  devaient  être  ceux  qui  coïncident  avec  la  fin  habituelle  de  la  période 
scolaire,  celle-ci  se  terminant,  pour  la  masse  des  appelés,  entre  douze  et 
quinze  ans. 

Nous  pourrions  même  aller  plus  loin  et  dire,  quand  il  s’agit  de  paysans  ou 
d’ouvriers  exerçant  des  métiers  manuels,  que  le  test  de  douze  ans  doit  théori¬ 
quement  représenter  le  niveau  psychique  normal  de  la  majeure  partie  des 
appelés.  En  tout  cas,  il  paraît  très  largement  suffisant  pour  autoriser  l’accepta¬ 
tion,  dans  l’armée,  du  sujet  qui  en  remplit  la  totalité,  ou  même  simplement  la 
majeure  partie  des  épreuves. 
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Il  faut  songer,  en  effet,  que  dès  la  cessation  des  études  scolaires,  le  développe¬ 
ment  psychique  est  plutôt  entravé  que  développé  par  la  vie  matérielle  que 
mènent  la  plupart  des  futurs  soldats.  Ils  se  trouvent  immédiatement  soumis  aux 
nécessités  brutales  du  travail  physique,  qui  laissent  fort  peu  de  place  à  certains 
modes  de  l’activité  intellectuelle  ;  l’attention,  la  mémoire,  par  exemple,  que 
l’exercice  régulier  de  l’école  entretient  et  développe;  par  contre,  les  contacts  de 
la  vie  sociale  et  les  enseignements  qui  se  dégagent  des  milieux  ambiants 
peuvent  améliorer  l’association  d’idées,  le  bon  sens,  le  jugement,  le  raison¬ 
nement. 

11  faut  compter,  également,  avec  ce  fait  qu’au  sortir  de  l’école,  le  jeune  ado¬ 
lescent  se  trouve  aux  prises  avec  les  passions,  les  grandes  infections  et  les 
intoxications  qui  interviennent  pour  réduire,  plutôt  que  pour  augmenter  le  per¬ 
fectionnement  psychique. 

Néanmoins,  dans  les  essais  faits  avec  MM.  Binet  et  Simon  à  l’hôpital  mili¬ 
taire  du  Val-àe-Grâce  sur  des  soldats  convalescents,  nous  avons  toujours  com¬ 
mencé  par  utiliser  les  tests  les  plus  élevés,  ceux  de  20  ans  puis  de  15  ans, 
et  enfin,  en  cas  d’insuccès  partiel  ou  total,  les  tests  inférieurs  de  12  ans,  10  ans 
et  9  ans. 

L’expérience  a  porté  sur  onze  hommes  :  cinq  jeunes  soldats  ayant  quatre 
mois  de  service;  cinq  anciens  soldats  ayant  vingt  à  vingt-quatre  mois  de  ser¬ 
vice;  enfin  nous  avons  également  exploré  un  épileptique  latent  considéré  à  son 
corps  comme  bon  soldat,  doux  et  discipliné,  et  qui  avait  récemment  présenté 
une  crise  typique  de  haut  mal,  succédant  à  une  série  d’accès  vertigineux  pour 
lesquels  il  n’avait  pas  songé,  jusqu’alors,  à  réclamer  l’assistance  médicale. 

Passons  aux  résultats  de  l’expérience. 

Envisageons  tout  d’abord,  à  part,  l’épileptique  ;  son  psychisme  s’est  montré 
inférieur  au  point  de  vue  attention,  mémoire  et  association  d’idées;  par  contre, 
il  a  fait  preuve  de  bon  sens  et  de  jugement  ;  c’est  donc  avant  tout  un  arriéré 
pédagogique  arrêté,  à  ce  point  de  vue,  entre  neuf  et  dix  ané;  il  raconte  lui-même 
qu’à  l’école  il  ne  pouvait  rien  retenir,  parce  qu’il  était  vite  fatigué  d’écouter  le 
maître;  il  oubliait  même  les  commissions  que  lui  donnait  sa  mère;  il  est  doux 
de  caractère,  discipliné,  et  possède  des  sentiments  affectifs  ;  dans  le  rang  il  était 
bon  soldat,  Il  semble  appartenir,  au  point  de  vue  psychique,  à  cette  catégorie 
d’appelés  simples  d’esprit,  ayant  une  instruction  rudimentaire,  mais  une  bonne 
moralité  et  une  adaptabilité  suffisante  pour  tenir  honorablement  et  utilement 
leur  place  dans  la  masse  armée. 

Les  dix  autres  sujets,  jeunes  ou  anciens  soldats,  avaient  également  subi  vic¬ 
torieusement  l’épreuve  du  service,  et  en  remplissaient  convenablement  les  obli¬ 
gations. 

D’après  les  épreuves  des  tests,  six  sur  dix,  soit  60  "/«>  ont  un  psychisme  flot¬ 
tant  entre  12  et  15  ans,  plus  près  de  12  que  de  15;  4  sur  10,  soit  40  »/»,  ont  un 
niveau  intellectuel  un  peu  plus  élevé,  oscillant  entre  15  et  20  ans,  plus  près  de 
15  que  de  20. 

Ainsi,  le  psychisme  du  soldat  incorporé,  étudié  à  l’aide  des  tests  scolaires,  flotte 
entre  12  et  15  ans;  il  est  donc  en  retard  sur  le  développement  intellectuel  des  adultes 
ayant  poursuivi  leur  culture  intellectuelle  par  l'assistance  méthodique  à  des  cours  plus 
élevés;  mais  il  ne  s'agit  pas,  ordinairement,  d'arriération  psychique  vraie,  le  retard 
se  rapproche  surtout  du  type  pédagogique  ;  il  porte  toujours  sur  l’attention,  la  mémoire, 
l'activité  intellectuelle  générale,  facultés  qui  se  conservent  et  s’améliorent  par  un  ser¬ 
vice  régulier. 
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Il  était  intéressant,  d’autre  part,  de  chercher  si  le  métier  militaire  diminue 
les  intelligences,  comme  certains  esprits  peu  familiarisés  avec  notre  milieu 
n’ont  pas  craint  de  le  supposer. 

Or,  si  nous  prenons  les  jeunes  soldats  ayant  8  mois  de  service,  nous  consta¬ 
tons  : 

Un  psychisme  de  12  ans;  trois  psychismes  de  12  à  lu  ans  (plus  prés  de 
12  ans);  un  psychisme  de  15  ans. 

Si  nous  considérons,  au  contraire,  les  anciens  soldats  ayant  20  mois  de  ser¬ 
vice,  nous  trouvons  : 

Deux  psychismes  de  12  à  15  ans;  un  psychisme  de  15  ans;  deux  psychismes  de 
15  à  20  ans. 

En  somme,  le  psychisme  des  anciens  soldats  s’est  montré  plus  élevé  que  celui  dos 
jeunes.  Cela  n’est  pas  fait  pour  surprendre  ceux  qui  connaissent  l’armée  éduca¬ 
trice,  si  heureusement  transformée  par  l’esprit  et  les  méthodes  nouvelles,  mais 
encore  si  mal  connue  d’une  grande  partie  de  l’élite  intellectuelle  dé  la  nation. 

L’armée  moderne  continue  ou  reprend  l’œuvre  commencée  à  l’école.  Ce  fait  paraît 
d’autant  mieux  ressortir  de  notre  expérience  que,  parmi  les  anciens  soldats  exa¬ 
minés,  aucun  ne  possédait  un  certificat  d’études,  tandis  que  nous  trouvons  deux 
jeunes  soldats  sur  cinq,  pourvus  de  ce  diplôme  dont  la  valeur,  au  point  de  vue 
de  l’appréciation  du  psychisme  total,  paraît  d’ailleurs  fort  contestahle,  car  la 
mentalité  de  ces  deux  sujets  oscille  de  12  à  15  ans,  alors  que  nous  trouvons 
parmi  des  sujets  dépourvus  de  toùte  sanction  scolaire,  des  psychismes  de  15  à 
20  ans. 

Il  y  a,  d’ailleurs,  bien  d’autres  causes  capables  de  faire  varier  le  niveau  intel¬ 
lectuel  :  la  profession  et  le  milieu  dans  lequel  évolue  le  sujet  sont  de  nature  à 
exercer  une  influence  incontestable;  mais,  là  encore,  il  n’y  a  rien  d’absolu,  il 
faut  compter  avec  les  cas  d'espèce  qui  sont  essentiellement  variés,  autant  que 
les  psychismes  naturels. 

A  ce  point  de  vue,  nos  sujets  se  classent  de  la  façon  suivante,  par  ordre 
décroissant  :  tapissier  parisien,  comptable,  boucher,  télégraphiste,  boulanger, 
représentant  de  commerce,  électricien,  doreur  sur  bois,  maquignon,  valet  de 
chambre,  chaudronnier  (épileptique). 

Que  dirons-nous,  après  cette  épreuve  de  la  valeur  des  tests  psychiques  sco¬ 
laires,  appliqués  au  cas  particulier  des  expertises  de  recrutement  militaire? 

Les  conditions  variables  de  l’examen,  l'état  plus  ou  moins  émotif  du  sujet 
interrogé,  sa  suggestibilité,  sa  distraction,  sa  mauvaise  disposition  passagère 
possible,  son  caractère  contrariant,  ou  sa  mauvaise  volonté  manifeste  peuvent 
être,  pour  l’expert,  la  cause  de  regrettables  erreurs.  Avec  Cruchet,  nous  dirons 
encore  que  l’appréciation  même  du  psychisme,  dans  certains  cas  examinés  dans 
les  conditions  les  plus  normales  et  les  meilleures,  n’est  pas  sans  présenter  une 
réelle  difficulté.  La  composition  des  tests  psychiques,  pour  chaque  âge,  n’a  rien, 
en  effet,  d’absolu;  il  faut  souvent,  comme  l’indique  notre  tableau  d’expériences, 
s’adresser  aux  épreuves  des  différents  degrés  pour  avoir  une  idée  approximative 
du  psychisme  vrai  du  sujet. 

Dénier  toute  valeur  aux  tests  scolaires  serait  réellement  injuste  et  excessif  : 
mais  au  point  de  vue  militaire,  ils  ne  peuvent  être  réellement  utiles  que  pour 
déceler  une  arriération  mentale  très  accusée.  Cette  méthode  n’a  pas,  en  définitive, 
une  sûreté  suffisante  pour  être  utilisée  dans  l’armée  <i  comme  procédé  d’exper¬ 
tise  rapide  et  définitive,  tel  que  le  recrutement  peut  le  désirer  ». 

Elle  mérite,  néanmoins,  d’attirer  l’attention  du  clinicien  militaire,  au  régi- 
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ment  comme  à  l’hôpital,  et  (l’entrer  dans  l’arsenal  des  pratiques  d’exploration, 
à  côté  d’autres  méthodes  déjà  classiques,  auxquelles  elle  apportera  un  utile 
appoint.  Elle  fait  partie  du  domaine  de  la  médecine  générale  d’expertise,  sans 
trouver  une  application  spéciale  et  particuliérement  adaptée  à  cette  importante 
opération  de  la  sélection  des  citoyens  qui  viennent  acquitter  le  très  honorable, 
mais  aussi  très  lourd  impôt  du  sang. 

Dans  les  conseils  de  révision  la  méthode  serait,  en  raison  même  du  temps 
qu’elle  exige,  absolument  inapplicable.  En  tout  temps,  elle  peut  conduire  à 
de  véritables  erreurs,  qu’il  s’agisse  de  jeuues  gens  ignorants,  impressionnables 
€t  timides,  ou,  au  contraire,  d’esprits  trop  avisés  et  dénués  de  bonne  foi,  condi¬ 
tion  indispensable  pour  que  les  tests  psychiques,  si  ingénieux  et  si  intéressants 
de  MM.  Binet  et  Simon,  aient  leur  réelle  valeur.  En  réalité,  ce  ne  sont  point  les 
faibles  d’esprit  qui  sont,  pour  l’armée,  la  cause  principale  de  difficultés  ou 
d’embarras.  La  notoriété  publique  commence  leur  élimination  dès  le  conseil  de 
révision,  oü  le  maire,  les  parents  et  les  concitoyens  de  l’appelé  nous  désignent 
immédiatement  les  arriérés,  les  incapables,  les  idiots. 

11  est  facile  à  l’expert  médical  militaire  de  procéder,  à  ce  moment,  à  une 
enquête  rétrospective  dont  la  valeur  est  considérable. 

Les  sujets  qui  échappent  au  crible  imparfait  de  cette  première  épreuve  sont 
ultérieurement  dépistés,  soit  à  la  visite  d’incorporation  ou  mieux,  et  plus  sûre¬ 
ment  encore,  dans  les  débuts  l’instruction  militaire.  Les  retardataires,  formés 
en  pelotons  spéciaux,  comme  les  malingres,  sont  confiés  à  des  sous-ofüciers 
intelligents  et  patients,  et  tel  appelé  qu’une  insuffisance  à  l’épreuve  des  tests 
psychiques  aurait  fait  considérer  comme  atteint  d’une  mentalité  inférieure,  se 
transforme,  en  quelques  semaines,  en  un  soldat  propre,  discipliné,  maniable, 
serviteur  humble  et  obscur,  mais  fidèle  et  dévoué. 

Quant  aux  arriérés  vrais,  aux  débiles  d’esprit,  aux  puériles  mentaux  inadap¬ 
tables,  ils  sont  mis  en  observation,  après  essais,  dans  les  hôpitaux,  et  invaria¬ 
blement  éliminés  par  la  réforme.  1 

L’armée  aurait  un  intérêt  beaucoup  plus  grand  à  posséder  des  tests  moraux 
rapides  et  sûrs,  capables  de  stigmatiser  en  quelque  sorte,  non  pas  les  débiles 
mentaux  mais  les  déséquilibrés  de  l’esprit,  et  les  dégénérés  amoraux,  si  redou¬ 
tables  dans  un  milieu  où  le  sentiment  du  devoir  et  le  respect  de  la  discipline 
constituent  les  conditions  indispensables  au  bon  fonctionnement  de  la  collecti¬ 
vité. 

Mais  la  pratique  de  chaque  jour  apprend  à  l’expert  militaire  à  se  défier  de 
tout  procédé  rapide  quand  il  s’agit  de  recommander  et  d’apprécier  une  menta¬ 
lité  insuffisante  ou  déviée. 

Dans  une  étude  que  j’ai  publiée,  il  y  a  quelques  mois  (1),  sur  les  dégénérés 
dans  l’armée,  et  dans  une  monographie  récente  de  mon  excellent  collègue  et 
ami,  le  professeur  agrégé  Chavigny,  sur  l’expertise  de  la  débilité  mentale  (2), 
on  trouvera  très  nettement  affirmée  cette  idée  que,  pour  déterminer  la  valeur 
intellectuelle  et  morale  des  recrues,  il  faut,  invariablement,  recourir  à  l'emploi 
Combiné  des  différentes  méthodes  d’examen. 

L’observation  médicale  proprement  dite  est  à  la  base  de  celte  expertise,  avec 

(t)  Simonin,  Les  dégénérés  dans  l’armée  ;  origine,  caractères,  prophylaxie  (Annales 
pub.  et  de  méd.  légale,  janvier  1909.)  / 

(2)  Chavigny,  La  débilité  mentale  consiilérée  spi’cialement  au  point  de  vue  du  service 
militaire.  Son  expertise  médico-légale  (Annales  d’hyg.  pub.  et  de  méd.  légale,  mai  1909). 
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tous  les  renseignements  que  fournit  un  bon  examen  somatique,  et  la  recherche 
des  antécédents  héréditaires,  collatéraux  et  personnels. 

Les  explorations  psychiques  et  pédagogiques  apportent  ensuite  leurs  docu¬ 
ments  précieux.  L’épreuve  biologique  complète  enfin  cette  série  de  recherches 
en  montrant  quelles  ont  été  les  réactions  individuelles  ou  sociales  du  sujet, 
avant  et  depuis  son  incorporation. 

Cette  méthode  patiente  et  minutieuse  aura  l’inconvénient  d’exiger  des  heures, 
des  jours  ou  des  semaines,  mais  seule,  elle  nous  paraît  capable  d’établir  un 
verdict  médical,  sérieux  et  inattaquable. 

Antécédents  des  Détenus  aux  Ateliers  de  Travaux  publics,  par 

M.  lîoiGEY,  médecin-major  de  2*  classe  (Fontainebleau). 

Les  éléments  que  nous  apportons  aujourd’hui  au  débat  sont  inédits.  Pendant 
le  cours  de  l’année  1908,  nous  avons  été  chargé  d’assurer  le  service  médical  de 
l’atelier  de  travaux  publics  de  Bougie,  et  comme  nos  fonctions  de  médecin  de  la 
2''  compagnie  de  discipline  à  Biskra,  exercées  pendant  le  cours  des  deux  années 
précédentes,  nous  avaient  préparé  à  cette  tâche  médicale  particulièrement 
ingrate,  nous  avons  pu  recueillir  à  cet  atelier  de  précieux  documents. 

Nous  avons  examiné  692  dossiers  de  condamnés  militaires  ayant  passé  par 
l’atelier  de  travaux  publics  de  Bougie  du  l"  janvier  1900  au  31  décembre  1907. 
Cet  examen  nous  a  conduit  aux  constatations  suivantes  : 

I.  —  Anlécédents  familiaux.  Sur  les  692  détenus  nous  avons  trouvé  : 
232  enfants  naturels;  —  28  pupilles  de  l’Assistance  publique;  340  enfants 
légitimes;  —  pas  de  renseignements  pour  les  autres. 

II.  —  Au  point  de  vue  de  l'âge,  les  détenus  se  décomposent  de  la  manière 
suivante  : 

De  22  à  25  ans... 

De  25  à  30  ans... 

De  30  à  35  ans. . . 

Au  delà  de  35  ans 

III.  —  Au  point  de  vue  de  l'origine,  on  compte  ; 

207  détenus  venus  des  bataillons  d'Afrique;  —  91  détenus  venus  des  compa¬ 
gnies  de  discipline;  —  9  détenus  venus  de  la  Légion  étrangère;  —  104  détenus 
venus  de  l’infanterie  métropolitaine:  —  21  détenus  venus  de  l’artillerie;  — 
88  détenus  venus  des  équipages  de  la  flotte;  —  145  détenus  venus  de  l’armée 
coloniale;  —  27  détenus  venus  des  autres  corps  (cavalerie,  troupes  indigènes). 

IV.  —  Au  point  de  vue  de  l'instruction,  ces  692  détenus  se  décomposent  de  là 
manière  suivante  : 

8  détenus  complètement  illettrés;  —  62  détenus  sachant  lire  et  écrire;  — 
518  détenus  ayant  le  certificat  d’études;  — ^  9  détenus  bacheliers  ès  lettres;  — 
1  détenu  bachelier  ès  sciences;  —  3  détenus  licenciés  en  droit;  pas  de  rensei¬ 
gnements  pour  les  autres. 

V.  —  Le  dénombrement  des  métiers  exercés  par  les  détenus  antérieurement  à 
leur  incorporation  est  le  suivant  : 

Sans  profession,  327;  —  mécaniciens,  14;  —  tourneurs  sur  métaux,  22;  — ■ 
typographes,  31;  —  journaliers,  155;  —  peintres-décorateurs,  4;  —  profes¬ 
seurs,  3;  —  menuisiers,  20;  —  maréchaux-ferrants,  2;  —  maçons,  13;  - — 
tanneurs,  corroyeurs  et  cordonniers,  7  ;  —  tailleurs  d’hahits,  10;  —  plombiers, 
serruriers,  9;  —  garçons  de  magasin,  13;  —  doreurs,  4;  —  garçons  coif- 


111 

417 

150 

14 


CONGRÈS  DE  NANTES 


1049 


feurs,  6;  —  artistes  lyriques,  8;  —  garçons  bouchers,  8;  —  marchands  ambu¬ 
lants,  29;  —  colleurs,  7. 

VI.  —  103  détenus  appartiennent  à  des  familles  rurales.  Les  communes 
urbaines  en  ont  fourni  589.  Dans  cette  dernière  catégorie  216  détenus  pro¬ 
viennent  de  la  Seine,  de  la  Seine-et-Oise  et  de  la  Seine-et-Marne  ;  49  de  la 
XIV'  région  (Lyon  et  le  Rhône)  et  71  ont  passé  la  majeure  partie  de  leur  jeu- 
*'esse  dans  des  villes  maritimes  ou  coloniales. 

VII.  —  Au  point  de  vue  des  antécédents  criminels  ou  correctionnels,  nous 
trouvons  129  détenus  sans  casier  judiciaire  avant  leur  incorporation.  Pour  les 
autres  nous  comptons  : 

6  détenus  condamnés  pour  crime  avant  l’incorporation  (art.  463  du  Code 
penal)  ;  —  47  détenus  condamnés  pour  outrage  public  à  la  pudeur  (dont  23  réci¬ 
divistes);  —  371  détenus  condamnés  pour  délit  de  vol,  escroquerie  ou  abus  de 
conflance  (dont  302  récidivistes);  —  4  détenus  condamnés  pour  attentat  aux 
•Uoeurs  (art.  334  du  Code  pénal);  —  131  détenus  condamnés  pour  avoir  fait 
®étier  de  souteneur  (dont  94  avaient  plus  de  deux  condamnations  pour  ce 
"lotif)  (art.  3  de  la  loi  du  3  avril  1903). 

VIII.  —  Parmi  les  maladies  présentées  par  les  détenus,  il  faut  enregistrer  8  cas 
d  aliénation  mentale  qui  ont  entraîné  la  réforme  ou  l’internement,  28  cas  de 
tuberculose  pulmonaire,  plusieurs  cas  d’épilepsie  et  des  manifestations  hysté¬ 
riques  assez  nombreuses.  Les  maladies  provoquées  et  simulées  sont  monnaie 
courante  dans  ce  milieu  spécial.  Nous  avons  personnellement  constaté  avec  un 
de  nos  camarades  de  l’armée  l’aliénation  de  deux  détenus  dont  les  tares  men¬ 
tales  s’étaient  rapidement  développées  à  l’atelier. 

Ces  chiffres  établissent  des  faits  : 

La  majorité  des  détenus  militaires  n’a  jamais  connu  la  vie  de  famille  et  leur 
enfance  n’a  été  ni  guidée  ni  surveillée.  Beaucoup  sont  nés  à  l’hôpital  ou  issus 
dune  union  irrégulière;  les  autres  ont  vu  prendre  place  daps  le  lit  maternel 
plusieurs  hôtes  successifs  ou  vécu  dans  une  regrettable  promiscuité. 

L’âge  de  plus  de  la  moitié  des  détenus  militaires  oscille  entre  23  et  30  ans. 
Cette  époque  de  la  vie  correspond  au  complet  développement  de  la  vigueur 
physique  et  des  passions. 

Les  corps  d’épreuve  (bataillons  d’Afrique  et  compagnies  de  discipline)  qui 
comprennent  soit  les  sujets  condamnés  avant  leur,  incorporation,  soit  les  mili¬ 
taires  qui  ont  une  très  mauvaise  conduite  au  corps  et  sur  lesquels  les  punitions 
restent  sans  effet,  fournissent  le  plus  gros  appoint  aux  ateliers  de  travaux 
publics  et  aux  pénitenciers  militaires. 

L’école  né  semble  pas  un  obstacle  au  développement  des  mauvais  instincts. 
Cn  compte,  en  effet,  relativement  peu  d’illettrés  parmi  les  détenus  militaires. 

Le  chiffre  des  détenus  militaires  sans  profession  est  énorme  (327  sur  692). 
beaucoup  sont  des  souteneurs  antérieurement  condamnés  (il  y  en  a  131  dans 
Outre  statistique).  Mais  il  se  trouve  aussi,  parmi  les  détenus,  nombre  de  gens 
incapables  de  gagner  leur  vie  parce  que  leurs  parents  n’ont  pas  eu  la  prévoyante 
®ugesse  de  les  doter  d’un  métier  assez  spécialisé.  Ceux-là  ont  connu  ce  que 
f’ourier  appelait  éloquemment  la  faim  lente,  cette  faim  de  tous  les  instants,  de 
^ute  l’année,  de  toute  la  vie,  faim  qui  ne  tue  pas,  mais  qui  sans  cesse  mine  le 
corps,  délabre  l’esprit,  démoralise  la  conscience.  Cette  faim  lente  est  assurément 
rendue  plus  aiguë  pour  Bouvier  des  villes  que  pour  celui  des  champs,  par  la 
comparaison  avec  les' jouissances  qui  s’étalent  sous  ses  yeux;  les  détenus  de 
cette  catégorie  ont  des  circonstances  atténuantes  à  leur  conduite. 
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Le  nombre  des  détenus  originaires  des  villes  est  cinq  fois  plus  élevé  que  celui 
des  détenus  provenant  de  la  campagne.  La  proportion  des  détenus  d'origine 
urbaine  est  même  beaucoup  plus  forte  si  l’on  songe  que  le  chiffre  de  la  popula¬ 
tion  urbaine  est  trois  fois  moins  considérable,  en  France,  que  celui  de  la  popu¬ 
lation  rurale. 

La  proportion  des  détenus  militaires  en  état  de  récidive  s’élève  à  plus  de 
75  "/o,  constatation  de  nature  à  nous  donner  une  maigre  idée  de  l’action  morali¬ 
sante  du  régime  des  prisons.  Les  tribunaux  font  un  véritable  abus  des  «  courtes 
sentences  à  l’emprisonnement  ».  Appliquée  dans  des  limites  restreintes,  la  peine 
de  l’emprisonnement  perd  tout  caractère  intimidant  et  n’a  d’autre  résultat  que 
de  familiariser  le  coupable  avec  le  châtiment.  C’est  dans  ce  groupe  des  détenus 
militaires  avec  casier  judiciaire  chargé  qu’il  faut  rechercher  les  malades  et  les  futurs 
aliénés. 

En  résumé,  il  est  indiscutable  que  des  dégénérés  et  des  malades  qui  relèvent 
de  l’aliéniste  se  trouvent  parmi  les  détenus  militaires.  Ils  ne  seraient  pas  arrivés 
jusqu’à  l’atelier  de  travaux  publics  si  des  expertises  médico-légales  avaient  été 
ordonnées  en  temps  utile.  Il  se  trouve,  dans  les  établissements  pénitentiaires 
de  l’armée,  un  certain  nombre  de  «  déments  précoces  »  et  d’épileptiques  qu’il 
importe  de  dépister.  Nous  n’éprouvons  aucune  indulgence  pour  des  détenus  qui 
ne  supportent  qu’avec  impatience  la  discipline  qu’on  leur  impose,  qui  sont  per¬ 
pétuellement  en  état  d’insurrection  et  repoussent  de  parti  pris  les  mains  secou- 
rables  qu’on  leur  tend,  mais  nous  demandons  qu’on  n’envoie,  dans  les  ateliers 
de  travaux  publics  et  les  pénitenciers  militaires,  que  des  hommes  pour  lesquels 
on  aura  acquis  la  certitude  qu’ils  ne  sont  pas  justiciahles  de  l’asile  d’aliénés  ou 
de  l’hôpital. 


IV'  RAPPORT, 

NEUROLOGIE 

Les  Chorées  chroniques 


M.  Paul  Sainton  (de  Paris). 

Les  CHORÉES.  —  Leur  déeixition. 

L’observateur  de  génie  qu’était  Sydenham  décrivit,  en  1688,  en  se  servant 
des  observations  de  cinq  sujets,  la  variété  de  chorée  qui  porte  son  nom;  peusou- 
deux  de  savoir  quelle  variété  de  malades  guérissait  Saint-Guy,  il  appliqua  ce 
terme  de  danse  de  Saint-Guy  à  la  chorée  infantile  arythmique. 

Mais  avant  que  le  mot  de  chorée  prît  une  signification  précise,  il  était  dit  qu’il 
passerait  par  bien  des  vicissitudes.  11  a  été  notamment  appliqué  à  des  manifes¬ 
tations  de  nature  fort  diverse.  Lannois,  dans  sa  thèse  de  1886,  insistait  sur  la 
confusion  extrême  existant  alors  dans  le  chapitre  des  chorées. 

Depuis  lors,  une  élimination  progressive  a  succédé  à  la  classification  trop  corn- 
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préhensive  de  Trousseau.  Des  définitions  de  plus  en  plus  précises  ont  rejeté  en 
dehors  des  chorées  des  mouvements  nerveux  qui  n’ont  rien  à  voir  avec  elles. 

La  définition  la  plus  exacte  semble  être  celle  du  Prof.  Brissaud  :  «  Sur  la 
signification  du  mot  chorée,  aucune  ambiguité.  La  chorée  consiste  en  des  mouve¬ 
ments  involontaires  survenant  sans  but  et  en  apparence  sans  cause  pendant  le  repos 
comme  pendant  l’action,  par  conséquent  illogiques  et  maladroits.  » 

C’est  l’illogisme,  la  maladresse  et  l’amplitude,  qui  sont  la  caractérisque  des 
mouvements  choréiques;  le  rapporteur  y  ajoute  la  rapidité. 

Dés  lors,  l’expression  de  chorée  rythmique  devient  un  non-sens.  M.  Sainton 
dénonce  cet  accord  impossible.  Puisque,  sous  l’influence  des  idées  de  Sydenham, 
le  mot  de  chorée  désigne-  des  mouvements  illogiques  et  arythmiques,  il  faut 
s’incliner  devant  le  fait  accompli,  admettre  cette  expression  dans  le  sens  qui 
lui  est  acquis,  et  éliminer  définitivement  ce  groupe  des  chorées  rythmiques, 
les  rejeter  dans  le  cadre  des  spasmes  hystériques  auxquels  il  se  rattache  par  sa 
nature  et  son  origine.  Ainsi  compris,  le  mouvement  choréique  sera  facile  à  dis¬ 
tinguer  cliniquement  des  mouvements  athétosiques,  des  tics,  des  myoclonies,  des 
mouvements  rythmiques  d’origine  hystérique. 


Les  chorées  chroniques.  —  Leurs  variétés. 

Les  chorées  étant  ainsi  bien  définies,  il  devient  facile  d’établir  ce  que  l’on 
doit  entendre  par  chorée  chronique;  il  découle  en  effet  de  la  délimitation  précé¬ 
dente,  ce  fait  que  la  chorée  n’est  qu’une  acception  d’une  valeur  purement  cli¬ 
nique. 

Le  mot  de  chorée  chronique  fut  employé  pour  la  première  fois  par  Tbile- 
nius  (1816)  qui  décrivit  chez  les  enfants  une  forme  aiguë  et  chronique  de  la 
chorée.  11  fut  accepté  par  Ilufz  (1834)  et  par  G.  Sée  (1850),  par  Sander;  G.  Sée 
semble  avoir  entrevu  dans  sa  description  magistrale  la  plupart  des  variétés,  mais 
il  faut  arriver  au  travail  de  Huntington  (1872)  et  à  la  thèse  de  Huet  (1889), 
faite  sous  l’inspiration  de  Charcot,  pour  voir  ce  syndrome  prendre  place  dans 
les  descriptions  classiques.  Depuis,  Brissaud  a  décrit  la  chorée  variable  des 
dégénérés,  si  bien  qu’actuellement  nous  devons  comprendre  sous  ce  titre  : 

1°  La  chorée  héréditaire  d’Hutington; 

2»  La  chorée  chronique  sans  hérédité; 

3»  La  chorée  de  Sydenham  passée  à  l’état  chronique; 

4»  La  chorée  variable  des  dégénérés  de  Brissaud. 

Mais  dans  une  étude  d’ensemble  sur  les  chorées,  on  ne  saurait  laisser  de  côté 
ces  syndromes  plus  ou  moins  bien  définis  qu’on  a  désignés  sous  le  nom  de  cho¬ 
rées  séniles,  de  chorées  chroniques  de  l'enfance,  Vhémichorée  symptomatique  et  les 
mouvements  choréiformes  rencontrés  au  cours  d’affections  nerveuses  diverses. 
Cela  d’autant  plus  qu’elles  apportent  quelque  lumière  sur  la  pathogénie  des 
chorées  et  la  place  qu’elles  doivent  occuper  en  nosologie. 

«  La  terminaison  logique  de  notre  rapport,  dit  M.  Sainton,  sera  l’exposé  des 
recherches  anatomo-pathologiques  et  des  conclusions  pathogéniques  qui  en 
découlent.  Le  Professeur  Gra-sset,  parlant  de  la  chorée  chronique,  la  considère 
Comme  un  syndrome  destiné  à  sortir  des  névroses.  Tout  notre  travail  tendra  à 
justifier  cette  conclusion,  tout  en  reconnaissant  le  lien  qui  ménage  des  transi¬ 
tions  nombreuses  entre  les  syndromes  d’excitation  motrice,  proches  parents 
de  la  chorée,  et  qui  ne  sont  peut-être  que  des  modes  de  réaction  différents. 
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comportant  tous  les  intermédiaires,  à  des  causes  physiologico-pathologiques 
identiques.  » 

[Ce  résumi'i  ne  signalera  pas  les  intéressantes  pages  que  le  rapporteur  consacre  à  la 
description  dos  diverses  chorées  chroniques;  mais  la  fin  du  rapport  sera  reproduite 
presque  intégralement.] 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  DES  CHORÉES  CHRONIQUES 

Si  l’on  résume  dans  une  vue  d’ensemble,  suivant  leur  importance,  les  diffé¬ 
rentes  lésions  notées  par  les  auteurs,  on  voit  que  l’on  trouve  dans  la  chorée 
chronique  progressive  : 

1»  Des  lésions  macroscopiques  consistant  en  inflammation  des  méninges  céré¬ 
brales  (pachy  et  leptoméningite  avec  ou  sans  hématomes  de  la  dure-mère),  en 
une  atrophie  considérable  des  circonvolutions,  en  la  présence  inconstante  de 
foyers  d’hémorragie  ou  de  ramollissement  dans  la  substance  sous-corticale  ou 
dans  les  noyaux  centraux; 

2°  Des  lésions  microscopiques  :  lésions  de  dégénérescence  des  cellules  corti¬ 
cales,  lésions  d’inflammation  interstitielle,  parfois  considérable,  lésions  de 
sclérose  vasculaire; 

3"  Des  lésions  variables  de  dégénérescence  dans  le  cervelet  et  la  moelle; 

4"  La  prédominance  de  tel  ou  tel  processus  (cellulaire,  interstitiel  ou  vascu¬ 
laire),  varie  suivant  les  observations. 

De  là  des  divergences  nombreuses  dans  l’interprétation  des  lésions.  Pour  les 
uns,  le  substratum  anatomique  de  la  chorée  progressive  consiste  en  une  véri¬ 
table  encéphalite,  se  traduisant  par  une  infiltration  leucocytaire;  elle  serait 
circonscrite,  corticale  ou  sous-corticale  pour  Oppenheim  et  lloppe;  pour  la 
plupart  des  autres  partisans  de  cette  théorie,  il  s’agirait  à’encéphaiîte  interstitielle 
chronique  diffuse  (Kronthal  et  Kalischer,  Facklam,  Kattwinkel).  L’infiltration, 
pour  les  autres,  est  le  résultat  d’une  lésion  purement  névroglique  (Klebs,  Grep- 
pin,  Lannois  et  Paviot,  Rispal,  Kéraval  et  Raviart,  etc.).  Enfin  pour  d’autres 
(Besta,  Müller,  Weidenhamer,  Daddi),  la  lésion  initiale  est  une  sclérose  vascu¬ 
laire  capable  d’entraîner  une  lésion  secondaire  des  fibres  et  des  cellules  qui 
s’atrophient. 

»  Si,  écrit  le  rapporteur,  nous  essayons  à  notre  tour  de  faire  la  synthèse  de 
tous  tes  faits,  nous  trouvons  qu’il  y  a  des  cas  incontestables  où  il  existe  un 
processus  de  méningo-encépbalite  chronique,  pouvant  revêtir  parfois  une  véri¬ 
table  forme  hémorragique;  dans  ces  cas  il  y  a  une  infiltration  de  cellules 
rondes  ou  une  prolifération  de  la  névroglie  qui  coïncide  avec  des  lésions  dégé¬ 
nératives  des  cellules  cérébrales.  Mais  à  côté  de  ces  cas,  il  y  en  a  d’autres  où  la 
réaction  interstitielle  est  très  atténuée  ou  fait  absolument  défaut. 

t  Dans  les  trois  cas  dont  "Vurpas  nous  a  confié  les  préparations,  nous  avons 
pu  comparer  ces  trois  variétés  d’aspect  anatomo-pathologique.  Dans  l’un  il  y 
avait  des  traces  d’une  inflammation  très  nette,  dilatation  des  vaisseaux,  infil¬ 
tration  périartérielle  de  cellules  embryonnaires,  prolifération  névroglique, 
dégénérescence  des  cellules.  Dans  l’autre  la  dégénérescence  des  cellules  corticales 
était  marquée  et  coïncidait  avec  une  prolifération  névroglique.  Dans  le  troi¬ 
sième,  le  processus  dégénératif  existait  presque  seul;  et  cependant,  dans  ces 
trois  cas,  le  tableau  clinique  était  identique.  Aussi  s’explique-t-on  que  Kronthal 
et  Kalischer  insistent  sur  la  multiplicité  des  altérations. 

t.  Ouant  aux  lésions  des  cellules  corticales,  elles  n’ont  rien  de  pathognomo- 
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nique  et  ressemblent  à  celles  du  cerveau  sénile;  ces  cellules  sont  plus  ou  moins 
profondément  dégénérées  et  paraissent  surtout  subir  une  sorte  de  désintégra¬ 
tion  lente  et  d’atrophie.  De  toutes  les  altérations  constatées,  leurs  altérations 
sont  les  plus  constantes,  car  on  ne  peut  admettre  comme  caractéristique  de  la 
Maladie  l’infiltration  de  grains  bleus,  qui  est  absente  dans  nombre  de  cas.  » 


PATHOGÉNIE  ET  PHYSIOLOGIE  DES  CHORÉES  CHRONIQUES 

Après  l’étude  anatomo-pathologique  des  chorées  chroniques  et  des  chorées 
symptomatiques,  telles  que  l’hémichorée,  une  notion  s’impose  :  c’est  celle  de 
la  dissémination  de  la  variété  des  lésions.  Il  se  dégage  cependant  un  fait  ca¬ 
pital,  c’est  l’importance  prédominante  des  altérations  corticales.  Dans  quelle 
Mesure  les  noyaux  gris  centraux,  le  cervelet,  voire  même  la  moelle,  sont-ils 
Mtéressés?  L’insuffisance  des  autopsies  ne  peut  renseigner  à  cet  égard. 

Provisoirement  tout  au  moins,  il  faut  attribuer  aux  lésions  corticales  une 
grande  valeur.  En  dehors  des  constations  nécropsiques,  d’autres  faits  viennent 
à  l’appui  de  cette  opinion.  Il  en  est  ainsi  des  expériences  de  Roncoroni,  qui, 
par  l’application  de  tampons  d’ouate  imbibés  de  solution  de  métaphosphate  de 
soude,  de  phosphate  disodique  sur  l’écorce  cérébrale  des  animaux,  provoque 
tantôt  des  mouvements  myocloniques,  tantôt  des  mouvements  choréiques,  et 
avec  un  courant  électrique  appuyé  au  même  point,  obtient  des  convulsions 
épileptiques.  La  coexistence  dans  la  même  famille,  dans  la  même  génération, 
de  l’épilepsie  (Hoffmann),  est  un  fait  de  haute  valeur.  »  Mais  il  y  a  plus  :  sou¬ 
vent  épilepsie  et  chorée  coïncident  chez  le  même  sujet.  Dans  un  cas  de  Jollj, 
épilepsie  et  chorée  se  développent  concurremment  à  l’âge  de  9  ans.  Ravenna, 
Hoffmann,  Remak,  Diffendorf,  Daddi  notent  cette  coexistence  et  même  s’aper-- 
Çoivent  que  l’épilepsie  précède  l’apparition  de  la  chorée.  Non  moins  démons¬ 
trative  est  la  présence  de  Vathétose  dans  les  familles  de  choréiques  (Hoffmann)  ; 
Audry  a  longuement  insisté  sur  la  parenté  de  l’athétose  double  et  des  chorées 
chroniques.  N’y  a-t-il  pas  de  preuve  plus  démonstrative  de  cette  parenté  que 
l’expression  si  souvent  employée  de  «  mouvements  choréo-athélosiques,  tellement 
les  cliniciens  sont  embarrassés  pour  les  étiqueter.  Une  nouvelle  preuve  de  cette 
prédominance  méningo-encéphalique  en  est  dans  l’assimilation  que  l’on  a  voulu 
faire  entre  la  chorée  et  des  affections  telles  que  la  paralysie  générale  et  la 
démence  précoce  dont  les  lésions,  quoique  différentes,  sont  topographiquement 

voisines. 

Tous  ces  arguments  militent  donc  en  faveur  d’une  origine  ou  d’une  partici¬ 
pation  corticale. 

Que  des  lésions,  cérébelleuses  ou  autres,  par  une  synergie  avec  l’écorce  céré- 
l>rale  soient  capables,  comme  le  veut  Bonhœffer,  de  donner  lieu  à  un  tel 
syndrome,  que  des  excitations  portant  sur  le  faisceau  pyramidal,  émanation  de 
M  cellule  motrice,  soient  capables  d’amener  un  syndrome  analogue,  il  n’y  a  lâ 
âucune  impossibilité.  Vouloir  préciser  et  dire  avec  de  Buck  que  la  chorée,  mode 
de  réaction  réflexe  involontaire,  se  transmet  par  la  voie  des  faisceaux  moteurs 
réflexes,  qu’on  a  compris  sous  le  nom  général  de  faisceau  extra-pyramidal. 
Paraît  prématuré.  11  est  préférable  d’adopter  la  formule  plus  large  du  même 
auteur  que  la  chorée  est  une  «  lésion  des  centres  nerveux  capable  d’émanciper 
Ms  centres  moteurs  automatiques.  » 

Une  semble  pas  possible  de  définir  le  processus  capable  d’engendrer  la  chorée; 
H  peut  être  variable,  dû  à  une  lésion  dégénérative,  inflammatoire  ou  vasculaire. 
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Cav  on  ne  peut  concevoir  la  chorée  que  comme  un  syndrome  physiologico-patho- 
logique.  C’est  ce  qui  explique  les  divergences  des  auteurs  sur  les  lésions. 

(Juant  à  se  demander  quelle  est  la  cause  de  l’origine  familiale  de  la  chorée, 
elle  semble  résider  dans  une  véritable  sénescence  prématurée,  dans  une  dégéné¬ 
ration  lente  et  progressive,  soit  primitive,  soit  secondaire  de  la  cellule.  Cette 
sénilité  précoce  serait  capable  de  se  développer  sous  l’influence  de  la  trans¬ 
mission  héréditaire  ou  sous  l’influence  des  facteurs  étiologiques  personnels  que 
l’on  ne  saurait  que  soupçonner.  Massalongo  pense  que  dans  certains  cas  de 
maladies  familiales  e  les  lésions  d’atrophie  peuvent  être  masquées  par  un  pro¬ 
cessus  inflammatoire  ou  dégénératif,  précisément  parce  que  les  premières 
offraient  un  locus  minoris  resistentiæ.  »  Cette  phrase  s’applique  à  la  chorée  de 
Huntington  et  à  la  multiplicité  de  ses  aspects  anatomo-pathologiques. 

PATHOI.OÜIE  GÉ.NKRALE  DES  CHORÉES. 

Quelle  place  les  chorées  doivent-elles  occuper  dans  la  classili cation  des 
maladies  nerveuses  caractérisées  par  des  mouvements  anormaux?  Telle  est  la 
dernière  question  qu’il  faut  poser;  sa  solution  dépend  de  tout  ce  qui  précède. 
Mais  il  est  un  point  de  la  question  qui  a  été  à  peine  effleuré  et  sur  lequel  une 
ombre  discrète  a  été  jetée  par  la  plupart  des  neurologistes  :  c’est  celui  des 
rapports  qui  existent  entre  la  chorée  de  Huntington  et  la  chorée  de  Sydenham. 
V  a-t-il  entre  les  deux  affections  une  différence  dans  l’aspect  clinique?  Celle-ci, 
d’après  le  rapporteur,  est  certaine;  mais  lorsqu’il  s’agit  de  la  définir,  les  livres 
se  taisent;  on  parle  bien  de  différence  dans  l’âge  de  l’apparition,  de  la  coexis¬ 
tence  d’endocardite  et  de  troubles  cardiaques,  de  durée  moindre,  d’attaques  à 
répétition;  mais  il  y  a  plus  que  cela. 

Les  troubles  moteurs,  quoique  très  voisins,  ne  sont  pas  les  mêmes;  la  chorée 
d’Huntington,  dans  son  arythmie,  a  quelque  chose  de  moins  dysharmonique 
dans  le  mouvement,  la  succession  des  mouvements  est  plus  cyclique;  les  trou¬ 
bles  moteurs  de  la  chorée  chronique  sont  progressifs,  ils  s’accompagnent  tou¬ 
jours  de  troubles  mentaux.  H  y  a  donc  une  différence  entre  la  chorée  de 
Huntington  et  la  chorée  de  Sydenham,  au  point  de  vue  clinique;  et  une  chorée 
chronique  de  Sydenham  peut  évoluer  sans  troubles  mentaux.  H  y  a  de  plue 
une  différence  de  nature:  la  chorée  de  Sydenham,  maladie  infectieuse  de 
l'enfance,  peut-être  d’origine  rhumatismale,  curable  habituellement,  s’oppose  â 
la  chorée  de  Huntington,  maladie  de  l’âge  adulte,  à  la  marche  implacable, 
ayant  pour  aboutissant  fatal  la  démence. 

Quelle  place  doit-on  assigner  à  la  chorée  progressive  dans  le  cadre  nosolo¬ 
gique?  Elle  doit  être  rangée  à  côté  de  toutes  ces  affections  où  les  signes  moteurs 
s’accompagnent  de  troubles  mentaux.  Elle  est  un  des  termes  de  cette  longue 
série  dont  la  manifestation  motrice  la  plus  forte  est  l'épilepsie;  elle  prend  place 
à  côté  del’athétose  double,  des  myoclonies  et  enfin  des  tics.  Tous  ces  syndromes 
sont  liés  â  des  modifications  physiologico-pathologiques  de  l’écorce  cérébrale  : 
>■  A  notre  gré,  dit  M.  Sainton,  on  n’a  pas  assez  insisté  sur  la  liaison  qui  existe 
entre  le  trouble  mental  et  le  trouble  moteur. 

«  Toutes  les  transitions,  toutes  les  variétés  intermédiaires  peuvent  exister 
entre  ces  affections;  c’est  tantôt  le  trouble  moteur  qui  semble  passer  au  premier 
plan  comme  dans  l’épilepsie;  c’est  tantôt  le  trouble  psychique  qui  prédomine, 
comme  dans  le  tic  ;  c’est  tantôt  l’alliance  des  deux  qui  se  fait  dans  la  chorée 
chi'onique,  la  chorée  des  dégénérés  étant  l’anneau  intermédiaire  entre  la  chorée 
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et  les  tics.  Toutes  les  transitions  existent  entre  ces  types;  mais  tous  ces  syn¬ 
dromes  moteurs  et  psychiques  sont  tributaires  d’une  prédisposition  congénitale 
plus  ou  moins  marquée,  d’une  insuffisance  de  l’écorce  cérébrale  qui  peut  aller 
depuis  le  trouble  dans  la  fonction  jusqu’au  trouble  à  substratum  organique  bien 
défini.  Si  les  malformations  des  cellules  cérébrales  du  tiqueur  sont  inconnues, 
personne  n’a  jamais  nié  leur  insuffisance  physiologique.  ». 

CONCLUSIONS 

Le  terme  de  chorée  doit  être  limité  aux  affections  caractérisées  par  des  mou¬ 
vements  anormaux,  rapides,  illogiques,  maladroits,  continus,  généralisés  habi¬ 
tuellement,  disparaissant  pendant  le  sommeil.  La  chorée  rythmique  est  éliminée 
par  cette  définition  du  cadre,  trop  étendu  jadis,  des  chorées;  elle  a  sa  place 
dans  les  mouvements  rythmiques  d’origine  hystérique. 

Les  chorées  chroniques  comprennent  plusieurs  espèces  ;  1”  la  chorée  chro¬ 
nique  progressive,  dont  la  variété  familiale  et  héréditaire  est  constituée  par  la 
chorée  de  Huntington;  2“  la  chorée  de  Sydenham,  passée  à  l’état  chronique; 
3“  la  chorée  variable  des  dégénérés.  —  La  choi’ée  de  Sydenham  et  la  chorée  de 
Huntington,  syndrômes  distincts,  quoique  voisins,  peuvent  se  montrer  succes¬ 
sivement  chez  le  même  sujet. 

A  côté  des  chorées  proprement  dites,  existent  une  série  de  syndrômes  choréi- 
formes,  symptomatiques,  dont  l’un  des  plus  importants  est  l’hémichorée  symp¬ 
tomatique. 

Les  lésions  des  chorées  chroniques  progressives,  qu’elles  soient  héréditaires 
ou  non,  sont  identiques;  elles  relèvent  de  processus  méningo-encéphaliques 
chroniques.  Les  altérations  portent  surtout  sur  les  circonvolutions  qui  sont 
atrophiées;  les  cellules  cérébrales  sont  dégénérées,  la  névroglie  prolifère,  les 
vaisseaux  sont  sclérosés;  il  peut  y  avoir  infiltration  leucocytaire  abondante 
périvasculaire  et  intra-corticale.  Les  lésions  prédominent  suivant  les  cas  sur  les 
éléments  cellulaires,  névrogliques  ou  vasculaires.  Elles  peuvent  coexister.  Les 
lésions  des  autres  parties  du  système  nerveux  sont  irrégulières,  inconstantes  et 
mal  connues. 

Les  chorées  chroniques  constituent  des  syndromes  physiologico-pathologiques, 
dont  la  résultante  est  l’indépendance  des  centres  automatiques,  quel  que  soit  le 
processus  initial,  dégénératif,  inflammatoire  ou  vasculaire.  Ce  sont  des  syn¬ 
dromes  organiques. 

Les  chorées  chroniques  doivent  prendre  place  dans  les  syndromes  nerveux  à 
mouvements  anormaux  et  k  troubles  mentaux;  elles  sont  un  des  échelons  de 
cette  série  qui  s’étend  de  Tépilepsie  et  de  l’athétose  aux  myoclonies  et  aux  tics. 
La  chorée  des  dégénérés  constitue  la  transition  entre  ces  syndromes,  reconnais¬ 
sant  à  leur  origine  un  trouble  profond  dans  le  fonctionnement  de  la  cellule 
corticale  ou  de  ses  dépendances  physiologiques. 

[M.  Sainton  fait  suivre  l’exposé  de  son  rapport  de  projections  photographiques 
et  cinématographiques.  Ces  dernières,  mettant  sous  les  yeux  des  assistants  des 
exemples  animés  de  chorées  chroniques,  soht  hautement  appréciées.] 
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DISCUSSION  DE  LA  TROISIÈME  QUESTION 


M.  Anglade.  —  La  chorée  clironique  est  bien  réellement  une  maladie  organique,  et  les 
lésions  du  système  nerveux  y  sont  incontestables.  Le  rapporteur  a  eu  raison  d’alTirmer 
ce  fait  capital. 

Mais  ces  lésions  sont  multiples.  J'ai  moi-même  retrouvé,  dans  le  cortex,  celles  qui  ont 
été  décrites  par  presque  tous  les  observateurs,  et  sur  lesquelles  la  discussion  est  encore 
ouverte.  Les  altérations  des  méninges,  des  couches  superficielles  du  cerveau,  dos  cellules 
nerveuses,  les  grains  bleus,  les  cellules  en  bâtonnet  me  donnent  l'impression  d’une 
méningo-encéphalile  banale  à  rapprocher  surtout  de  celle  de  la  paralysie  générale. 

Dans  un  cas  typique,  et  je  considère  qu’il  vaut  mieux  ne  comparer  que  des  cas  bien 
authentiques,  j’ai  trouvé  dans  la  région  des  noyaux  gris  centraux  dos  aspects  liislolo- 
giques  bien  particuliers.  Sous  une  paroi  épendyniaire  très  épaissie  et  dépouillée  de  son 
épithélium,  j’ai  vu,  au  lieu  de  quelques  rares  fibrilles  névrogliques,  une  sorte  de  pro¬ 
cessus  gliomateux  ayant  envahi  les  noyaux  gris  et  la  capsule  interne.  Au  milieu  de 
grands  astrocytes  polynucléaires  très  nombreux,  on  peut  voir  une  multitude  de  noyaux 
très  colorés.  Ces  noyaux  se  répandent  à  travers  les  maillles  du  réseau,  ou  se  réunissent 
formant  alors  de  véritables  nids.  Ces  nids  correspondent  toujours  à.  des  troupeaux  de 
fibrilles  névrogliques  parallèlement  disposées,  fines.  Ces  groupements  de  fibrilles  et  de 
noyaux,  séparés  par  des  zones  de  grands  astrocytes  très  rapprochés,  ont  une  physio¬ 
nomie  très  particulière,  que  des  examens  multiples  ne  m’ont  jamais  fait  voir,  j'insiste 
sur  ce  point,  ailleurs  que  dans  ce  cas  de  chorée  chronique  si  typique. 

Et,  dès  lors,  je  me  demande  si  cette  lésion  centrale  n’est  pas  mieux  qualifiée  que  les 
lésions  corticales  pour  nous  rendre  compte  des  mouvements  choréiques.  Elle  est  incon¬ 
testablement  plus  accusée,  et  il  vient  à  l’esprit  qu’elle  doit  être  la  plus  ancienne.  Les 
mouvements  choréiques  ordinairement  aussi  apparaissent  les  premiers.  On  peut  émettre 
cette  hypothèse  que  la  lésion  des  organes  gris  centraux  a  déterminé  les  mouvombnts 
auxquels  la  démence  a  succédé,  au  fur  et  à  mesure  que  s’est  effectuée  la  propagation  du 
processus  vers  la  corticalité.  Je  ne  suis  |)as  le  premier  à  mettre  hypothétiquement  les 
mouvements  choréiques  sur  le  compte  d’une  lésion  des  noyaux  gris.  Sans  parler  de  la 
localisation  de  l’hémichorée  dans  la  couche  optique  ou  le  noyau  lenticulaire  (Raymond), 
je  rappellerai  que  Flechsig  et  Hist  ont  très  nettement  formulé  cette  hypothèse  en  récla¬ 
mant  qu’elle  fût  vérifiée. 

Je  voudrais,  puisque  je  me  suis  laissé  entraîner  dans  le  domaine  dos  hypothèses,  en 
formuler  une  autre.  La  chorée  est,  essentiellement,  une  maladie  familiale  qui,  le  plus 
souvent,  débute  à  l’âge  adulte  sous  une  influenco  banale,  émotionnelle  dans  mon  cas.  Je 
me  sens  disposé  à.admetlre  qu’elle  est  le  résultat  de  la  rupture  de  cette  bonne  harmonie 
dont  j’ai  parlé  ailleurs,  et  qui  devrait  régner  entre  les  deux  éléments  fondamentaux  du 
système  nerveux  :  la  cellule  ou  la  fibre  nerveuse,  et  la  névroglie.  Ce  défaut  d’harmonie 
s’observe  très  souvent  associé  au  syndrome,  lui-même  plus  ou  moins  marqué,  do  la 
débilité  mentale. 

Merlden  a  rattaché  à  la  débilité  motrice  une  variété  d’énurosie  infantile. 

En  faisant  connaître  ce  syndrome,  Dupré  l’a  rapporté  à  une  insuffisance  de  dévelop¬ 
pement  du  faisceau  pyramidal;  il  est  naturel  d’observer  cette  dernière  en  même  temps 
que  la  débilité  mentale,  causée  par  l’arrêt  de  développement  du  cerveau  psychique. 

Or,  il  est  un  âge  auquel  on  constate  normalement  l’insulTisance  de  développement  du 
cerveau  psychique  et  du  cerveau  moteur  avec  ses  dépendances  :  c’est  la  première 
enfance,  durant  laquelle  le  nourisson  représente  un  débile,  mental  et  moteur,  physiolo¬ 
gique.  La  débilité  motrice  se  traduit  précisément,  chez  le  jeune  enfant,  par  les  éléments 
du  syndrome  plus  haut  signalé  ;  hypertonie,  troubles  des  réflexes,  syncinésie,  énuré- 
sie,  etc.  Cotte  débilité  motrice,  dont  l’expression  clinique  (attitudes  en  flexion,  synergies 
motrices,  etc.)  a  frappé  tous  les  observateurs  de  l’enfance,  a  été  diversement  interprétée 
par  les  autours. 

Les  uns,  avec  Ilochsinger,  ont  vu,  dans  cotte  myotonie  physiologique  des  nourrissons, 
un  état  d’hypertonie  et  de  persistance  temporaire  de  l’attitude  fœtale;  mais  le  médecin 
viennois  ne  relie  pas  la  myotonie  aux  autres  éléments  indicateurs  de  la  nature  pyrami¬ 
dale  du  syndrome.  Les  autres,  avec  Saint-Ange  Roger,  considèrent  la  myotonie  des 
nourrissons  comme  une  variété  fruste  de  tétanie.  Seuls  Marie  et  Léri  formulent  explici¬ 
tement  l’origine  agénésique  pyramidale  de  la  rigidité  spasmodique  de  l’enfance,  et  con- 
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cluent  en  assimilant  tout  nouveau-né,  par  suite  du  défaut  de  développement  de  son  fais¬ 
ceau  pyramidal,  à  un  Little  en  puissance. 

Le  développement  du  faisceau  pyramidal,  physiologiquement  insuffisant  dans  les  pre¬ 
miers  mois  de  la  vie,  se  complète  peu  à  peu,  et  l’on  voit,  au  fur  et  à  mesure  que 
s’achèvent  les  voies  motrices,  disparaître  parallèlement  les  signes  de  l’insuffisance  pyra¬ 
midale.  Cette  insuffissnce  du  faisceau  pyramidal,  à  ses  origines,  a  été  prouvée  par  les 
travaux  classiques  de  Flechsig,  van  Gehuchten,  Brissaud,  etc.,  et  Mme  Dejerine  nous  a 
communiqué  des  pièces  de  sa  collection  parfaitement  démonstratives  à  cet  égard.  C’est 
la  persistance,  au  delà  de  la  première  enfance,  de  l’insuffisance  du  développement  pyra¬ 
midal  et  des  signes  cliniques,  qui  constitue  légitimement  la  débilité  motrice  pathologique. 
De  même,  dans  l’ordre  p.sychique,  c’est  l’insuffisance  de  développement  de  l’intelligence 
qui  constitue,  à  partir  d’un  certain  âge,  la  débilité  mentale. 

Cette  débilité  mentale  comporte  bien  des  degrés,  et  l’idiotie  en  représente  la  forme  la 
plus  complète.  La  débilité  motrice  affecte,  également,  tous  les  degrés  d’intensité.  Nous 
n’avons  on  vue,  dans  la  description  du  syndrome  de  la  débilité  motrice,  que  les  formes 
supérieures,  pour  ainsi  dire  frustes,  de  l’agénésie  motrice;  mais  la  variété  la  plus  com¬ 
plète  do  cette  agénésie  est  réalisée  par  le  syndrome  de  Little  qui,  véritable  idiotie  mo¬ 
trice,  est  aux  formes  incomplètes  et  frustes  de  la  débilité  motrice,  ce  que  l’idiotie  est 
à  la  débilité  mentale. 

M.  René  Cruchet  (de  Bordeau.v).  —  Je  ferai  quelques  réflexions  sur  l’intéressant  rap¬ 
port  de  M.  Sain  ton. 

1“  En  premier  lieu,  sur  la  définition  et  ia.  délimitation  du  mot  chorée,  je  crois  que 
tout  le  monde  est  prêt  de  s’entendre.  Dans  ta  chorée,  les  mouvements  sont  lents,  arron¬ 
dis,  moelleux,  continus  (à  l’état  de  veille);  ils  sont  amorphes  et  afigurés;  la  volonté  est 
incapable  de  les  arrêter,  même  temporairement;  ils  persistent  aussi  bien  au  repos  que 
dans  l’action,  d’où  maladresse  de  celle-ci;  ils  ne  disparaissent  que  dans  le  sommeil.  J’ai 
noté  depuis  longtemps,  et  j’ai  fait  remarquer  souvent,  qu’il  suffit  de  regarder  un  nou- 
veau-né  parfaitement  normal  et  réveillé,  pour  avoir  un  véritable  schéma  de  la  chorée  ;  si 
bien  qu’on  pourrait  dire  que  la  chorée  n’est  pas  autre  chose  que  le  retour  à  l’état  moteur 
du  nouveau-né. 

M.  Sainton  a  toutefois  fait  remarquer  —  et  les  films  cinématographiques  nous  le 
prouvent  —  que  les  mouvements  choréiques  pouvaient  parfois  s’atténuer.  J’ai  égale¬ 
ment  constaté  ce  fait,  entièrement  contraire  aux  données  classiques.  J’ai  observé  des 
cas  de  chorée  typique  où  les  mouvements  n’étaient  pas  aussi  maladroits  qu’à  l’état  cho¬ 
réique  habituel,  et  où  les  émotions,  la  suggestion  pouvaient  les  faire  diminuer  nette¬ 
ment  d’intensité;  je  dois  ajouter  qu’ils  ne  disparaissent  jamais  complètement  et  qu’il  per¬ 
siste  toujours  de  petits  mouvements  fibrillaires  (t).  > 

Entre  la  chorée  et  Valhélose,  les  limites  ne  sont  pas  toujours  très  tranchées  ;  on  admet 
que  dans  l’alliétose,  les  mouvements  sont  plus  lents,  qu’ils  sont  plus  raides,  qu’ils  sont 
surtout  localisés  aux  extrémités,  et  que  les  articulations  de  celles-ci  sont  très  relâ¬ 
chées,  subluxées  :  mais  souvent  le  diagnostic  demeure  fort  hésitant,  entre  ces  deux 
états  si  proches  voisins,  et  se  base  sur  des  nuances  difficiles  à  saisir. 

Au  contraire,  le  tic  se  différencie  aisément  ;  il  est  plus  brusque,  plus  vif,  plus  bref, 
discontinu  ;  il  est  toujours  figuré,  c’est-à-dire  qu’on  reconnaît  en  lui  un,  geste,  qui  est 
seulement  plus  fréquent  qu’à  l’état  normal;  la  volonté  peut,  sinon  le  faire  cesser,  du 
moins  le  retarder  ;  il  disparait  dans  les  actes  ordinaires  do  la  vie. 

La  myoclonie  a  été  fortement  obscurcie  par  l’école  allemande  contemporaine,  qui  en  a 
décrit  beaucoup  trop  de  variétés  et  de  sous-variétés  dans  lesquelles  on  se  noie.  Il  faut 
en  revenir  au  type  simple  du  paramyoclonus  multiplex  de  Friedreich  qui  se  confond 
avec  la  chorée  fibrillaire  de  Morvan,  mot  malheureux  à  abandonner  sans  retour.  Dans 
la  myoclonie,  les  mouvements  sont  vifs,  instantanés,  allant  depuis  de  simples  rides 
fibrillaires  jusqu’au  sautillement  fasciculaire  et  jusqu’à  la  contraction  musculaire,  avec 
ou  sans  effet  locomoteur;  les  mouvements  sont  involontaires,  afigurés,  incoordonnés;  ils 
ont  une  tendance  à  atteindre  leur  maximum  au  repos,  et  surtout  dans  la  direction  hori¬ 
zontale,  tandis  qu’ils  s’atténuent  presque  toujours  dans  l’action;  ils  disparaissent  liabi- 
tuellement  dans  le  sommeil. 

(1)  Pour  les  mettre  en  évidence,  au  niveau  des  mains,  nous  avons  coutume,  à  la  cli¬ 
nique  du  professeur  Moussons,  de  faire  mettre  les  deux  mains  du  sujet  à  plat  sur  une 
table  ou  de  les  faire  reposer  sur  les  propres  mains  ouvertes  du  médecin,  pulpe  des  doigts 
contre  pulpe  des  doigts. 
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Enfin,  le  mouvement  rytlimique  —  la  rijlhmie,  comme  je  l’ai  appelée  —  forme  encore 
un  groupe  netlemcntà  part.  M.  Sainton  pense  que  ce  mouvement  rytlimique  est  toujours 
hystérique  :  ce  n’est  évidemment  pas  e.vact.  J’ai  démontré  —  et  je  crois  que  tout  le 
monde  est  d’accoi  d  avec  moi  sur  ce  point  —  que  la  rythmie  existe  dans  un  très  grand 
nomhie  d’états  :  je  l’ai  relevée  dans  diverses  toxi-infoclions  aiguës  (fièvre  typhoïde, 
méningite  tuherculeuse,  complications  pulmonaires,  tétanie,  érysipèle,  alcoolisme,  mala¬ 
ria)  et  chroniques  (syphilis,  rachitisme),  sans  parier  de  l’helminthiase  et  de  la  dentition, 
de  l’épilepsie  et  de  l’idotie;  elle  existe  surtout,  à  l’état  de  véritable  habitude,  chez  un 
nombre  incalculable  de  jeunes  enfants  ;  enfin,  elle  peut  même  se  montrer  dans  le  som¬ 
meil  seul,  comme  je  l’ai  prouvé  à  plusieurs  reprises,  et  comme  l’ont  décrit,  depuis,  de 
nombreux  auteurs  ;  je  signalerai  en  particulier,  comme  la  plus  l'écente,  une  très  belle 
observation  de  MM.  Régis  et  Galtier. 

En  résumé,  sur  cette  question  de  définition  de  la  chorée  et  de  sa  délimitation  des  états 
morbides  voisins,  je  ne  crois  pas  m’éloigner  beaucoup  des  idées  défendues  par  M.  Sain¬ 
ton  :  elles  les  complètent  seulement  sur  quelques  points. 

2“  M.  Sainton  nous  a  montré,  parmi  les  chorées  chroniques,  un  certain  nombre  do  types 
localisés,  en  particulier  au  niveau  des  extrémités  avant-bras  et  main,  pied  et  orteils.  Le 
type  céphalique  constitue  également  un  type  localisé. 

Et,  à  ce  propos,  en  voyant  défiler  devant  nous  il  y  a  un  instant,  les  films  cinémato¬ 
graphiques,  j’ai  été  frappé  de  la  ressemblance  extraordinaire  qui  existe  entre  la  chorée 
localisée  à  la  tête  et  au  cou,  et  certains  types  de  torticolis  .spasmodiques.  Ce  rapproche¬ 
ment  s’impose  d’autant  plus  à  l’esprit  qu’il  en  appelle  immédiatement  un  autre. 
M.  Sainton  a  beaucoup  insisté,  en  ell'et,  sur  l’inlluence  héréditaire  et  familiale  des  cho¬ 
rées  chroniques.  Or,  précisément,  j’ai  rapporté  un  lot  important  de  torticolis  spasmo¬ 
diques  d’origine  familiale,  dont  on  trouvera  tout  au  long  la  description  dans  le  livre  que 
j’ai  consacré  à  cette  étude  (1).  Cette  analogie  n’est-elle  pas  curieuse? 

3"  11  est  certain  que  tout  est  loin  d’étro  dit  sur  les  chorées  chroniques.  Quand  on  lit 
avec  attention  toutes  les  observations  oubliées  sur  cette  étiquette,  on  ne  tarde  pas  à  s’aper¬ 
cevoir  qu’on  a  décrit,  et  qu'on  décrit  encore,  sous  ce  nom,  bien  des  faits  disparates. 

J’ai  essayé  en  particulier  d’en  extraire  le  syndrome  que  j’ai  dénommé  bradijkinésie 
spasmodique  (PpaSùç,  xiriovi;,  mouvement),  et  dont  la  réalité  parait  avoir  été  acceptée  par 
les  Anglais.  Parmi  les  nombreuses  observations  citées  à  l’appui  de  cette  opinion  (2),  je 
n’en  avais  pas  encore  relevé  chez  les  enfants.  Depuis,  j’ai  eu  l’occasion  d’en  recueillir 
un,  chez  un  gari;ou  de  huit  ans,  dont  l’observation  détaillée  sera  publiée  ultérieurement. 
J’ai  retrouvé,  dans  cet  exemple,  tous  les  phénomènes  cliniques  que  j’avais  déjà  décrits 
chez  l’adulte  :  état  spasmodique  généralisé  ou  tendant  à  le  devenir,  et  entraînant  un  état 
soudé,  figé,  s'accompagnant  de  raideur,  avec  lenteur  générale  des  mouvements;  tous  les 
actes  volontaires,  quels  qu’ils  soient,  sont  gênés,  ralentis  :  écriture,  marche,  surtout  en 
descente,  gestes  des  bras,  de  la  tôle,  du  tronc;  l’exécution  des  mouvements  exagère  sou¬ 
vent  l’état  spasmodique;  fréquemment,  au  repos,  mouvements  athétoïdes  ou  choréiformes 
des  extrémités,  instabilité  musculaire  de  toutes  les  parties  du  corps;  existence  de 
troubles  vaso-moteurs  (sudation  et  rougeur  excessives  des  mains,  des  aisselles,  des  pieds; 
gêne  de  la  parole  qui  est  traînante,  bredouillante,  mal  compréhensible. 

Il  semble  que  les  caractères  précédents,  qu’on  retrouve  exactement  semblables  dans  de 
multiples  observations,  justifient  l’oxistenee  de  ce  type  nouveau,  qui  ne  ressemble  qu’à 
lui-même  :  car  on  ne  peut  pas  dire  qu’il  s’agit,  à  proprement  parler,  ni  de  chorée,  ni 
d’athétose,  ni  de  paralysie  agitante,  ni  de  syndrome  de  Littlo,  ni  de  sclérose  en  plaques, 
ni  d’ataxie,  ni  de  maladie  de  Thomsen,  ni  de  torticolis  spasmodique;  et  pourtant  cer¬ 
tains  symptùmes  rappellent  diverses  particularités  des  maladies  précédentes,  sans  pou¬ 
voir  être  en  nombre  suffisant  pour  faire  songer  à  une  de  ces  maladies  déterminées. 

M.  Audry,  dans  son  important  ouvrage  sur  l’athétose  double,  montre  son  embarras;  il 
ne  sait  trop  dans  quel  cadre  classer  le  syndrome  do  ce  genre,  qu’il  tend  à  rapprocher 
soit  de  la  chorée  chronique,  soit  de  l’athétose  double,  tout  en  reconnaissant  que  les 
limites  entre  ces  deux  formes  sonl  bien  difficiles  à  déterminer;  il  fait  également  remar¬ 
quer  que  les  auteurs  anglais,  après  Little,  font  de  ce  syndrome  une  variété  de  diplégie 
cérébrale  ou  de  tabes  spasmodique  infantile,  ce  qui  prouve  une  fois  de  plus  combien  les 
opinions,  sur  ce  sujet,  sont  incertaines. 

Pour  ces  diverses  raisons,  je  crois  que  le  syndrome  que  j’ai  isolé,  avec  ses  caractères 
particuliers,  est  .susceptible  d’être  adopté;  c’est  un  type  de  syndrome  dont  la  réalité,  pour 

(1)  Voir  Traité  des  torticolis  spasmodiques,  p.  736  à  748,  1907. 

(2)  Traité  des  torticolis  spasmodiques,  loc.  cil.,  p.  346  à  394. 
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fnoi,  ne  fait  pas  l’ombre  de  doute.  J’ajoute,  qu’au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  je 
partage  absolument  les  idées  de  M.  Sainton  :  il  s’agit  vraisemblabement,  dans  les  cas 
de  ce  genre  —  peu  en  importe  le  nom  —  de  lésions  de  sclérose  cérébrale, 

M.  Ballet  (de  Paris)  constate  qu’il  faut  aujourd’hui  sortir  définitivement  les  chorées 
chroniques,  maladies  à  lésion,  du  cadre  de  névroses,  troubles  fonctionnels.  Dans  une 
observation  personnelle  d’une  femme  morte  à  58  ans  et  chroéique  depuis  25  ans,  il  a 
rencontré  les  mêmes  lésions  d’encéphalite  interstitielle  chronique.  En  revanche,  il  n’a 
pas  observé  les  lésions  des  noyaux  gris  signalées  par  M.  Anglade.  Pourquoi,  ces  lésions, 
si  voisines  de  celles  de  la  paralysie  générale,  donnent-elles  lieu  à  des  troubles?  C’est 
peut-être  moins  une  alîaire  de  localisation  qu’une  ali'aire  de  nature  de  processus.  En 
tout  cas,  à  l’heure  actuelle,  il  est  impossible  de  se  faire  une  opinion  sur  le  mécanisme  de 
la  chorée  chronique. 

M.  A.  ViGOUROUx  (de  Paris)  communique  une  observation  de  chorée  chronique  progres¬ 
sive  ayant  évolué  chez  un  homme  de  58  ans,  non  héréditaire,  en  même  temps  que  des 
troubles  du  caractère  et  de  l’intelligence  (irritabilité,  idées  de  persécution  et  préoccujia- 
tions  myéliques). 

L’examen  histologique  a  montré,  à  côté  de  lésions  diffuses  d’encéphalite  chronique,  des 
lésions  des  olives  cérébelleuses  (lacunes  do  désintégration). 

Les  lésions  du  cervelet  (organe  de  la  coordination  des  mouvements)  sont  intéressantes 
à  constater  chez  un  chroéique. 

Une  seconde  observation  se  rapporte  à  un  paralytique  général  chez  lequel  la  chorée  a 
évolué  progressivement  en  même  temps  que  les  troubles  du  caractère  et  de  l’intelligence, 
pour  disparaître  presque  complètement  quand  la  démence  globale  fut  établie. 

M.  CiLLERUE  communique  cinq  observations  de  chorée  chronique,  qui  montrent  le 
polymorphisme  des  troubles  mentaux  dans  la  chorée  chronique.  Il  ne  s’agit  pas  d’une 
affection  autonome,  mais  d'un  syndrome  sur  lequel  viennent  se  surajouter  des  troubles 
divers. 

M.  Dui'ré  (de  Paris)  estime  qu’il  n’y  a  pas  nécessairement  lésion  organique  dans  toutes 
)es  chorées.  Il  a  vu  des  cas  de  chorée  chronique  survenir  à  la  suite  d’une  émotion. 
Remarquant  que,  dans  i’hérédité  des  sujets,  on  rencontre  non  seulement  des  choréiiiues, 
mais  aussi  des  tics,  des  myoclonies,  de  l’épilepsie,  il  se  demande  si  tous  ces  cas  n’ap¬ 
partiennent  pas  à  une  même  famille  de  troubles  moteurs,  dus  tous  à  une  insuffisance  de 
l’inhibition  musculaire. 

M.  Croco  tde  Bruxelles)  déclare  qu’il  faut  distinguer  entre  lésion  et  perturbation.  11  ne 
peut  admettre  qu’une  chorée  infantile  qui  guérit  en  six  semaines  soit  due  à  une  lésion 
anatomique  du  système  nerveux.  Il  s’agit  là  seulement  d’une  perturbation  curable. 

M.  Henry  Meige  (de  Paris).  —  Les  intéressantes  cinématographies  de  M.  Sainton  per¬ 
mettent  d’apprécier  nettement  dans  la  chorée  chronique  un  trouble  moteur  qui  échappe 
souvent  à  l’examen  direct.  On  constate,  en  effet,  que,  dans  l’intervalle  des  mouvements 
désordonnés  exécutés  par  les  malades,  les  membres  sont  dans  un  état  de  flaccidité 
absolue;  autrement  dit,  le  désordre  moteur  est  constitué  par  des  alternatives  de  relâche¬ 
ment  musculaire  excessif  et  de  brusques  contractions.  Le  sujet  atteint  de  chorée  chro¬ 
nique  est  donc,  à  de  très  brefs  intervalles,  tantôt  un  paralytique,  tantôt  un  convulsif. 
On  a  d’ailleurs  décrit  une  chorée  molle,  et  M.  'l’homas  a  tout  récemment  insisté  sur  les 
phénomènes  hypotoniques  dans  la  chorée  de  Sydenham. 

M.  Sainton  (de  Paris)  répond  aux  dilïérentes  objections  qui  lui  ont  été  faites  et  la  dis¬ 
cussion  est  close. 
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COMMUNICATIONS  SE  RATTACHANT  A  LA  TROISIÈME  QUESTION. 

Un  cas  de  Chorée  chronique  avec  Autopsie,  par  MM.  Gilbert  Ballet  et 
Laignel-Lavastine. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  58  ans,  choréique  depuis  25  ans,  qui  mourut  de 
bronchopneumonie,  après  avoir  présenté  dans  les  dernières  semaines  de  sa  vie 
des  phénomènes  pseudo-bulbaires  en  rapport  avec  des  lacunes  de  désintégration 
dans  les  noyaux  lenticulaires  et  à  l’autopsie  de  laquelle  on  trouva  une  méningo- 
encéphalo-myélite  diffuse  subaiguë  très  marquée.  Au  niveau  du  cerveau,  elle  est 
caractérisée  par  une  grosse  infiltration  Ijmphocytique  de  la  face  profonde  de  la 
méningé  molle  qui  se  continue  sans  ligne  de  démarcation  avec  l’infiltration 
lymphocytique  abondante  des  gaines  périvasculaires  de  His.  Cette  infiltration 
périvasculaire  se  poursuit  jusqu’au  niveau  des  capillaires.  A  ce  processus  con- 
jonctivo-vasculaire  se  joignent  la  chromatolyse.plus  ou  moins  intense  selon  les 
régions,  des  cellules  pyramidales,  dont  les  géantes  sont  souvent  pigmentées,  la 
disparition  du  plexus  d’Exner,  la  diminution  des  fibres  tangentielles  et  la  raré¬ 
faction  des  fibres  de  la  couronne  rayonnante  avec  taches  de  démyélinisation 
autour  des  vaisseaux. 

Au  cervelet,  les  altérations  sont  de  même  ordre,  mais  moindres,  de  même 
qu’au  bulbe. 

Les  méninges  spinales  sont  peu  touchées  et  seulement  dans  leur  partie  posté¬ 
rieure  ;  l’infiltration  lymphocytique  périvasculaire  n’est  guère  appréciable  que 
pour  quelques  vaisseaux  corticaux. 

Les  cellules  radiculaires  antérieures,  un  peu  pigmentées,  sont  souvent  en 
chromatolyse  ;  mais  la  lésion  la  plus  remarquable  de  la  moelle  est  la  dégénéres¬ 
cence  graisseuse  presque  totale  et  complète  des  cellules  des  colonnes  de  Clarke, 
atteintes  en  même  temps  de  chromatolyse.  Par  contre,  les  ganglions  spinaux 
paraissent  à  peu  près  indemnes. 

Chorée  de  Sydenham  :  maladie  organique,  par  M.  André-Thomas. 

J’ai  trouvé  chez  10  enfants  atteints  de  chorée  de  Sydenham  des  signes  de 
lésion  organique  du  système  nerveux. 

La  force  musculaire  est  généralement  diminuée  dans  le  côté  où  prédomine  la 
chorée  :  c’est  de  ce  côté  que  s’observent  également  les  phénomènes  que  je  vais 
énumérer.  Lorsque  la  chorée  passe  d’un  côté  à  l’autre,  le  dernier  côté  atteint  est 
généralement  moins  pris  ;  on  peut  y  observer  les  mêmes  phénomènes  alors  qu’ils 
ont  disparu  dans  le  côté  le  premier  atteint. 

Les  troubles  du  tonus  sont  habituels.  L'hypotonie  est  plus  fréquente  aux  mem¬ 
bres  supérieurs,  mais  elle  peut  se  rencontrer  aux  membres  inférieurs.  Aux 
membres  supérieurs,  la  main  est  ramenée  facilement  au  contact  de  l’épaule  : 
le  coude  passé  derrière  la  tête  se  rapproche  davantage  de  l’attache  du  cou.  Aux 
membres  inférieurs,  la  cuisse  étant  pliée  à  angle  droit  sur  le  tronc,  le  talon  est 
plus  facilement  ramené  au  contact  de  la  fesse.  Le  tonus  prédomine  dans  cer¬ 
tains  groupes  musculaires,  dans  les  muscles  pronateurs  aux  membres  supérieurs; 
la  pronation  exagérée  de  la  main  se  produit  soit  pendant  la  manœuvre  imaginée 
par  Babinski  chez  les  .hémiplégiques,  soit  en  faisant  élever  les  bras,  soit  dans 
l’attitude  du  bras  ballant  (du  côté  atteint,  la  main  est  en  pronation  plus 
marquée). 
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Synciné$ies. —  Mouvement  associé  de  la  main  malade  pendant  l’occlusion  éner¬ 
gique  de  la  main  saine  :  l’inverse  n’a  pas  lieu.  Parfois  élévation  plus  forte  de 
l’épaule  homolatérale  pendant  l’occlusion  énergique  de  la  main  malade. 

Troubles  de  la  synergie  et  de  la  coordination.  —  Tremblement.  Décomposition 
des  mouvements  :  Pour  porter  le  doigt  sur  le  bout  du  nez,  le  malade  exécute 
d’abord  un  mouvement  d’adduction  du  bras  et  de  flexion  du  coude,  puis  un  mou¬ 
vement  de  flexion  du  poignet.  Il  existe  également  de  la  dysmétrie  qui  se  recon¬ 
naît  facilement  à  l’épreuve  de  préhension  de  la  main  :  pour  prendre  un  verre,  la 
nnain  et  les  doigts  se  mettent  d’abord  en  hyperextension  ;  pour  le  lâcher,  il  en 
est  de  même,  l’hyperextension  est  exagérée. 

Troubles  de  la  marche.  —  Le  bras  malade  ne  se  projette  pas  en  avant  en  même 
temps  que  la  jambe  saine  :  l’inverse  a  lieu. 

Diadococinésie  très  fréquente.  Toutefois  moins  d’arrêts  brusques  que  chez 
les  malades  étudiés  par  M.  Babinski  ;  le  mouvement  est  surtout  désordonné, 
irrégulier. 

Flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc.  —  N’a  été  vue  que  chez  deux  ma¬ 
lades  ;  elle  a  été  constatée  plusieurs  fois  par  Babinski  dans  la  chorée  de 
Sydenham. 

Réflexes  tendineux.  —  Abolis  une  fois  ;  deux  fois  exagérés  ;  deux  fois  le  réflexe 
patellaire  prolongé  (signe  déjà  décrit  par  Weill  de  Lyon  et  observé  depuis  par 
Bordon-Peacock  et  Esner) . 

Réflexes  cutanés.  —  Signe  de  Babinski  :  quatre  fois.  Signe  d’Oppenheim  :  une 
fois  chez  un  malade  qui  ne  présentait  pas  le  signe  de  Babinski;  il  a  été  déjà 
mentionné  dans  la  chorée  de  Sydenham  :  une  fois  par  Charpentier;  trois  fois  sur 
23  cas  par  Hutinel  et  Babonneix. 

Ponction  lombaire  pratiquée  quatre  fois  :  deux  fois  une  lymphocytose  discrète. 
La  lymphocytose  a  été  trouvée  plusieurs  fois  par  Sicard  et  Babonneix  chez  les 
choréiques  fébricitants.  Elle  a  été  signalée  récemment  par  Claude  dans  un  cas 
de  chorée  persistante. 

Caractères  de  la  chorée.  —  Deux  ordres  de  troubles  kinétiques  :  1"  mouve¬ 
ments  désordonnés,  irréguliers,  sans  but,  involontaires,  'prédominants  d’un 
côté  ;  mais  pouvant  s’amender  considérablement  par  le  repos  et  la  volonté  ; 
2“  secousses  clonico-toniques,  prédominant  d’un  côté,  surtout  dans  le  membre 
supérieur,  particulièrement  dans  certains  muscles  ou  groupes  musculaires  (mus¬ 
cles  de  l’épaule) . 

Les  signes  de  lésion  organique  précédemment  décrits  peuvent  n’être  qu’é¬ 
bauchés  ;  on  peut  n’en  trouver  qu’un  ou  deux.  L’examen  doit  être  minutieux  et 
méthodique. 

L’ensemble  des  symptômes,  leur  prédominance  sur  un  côté,  un  certain  degré 
de  parésie  sont  plutôt  en  faveur  d’une  lésion  de  la  zone  corticale  motrice.  La 
coexistence  de  petits  troubles  de  l’état  mental  (irritabilité,  agitation,. insomnie, 
inaptitude  au  travail,  manque  d’attention,  etc.),  permettent  également  d’incri¬ 
miner  l’écorce  cérébrale.  La  maladie  est  d’origine  infectieuse;  le  rhumatisme  est 
une  cause  fréquente.  La  chorée  n’est  pas  une  névrose,  mais  un  syndrome  rele¬ 
vant  d’une  encéphalite  ou  d’une  méningo-encéphalite  légère. 

Entre  les  chorées  légères,  les  chorées  généralisées,  les  chorées  molles,  les 
chorées  aiguës  mortelles,  on  peut  observer  tous  les  degrés.  Entre  les  cas  extrê¬ 
mes,  il  y  a  une  différènce  assez  considérable  ;  entre  tous  les  cas,  il  y  a  un  trait 
d’union  :  la  présence  de  signes  de  lésion  Organique. 

Entre  la  chorée  chronique  de  Huntington  et  la  chorée  de  Sydenham,  il  y  a 
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des  analogies  et  des  différences.  La  différence  essentielle  entre  les  deux  est  que 
la  chorée  de  Huntington  dépend  avant  tout  du  terrain  et  de  l’hérédité,  la  chorée 
de  Sydenham  est  avant  tout  un  accident. 


COMMUNICATIONS  DIVERSES. 


I 

NEUROLOGIE 

I.  Destruction  du  Cervelet  sans  symptômes  Cérébelleux,  par 

MM.  Rousset  et  A.  Giraud  (de  Lyon). 

Assez  nombreux  sont  les  cas  d’altération  ou  de  destruction  du  cervelet  sans 
symptôme  céréhelleux  :  Audral  dans  ses  leçons  cliniques  cite  le  cas  d’un  garçon 
de  10  ans  dont  l’hémisphère  céréhelleux  gauche  renfermait  quatre  noyaux  tuber¬ 
culeux  :  il  n’y  avait  aucun  symptôme.  Nothnagel  cite  un  fait  analogue  ;  Ebs- 
tein  a  signalé  un  ostéome  qui  avait  48  millimètres  n’ayant  causé  aucun  trouble. 
Macdonald  signale  un  cas  de  tumeur  sans  aucun  signe. 

Plus  rares  sont  les  cas  de  destruction  sans  manifestations.  Thomas  dans  sa 
thèse  parle  d’individus  ayant  présenté  de  la  sclérose  d’un  hémisphère  cérébel¬ 
leux  sans  extériorisation.  Mais  le  plus  beau  cas  est  sans  contredit  celui  de 
Schupfer  où  il  s’agissait  d’un  vaste  foyer  tuberculeux  ayant  détruit  presque 
complètement  l’hémisphère  gauche  du  cervelet  et  en  partie  l’hémisphère  droit, 
sans  rien  de  cérébelleux  dans  les  manifestations  cliniques;  notre  cas  est  absolu¬ 
ment  superposable.  Le  nommé  Au...,  43  ans,  tuilier,  est  admis  à  l’asile  de 
Brou  le  28  mai  1890,  présentant  du  délire  maniaque,  caractérisé  par  des  accès 
d’agitation  pendant  lesquels,  d’après  le  certificat  de  24  heures  de  M.  le  docteur 
Max  Simon,  médecin  en  chef,  il  se  montre  extrêmement  violent  et  agressif. 
Quelques  jours  après  son  entrée,  il  est  plus  calme;  on  observe  alors  de  l’affai¬ 
blissement  intellectuel,  quelques  troubles  moteurs,  particuliérement  un  peu  de 
difficulté  dans  l’articulation  des  mots.  Après  un  laps  de  temps  de  18  mois, 
les  phénomènes  moteurs  disparaissent  peu  à  peu.  11  reste  toujours  affaibli  intel¬ 
lectuellement,  et  manifeste  principalement  des  hallucinations  de  la  vue  et  de 
l’ouïe.  L’agitation  reparaît  par  périodes  pendant  lesquelles  le  malade  gesticule, 
vocifère,  insulte  des  personnes  imaginaires.  La  démence  s’accentue  progressi¬ 
vement  ;  et,  tout  en  étant  absolument  incohérent,  et  surexcité  d’une  façon 
intermittente,  il  est  bon  travailleur  et  s’occupe  assidûment  aux  travaux  de  pro¬ 
preté  de  la  division.  La  veille  de  sa  mort,  le  6  janvier  1909,  il  jouait  aux  cartes 
avec  un  de  ses  camarades;  le  lendemain,  au  réveil,  l’infirmier  le  trouvait  mort 
dans  son  lit. 

A  aucun  moment,  durant  un  séjour  de  18  ans  à  l’Asile,  en  dehors  des  symp¬ 
tômes  de  méningo-encéphalite  observés  pendant  un  an  et  demi  après  son 
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admission,  ce  malade  n’avait  présenté  de  troubles  cérébelleux  (troubles  de  la 
fonction  d’équilibration,  vertiges)  ni  aucun  trouble  de  locomotion. 

A  l’autopsie,  grande  hémorragie  cérébrale  avec  inondation  ventriculaire. 
Le  cervelet  droit  est  détruit  aux  2/3.  Il  s’agit  d’un  ancien  foyer  de  ramollisse¬ 
ment.  Les  préparations  microscopiques  (fuchsine,  hleu,  picro-carmin)  mettent 
son  existence  hors  de  doute  et  c’est  tout  entières  les  lésions  cérébelleuses  des 
déments  décrites  par  Taty  et  Bridier. 

Nous  signalons  sans  commentaires  ce  fait  de  lésion  vaste  du  cervelet  sans 
symptôme  clinique,  laissant  à  d’autres  le  soin  d’en  élucider  le  mécanisme. 

II..  Flocculus  et  Vision,  par  MM.  A.  Giraud  et  M.  Genty  (de  Lyon). 

Continuant  les  recherches  faites  au  laboratoire  de  Médecine  mentale  de  Lyon 
sur  le  cervelet- par  Bridier,  ïaty,  .leanty,  MM.  Taty  et  Giraud  avaient  signalé, 
au  congrès  de  Pau,  avec  coupes  à  l’appui,  les  lésions  macroscopiques  et  micros¬ 
copiques  du  flocculus  chez  une  idiote  aveugle  née.  Ces  lésions,  parallèles  de 
celles  du  lobe  occipital,  confirmaient  les  expériences  du  D'  Dor  qui  avait  constaté 
l’atrophie  du  flocculus  après  énucléation  chez  le  lapin.  L’un  de  nous  reprenant 
la  question  au  Congrès  de  Rennes  avait  constaté  pour  un  cas  nouveau  et  abso¬ 
lument  superposable  la  même  atrophie  du  flocculus  chez  une  idiote  aveugle 
née. 

Cette  année,  chez  un  idiot  du  même  âge,  mort  dans  le  service  du  Professeur 
Pierret  sans  avoir  jamais  rien  présenté  du  côté  de  l’appareil  visuel,  nous  avons 
examiné  le  flocculus  et  le  cervelet  pensant  trouver  une  confirmation  de  nos 
idées  dans  l’intégrité  du  flocculus. 

Macroscopiquement  et  microscopiquement  le  flocculus  était  indemne  ;  au  voi¬ 
sinage  cérébelleux  immédiat,  on  notait  les  altérations  déjà  signalées  dans  nos 
précédentes  communications  :  atrophie  et  raréfaction  des  cellules  et  des  grains 
surtout  marquées  pour  les  cellules  de  Purkinje,  angulaires  et  pâles,  à  noyau 
rétracté.  Ces  études  en  appellent  d’autres,  nous  n’avons  d’autre  prétention  que 
de  signaler  les  faits  et  marquer  l’étape.  - 

III.  Recherches  sur  le  Temps  perdu  du  Réflexe  rotulien,  par  M.  .Tacques 
Parisot  (de  Nancy). 

Les  recherches  des  différents  auteurs  sur  le  «  temps  perdu  du  réflexe  rotu¬ 
lien  >  les  ont  conduits  à  des  résultats  assez  divergents.  M.  Parisot  expose  la 
technique  qu’il  a  utilisée  (marteau  spécial  à  contact  électrique  et  à  choc  d’inten¬ 
sités  variables),  et  donne  ses  déterminations  du  temps  perdu  chez  l’homme  et 
l’animal  à  l’état  normal.  Très  variable,  suivant  de  nombreux  facteurs,  ce  temps 
est  d’environ  40  à  45  millièmes  de  secondes  chez  l’homme,  30  à  40  chez  le 
chien  et  25  à  30  chez  le  lapin. 

L’auteur  montre  ensuite  que  ce  temps  peut  varier  dans  des  limites  très  éloi¬ 
gnées,  au  cours  d’affections  diverses  du  système  nerveux  chez  l’homme,  dans 
le  cas  de  lésions  expérimentales  de  la  moelle,  chez  l’animal,  sous  l’influence  de 
l’intoxication  chloroformique,  etc. 

La  recherche  du  temps  perdu  du  réflexe  rotulien,  dans  ces  conditions,  inté¬ 
ressante  au  point  de  vue  de  la  physiologie  générale  des  réflexes,  l’est  également 
au  point  de  vue  clinique.  Elle  permet,  en  effet,  de  mettre  en  évidence  des  alté¬ 
rations  que  ne  peuvent  déceler  les  recherches  habituelles  de  la  clinique;  d’autre 
part,  en  suivant  chez  un  même  malade,  atteint  d’une  affection  médullaire,  par 
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exemple,  les  variations  du  temps  perdu,  on  peut  établir  une  courbe  utile  pour 
renseigner  sur  le  pronostic  de  l’affection  et  sur  les  effets  produits  par  le  traite¬ 
ment  (chez  les  syphilitiques  en  particulier). 


IV.  Étude  des  Mouvements  Respiratoires  chez  des  malades  atteints 
de  divers  tremblements,  par  M.  Jacques  Parisot  (de  Nancy). 

En  étudiant,  au  moyen  du  pneumographe  de  Marey,  le  rythme  respiratoire 
chez  les  paralytiques  généraux,  Klippel  et  Boëteau  ont  pu  déceler  l’existence 
d’un  tremblement  respiratoire.  L’auteur  a  recherché  si  l’on  pouvait  faire  des 
constatations  analogues,  dans  un  certain  nombre  de  cas  de  tremblements  divers  : 
paralysie  générale,  sclérose  en  plaques,  paralysie  agitante,  tremblement  sénile. 
Il  a  utilisé  une  technique  particulière  pour  éviter  que  les  oscillations  du  trem¬ 
blement  général  puissent,  comme  dans  le  cas  de  Klippel  et  Boôtau,  se  trans¬ 
mettre  au  tambour  enregistrant  les  mouvements  respiratoires.  Dans  un  certain 
nombre  de  cas  de  ces  diverses  affections,  il  a  pu  constater  nettement  l’existence 
d’un  véritable  tremblement  plus  ou  moins  accusé  suivant  les  différents  temps 
de  la  respiration.  Surtout  inspiratoire  pour  la  sclérose  en  plaques,  il  s’accentue 
dans  les  mouvements  forcés  de  la  respiration  et  s’atténue,  au  contraire,  dans 
le  cas  de  tremblement  respiratoire  parkinsonnien.  Ce  tremblement  est  irrégu¬ 
lier  et  presque  continu  dans  la  paralysie  générale  et  dans  le  tremblement  sénile. 

Dans  tous  les  cas,  le  nombre  des  oscillations  par  seconde  est  identique  au 
nombre  des  oscillations  du  tremblement  général.  Dans  certains  cas  d’affections 
à  tremblement,  il  existe  donc  un  véritable  tremblement  respiratoire  ayant  les 
principaux  caractères  du  tremblement  général  de  l’individu  chez  lequel  il  existe. 


V.  La  Pression  du  liquide  Céphalo-rachidien  chez  l’Homme,  à  l’état 
normal  et  pathologique,  par  M.  Jacques  Parisot  (de  Nancy). 

Les  données  sur  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  sont  peu  nombreuses, 
souvent  contradictoires  et  nullement  comparables  entre  elles.  L’auteur  a  mesuré, 
à  l’aide  d’un  appareil  spécialement  construit  à  cet  effet,  cette  pression  dans  un 
grand  nombre  de  cas,  chez  l’homme  normal  et  au  cours  d’affections  diverses. 

La  pression  céphalo-rachidienne  normale  oscille  de  quelques  centimètres  à  10 
et  IS  centimètres  d’eau,  au  plus,  6  à  12  en  moyenne  (moins  de  un  centimètre  de 
mercure).  Dans  aucun  cas  elle  ne  fut  nulle;  une  pression  de  20  centimètres 
d’eau  doit,  d’autre  part,  être  considérée  comme  déjà  anormalement  élevée. 

La,  pression  normale  subit  des  oscillations  physiologiques,  cardiaques  et  respira¬ 
toires;  ces  dernières,  plus  marquées,  sont  caractérisées  par  un  abaissement 
inspiratoire  (de  1  à  8  centimètres)  et  une  élévation  expiratoire,  phénomènes 
s’exagérant  dans  la  respiration  forcée,  la  toux  et  sous  diverses  influences. 

L’auteur  a  étudié  la  pression  dans  un  grand  nombre  de  cas  de  méningites 
purulentes  et  séreuses,  dans  les  myélites,  l’artérite  cérébrale,  la  paralysie  géné¬ 
rale,  le  ramollissement,  l’hémorragie  cérébrale,  les  néoplasies  du  cerveau, 
l’urémie,  l’épilepsie.  Dans  toutes  ces  affections,  la  pression  céphalo-rachidienne 
est  modifiée.  La  mesure  de  la  pression  est  utile  non  seulement  pour  le  diagnostic, 
mais  encore  pour  le  pronostic  et  le  traitement,  car,  dans  ce  dernier  cas,  elle 
permet  d’abaisser  d  coup  sûr  et  non  à  l’aveuglette  le  chiffre  d'une  pression 
élevée,  mettant  ainsi  à  l’abri  d’accidents  souvent  mortels. 
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VI.  Symptômes  Nerveux  et  complications  Nerveuses  du  Typhus 
exanthématique,  par  M.  Porot  (de  Tunis). 

A  l’occasion  d’une  épidémie  récente,  l’auteur  a  pu  étudier  sur  des  Européens 
22  cas  de  typhus  au  point  de  vue  des  symptômes  nerveux. 

Le  typhus  exanthématique  est  une  infection  à  prédominance  nerveuse  mani¬ 
feste  et  élective.  La  gravité  de  la  maladie  est  en  raison  directe  de  l’intensité  des 
symptômes  nerveux.  Les  anciens  auteurs  avaient  remarqué  que  sa  gravité  était 
en  raison  directe  de  la  culture  intellectuelle  et  du  niveau  social.  L’auteur  a  per¬ 
sonnellement  constaté  que  la  maladie  est  bien  plus  grave  chez  l’Européen  que 
chez  l’Arabe,  parce  qu’il  possède  un  système  nerveux  plus  différencié,  partant 
plus  délicat  et  plus  vulnérable  ;  il  y  a  un  phénomène  comparable  à  ce  qui  existe 
pour  la  syphilis  nerveuse,  rare  comme  on  le  sait  chez  l’indigène. 

Le  délire,  comme  tous  les  délires  infectieux,  est  du  type  onirique  le  plus  net; 
hallucination,  idées  professionnelles,  caractère  somnambulique  avec  automatisme 
mental  et  ambulatoire,  dédoublement  de  la  personnalité,  persistance  d’idées 
fixes  post-oniriques  et  amnésie  lacunaire,  tels  sont  ses  principaux  traits. 

Ce  délire  est  psycho-moteur  ;  des  symptômes  physiques  lui  sont  souvent 
associés  :  tremblement,  impulsions  motrices,  tentatives  de  suicide  (2  cas),  se¬ 
cousses  tendineuses,  et  même  secousses  des  globes  oculaires  (un  cas). 

Dans  un  cas,  il  y  eut  un  véritable  délire  aigu,  mortel. 

A  ce  délire  psycho-moteur  succède,  au  moment  de  la  défervescence  (14'  jour), 
un  état  de  stupeur  confusionnelle.  Dans  5  cas,  ce  fut  un  véritable  coma  qui  dura 
2  à  4  jours. 

Une  fois,  l’auteur  a  observé  le  coma  vigile  décrit  par  Jenner,  toujours  mortel. 

En  somme,  tout  se  ramène  au  tableau  de  la  confusion  mentale  aiguë  telle 
qu’elle  a  été  bien  dégagée  par  le  professeur  Régis;  c’est  même  dans  cette  ma¬ 
ladie  qu’on  trouve  la  plus  belle  expression  de  cette  psychose  symptomatique  des 
toxi-infections  ;  les  deux  formes  artificiellement  dissociées  (forme  agitée  et  forme 
stupide)  s’y  succèdent  et  s’y  transforment  l’une  dans  l’autre.  ’ 

Comme  autres  troubles  nerveux,  l’auteur  a  noté  ; 

Les  troubles  sphinctériens  (8  fois),  des  vomissements  incoercibles  (5  fois), 
des  crises  de  collapsus  cardiaque  (2  fois),  une  surdité  transitoire  (3  fois). 

Les  réflexes  ne  sont  jamais  exagérés,  ils  sont  quelquefois  affaiblis. 

Dans  trois  cas  se  produisirent  des  convulsions;  elles  furent  deux  fois  mor¬ 
telles  ;  dans  le  troisième  cas,  elles  laissèrent  une  hémiplégie  droite  avec  aphasie 
qui  demeure  permanente. 

M.  Granjux.  —  Notre  conirère  attribue  la  plus  grande  activité  du  typhus  exanthéma¬ 
tique,  chez  l’Européen,  à  une  différence  de  race,  ou  plus  exactement  à  la  différence  du 
système  nerveux  chez  les  Européens  et  chez  les  indigènes.  Il  nous  semble  que  l’état  de 
■uisère  physiologique,  de  déchéance  organique  où  se  trouvaient  les  typhiques  européens 
observés  par  M.  Porot,  est  suffisant  pour  expliquer  la  grande  mortalité  de  ces  malades. 
On  conçoit  que  devant  des  misères  excessives,  exceptionnelles,  des  organismes  euro¬ 
péens  se  défendent  moins  bien  que  des  indigènes,  accoutumés  depuis  longtemps  aux  pri¬ 
vations.  A  l’appui  de  cette  conception,  nous  rappellerons  l’histoire  de  ce  bataillon  de 
chasseurs  à  pied  enfermé  pendant  quatre  jours  dans  la  Bourse  du  travail,  dans  des 
locaux  encombrés  et  surchauffés,  atteint  consécutivement  de  fièvre  typhoïde  frappant 
légèrement  les  hommes,  plus  gravement  les  sous-oflîciers,  et  très  sévèrement  les  offi¬ 
ciers.  Les  atteintes  ont  été,  en  somme,  en  raison  inverse  du  degré  d’accoutumance  aux 
conditions  anti-hygiéniques.  Il  y  a  là  une  sorte  de  loi  physiologique  qui  me  semble, 
mieux  que  la  différence  de  races,  expliquer  la  gravité  du  typhus  exanthématique  chez 
l’Européen. 


1066 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


Vil  Le  signe  de  Jellineck  dans  le  syndrome  de  Basedow,  par  M.  le  ü'- 
Paul  Sainton  (de  Paris). 

Les  troubles  de  la  pigmentation  cutanée  chez  les  basedowiens  sont  connus 
depuis  longtemps  et  signalés  dans  les  classiques.  Il  s’agit  le  plus  souvent  d  une 
pigmentation  uniforme,  que  l’on  a  comparée  à  celle  de  la  maladie  d’Addison,  si 
bien  que  certains,  tels  que  Boinet  (1),  Moutard-Martin  et  Malloizel  (2)  admettent 
la  coïncidence  des  deux  affections. 

Parfois  cette  pigmentation,  au  lieu  d’être  uniforme,  se  présente  sous  forme 
de  plaques  plus  ou  moins  étendues.  Il  est  une  localisation  des  plaques  dont  il 
n’est  point  fait  mention  dans  les  classiques  et  sur  laquelle  Jellineck,  le  premier, 
a  attiré  l’attention,  c’est  la  localisation  péri-orbitaire .  Mœbius,  dans  son  article 
magistral  du  traité  de  Nothnagel,  parle  de  cernure  et  de  brunissement  des 
régions  péri-orbitaires,  mais  sans  y  insister.  Jellineck  (3),  dans  un  travail  fait 
en  collaboration  avec  Rosin  sur  l’état  du  sang  dans  le  syndrome  de  Basedow, 
parle  de  la  teinte  brune  que  prennent  les  paupières  chez  certains  sujets;. il  ne 
semble  pas,  à  cette  époque,  lui  attribuer  une  importance  spéciale.  Mais,  en  1904, 
il  revient  sur  le  même  phénomène  et  montre  l’importance  qu  il  y  attache  en  le 
décrivant  sous  le  titre  de  symptôme  non  encore  signalé  dans  la  maladie  de  Basedow. 
C’est  pour  lui  un  signe  de  début,  mais  un  signe  presque  constant;  la  pigmentation 
brunâtre  des  paupières  est  diffuse  et  étendue  à  toute  la  surface  des  téguments 
palpébraux  ;  mais  elle  est  beaucoup  plus  intense  au  niveau  de  la  paupière  supé¬ 
rieure.  Limitée  en  haut  par  les  sourcils,  elle  s’arrête  en  bas  au  niveau  du  bord 
inférieur  de  Torbite  et  n’intéresse  nullement  la  conjonctive. 

Teillais  (de  Nantes),  au  Congrès  pour  l’avancement  des  sciences  (4),  rappelle 
que,  dès  1895,  il  a  observé,  sans  l’avoir  publié,  un  cas  analogue;  il  s’agissait 
d’une  femme  d’une  trentaine  d’années  chez  laquelle  l’exophtalmie  était  très  pro¬ 
noncée;  la  coloration  foncée  des  paupières  tranchait  «  sur  l’ensemble  de  la  face 
d’une  pâleur  livide.  Ainsi  entourés  d’un  cercle  brunâtre  on  eût  dit  que  les  globes 
oculaires  émergeaient  d’une  cavité  profonde  ».  Chez  une  autre  malade  à  peu 
près  du  même  âge,  cet  ophtalmologiste  fit  la  même  remarque;  la  pigmentation 
insolite  mit  6  mois  à  disparaître.  Il  semble  admettre  une  relation  entre  la 
teneur  du  sang  en  fer  et  la  pigmentation;  Schnuder  rattache  cette  pigmentation 
à  des  troubles  dysthyroïdiens. 

üepuis  les  mémoires  de  Jellineck  et  Teillais,  personne  n  a  parlé  de  la  pigmen¬ 
tation  péri-orbitraire. 

Depuis  5  ans  nous  avons  recherché  systématiquement  ce  signe  dans  le  syn¬ 
drome  de  Basedow  et  nous  ne  l’avons  trouvé  que  sur  5  malades  sur  32  cas 
observés,  soit  dans  15  V»  environ.  Ce  n’est  donc  pas  un  symptôme  fréquent.  U 
nous  paraît  intéressant  de  résumer  rapidement  quelles  sont  les  conditions  dans 
lesquelles  nous  l’avons  observé;  elles  peuvent  nous  éclairer  sur  sa  pathogénie. 

Dans  le  premier  cas  il  s’agissait  d’une  femme  de  34  ans,  chez  laquelle  le 
goitre  exophtalmique  apparut  à  la  suite  d’une  émotion,  L’exophtalmie  n’était 

(1)  Boineï,  L’Addisonnisme.  Arch.  géii.  de  méd.,  13  septembre  1904. 

(2)  Moutard-Maiitin  et  Malloizel,  Sur  un  cas  de  maladie  de  Bassedow  avec  syndrome 
addisonnien.  Bull,  de  la  Soc.  méd.  des  hop.  de  Paris,  17  décembre  1903. 

(3)  M.-S.  Jellineck,  Un  symptôme  non  encore  signalé  de  la  maladie  de  Basedow. 
Wiener  klin.  Roc/l,  27  octobre  1904. 

(4)  Teillais,  Nouveau  symptôme  oculaire  do  la  maladie  de  Basedow.  Congres  pons 
l'avancement  des  sciences,  Nantes,  1905. 
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pas  très  marquée,  le  pouls  était  à  100,  le  tremblement  était  léger,  le  goitre  était 
à  peine  esquissé;  la  malade  était  très  brune,  mais  il  existait  des  zones  où  la 
pigmentation  était  noirâtre.  11  en  était  ainsi  au  niveau  de  l’angle  interne  et 
externe  de  l’œil  de  la  paupière  supérieure.  Les  éléments  pigmentaires  consis¬ 
taient  en  taches  très  brunes  de  la  dimension  d’une  lentille  et  en  papules 
saillantes  fortement  pigmentées.  Le  reste  de  la  face  était  indemne,  mais  par 
contre,  il  existait  des  plaques  pigmentaires  plus  étendues,  occupant  le  cou,  les 
l'égions  des  plis  de  flexion  du  bras,  le  pli  du  coude,  le  creux  de  l’aisselle;  au 
membre  inférieur,  elles  existaient  au  creux  inguinal  et  au  pli  du  jarret. 

Le  deuxième  sujet  était  une  femme  de  45  ans,  originaire  d’Italie,  mère  de 
12  enfants,  atteinte  d’un  goitre  exophtalmique  ayant  sommeillé  pendant  très 
longtemps  sans  provoquer  de  troubles.  Depuis  un  an,  la  maladie  s’était  aggravée 
progressivement;  au  moment  de  notre  examen,  la  tachycardie  était  extrême,  le 
pouls  était  à  162,  la  maladie  évoluait  au  grand  complet,  si  bien  que  la  malade 
fut  emportée  en  un  mois  par  une  véritable  poussée  suraiguë  de  thyroïdisme.  Elle 
présentait  des  plaques  pigmentaires  localisées  à  la  paupière  inférieure,  empié¬ 
tant  sur  la  paupière  supérieure,  mais  n’existant  pas  en  d’autres  points  des  tégu¬ 
ments. 

Dans  le  troisième  cas,  il  s’agissait  d’une  femme  de  46  ans,  atteinte  de  forme 
grave  de  goitre  exophtalmique  avec  cachexie  profonde  ;  la  coloration  brunâtre 
uniforme  était  localisée  à  la  paupière  supérieure  ;  la  paupière  inférieure  n’était 
pigmentée  que  dans  sa  partie  interne. 

Chez  la  quatrième  malade,  le  phénomène  était  à  peine  marqué  ;  la  pigmenta¬ 
tion  n’était  qu’un  degré  plus  accentué  de  cernure,  elle  était  uniforme  ;  il  s’agis¬ 
sait,  d’ailleurs,  d’un  syndrome  basedowien  léger,  quoique  complet.  La  pigmen¬ 
tation  diminua  au  bout  de  6  ans. 

Enfin,  notre  cinquième  malade  est  une  jeune  femme  de  28  ans,  atteinte  de 
forme  lente  avec  crises  d’amaigrissement  ;  les  plaques  péri-orbitaires  occupent 
les  paupières  inférieures  et  supérieures,  empiétant  même,  légèrement  sur  la 
région  frontale. 

La  pigmentation  existait  chez  ces  malades,  qu’elles  fussent  de  teinte  brune 
ou  de  teinte  blonde. 

Nous  n’avons  jamais  rencontré  ce  symptôme  chez  les  hommes  que  nous  avons 
examinés  et  qui  sont  au  nombre  de  six,  de  sorte  que  nous  nous  demandons  s’il 
ne  se  rencontre  pas  plus  spécialement  dans  le  sexe  féminin. 

Ce  signe,  qui  mérite  d’être  appelé  signe  de  Jellineck,  est  donc  beaucoup  plus 
fréquent  dans  le  sexe  féminin  ;  il  se  rencontre  souvent  au  début  de  la  maladie, 
peut  disparaître,  mais  peut  aussi  persister  pendant  très  longtemps;  il  est  plus 
marqué  dans  les  formes  sévères  que  dans-  les  formes  légères. 

A  quoi  doil-on  l’attribuer  ?  Dans  un  petit  article,  paru  dans  la  Chronique  médi¬ 
cale,  et  reproduit  dans  ses  études  sur  le  corps  thyroïde,  Léopold  Lévi  (1)  pense 
que  la  bouffissure  est  d’origine  thyroïdienne. 

«  Pour  le  reste  du  cerné,  dit-il,  la  pigmentation  par  exemple,  y  a-t-il  lieu  de 
faire  intervenir  une  dysfonction  surrénale  ou  sympathique.  Je  ne  préciserai 
pas,  puisque  cette  question  de  la  pigmentation  est  en  discussion.  « 

En  ce  qui  concerne  le  signe  de  Jellineck,  il  nous  est  particulièrement  intéres¬ 
sant  de  retenir  notre  première  observation  ;  notre  malade  avait  de  la  pigmenta- 

(1)  Léopold  LÉVI  et  Henri  de  Rotschild,  Eludes  sur  la  physio-palhologie  du  corps 
thyroïde  et  de  l'hypophyse,  p.  359. 
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tion  généralisée  aux  plis  articulaires,  elle  n’avait,  pas  plus  que  les  autres  d’ail¬ 
leurs,  de  plaques  pigmentaires  sur  les  muqueuses  ;  il  ne  saurait  donc  s’agir  de 
maladie  d’Addison,  il  n’existait  d’ailleurs  pas  d’autre  symptôme  d’addison- 
nisme. 

Il  nous  paraît  cependant  impossible  de  nier  une  intervention  possible  de  la 
fonction  surrénalo-sympathique  dans  un  cas  de  ce  genre.  Le  trouble  pigmentaire 
est-il  dû  à  un  retentissement  de  la  fonction  thyroïdienne  sur  le  système  surré¬ 
nalo-sympathique.  Cette  hypothèse  nous  parait  très  vraisemblable,  parce  qu’il 
se  montre  précisément  au  moment  où  l’hyperthyroïdie  s’établit  ou  dans  les  cas 
où  elle  est  à  son  maximum  ;  il  parait  s’atténuer  dans  les  formes  légères  et  en 
voie  d’amélioration.  Le  signe  de  Jellineck  apparaît  donc  comme  la  traduction 
d’une  réaction  surréno-sympathique  se  produisant  à  la  suite  du  trouble  profond 
de  la  fonction  thyroïdienne. 

Quant  il  expliquer  pourquoi  la  localisation  pigmentaire  est  péri-orbitaire,  il 
ne  faut  pas  oublier  que  cette  région  est  un  lieu  de  prédilection  pour  certaines 
manifestations  pigmentaires,  masque  des  femmes  enceintes,  xanthélasma,  et 
que,  comme  aux  plis  articulaires,  les  réactions  pigmentaires  y  sont  plus  vio¬ 
lentes  et  plus  précoces. 

Vlll.  État  des  Pupilles  dans  le  syndrome  de  Basedow,  par  M.  Paul 

Sai.nton  (de  Paris). 

11  y  a  lieu  d’insister  sur  l’intérêt  qu’il  yak  rechercher  l’état  des  pupilles 
dans  le  syndrome  de  Pasedow  ;  d’après  une  statistique  portant  sur  419  observa¬ 
tions,  les  pupilles  sont  égales  dans  86  des  cas,  elles  sont  dilatées  symé¬ 
triquement  dans  7  ”/„,  elles  sont  rétrécies  dans  2  “/*■.  inégales  dans  4  '/o. 
Dans  2  observations,  il  y  eut  d’abord  dilatation  des  pupilles,  puis  rétré¬ 
cissement;  dans  1  cas  unique,  Sainton  et  Rathery  ont  observé  une  inégalité 
pupillaire  temporaire  à  bascule.  Ces  résultats  sont  en  désaccord  avec  ceux  que 
vient  de  publier  M.  Cantonnet.  Sur  18  cas  cet  auteur  aurait  trouvé  6  fois  de 
l’inégalité  pupillaire  par  l’examen  à  la  chambre  noire,  8  fois  dans  les  mêmes 
conditions  après  instillation  de  cocaïne.  Dans  des  examens  minutieux  faits  avec 
M.  Poulard,  Sainton  n’a  trouvé,  sur  6  cas,  qu’une  seule  inégalité  pupillaire. 
L’auteur  fait  remarquer  que  seules  les  différences  constatables  par  les  procédés 
cliniques  habituels  peuvent  entrer  en  ligne  de  compte  pour  de  pareilles  appré¬ 
ciations. 

M.  Sainton  a  recherché  si  le  suc  thyroïdien  ou  le  suc  parathyroïdien,  instillé 
dans  l’œil  des  animaux,  pouvait  avoir  une  action  sur  la  pupille  :  il  n’a  constaté 
aucune  modification. 

IX.  De  l’Hémianesthésie  dans  l’Hystérie,  par  M.  Terrien  (de  Nantes). 

Autrefois,  on  étendait  trop  le  champ  de  l’hystérie,  aujourd’hui  on  le  rétrécit 
tellement,  que  bientôt  il  n’y  aura  plus  d’hystérie  du  tout.  N’a-t-on  pas  vu  Bern¬ 
heim  n’accepter,  comme  phénomène  hystérique,  que  la  crise?  Ne  voit-on  pas 
Babinski  déclarer  que  l’hémianesthésie  n’existe,  chez  les  hystériques,  que  si  elle 
est  créée  par  le  médecin. 

Or,  l’hémianesthésie  existe  réellement  chez  l’hystérique,  et  sans  qu’il  soit 
besoin  de  faire  intervenir  le  médecin.  Un  malade  fume  sa  pipe,  en  prenant  un 
bain  ;  du  fourneau  de  sa  pipe  tombe  sur  son  épaule  une  petite  bûchette  enflam¬ 
mée.  Le  malade  est  stupéfait  de  constater  une  rougeur,  une  brûlure  légère  à  la 
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peau,  et  de  n’avoir  ressenti  aucune  douleur,  aucune  sensation  de  brûlure.  11 
consulte  aussitôt  le  médecin,  qui  trouve  l’explication  du  fait.  Il  y  avait  anes¬ 
thésie  complète  de  tout  le  côté  gauche.  Par  suggestion.  M.  Terrien  lui  a  enlevé 
cette  hémianesthésie. 

A  une  migraineuse  on  applique  des  sinapismes  aux  jambes.  On  les  retire  au 
bout  d’un  quart  d’heure  de  la  jambe  droite,  à  cause  de  la  douleur.  On  les  laisse 
h  la  jambe  gauche.  Au  bout  de  huit  heures,  comme  la  malade  n’éprouvait  aucun 
picotement  du  côté  gauche,  malgré  cette  longue  application,  on  supposa  que  les 
sinapismes  ne  valaient  rien,  on  les  retira  donc,  et  on  fut  très  surpris  de  voir 
que  les  papiers  avaient  fait  vésicatoire.  La  malade  avait  de  l’hémianesthésie. 
Là  encore,  comme  dans  le  cas  précédent,  c’est  la  malade  qui,  la  première,  cons¬ 
tata  son  anesthésie. 

Si  Babinski  ne  rencontre  plus  de  troubles  de  la  sensibilité  chez  ses  hysté¬ 
riques,  c’est  que,  sans  y  prendre  garde,  en  recherchant  ces  troubles,  il  les  fait 
disparaître.  Cette  simple  question  qu’il  pose  à  ses  hystériques  :  «  Que  sentez- 
rous  »,  n’est-elle  pas  chez  les  hystériques  anesthésiques  une  invitation  à  recou¬ 
vrer  la  sensibilité. 

Pour  les  troubles  vaso-moteurs,  voici  trois  faits  qui  contredisent  sa  thèse. 

Le  premier  concerne  un  jeune  homme  qui,  trois  ou  quatre  fois  par  jour, 
présentait  des  crises  de  «  main  cadavérique  » ,  avec  décoloration  complète  de 
la  main  jusqu’au  tiers  inférieur,  le  froid  et  l’insensibilité  de  la  main.  La  main 
d’un  jeune  sujet  sur  la  table  d’amphithéâtre,  voilà  l’image  du  malade  pendant 
la  crise.  M.  Terrien  a  pu  provoquer  par  suggestion  quelques-uns  de  ces  accès, 
accès  imparfaits,  mais  réels  cependant,  et  présentant  les  troubles  vaso-moteurs. 
Et  ce  jeune  homme  présentait  d’autres  manifestations  :  étouffements,  aphonie, 
vomissements,  manifestations  nettement  hystériques  qui  s’effaçaient  par  sug¬ 
gestion. 

Dans  le  second  cas,  il  s’agit  d’une  femme  qui  saignait  du  nez  toutes  les  fois 
qu’il  tonnait.  A  la  première  hémorragie,  elle  s’était  imaginée  que  l’orage  avait 
congestionné  son  cerveau  et  avait  déterminé  l’épistaxis.  Dès  lors  tout  orage  était 
accompagné  d’épistaxis. 

Le  troisième  cas  est  plus  remarquable  encore,  car  ici,  en  dehors  des  troubles 
vaso-moteurs,  il  y  a  des  troubles  cardiaques.  Cette  malade,  dans  la  convales¬ 
cence  d’une  pneumonie,  tombe  subitement  dans  un  coma  profond,  face  décolorée 
et  froide,  image  de  la  mort.  Le  pouls  était  extrêmement  petit,  extrêmement 
lent,  extrêmement  irrégulier,  avec  des  arrêts  d’une  très  longue  durée.  Les  mé¬ 
decins  pensent  à  de  l’urémie  avec  myocardite,  ou  embolie  et  myocardite.  D’autres 
he  savent  pas  de  quoi  la  malade  meurt,  mais  ce  que  tous  savent  ou  croient 
savoir,  c’est  qu’elle  va  mourir. 

Instantanément,  par  le  commandement,  M.  'Terrien  fait  sortir  la  malade 
de  son  coma,  et  avec  le  coma  disparaissent  immédiatement  les  manifestations  car¬ 
diaques.  Le  pouls  devient  plus  fort,  plus  rapide  et  régulier.  Or,  des  phénomènes 
qui  disparaissent  ainsi,  aussitôt  sous  le  commandement,  ne  peuvent  être  que 
des  phénomènes  hystériques. 

De  tout  ceci  M.  Terrien  tire  les  conclusions  suivantes  : 

On  a  tort  de  dire  «  que  tout  phénomène  qui  n’a  pas  été  reproduit  jusqu’ici 
par  suggestion  et  effacé  par  persuasion,  n’est  pas  un  phénomène  hystérique  ». 
11  existe  des  phénomènes  qu’on  n’a  pas  encore  pu  reproduire  et  effacer  par  le 
commandement  et  qui,  néanmoins,  doivent  être  rattachés  à  l’hystérie.  Con- 
ûaît-on  une  maladie,  en  dehors  de  l’hystérie,  qui-  puisse  déterminer  une 
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hémorragie  à  chaque  orage,  une  fièvre  à  chaque  nouvelle  lune?  On  considé¬ 
rera  comme  hystérique,  bien  que  ne  répondant  pas  aux  conditions  exigées  par 
IJabinski,  tout  phénomène  qui  présentera  ce  caractère  de  périodicité  prévue, 
indiqué  d’avance  par  la  malade,  avec  inconstances  également  déterminées,  pré¬ 
vues.  On  considérera  comme  hystérique,  bien  que  ne  répondant  pas  aux  condi¬ 
tions  exigées  par  Babinski,  tout  phénomène  qui  s’effacera  instantanément  sous 
l’inlluence  du  commandement,  alors  qu’il  sera  bien  établi  que  cette  cessation 
brusque  du  phénomène,  sous  le  commandement,  n’est  pas  le  résultat  d’une 
simple  coïncidence,  mais  qu’il  existe  une  relation  de  cause  à  effet  entre  ce  com¬ 
mandement  et  la  disparition  du  phénomène. 

Dans  les  observations  précédentes,  les  troubles  vaso-moteurs  et  les  troubles 
cardiaques  présentent  ces  caractères.  Ils  doivent  donc  être  considérés  comme 
étant  de  nature  hystérique.  La  conclusion  est  que  l’hystérie  peut  produire  des  • 
troubles  vaso-moteurs  et  des  troubles  cardiaques. 

X.  Nouvelles  recherches  sur  la  Teneur  en  Calcium  du  Sang  et  des 

Centres  nerveux  dans  la  Tétanie  expérimentale  à  la  suite  de  la 

Thyroparathyroïdectomie,  par  C.  Parhon  et  G.  Dumitresco  (de  Bucarest). 

Les  auteurs  ont  dosé  le  calcium  du  sang  et  des  centres  nerveux  chez  des 
animaux  thyroparathyroïdectomisés,  ainsi  que  chez  des  témoins  normaux  ou 
ayant  subi  d’autres  expériences. 

Il  résulte  de  leurs  recherches  que  le  sang  des  animaux  thyroparathyroïdecto¬ 
misés  est  plus  pauvre  en  calcium  que  celui  des  témoins  (expériences  sur  des 
chiens  et  des  chats).  lien  est  de  même  pour  les  centres  nerveux  chez  le  chien. 
Sur  ces  points  les  recherches  de  Parhon  et  Dumitresco  concordent  assez  bien 
avec  les  résultats  de  Mac  Callum  et  Vœgtlin. 

Chez  les  chats  il  peut  arriver  que  les  centres  nerveux  des  témoins  soient 
sensiblement  plus  pauvres  en  calcium  que  ceux  des  anim,aux  thyroparathyroï¬ 
dectomisés. 

Il  en  était  de  même  chez  un  chien  soumis  à  l’inanition  ainsi  que  chez  un  chat, 
traité  par  l’hypophyse.  Pourtant  ces  derniers  animaux  ne  présentaient  aucun 
phénomène  convulsif. 

11  en  résulte  que  la  diminution  du  calcium  des  centres  nerveux  ne  suffit  pas  à 
elle  seule  (au  moins  dans  les  limites  trouvées  par  les  auteurs)  pour  entraîner  les 
phénomènes  convulsifs  et  que  d’autre  part  on  peut  observer  de  pareils  phéno¬ 
mènes  chez  des  animaux  dont  les  centres  nerveux  sont  plus  riches  en  calcium 
que  ceux  des  témoins. 

Pour  l’apparition  des  convulsions  il  faut  donc  un  autre  facteur,  et  d’ailleurs 
Mac  Callum  et  Vœgtlin  ont  trouvé  dans  l’urine  et  le  sang  des  chiens  Ihyropara- 
thyroïdectomisés  des  composés  ammoniacaux  dont  on  sait  les  propriétés  convul- 
sivantes. 

La  diminution  du  calcium  dans  les  centres  nerveux  d’un  chien  en  état  d’ina¬ 
nition  impose  des  réserves  quand  il  s’agit  d’affirmer,  que  la  diminution  du 
calcium  dans  les  centres  nerveux  des  animaux  en  état  de  tétanie  expérimentale 
tient  à  l’insuffisance  parathyroïdienne. 

Enfin,  le  sang  et  les  centres  nerveux  d’un  lapin  éthyroïdé  étaient  plus  riches  en 
calcium  que  ceux  du  témoin,  ce  qui  concorde  avec  certaines  vues  théoriques  de 
L.  Lévi  et  Rothschild.  Mais  sur  ce  point  on  doit  multiplier  le  nombre  d’expé¬ 
riences.  Les  auteurs  se  proposent  d’étudier  le  calcium  chez  les  animaux  hyper- 
thyroïdisés,  hyperparathyroïdisés,  etc, 
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■XI.  Recherches  anatomo-pathologiques  sur  l’état  des  Glandes  endo¬ 
crines  (thyroïde,  testicule,  surrénale,  parathyroïde)  dans  un  cas 
de  Rhumatisme  chronique,  par  G.  Parhon  (de  Bucarest). 

Chez  un  malade  atteint  de  rhumatisme  chronique  noueux  dont  l’observation 
clinique  a  été  présentée  par  Parhon  et  Daiatu  à  la  Société  de  Neurologie  de 
i’aris  (juin  1909),  l’auteur  a  trouvé  un  coi’ps  thyroïde  pesant  seulement 
18  grammes  et  présentant  des  altérations  mutiples,  dilatation  des  follicules 
avec  formations  kystiques,  sclérose  assez  avancée,  ectasies  vasculaires  avec 
altération  de  leurs  parois  et  hémorragies, surcharge  graisseuse  des  cellules. 

La  parathyroïde  interne  examinée  présentait  une  transformation  folliculaire 
avec  formation  de  colloïde.  Dans  le  testicule  on  observait  des  altérations  régres¬ 
sives  des  cellules  d’un  grand  nombre  de  tubes  séminiférés  avec  surcharge  grais¬ 
seuse  de  leurs  cellules.  Pourtant  dans  d’autres  tubes  les  altérations  ne  sont  pas 
si  avancées  et  on  peut  constater  même  une  spermatogenèse  assez  abondante. 
La  glande  interstitielle  est  plus  pauvre  en  substances  lipoïdes  qu’à  l’état  normal. 
A  noter  encore  une  hypertrophie  de  la  prostate  et  des  altérations  vasculaires  et 
scléreuses  dans  le  rein. 

Ce  cas  apporte  un  nouvel  appui  à  la  théorie  glandulaire  (surtout  thyroï¬ 
dienne)  du  rhumatisme  chronique. 


II 

PSYCHIATRIE 

Xll.  Schématisation  et  nomenclature  des  formes  mixtes  de  la  Psy¬ 
chose  périodique,  par  M.  Gilbekt  Ballet  (de  Paris). 

Parmi  les  faits  nouveaux  qui  ont,  dans  ces  derniers  temps,  enrichi  ou  modifié 
l’histoire  de  la  psychose  périodique,  la  notion  des  états  mixtes,  introduite  par 
Kræpelin,  me  paraît  avoir  une  réelle  importance.  L’étude  de  ces  termes  est  à 
peine  ébauchée  et  il  importe  que  l’attention  des  psychiatres  se  tourne  de  son 
côté.  Malheureusement,  les  schémas  qu’on  a  proposés  pour  figurer  les  états 
mixtes  sont  difficiles  à  retenir;  d’autre  part,  la  nomenclature  de  ces  états,  telle 
que  l’a  donnée  Kræpelin,  est  disparate  et  ne  parle  pas  à  l’esprit  avec  une  suffi¬ 
sante  netteté.  Voilà  pourquoi  j’ai  cherché  à  schématiser,  d’une  façon  que  je  crois 
plus  claire,  les  divers  états  mixtes  et  à  en  donner  une  nomenclature  qui  me 
paraît  plus  logique  et  plus  intelligible  que  celle  couramment  admise.  Ce  sont 
ces  schémas  et  cette  nomenclature,  dont  je  me  sers  dans  mon  enseignement, 
que  je  désire  communiquer  au  Congrès 

Les  éléments  fondamentaux  des  états  maniaques  sont,  comme  on  sait,  au 
nombre  de  trois  :  1“  l’exagération  des  mouvements  (E);  2”  la  fuite  d’idées  (F); 
3'  l’hyperthymie  ou  humeur  gaie  (Hg). 

Ceux  des  états  mélancoliques,  ou  dépressifs,  sont  également  au  nombre  de 
trois  :  1»  l’inhibition  motrice  (1)  ;  2"  l’arrêt  ou  le  ralentissement  des  représen¬ 
tations  mentales  (A);  3", l’humeur  triste  ou  hypothymie  (Ht). 
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Les  états  mixtes  sont  constitués  par  l’association  de  deux  des  éléments  de  la 
mélancolie  à  un  des  éléments  de  la  manie,  ce  sont  les  états  mixtes  dépressifs  ; 
ou  par  deux  des  éléments  de  la  manie  associés  à  un  des  éléments  de  la  mélan¬ 
colie  (états  mixtes  maniaques),  ce  qui  nous  donne  six  états  mixtes  possibles, 
étant  admis  que  les  symptômes  opposés  (humeur  gaie  et  humeur  triste,  fuite 
d'idées  et  arrêt  des  représentations,  exagération  et  inhibition  des  mouvements) 
ne  peuvent  naturellement  s’associer  l’un  à  l’autre. 

Ces  six  états  mixtes  sont  représentés  graphiquement  ci-dessous,  avec  les 
dénominations  que  je  propose  de  donner  à  chacun.  J’ai  mis  entre  parenthèses 
les  dénominations  correspondantes  proposées  par  Kræpelin. 

Je  pense  que  cette  schématisation  et  celte  nomenclature  sont  dénaturé  à  fixer 
clairement  dans  les  esprits  la  constitution  des  divers  états  mixtes  et  en  favo¬ 
riser  l’étude  clinique  détaillée,  qui  est  encore  toute  à  parfaire. 


—  M.  Deny  (de  Paris).  —  Tandis  que  dans  la  psychose  maniaque  dépressive  certains 
malades  passent  brusquement  de  la  manie  à  la  mélancolie  ou  inversement,  il  est  des  cas 
où  les  trois  symptômes  respectifs  de  ces  états  ne  se  substituent  pas  en  même  temps  les 
uns  aux  autres.  On  obtient  alors  ces  formes  mixtes  dont  parle  M.  Ballet.  M.  Deny  a 
cherché  également  à  les  représenter  dans  un  schéma  clair,  différent  du  précédent,  mais 
s’en  rapprochant  par  la  nomenclature. 


Xlll.  Obsessions  et  Psychose  Maniaque  dépressive,  par  MM.  Deny  et 
Charpentier  (de  Paris). 

Les  auteurs  communiquent  des  observations  d’obsessions  typiques  coïncidant 
avec  un  état  dépressif,  et  même,  dans  un  cas,  avec  un  état  hypo-maniaque. 

—  M.  Ballet  constate  également  l’existence  des  obsessions  dans  la  psychose  pério¬ 
dique.  On  ne  saurait  donc  considérer  les  obsessions  comme  appartenant  uniquement 
au  cadre  de  la  psychasthénie.  Nombre  des  exemples  d’obsessions  rapportés  par  M.  Janet, 
dans  son  ouvrage,  sont  des  cas  typiques  de  psychose  périodique. 
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—  M.  Régis  fait  remarquer  qu’il  faut  distinguer  les  obsessions,  disposition  mentale 
habituelle  chez  certains  prédisposés,  des  états  obsédants  de  passage  survenant  à  l’occa¬ 
sion  d’autres  affections  psychiques. 

XIV.  Cyclothymie  et  Obsessions,  par  M.  Pierre  Kahn  (de  Paris). 

De  même  qu’on  a  pu  noter  l’existence  d’idées  obsédantes,  d’impulsions  et  de 
phobies  au  cours  des  accès  caractérisés  de  la  psychose  périodique  ou  maniaque 
dépressive  (selon  le  terme  que  l’on  préfère),  de  même  l’auteur  a  déjà  noté,  dans 
son  travail  sur  la  cyclothymie,  un  cas  d’obsessions  apparaissant  chez  une  cyclo¬ 
thymique. 

On  sait  qu’on  désigne,  depuis  Kahlbaum  et  Decker,  sous  le  nom  de  cyclothymie 
les  formes  atténuées  de  la  psychose  périodique.  Mais,  atténuée  ou  non,  cette 
circularité  de  l’humeur  a  la  même  valeur  nosologique.  Dans  les  deux  cas,  elle 
montre  la  déséquilibration  continuelle  de  la  sensibilité  morale. 

Aussi  la  communication  de  M.  Kahn  n’est-elle  que  le  corollaire  de  celle  qu’ont 
faite  MM.  Deny  et  Charpentier. 

Comme  cette  dernière,  M.  Kahn  croit  que  la  sienne  contribuera  à  distraire  du 
groupe  si  polymorphe  de  la  psychasthénie  un  certain  nombre  de  malades  qui 
sont  d’abord  et  avant  tout  des  cyclothymiques,  et  chez  lesquels  l’obsession,  la 
phobie  ne  surviennent  que  comme  un  symptôme  accessoire  au  cours  de  l’évolu¬ 
tion  d’une  maladie  constitutionnelle  bien  caractérisée. 

11  s’agit  d’une  femme  de  34  ans,  chez  laquelle  une  humeur  gaie  et  exubérante, 
de  l’instabilité  motrice  et  de  l’exaltation  de  l’intelligence  ont  alterné,  à  six 
reprises  différentes,  avec  des  états  mentaux  opposés. 

Les  trois  premières  fois,  c’est  une  grande  tristesse  accompagnée  d’un  besoin 
intense  de  tendresse  et  d’expansion.  C’est  à  partir  de  la  quatrième  crise  que  les 
obsessions  et  les  phobies  apparaissent.  C’est  un  besoin  incessant  qu’éprouve  la 
malade  de  s’interroger  sur  le  trouble  qu’elle  ressent  dans  la  sphère  de  la  cœnes- 
thésie  morale.  C’est  l’évocation  constante  de  souvenirs  et  d’idées  tristes.  Ces 
obsessions  se  greffent  sur  un  état  psychique  mixte  caractérisé  par  de  l’indiffé¬ 
rence  affective,  de  la  tristesse  et  de  l’exaltation  de  l’intelligence.  Dans  ce  cas, 
ces  obsessions  semblent  être  fonction  d’une  excitation  de  la  pensée  que  colore 
la  tristesse  de  l’humeur,  et  M.  Kahn  les  considère  comme  un  symptôme  inhérent 
à  cet  état  cyclothymique  auquel  il  n’hésite  pas  à  les  rattacher. 

XV,  L'Insuffisance  Pyramidale  physiologique  de  la  première  Enfance 

et  le  syndrome  de  Débilité  motrice,  par  MM.  Duprê  et  Merklen  (de 

Paris), 

M.  Dupré  a  décrit,  sous  le  nom  de  syndrome  de  débilité  motrice,  un  état 
pathologique  congénital  de  la  motilité,  souvent  héréditaire  et  familial,  carac¬ 
térisé  par  une  hypertonie  musculaire  diffuse,  l’exagération  des  réflexes  tendi¬ 
neux,  la  perturbation  du  réflexe  plantaire,  la  syncinésie  et  la  maladresse  des 
mouvements  volontaires.  Ce  syndrome  est  variable  dans  le  degré  de  son 
intensité  et  la  constance  de  ses  éléments  constitutifs.  On  l’observe  très  souvent 
associé  au  syndrome,  lui-même  plus  ou  moins  marqué,  de  la  débilité  mentale. 

Merklen  a  rattaché  à  la  débilité  motrice  une  variété  d’énurésie  infantile. 

En  faisant  connaître  ce  syndrome,  Dupré  l’a  rapporté  à  une  insuffisance  de 
développement  du  faisceau  pyramidal;  il  est  naturel  d’observer  cette  dernière 
en  même  temps  que  la  débilité  mentale  causée  par  l’arrêt  de  développement  du 
cerveau  psychique. 
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Or,  il  est  un  âge  auquel  on  constate  normalement  l’insuffisance  de  dévelop¬ 
pement  du  cerveau  psychique  et  du  cerveau  moteur  avec  ses  dépendances  :  c’est 
la  première  enfance  durant  laquelle  le  nourrisson  représente  un  débile,  mental 
et  moteur  physiologique.  La  débilité  motrice  se  traduit  précisément,  chez  le 
jeune  enfant  par  les  éléments  du  syndrome  plus  haut  signalé  :  hypertonie, 
troubles  des  réflexes,  syncinésie,  énurésie,  etc.  Cette  débilité  motrice,  dont 
l’expression  clinique  (attitudes  en  flexion,  synergies  motrice,  etc.)  a  frappé  tous 
les  observateurs  de  l'enfance,  a  été  diversement  interprétée  par  les  auteurs. 

Les  uns,  avec  Hochsinger,  ont  vu,  dans  cette  myotonie  physiologique  des  nour¬ 
rissons,  un  état  d’hypertonie  et  de  persistance  temporaire  de  l’attitude  fœtale; 
mais  le  médecin  viennois  ne  relie  pas  la  myotonie  aux  autres  éléments  indica¬ 
teurs  de  la  nature  pyramidale  du  syndrome.  Les  autres,  avec  Saint-Ange  Uoger, 
considèrent  la  myotonie  des  nourrissons  comme  une  variété  fruste  de  tétanie. 
Seuls  Marie  et  Léri  formulent  explicitement  l’origine  agénésique  pyramidale  de 
la  rigidité  spasmodique  de  l’enfance  et  concluent  en  assimilant  tout  nouveau-né, 
par  suite  du  défaut  de  développement  de  son  faisceau  pyramidal,  à  un  Little  en 
puissance. 

Le  développement  du  faisceau  pyramidal,  physiologiquement  insuffisant  dans 
les  premiers  mois  de  la  vie,  se  complète  peu  à  peu,  et  l’on  voit,  au  fur  et  à 
mesure  que  s’achèvent  les  voies  motrices,  disparaître  parallèlement  les  signes 
de  l’insuffisance  pyramidale.  Cette  insuffisance  du  faisceau  pyramidal,  à  ses 
origines,  a  été  prouvée  par  les  travaux  classiques  de  Flechsig,  von  Gehuchten, 
Brissaud,  etc.  C’est  la  persistance,  au  delà  de  la  première  enfance,  de  l’insuffi¬ 
sance  du  développement  pyramidal  et  de  ses  signes  cliniques,  qui  constitue 
légitimement  la  débilité  motrice  pathologique.  De  même,  dans  l’ordre  psychique, 
c’est  l’insuffisance  de  développement  de  l’intelligence  qui  constitue,  à  partir 
d’un  certain  îige,  la  débilité  mentale. 

Cette  débilité  mentale  comporte  bien  des  degrés,  et  l’idiotie  en  représente  la 
forme  la  plus  complète.  La  débilité  motrice  affecte,  également,  tous  les  degrés 
d’intensité.  M.  üupré  n’a  eu  en  vue,  dans  la  description  du  syndrome  de  la  débi¬ 
lité  motrice,  que  les  formes  supérieures,  pour  ainsi  dire  frustes,  de  l’agénésie 
motrice;  mais  la  variété  la  plus  complète  de  cette  agénésie  est  réalisée  par  le 
syndrome  de  Little  qui,  véritable  idiotie  motrice,  est  aux  formes  incomplètes  et 
frustes  de  la  débilité  motrice,  ce  que  l’idiotie  est  à  la  débilité  mentale. 

XVI.  Vieillesse.  Onirisme.  Fugue.  Catalepsie,  parM.  Dupré  et  Mme  Long- 
L.vndry. 

Observation  d’un  brusque  accès  de  délire  onirique,  éclos  chez  une  femme  de 
66  ans,  qui  s’enfuit  de  chez  elle  et,  après  avoir  erré  plus  de  deux  jours  dans  la 
campagne,  fut  internée  d’office.  Persistance,  durant  trois  jours,  d’un  état  de 
demi-stupeur,  avec  attitudes  cataleptiques,  inertie  et  confusion.  Au  bout  de  peu 
de  temps,  réveil  presque  complet  de  la  malade,  qui  raconte  avec  lenteur  et 
indifférence  les  principaux  incidents  de  sa  fugue,  entremêlés  aux  restes  d’un 
vague  délire  hallucinatoire  à  caractère  mystique,  qu’elle-même  attribue  à  une 
sorte  de  rêve.  Les  jours  suivants,  amélioration  graduelle  des  symptômes,  avec 
persistance,  toutefois,  de  l’apathie  morale  et  de  la  lenteur  des  opérations  intel¬ 
lectuelles. 

Examen  somatique  à  peu  près  négatif  :  pas  d’artério-sclérose  nette;  urines 
normales,  pas  d’alfections  organique  ou  fébrile.  Maigreur,  état  de  fatigue  et  de 
légère  inanition,  consécutif  à  la  fugue. 


CONr.RKS  DE  NANTES 


Étiologie  des  accidents  imprécise  :  pas  d’antécédents  épileptiques,  pas  de 
choc  émotif  saisissable.  La  malade  aurait  seulement  eu  «  quelques  crises  ner¬ 
veuses  »,  dans  sa  jeunesse,  à  l’occasion  de  contrariétés. 


XVII.  Le  «  Délire  des  Gouvernantes  »,  par  MM.  Blondel  et  Camus  (de 
Paris). 

La  situation  spéciale  et  souvent  délicate  des  *  gouvernantes  »  dans  les  fa¬ 
milles  favorise,  chez  certaines  prédisposées,  l’apparition  d’un  délire  décrit  par 
Ziehen,  qui  emprunte  aux  conditions  professionnelles  certaines  caractéristiques. 
En  présentant  deux  observations,  les  auteurs  insistent  sur  les  caractères  cli¬ 
niques  et  évolutifs  de  cette  modalité  délirante  de  la  paranoïa,  dans  laquelle  se 
succèdent  des  idées  érotiques,  mégalomaniaques  et  de  persécution. 

Ils  mettent  surtout  en  valeur  les  symptômes  étiologiques  d’ordre  affectif, 
intellectuel  et  social  qui,  chez  des  sujets,  d’ailleurs  prédisposés,  motivent  le 
développement  de  ce  délire  d’interprétation  et  expliquent  la  forme  et  la  couleur 
<ïu’il  présente. 


XVIII.  Simulation  de  la  Folie  et  Dégénérescence  mentale,  par  MM.  Bahi  k 
et  Levassort. 

Mm.  Baruk  et  Levassort  rapportent  l’observation  d’un  individu  dont  l’histoire 
très  complexe  est  relatée  dans  un  rapport  médico-légal.  Les  antécédents  hérédi¬ 
taires  sont  très  chargés.  Professionnel  du  vol,  il  eut  souvent  affaire  avec  la  jus¬ 
tice.  Au  cours  d’une  détention,  il  présenta  des  troubles  mentaux  et  fut  interné  à 
Gaillon.  Depuis,  sa  vie  se  passe  entre  la  prison  et  l’asile  dont  il  sait  s’évader 
avec  une  grande  habileté. 

Simulateur  non  moins  habile,  on  le  voit  tour  à  tour  gâteux,  paralytique  ou, 
au  contraire,  excité  et  violent,  refusant  toute  alimentation  et  se  posant  en  vic¬ 
time  d’une  odieuse  persécution.  Il  est  toutefois  à  remarquer  qué  ses  persécuteurs 
sont  justement  le  juge  qui  dirige  son  instruction  et  le  médecin  qui  a  démasqué 
sa  supercherie  et  l’a  déclaré  responsable.  De  plus,  les  troubles  physiques  et 
mentaux,  si  marqués  lorsqu’il  est  détenu  ou  interné,  disparaissent  entièrement 
dès  qu’il  a  recouvré  la  liberté.  C’est  donc  un  simulateur,  mais  c’est,  en  outre, 
un  déséquilibré,  un  dégénéré  de  par  ses  origines  et  de  par  son  passé,  puisqu’il 
fut  même  autrefois  réellement  aliéné. 

A  propos  de  ce  cas,  se  pose  d’une  face  impérieuse  la  question  des  mesures  à 
prendre  à  l’égard  de  ces  aliénés  criminels  dont  la  place  n’est  ni  à  l’asile  dont  ils 
troublent  l’organisation  intérieure  ou  s’évadent  trop  facilement,  ni  à  la  prison. 
C’est  l’asile  de  sûreté  qui,  seul,  convient  à  cette  catégorie  d’aliénés  éminemment 
dangereuse. 


XIX.  Aliéné  Méconnu  et  plusieurs  fois  Condamné,  par  MM.  Baruk  et 
Favennec. 

Mm.  Baruk  et  Favennec  relatent  l’histoire  d’un  persécuté,  qui,  malgré  un 
délire  des  plus  actifs,  a  suhi  douze  condamnations.  Quatre  d’entre  elles  se  placent 
avant  les  manifestations  éclatantes  de  la  maladie,  six  autres  en  pleine  évolution 
de  la  psychose  et  les  deux  dernières  entre  l’évasion  et  la  réintégration  du  malade 
à  l’asile. 
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XX.  Intoxication  Alcoolique  chez  un  Enfant  de  trois  ans,  par  MM.  René 
Charpentier  et  Fay  (de  Paris). 

Ce  jeune  garçon,  hérédo-alcoolique,  buvait  par  jour  75  centilitres  de  vin  et  en 
éprouvait  rêves,  cauchemars,  excitation  ébrieuse,  hallucinations  visuelles  et 
troubles  intermittents  de  sensibilité.  Tous  ces  phénomènes  disparurent  avec  la 
suppression  de  la  boisson. 


III 

THÉRAPEUTIQUE 

XXI.  Suites  éloignées  de  la  Rééducation  motrice  dans  le  traitement 

des  Maladies  Organiques  de  la  Moelle,  par  Maurice  Faure  (de  La 

Malou). 

Les  malades  de  M.  Faure  se  répartissent  en  trois  catégories. La  première  série 
comprend  14  observations  de  tabétiques  classiques;  ces  malades  ont  eu  le  béné¬ 
fice  d’un  traitement  rééducateur  complet;  dans  la  plupart  des  cas  l’incoordination 
était  assez  légère,  mais  dans  trois  cas  elle  était  très  grave.  Tous  les  malades  ont 
été  améliorés  et  l’on  peut,  au  point  de  vue  pratique,  parler  de  guérison,  car  ils 
remplissent,  aussi  bien  que  des  sujets  normaux,  les  obligations  d’une  vie  active 
(officiers,  journalistes,  etc.). 

Une  deuxième  série  comprend  6  tabétiques  ayant  dû  interrompre  leur  traite¬ 
ment  avant  d’être  arrivés  à  une  restauration  complète,  tous  sont  plus  ou  moins 
améliorés. 

Une  troisième  série  comprend  des  paraplégiques;  ces  cas  ont  été  améliorés  et 
restent  améliorés. 

Les  guérisons  et  les  améliorations  dont  il  vient  d’être  question  datent  de  plu¬ 
sieurs  années,  quelques-unes  de  dix  ans.  Il  est  donc  permis  de  conclure  que  les 
bons  résultats  acquis  par  l’application  des  techniques  de  rééducation  motrice  au 
traitement  de  l’ataxie  tabétique  à  des  paraplégies  sont  stables  et  définitifs,  que 
les  troubles  moteurs  corrigés  ne  réapparaissent  plus.  Mais  le  malade  doit,  par  la 
mise  en  pratique  prolongée  des  préceptes  qui  lui  ont  été  enseignés,  par  l’hygiène 
et  le  traitement  général,  veiller  à  éviter  tout  progrès  nouveau  de  sa  maladie  :  il 
est  fréquent  qu’il  y  parvienne. 

XXII.  Guérison  de  quatre  cas  de  Neurasthénie  par  Injections  d’une 

Antitoxine  cérébrale,  par  M.  Bo.ubart  (Solesmes). 

Suivant  les  indications  données  par  le  D'  Page  (Belle vue).  Fauteur  a  eu 
recours  aux  injections  de  son  antitoxine  dans  quatre  cas  de  neurasthénie,  d’hys¬ 
téro-neurasthénie,  de  mélancolie,  d’obsessions. 

11  a  obtenu  trois  guérisons  et  une  amélioration  considérable.  Avec  cette 
antitoxine  on  serait  en  possession  d’un  adjuvant  puissant,  d’une  efficacité  non 
douteuse,  dans  la  cure  des  névroses. 

Le  Gérant  :  P.  BOUCHEZ. 
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SYNDROME  DE  COAGULATION  MASSIVE,  DE  XANTOCHROMIE  ET  D’HÉMAïO- 
LEUCOCYTOSE  DU  LIQUIDE  CÉPHALO-RACHIDIEN  :  MÉNINGITE  RACHI¬ 
DIENNE,  HÉMORRAGIQUE  ET  CLOISONNÉE 


,  W.  Mestrezat, 

jgé  Chef  des  travaux  de  chimie  ( 
A  la  Facuité  de  Médecine  de  Montpellier. 


H.  Roger, 

Chef  de  clinique 


E.  Derrien, 

Professeur  agrégé 


Froin  (1)  a  attiré  le  premier  l’attention  en  1903  sur  un  syndrome  spécial  du 
liquide  céphalo-rachidien  qu’il  a  constaté  dans  3  cas  de  paraplégie  et  qui  est 
constitué  par  une  coagulation  massive  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  le  tube 
où  il  a  été  recueilli,  par  une  coloration  jaune  de  ce  liquide  et  par  la  présence 
dans  le  culot  de  centrifugation  de  leucocytes  et  d’hématies.  A  ces  trois  cas  se 
sont  ajoutés  ceux  de  Babinski  (2),  Cestan  et  Ravaut  (3),  Ballet  et  Delherm  (4), 
Donath  (5),  Fornaca  (6),  Tedeschi  (7),  Sicard  et  Descomps  (8),  Froin  et 
Foy  (9)  et  un  cas  que  nous  venons  d’observer. 

C’est  d’après  l’ensemble  de  ces  12  cas  que  nous  désirons*  étudier  ce  syndrome 
céphalo-rachidien  spécial,  qui  doit  être  rattaché,  croyons-nous,  à  un  syndrome 
anatomo-clinique  particulier,  à  une  méningo-myélite  rachidienne  caractérisée 
par  un  épaississement  des  méninges  avec  formation  de  cloisons  et  hémorragie 
dans  l’intérieur  de  ces  poches  méningées. 

(1)  Froin,  Inflammations  méningées  avec  réaction  chromatique,  librineuse  et  cytolo¬ 
gique  du  liquide  céphalo-rachidien.  Gaz.  des  Hop.,  septembre  ia03. 

(i)  Babinski,  Méningite  hémorragique  fibrineuse:  paralysie  spasmodique.  Soc.  Méd.  des 
hop.,  23  octobre  1903. 

(3)  Cestan  et  Ravaut,  Coagulation  massive  et  xantochromie  du  liquide  céphalo-raclii- 
dien.  Gaz.  des  Hàp.,  6  septembre  190i. 

(4)  Ballet  et  Delherm,  cité  par  Cestan  et  Ravaut. 

(5)  Donath,  Contribution  à  l’élude  de  la  paralysie  de  Landry.  Wiener  klinüche  Wo¬ 
chenschrift,  1905,  n“  50. 

(6)  Fornaca  Luigi,  Coagulation  et  xantochromie  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  un 
cas  de  pachyméningite  chronique  de  la  queue  de  cheval.  Gazzetta  deyli  Ospedali  e  dette 
Clinische,  19u6. 

(7)  Tedeschi,  Syndrome  de  la  queue  de  cheval.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  dette  Clinische, 
an  XXVII,  n»  102,  p.  1067,  août  1906. 

(8)  Sicard  et  Descomps,  Syndrome  de  coagulation  massive,  de  xantochromie  etd’hémato- 
lyinphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien.  Gaz.  des  Hàp.,  20  octobre  1908,  p.  1431. 

(9)  Froin  et  Foy,  Syndrome  de  coagulation  massive  au  cours  d’une  méningite.  Gaz. 
des  Hop.,  19  novembre  1908. 
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Observation  bersonneli.e.  —  T...,  Jules,  cultivateur,  âgé  de  29  ans,  entre  le  12  mars 
1909  dans  le  service  du  professeur  Carrieu,  à  l’hOpital  Suburbain,  salle  Combal,  n”  22, 
pour  paraplégie. 

Histoire  de  la  maladie.  —  Le  début  remonte  au  mois  de  juin  1908.  Dès  cette  époque,  le 
malade  ressent  quelques  douleurs  et  de  la  faiblesse  dans  le  membre  inférieur  droit.  Ces 
symptômes,  surtout  la  parésie,  s’accentuent  progressivement. 

En  décombré,  le  malade  s’alite;  et,  comme  il  rapporte  ces  pliénoménes  douloureux  sur¬ 
tout  au  niveau  du  genou,  des  pointes  de  feu  sont  appliquées  à  ce  niveau. 

Dès  le  mois  de  décembre,  surviennent  des  crises  de  contracture,  qui,  d’abord  localisées 
au  membre  inférieur  droit,  cnvabissent  bientôt  le  membre  inférieur  gauche.  Impotence 
et  contracture  se  sont  accentués,  mais  les  crises  douloureuses  ont  disparu,  ne  laissant 
que  quelaues  sensations  de  fourmillements  dans  les  membres. 

Depuis  un  mois,  la  marche  est  impossible. 

Comme  autres  symptômes,  durant  cette  longue  évolution,  nous  ne  notons  que  quel¬ 
ques  vertiges,  non  accompagnés  de  chutes,  au  début  de  sa  maladie,  et  quelques  troubles 
des  sphincters  assez  récents  :  le  malade  a  perdu  plusieurs  fois  ses  urines  et  ses  matières 
fécales. 

Le  traitement  suivi  jusqu’ici  a  consisté  en  pointes  do  feu.  le  long  de  la  colonne  verté¬ 
brale  et  en  frictions  mercurielles  qui  n’ont  été  suivies  d’aucune  amélioration. 

Antécédents  personnels.  —  l’as  d’antécédents  vénériens;  le  malade  nie  toute  syphilis; 
pas  d’Otbylisme. 

Bonne  santé  habituelle. 

Hydarthrose  traumatique  du  genou  droit  pendant  le  service  militaire. 

Le  malade  est  marié  et  père  de  deux  enfants  en  bonne  santé;  sa  femme  n'a  pas  eu  do 
fausses  couches. 

l’as  de  traumatisme  rachidien. 

Examen  du  i 3  mars  1909.  —  Le  malade,  de  complexion  forte,  présente  un  bon  état 
général,  une  intégrité  de  ses  divers  appareils,  qui  contrastent  avec  les  troubles  de  la  mo¬ 
tilité  de  ses  membres  inférieurs. 

Membres  inférieurs;  motilité.  — La  paraplégie  est  à  pou  près  complète,  plus  marquée 
du  côté  droit;  le  membre  inférieur  droit  contracturé  est  à  peu  près  incapable  de  tout 
mouvement  et  à  peine  s'il  peut  être  détaché  du  plan  du  lit.  Le  malade  soulève  légèrement 
le  membre  inférieur  gauche  et  peut  résister,  mais  très  faiblement,  aux  quelques  mouve¬ 
ments  qu’on  lui  impose.  Tout  effort  de  mobilisation  provoque,  surtout  dans  le  membre 
inférieur  droit,  une  crise  de  contracture. 

Le  malade  ne  peut  s'asseoir  seul  dans  son  lit.  Assis  il  ne  présente  pas  de  signe  de 
Kernig.  Si  on  le  lève  et  si  deux  aides  le  soutiennent,  il  peut  faire  deux  ou  trois  petits 
pas  en  traînant  les  deux  jambes.  La  démarche  n'est  pas  aussi  spastique  que  le  levait  pré¬ 
voir  la  contracture  observée  dans  le  lit. 

Sensibilité.  —  Pas  de  douleur  spontanée  ni  provoquée  à  la  pression  des  masses  mus¬ 
culaires  ou  des  troncs  nerveux.  Hyperesthésie  au  tact  et  à  la  douleur  et  retard  dans  la 
perception  des  sensations  au  niveau  du  membre  inférieur  droit,  surtout  à  la  région  pos¬ 
térieure,  à  la  fesse  qui  est  presque  complètement  insensible.  Les  sensations  de  chaud  et 
de  froid  sont  encore  plus  mal  perçues  au  niveau  de  ce  membre.  Le  membre  inférieur 
gauche  no  présente  pas  de  troubles  de  la  sensibilité. 

Réflexes  tendineux.  —  Réflexes  rotuliens  très  exagérés,  danse  de  la  rotule,  trépidation 
épileptoïde  du  pied  très  intense  des  deux  côtés,  mais  surtout  &  droite. 

Réflexes  cutanés.  —  Réllexes  crémastériens  abolis  des  deux  côtés;  pas  de  réflexe  plan- 

Troubles  vaso-moteurs  et  trophiques.  —  Dès  qu’on  découvre  les  membres,  les  pieds  de¬ 
viennent  cyanosés  et  froids.  Quelques  furoncles  sur  le  membre  inférieur  droit. 

Sphincters.  —  Une  certaine  urgence  pour  aller  à  la  selle;  le  malade  a  perdu  à  plusieurs 
reprises  ses  matières. 

Membres  supérieurs.  —  Motilité  et  sensibilité  normales;  réflexes  un  peu  vifs. 

Face.  —  Pas  de  troubles  de  la  -motilité  ni  de  la  sensibilité.  Langue  :  motilité  normale, 
pas  de  trouble  de  la  parole. 

Yeux.  —  Motilité  oculaire  intacte  ;  pas  de  rétrécissement  du  champ  visuel. 

Colonne  vertébrale.  —  Pas  de  déformation.  Quelques  douleurs  spontanées,  moins 
intenses  qu’au  début,  au  niveau  de  la  colonne  lombaire.  A  la  pression  profonde,  cette 
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colonne  est  un  peu  douloureuse,  surtout  sur  le  côté  droit  de  la  ligne  médiane  et  au 
niveau  des  I™  et  IV'  vertèbres  lombaires. 

Le  malade  est  soumis  au  traitement  électrique  (courants  continus).  6  ponctions  lom¬ 
baires  ont  été  pratiquées  sans  dilBculté  au  niveau  de  la  IV«  lombaire. 

6  mai.  —  NBiis  avons  vu  la  maladie  évoluer  et  se  modifier  très  nettement.  Tout  d’abord 
et  pendant  quelques  jours  la  paraplégie  est  allée  en  progressant,  s’accentuant  au  niveau 
du  membre  inférieur  gauche  qui,  encore  actuellement,  malgré  un  début  de  rétrocession, 
est  un  peu  plus  atteint  que  Tautre.  Mais  les  modifications  sont  très  sensibles  du  côté  du 
ttiembre  inférieur  droit. 

Le  malade,  progressivement  et  après  des  exercices  répétés,  a  d'abord  réussi  à  se  tourner 
tout  seul  dans  son  lit,  à  se  tenir  debout,  puis  à  monter  et  à  descendre  de  son  lit,  à  faire 
quelques  petits  pas  avec  deux  cannes.  Actuellement,  la  marche  est  possible,  le  malade 
s’appuyant  d’une  main  sur  une  canne  et  soutenu  de  l’autre  côté  par  un  aide;  le 
membre  inférieur  droit  se  meut  normalement,  mais  le  gauche  fauche  nettement. 

Au  lit,  le  membre  intérieur  droit  se  soulève  sans  grand  efl'ort  au-dessus  du  plan  du  lit; 
la  motilité  des  divers  segments  articulaires  est  en  grande  partie  rétablie.  Le  membre 
inférieur  gauche  ne  peut  encore  être  détaché  du  plan  du  lit. 

Les  membres  sont  moins  raides  et  les  crises  de  contracture  moins  intenses  et  plus 
rares. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  exagérés  des  deux  côtés  surtout  du  côté  gauche.  Pas  de 
danse  de  la  rotule  ni  de  trépidation  épileptoïde  des  pieds.  Pas  de  réflexe  plantaire  ni 
crémastérien. 

La  sensibilité  est  toujours  un  peu  diminué  au  membre  inférieur  droit  :  le  chaud  et  le 
froid  sont  un  peu  mieux  perçus  qu’à  l’entrée;  l’anesthésie  de  la  fosse  droite  ne  se 
retrouve  plus. 

Pas  de  trouble  des  sphincters  ni  des  membres  supérieurs. 

A  noter  que  le  malade  lui-méme  a  constaté  une  amélioration  notable  après  les  ponc¬ 
tions  lombaires  qui  furent  faites  durant  son  séjour  à  l’hôpital. 

20  juin.  —  Le  malade  marche  seul  avec  deux  cannes.  Spasticité  un  peu 
moindre,  motilité  du  membre  supérieur  gauche  stationnaire. 

En  résumé,  nous  nous  trouvons  en  présence,  au  point  de  vue  clinique,  d’une  para¬ 
plégie  spasmodique  avec  troubles  de  la  sensibilité  et  quelques  troubles  des  sphincters. 
Ee  diagnostic  qui  s’impose  est  celui  de  méningo-my élite  lombaire  subaigué  qui,  prédo¬ 
minant  d’abord  du  côté  droit,  s’est  étendue  ensuite  d  toute  la  superficie  de  la  moelle  et 
«t  actuellement  très  nettement  en  voie  de  rétrocession.  L’absence  de  tout  antécédent 
syphilitique  ou  tuberculeux,  de  tout  signe  de  Pott  ne  nous  permet  pas  d’en  préciser 
l’étiologie. 

Mais  cette  méningo-my  élite  s’est  accompagnée  de  modifications  toutes  particulières 
Au  liquide  céphalo-rachidien,  plus  marquées  lors  des  premières  ponctions  et  que  nous 
allons  indiquer. 

Première  ponction,  le  15  mars.  —  Le  liquide  coule  lentement  goutte  à  goutte; 
l’écoulement  s’arrête  quand  nous  avons  recueilli  4  à  3  centimètres  cubes;  nous 
éspirons  légèrement  avec  la  seringue;. dès  que  nous  cessons  l’aspiration,  l’écou¬ 
lement  cesse. 

Nous  recueillons  ainsi  10  centimètres  cubes  de  liquide  clair,  mais  présentant 
une  teinte  jaune  d’or  très  marquée. 

La  centrifugation  donne  un  culot  peu  abondant  contenant  des  globules  rouges 
et  quelques  lymphocytes  ;  pas  de  polynucléaires. 

Abandonné  à  lui-même,  le  liquide  se  prend  en  masse  en  quelques  minutes 
dans  les  tubes  où  il  a  été  recueilli. 

Le  sérum  séparé  de  cette  coagulation  spontanée,  abandonné  à  lui-même,  ne 
fournit  plus  de  dépôt  de  fibrine  ;  il  donne  cependant  une  nouvelle  prise  en  masse 
par  l’addition  de  quelques  gouttes  de  sérum  frais  de  cobayes;  c’est  donc  que  le 
liquide  renfermait  une  quantité  notable  de  fibrinogène  et  relativement  peu  de 
fibrine-ferment. 
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Les  résultats  de  l’analyse  de  cette  ponction  sont  collationnés  dans  le  tableau 
suivant. 

Deuxième  ponction,  le  22  mars.  —  Écoulement  en  jet.  Liquide  clair.  Quantité, 

14  centimètres  cubes;  xantochromie  plus  faible  que  dans  la  ponction  n“  1,  mais 
encore  très  nette;  —  pas  de  culot  sensible,  —  pas  de  coagulation  spontanée, 
coagulation  abondante  par  addition  de  sérum  ;  obtention  d’un  voile  épais  et  con¬ 
sistant. 

Troisième  ponction,  le  30  mars.  —  Écoulement  en  jet;  pas  de  culot;  quantité 

15  centimètres  cubes,  légère  coloration  jaune  beaucoup  moins  marquée  encore 
que  dans  la  ponction  précédente,  pas  de  coagulation  spontanée,  mais  formation 
d’un  réseau  fibrineux  délicat  se  présentant  bientôt  sous  forme  d’un  voile  gri? 
flottant  dans  le  liquide  ;  la  fibrine  ainsi  déposée  est  pesée  et  correspond  à  0>',^ 
de  substance  sèche  par  litre. 

Quatrième  ponction,  le  6  avril.  —  Écoulement  en  jet;  quantité  recueillie- 
15  centimètres  cubes,  liquide,  limpide,  pas  de  culot. 

La  coloration  jaune  ne  se  remarque  plus  que  par  comparaison  avec  un  témoin 
de  liquide  céphalo-rachidien  normal. 

Pas  de  coagulation  spontanée,  pas  de  coagulation  provoquée.  Le  liquide  n® 
renferme  plus  de  fibrinogène. 

Cinquième  ponction,  le  20  avril.  Écoulement  en  jet,  pas  de  culot;  la  coloration 
jaune  a  reparu,  la  xantochromie  est  nette. 

Pas  de  coagulation  spontanée,  mais  formation  d’un  voile  comparable  au  poio* 
de  vue  de  la  consistance  à  celui  de  la  troisième  ponction  —  après  addition 
sérum. 

Sixième  ponction,  le  1”  mai.  —  Écoulement  en  gouttes  rapides.  Quelques  ly®' 
phocytes,  peu  nombreux  du  reste;  très  légère  xantochromie;  pas  de  coagulation 
spontanée  ;  formation  d’un  voile  léger  par  addition  de  sérum. 

Septième  ponction,  le  18  mai.  —  Xantochromie  très  légère.  Tension  moyenne- 

Huitième  ponction,  le  20  juin.  —  Xantochromie  très  nette.  Tension  moyenne, 
très  légère  coagulation  spontanée. 

Syndrome  formé  par  les  caractères  du  liquide  céphalo-rachidien  (t).  — 

12  observations  que  nous  avons  sous  les  yeux  témoignent  de  modifications  très 
particulières  du  liquide  céphalo-rachidien,  modifications  qui  se  retrouvent  d’une 
façon  superposable  dans  chaque  cas  et  qui  constituent  un  syndrome  bien 
défini. 

Tension  du  liquide.  —  La  tension  du  liquide  est  toujours  faible  lorsque  le  syn¬ 
drome  est  au  complet;  le  liquide  s’écoule  en  gouttes  lentes  et  présente  une  con¬ 
sistance  plus  ou  moins  épaisse  (Donath).  —  Uultérieurement  l’hypertension 
rachidienne  peut  se  manifester. 

Coloration.  —  La  coloration  du  liquide  est  marquée,  allant  du  jaune  verdâtre 
(Babinski,  Froin  et  Foy)  au  jaune  d’or  le  plus  pur  (Froin  Obs.  n°‘  1  et  2,  Cestan 

(1)  Il  serait  plus  exact  de  parler  de  liquide  de  ponction  lombaire,  ce  qui  ne  préjuge  pS* 
de  sa  nature.  Le  liquide  qui  ramène  l’aiguille  provient  en  efl'et  d’ «  une  poche  méningée  •< 
comme  nous  le  verrons,  poche  qui  affecte  des  rapports  variables  avec  le  reste  des  espace 
sous-arachnoïdiens.  Le  liquide  qu’elle  renferme  présente  de  ce  fait  une  composition  u 
peu  particulière,  le  rapprochant  des  transsudais  dont  il  a  la  teneur  en  albumine,  eu 
fibrinogène  et  en  sucre. 
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et  Ravaut,  Fornaca  et  obs.  personnelle)  ;  avec  des  teintes  intermédiaires  ;  jaune 
brun  jaunâtre  (Froin  Obs.  n»  3,  Sicard  et  üescomps). 

Quelquefois  l’on  remarque,  lors  des  premières  ponctions,  une  nuance  rosée  due 
à  l’hémoglobine  (Donath)  qui  disparaît  et  fait  place  au  jaune  vert,  au  jaune  brun, 
puis,  enfin,  au  jaune  pur. 

Coagulation.  —  La  coagulation  spontanée  du  liquide  obtenue  par  ponction 
est  le  phénomène  le  plus  frappant.  Elle  se  produit  généralement  au  bout  d’une 
dizaine  de  minutes  (cas  de  notre  première  ponction  et  de  la  plupart  des  obser¬ 
vations),,  plus  rarement  après  un  temps  plus  long  (1/2  heure  Froin  Obs.  n”  3). 

Le  liquide  se  prend  en  masse  à  la  façon  d’une  gelée,  par  suite  de  la  formation 
d’un  réseau  de  fibrine  peu  rétractile.  La  consistance  du  caillot  est  telle  que  l'on 
peut  parfois,  comme  le  fit  Donath,  retourner  complètement  le  tube.  Mais  bientôt 
le  réseau  fibrineux  revient  sur  lui-même,  se  vide  complètement  de  liquide  et  se 
présente  sous  forme  d’un  voile  de  consistance  variable,  qui  flotte  dans  un  liquide 
jaunâtre. 

L’abandanee  de  cette  coagulation  varie  suivant  les  cas,  et  décroît  chez  un 
même  individu  d’une  ponction  à  l’autre.  En  peu  de  jours,  quelquefois  en 
24  heures  déjà,  elle  peut  cesser  de  se  produire.  Si  bien  qu’à  n’envisager  que  la 
coagulation  spontanée,  le  symptôme  de  coagulation  massive  et  consécutivement 
le  syndrome  tout  entier  apparaîtrait  comme  une  manifestation  fugace. 

11  n’en  est  rien  cependant,  et,  une  prise  en  masse,  ou  tout  au  moins  une  coagu¬ 
lation  abondante,  peut  se  produire  pendant  plusieurs  semaines,  affectant  un 
parallélisme  intéressant  avec  la  xantochromie  et  la  teneur  en  albumine,  si  l’on 
a  soin  d’additionner  le  liquide  de  ponction  lombaire  de  quelques  gouttes  de 
sérum  frais. 

C’est  en  effet  le  manque  de  fibrine-ferment  qui  empêche  dans  certains  cas  la 
coagulation  de  se  manifester;  il  est  donc  rationnel  de  vouloir  y  suppléer.  La 
recherche  du  syndrome  s’effectue  dans  ces  conditions  en  additionnant  le  liquide 
examiné  de  deux  gouttes  de  sérum  frais  par  centimètre  cube.  Cliniquement 
le  fibrinogène  est  en  effet  l’élément  intéressant  :  sa  présence,  en  proportion 
considérable,  et  durant  un  temps  aussi  long  est  caractéristique.  Dans  l’hémor¬ 
ragie  méningée  ordinaire,  la  résorption  des  albumines  extravasées  est  très 
rapide  (quelques  heures  à  quelques  jours)  et  l’on  n’observe  (jamais  une  coagula¬ 
tion  marquée  avec  prise  en  masse  comme  cela  a  lieu  dans  les  cas  précédents. 
Quant  à  l’addition  de  sérum  au  liquide  céphalo-rachidien,  il  n’a  pas  été  signalé 
qu’elle  y  produise  de  coagulation  (Sicard,  Arthus).  Nous  avons  nous-mêrae 
essayé  d’additionner  de  la  sorte  de  nombreux  liquides  de  ponction  lombaire 
pourtant  riches  en  albumine  et  souvent  xantochromiques  :  tels  que  des  liquides 
de  méningites  cérébro-spinales,  de  méningite  tuberculeuse,  de  méningite  aiguës, 
de  méningite  ourlienne,  de  sclérose  latérale,  de  syringomyélie,  de  tabes,  de 
comas,  de  tumeurs  cérébrales,  d’ictére,  de  dothinentérie,  etc.  Nous  n’avons 
jamais  obtenu  de  coagulations. 

A  côté  du  fibrinogène  se  trouvent  encore,  et  toujours  en  forte  proportion, 
dans  les  liquides  précédents,  les  autres  albumines  du  sang  :  la  sérine  et  la  glo¬ 
buline. 

Notre  observation  précise  par  des  chiffres  l’indication  un  peu  vague  d’  «  albu¬ 
mine  en  proportion  notable  »  des  auteurs,  et  montre  de  plus  la  décroissance 
graduelle  de  ce  chiffre  lorsque  s’atténue  le  syndrome  de  xantochromie  et  de 
coagulation  massive,  chez  le  même  individu. 

Signalons,  enfin,  la  présence  possible  d'albumoses,  trouvée  par  Donath.  Ces 
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dernières  proviennent  vraisemblablement  d’un  processus  d’autoljse  qui  rendent 
possibles  les  dispositions  anatomiques  très  spéciales  que  nous  étudierons  avec  le 
le  syndrome  anatomo-pathologique. 

Cytologie.  —  L’examen  du  culot  obtenu  par  centrifugation  montre  la  pré¬ 
sence  d’une  quantité  importante  de  globules  roKÿes  (sainsou  en  voie  d’altération) 
et  celle  de  globules  blancs  en  proportions  variables.  Ce  sont  généralement  des 
lymphocytes  (Froin  Obs.  n“*  1  et  3,  Cestan  et  Ravaut,  Sicard  et  Descomps  Obs, 
personnelle),  plus  rarement  un  mélange  de  lymphocytes  et  de  polynucléaires 
(Froin  Obs.  n“  2,  Tedeschi,  Froin  et  Foy). 

Froin  et  Foy  ont  également  signalé  des  hémato-macrophages. 

Les  globules  rouges  sont  l’élément  pathognomonique  de  cette  formule,  la 
grandeur  et  la  nature  de  la  réaction  leucocytaire  étant  variables  et  sans  rapport 
fivec  l’intensité  du  syndrome  (Froin,  Babinski,  Sicard  et  Descomps,  Froin  et 
Foy,  Obs.  personnelle). 

Bactériologie.  —  Plusieurs  ensemencements  faits  par  Donath,  Fornaca,  Froin 
et  Foy  sont  restés  négatifs. 

Autres  caractères  du  liijuide  céphalo-rachidien.  —  Les  A  et  les  chlorures  sont 
normaux  (Froin  et  Obs.  personnelle).  Les  doses  du  sucre  sont  élevées  dans  notre 
cas  et  voisines  de  celles  du  sang. 

Perméabilité.  —  La  perméabilité  de  dehors  en  dedans  est  nulle  à  l’iodure 
(Froin)  et  aux  nitrates  (1)  (Obs.  personnelle);  nulle  également  de  dedans  en  de¬ 
hors  au  collargol  (Froin  et  Foy). 

Intermittence  du  syndrome.  —  Enfin  il  est  un  dernier  caractère  bien  mis  en 
lumière  par  Sicard  et  Descomps  :  c’est  l’intermittence  du  syndrome.  Intermit- 
tence  que  nous  avons  retrouvée. 

En  résumé,  la  ponction  lombaire  ramène  un  liquide  qui  présente  des  caractères  très 
^Vèciaux  synthétisés  dans  la  dénomination  de  «  syndrome  de  coagulation  massive, 
de  xantochromie  et  d’hémato-leucocytose  ». 

Ce  syndrome  histo-physico-chimique  est  d’autant  plus  intéressànt  qu’il  cor¬ 
respond  quand  il  est  au  complet  à  une  symptomatologie  clinique  bien  établie  qui  se 
trouve  être  à  peu  prés  la  même  dans  les  12  observations  ci-dessus. 


Syndrome  anatomo-clinique.  —  Au  point  de  vue  clinique,  il  s’agit  le  plus  sou¬ 
vent  de  malades  atteints  de  troubles  moteurs  portant  sur  les  membres  inférieurs  de 
paraplégie,  parfois  flasque  (Froin,  Cestan  et  Ravaut,  Donath),  plus  souvent 
spasmodique  (Babinski,  Sicard  et  Descomps,  notre  cas),  accompagnée  de  trou¬ 
bles  sphinctériens  (Sicard  et  Descomps,  Cestan  et  Ravaut,  Babinski,  Donath,  cas 
personnel)  et  do  troubles  objectifs  divers  de  Insensibilité  :  anesthésies  ou hypoes- 
thésies  de  distribution  variable  suivant  la  systématisation  de  la  lésion  ;  anes¬ 
thésie  en  garniture  (Cestan  et  Ravaut),  anesthésie  de  la  fesse  droite  et  hypoes- 
thésie  du  membre  inférieur  droit  (dans  notre  cas).  11  existe  enfin  presque  toujours 
des  'troubles  douloureux  subjectifs  dont  le  malade  se  plaint  soit  au  début  soit 
pendant  le  cours  de  sa  maladie  :  paraplégie  douloureuse  (Froin),  sensation  de 
fourmillements,  d’élancements  dans  les  membres  inférieurs  (Cestan  et  Ravaut). 
Notre  malade  souffrait  avant  son  entrée  à  l’hôpital  de  douleurs  de  la  région  lom- 

(1)  W.  Mestbezat  et  E.  Gaüjoux,  Essai  de  la  perméabilité  méningée  aux  nitrates.  Soc. 
Biol.,  13  et  27  mars,  24  avril  1909. 
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Laire  et  du  membre  inférieur  droit.  Même  dans  le  cas  de  Donath  où  les  symp¬ 
tômes  douloureux  paraissent  au  minimum^  nous  relevons  un  peu  de  ra¬ 
chialgie. 

C’est  donc  le  tableau  d’une  méningomyélite,  mais  d’une  méningo myélite  qui 
atteint  la  partie  inférieure  de  la  moelle  et  de  ses  enveloppes  :  queue  de  cheval 
(Fornaca,  ïedeschi)  ;  cône  terminal  (Cestan  et  Ravaut,  Sicard  et  Descomps,  cas 
personnel).  Parfois  le  processus,  après  avoir  débuté  à  la  région  lombaire,  s’étend 
à  la  manière  d’une  maladie  de  Landry,  envahit  la  moelle  et  les  méninges  dor¬ 
sales  et  cervicales,  d’où  des  troubles  du  côté  des  membres  supérieurs  (Froin),  et 
atteint  même  le  bulbe,  d’où  de  la  dyspepsie  et  de  la  dyspnée  (Donath).  Dans 
le  cas  de  Froin  et  Foy,  le  syndrome  de  coagulation  massive  n’apparaît  que  tar¬ 
divement,  au  cours  d’une  méningite  spinale  aiguë  consécutive  à  une  injection  de 
stovaïne  ;  mais  la  méningite  prédomine  à  la  région  lombaire  ;  car,  douleurs  lom¬ 
baires  et  irradiations  dans  les  membres  inférieurs  ne  font  dés  lors  que  s’ac¬ 
centuer. 

L’évolution  est  habituellement  subaigué  :  quelques  mois,  un  an,  deux  ans;  la 
terminaison  variable.  Les  malades  de  Cestan  et  Ravaut,  de  Sicard  et  Descomps 
succombent  ;  celui  de  Froin  et  Foy  est  emporté  de  l’hôpital  dans  un  étal  très 
grave.  Par  contre,  celui  de  Babinski  évolue  progressivement  vers  la  guérison;  la 
paralysie  ascendante  de  Donath  rétrocède  dans  le  sens  inverse  où  elle  s’est  ins¬ 
tallée.  Notre  malade  est  actuellement  très  amélioré  (1). 

Les  lésions  ne  nous  sont  connues  que  par  trois  autopsies.  Dans  le  cas  de  Cestan 
et  Ravaut,  elles  prédominent  sur  les  méninges  qui,  épaissies,  accolées  entre  elles, 
adhèrent  à  la  moelle.  C’est  un  processus  de  «  méningite  fibroïde  transverse  »  en¬ 
globant  le  cône  terminal  et  la  queue  de  cheval;  la  moelle  n’est  atteinte  qu’à  sa 
superficie.  L’examen  microscopique  montre  le  début  des  lésions  dans  les  méninges 
molles,  leur  extension  d’une  part  à  la  dure-mère,  d’autre  part  à  la  moelle.  La 
symphyse  des  deux  feuillets  de  l’arachnoïde  n’est  pas  partout  complète,  de  véri¬ 
tables  petites  loges  s’y  sont  formées.  Quant  aux  vaisseaux,  ils  sont  sclérosés  et 
comprimés  aux  points  de  symphyse. 

Dans  le  cas  de  Tedeschi  il  s’agit  d’un  foyer  méningitique  engainant  tout  le 
cône  terminal,  d’une  symphyse  méningo-médullaire  complète  à  gauche,  incom¬ 
plète  à  droite,  où  les  adhérences  sont  plus  lâches. 

Dans  le  cas  de  Sicard  et  Descomps,  c’est  la  même  symphyse  méningée  incomplète 
encerclant  la  moelle  dans  une  gangue  scléro-conjonctive  compacte.  Ici  aussi, 
par  places,  l’adhérence  des  méninges  n’est  pas  complète;  la  pie-mère  se  trouve 
en  ces  points  décollée  du  tissu  parenchymateux  sous-jacent,  formant  des 
«  poches  méningées  »,  dans  lesquelles  se  voient  de  gros  placards  d’œdème  avec 
des  vaisseaux  gros  et  congestionnés,  gorgés  de  sang. 

Dans  les  autres  cas,  l’histoire  clinique  et  l'étude  du  liquide  céphalo-rachidien 
nous  permettent  de  prévoir  les  lésions  anatomiques  :  méningite  et  myélite 
associées,  avec  prédominance  d’une  méningite  fibreuse  qui  détermine  des  symp¬ 
tômes  do  compression  médullaire  (Babinski).  Un  cas  paraît  cependant  aller  à 
l’encontre  de  cette  lésion  :  celui  de  paralysie  de  Landry,  publié  par  Donath.  Mais 
Donath  n’a-t-il  pas  soin  au  début  de  son  article  de  donner  de  la  maladie  de 

(î)  Celte  amélioration  ne  s'cst  pas  maintenue  (4  septembre),  déjà  en  juin,  juillet, 
l’e.vamen  clinique  et  l’analyse  chimique  montraient  un  état  stationnaire  ;  actuellement 
notre  malade  ne  peut  plus  marcher  seul.  Cette  aggravation  est  sans  doute  due  à  une  nou¬ 
velle  hémorragie  méningée,  peut-être  sous  l'induenco  congestive  des  eaux  de  Bolcrne, 
au-xquelles,  on  notre  absence,  le  malade  avait  été  envoyé. 
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Landry  une  définition  uniquement  clinique  qui  n’exclut  aucune  lésion  anato¬ 
mique  et  n’est  pas  incompatible  avec  un  processus  méningé? 


Pathogénie.  —  La  seule  observation  des  caractère  du  liquide  de  ponction  lom- 
^«ire  nous  permet  de  préciser  quelques  points  de  pathogénie. 

C’est  ainsi  que  l’hkmorbagie  méningée  est  manifeste;  démontrée  par  la  pré¬ 
sence  de  globules  rouges  sains  ou  en  voie  d’altération,  par  celle  d’ hémoglobine  en 
nature  (Donath)  ou  de  pigments  dérivés  ;  hémochromogène  (Tedeschi),  pigments 
biliaires  (Froin  et  Foy),  urobiline  ou  pigments  plus  dégradés.  Surtout,  enfin,  par 
la  présence  des  albumines  du  plasma  et  plus  particuliérement  de  fibrinogène.  La 
résorption  graduelle  de  ces  dernières  et  l’intermittence  du  syndrome  en  seraient 
Encore  une  preuve. 

Mais  nous  pouvons  aller  plus  loin  et  inférer  qu’il  ne  s’agit  pas  d’une  hémor¬ 
ragie  méningée  banale  ; 

La  proportion  du  fibrinogène  est,  en  effet,  très  grande,  et  sa  résorption  extrême¬ 
ment  lente.  Le  sucre  présente  un  taux  élevé,  ce  qui  le  rapproche  davantage  de  celui 
des  transsudais,  que  du  chiffre  ordinaire  du  liquide  céphalo-rachidien.  La  perméa¬ 
bilité  de  dedans  en  dehors,  d’habitude  grande,  fait  ici  absolument  défaut.  Enfin, 
les  conditions  anatomiques  sont  telles,  qu’il  peut  arriver,  comme  dans  le  cas  de 
Donath,  que  les  albumines  extravasées  subissent  un  commencement  d’autolyse 
(présence  d’albumoses). 

Faits  qui  prouvent  tous,  qu’il  y  a  stase,  que  la  circulation  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  est  localement  suspendue,  que  le  liquide  ponctionné  n’est  plus  en  relation 
a®ec  le  reste  des  espaces  sous-arachnoïdiens . 

On  ne  saurait  dès  lors  mieux  s’expliquer  les  caractères  si  particuliers  du 
liquide  de  ponction  lombaire  que  par  l’enkystement  de  l’hémorragie  primitive 
dans  une  de  ces  poches  méningées  que  nous  ont  révélées  les  autopsies  de  Cestan 
et  Ravaut;  Tedeschi,  Sicard  et  Descomps,  poches  formées  par  un  processus 
synaphysaire  au  cours  d’une  méningomyélite. 

Ces  considérations  sont  d’ailleurs  corroborées  par  la  clinique  et  l’anatomie 
pathologique. 

La  clinique  nous  montre  la  présence  d’un  élément  méningé  subaigu  important, 
et  même  prédominant  dans  ces  paraplégies  qui  s’accompagnent  de  douleurs  et 
peuvent  rétrocéder. 

L’anatomie  pathologique  découvre  un  épaississement  des  méninges  allant  jus¬ 
qu’à  la  symphyse  incomplète,  délimitant  des  poches  où  des  vaisseaux  à  parois 
plus  ou  moins  sclérosées  paraissent  avoir  été  le  point  de  départ  d’hémorragies 
qui  se  sont  d’emblée  enkystées. 

Ces  considérations  sur  la  pathogénie  des  symptômes  présentés  par  le  liquide 
céphalo-rachidien,  nous  conduisent  à  étendre  aux  cas  non  autopsiés  l’existence 
probable  chez  eux  de  lésions  anatomo-pathologiques  semblables  à  celles  que 
uous  venons  d’envisager,  et  nous  font  proposer  l’épithète  de  •  méningite  rachi¬ 
dienne  hémorragique  et  cloisonnée  »  pour  définir  le  syndrome  clinique  et  chimi¬ 
que  présenté  par  eux. 

La  nature  cloisonnée  de  cette  méningite  découle  bien  de  l’action  néfaste  du 
collargol  dans  le  cas  de  Froin  et  Foy  :  le  collargol  injecté  dans  une  de  ces  poches 
épaissies  n’a  pu  être  résorbé,  ni  diffuser  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  et 
Daignant  continuellement  les  éléments  nerveux,  les  a  lésés. 
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Ces  conditions  anatomo-pathologiques  spéciales  nous  expliquent  la  rareté  du 
syndrome  complet  de  coagulation  massive,  de  xantochromie  et  d' hémato-leuco- 
cytose. 

11  convient  d’ajouter  toutefois  que  la  xantochromie  ou  la  coagulation  mas¬ 
sive  peuvent  se  rencontrer  en  dehors  des  méningites  rachidiennes  hémorra¬ 
giques  et  cloisonnées.  Toute  confusion  est  cependant  impossible,  et  le  syndrome 
chimique  que  nous  avons  décrit,  quand  il  est  au  complet,  conserve  son  indivi¬ 
dualité  clinique. 

Dans  les  hémorragies  provoquées  par  la  piqûre  de  l’aiguille,  le  liquide  hémorra¬ 
gique  peut  se  coaguler  spontanément  dans  le  tube  où  il  est  recueilli;  mais  ces 
hémorragies  opératoires  ne  sauraient  prêter  à  confusion;  le  liquide,  après  cen¬ 
trifugation,  n’est  pas  xantochromique. 

Dans  les  hémorragies  méningées  ordinaires  le  liquide  très  hémorragique  est  xanto¬ 
chromique  après  centrifugation,  mois  il  ne  se  coagule  pas,  même  si  la  ponction 
est  faite  quelques  heures  après  l’hémorragie.  C’est  là  un  fait  bien  établi,  sur 
lequel  de  nombreux  auteurs  ont  insisté  (Tuilier  et  .Alilian,  Troin,  Bauer,  Chauf¬ 
fard  et  Froin,  Widal  et  Sicard,  Launois  et  Mauban,  Bauer  et  Mauban,  Bard, 
Arthus,  Braillon,  etc.). 

La  résorption  de  l’hémorragie  et  la  disparition  de  la  xantochromiç  sont  com¬ 
plètes  en  12  ou  15  jours. 

'frés  rares  sont  les  cas  où  un  liquide  d’hémorragie  méningée  ait  donné  un 
léger  coagulum  fibrineux  (Vigneras,  Renault  et  Foy  en  rapportent  cependant 
quelques  cas).  Mais  l’aspect  très  hémorragique  et  le  peu  d’importance  du  réti¬ 
culum  obtenu  différencient  alors  parfaitement  ces  liquides  de  ceux  dont  nous 
venons  de  parler. 

D’ailleurs,  bien  avant  que  le  liquide  ait  pris  l’aspect  xfintochromique  que  nous 
décrivons  dans  le  syndrome  complet,  la  coagulation  a  cessé  de  se  produire  ; 
ajoutons  que  la  tension  du  liquide,  le  tauS  de  sucre  et  la  quantité  d’albumine 
distingueraient  encore  ces  liquides  les  uns  des  autres. 

Dans  les  méningites  tuberculeuses  cérébro-spinales  pneumococciques,  on  observe 
parfois  de  la  xantochromie,  Paupe  a  même  pu  décrire  une  forme  hémorragique 
delà  méningite  tuberculeuse.  On  note  également  quelquefois  la  formation  de  flo¬ 
cons  de  fibrine  ou  d’un  véritable  réticulum.  Mais  il  n’y  a  là  rien  de  comparable 
à  ce  que  l’on  observe  dans  les  cas  de  coagulation  massive  ci-dessus  envisagés. 
L’examen  clinique  ne  porterait  d’ailleurs  pas  à  confusion  et  au  point  de  vue  chi¬ 
mique  la  formule  d’une  méningite  vraie  est  totalement  différente  de  celle  que 
nous  avons  relevée  dans  les  liquides  xantochromiques  spontanément  coagulables. 
(Sucre  très  bas,  A,  etc.) 

•  Enfin,  dans  des  cas  de  sarcomatose  méningée  diffuse  et  de  sarqome  de  la  dure- 
mère,  Rindfleisch  (1),  Dufour  (2),  et  récemment  Blanchetière  et  Lejonne  (3)  ont 
signalé  une  coagulation  massive  avec  xantochromie. 

(1)  Rindfleisch,  Méningite  sarcomateuse  diffuse,  avec  modifications  caractéristiques 
du  liquide.  G.  It.  Deat.  Zeitsch  fur  Neroenheitkunde,  XXR,  1904. 

(2)  Dupouii,  Méningite  sarcomateuse  diffuse  avec  envaliisscment  de  la  moelle  et  des 
racines.  Cytologie  positive  et  spéciale.  Société  Neurologi<iue,  Paris,  7  janvier  1904. 

(3)  liLANCHETiÈnE  et  Lejonne,  Syndrome  de  coagulation  massive  et  de  xantochromie  du 
liquide.  C.  R.  sans  éléments  cellulaires  dans  un  cas  do  sarcome  de  la  dure-mère.  Soc. 
de  Biologie,  15  mai  1908. 
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Il  semble  dans  ces  cas  que  le  syndrome  présenté  par  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  reconnaisse  une  pathogénie  un  peu  différente  de  celle  que  nous  lui  avons 
trouvée  dans  les  cas  ci-dessus. 

Il  n’y  a  en  effet  ni  hémorragie  ni  méningite  dans  le  cas  de  Blanchetiére  et 
Lejonne.  Il  s’agirait  vraisemblablement  d’une  transsudation  des  principes  du 
plasma  sanguin  s’effectuant  au  niveau  des  éléments  sarcomateux  habituellement 
très  vasculaires.  L’obturation  des  gaines  périvasculaires  et  la  compression  sou¬ 
vent  très  accentuée  de  la  moelle  par  la  tumeur  transformant  la  partie  ^rminale 
du  cul-de-sac  sous-arachnoïdien  en  une  poche  isolée,  viendraient  peut-être  aussi 
s’ajouter  aussi  à  ce  facteur  pathogéniqlie,  et  expliqueraient  par  un  pi-ocessus 
analogue  à  celui  de  la  méningite  cloisonnée,  la  non-élimination  des  éléments 
plasmatiques  transsudés  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  ;  d’où  la  xantochromie, 
la  teneur  élevée  en  albumine,  etc. 

Blanchetiére  et  Lejonne  et  quelques  auteurs  ont  insisté  sur  l’absence  de  for¬ 
mule  leucocytaire  dans  ces  cas  de  sarcomatose,  ce  qui  les  distinguerait  de  ceux 
que  nous  avons  envisagés.  L’absence  de  globules  rouges,  et  la  non-intermittence 
du  syndrome,  qui  écartent  l’hypothèse  d’une  hémorragie  primitive,  nous  sem¬ 
blent  séparer  encore  nettement  ces  cas  très  intéressants  de  coagulation  massive 
avec  xantochromie  relevés  par  Rindfleisch,  üufour,  Blanchetiére  et  Lejonne  de 
ceux  étudiés  ci-dessus. 


■  Étiologie.  —  L’étiologie  est  restée  dans  la  plupart  des  cas  bien  obscure.  Dans 
le  cas  de  Sicard  et  Descomps,  il  semble  que  le  processus  trouvé  à  l’autopsie 
(cellules  géantes)  soit  de  nature  tuberculeuse,  mais  le  bacille  de  Koch  n’a  pu  être 
décelé  dans  les  coupes  et  il  n’a  point  été  fait  d’inoculation.  Dans  le  second  cas 
de  Froin  une  étiologie  analogue  est  probable,  la  méningite  ayant  évolué  après 
le  grattage  d’une  ostéite  tuberculeuse.  Cestan  et  Ravaut,  Babinski  pensent  dans 
leurs  cas  à  la  syphilis.  Donath  ne  trouve  dans  les  antécédents  'de  son  malade 
que  le  paludisme.  On  voit  donc  que  si  la  cause  anatomique  du  syndrome,  la  mé¬ 
ningite,  est  constante,  l’étiologie  n’est  pas  univoque. 

Les  symptômes  afférents  au  syndrome  de  coagulation  massive  ne  sont  pas 
assez  spéciaux  pour  qu’on  en  puisse  faire  le  diagnostic  par  l’examen  clinique 
seul.  Mais  la  révélation  de  ce  syndrome  par  la  ponction  lombaire  permettra 
quand  le  syndrome  histo-physico-chimique  sera  au  complet  d’affirmer  une  lésion 
méningée  prédominante  et  même  une  jorme  spéciale  de  méningite. 

Ce  syndrome  céphalo-rachidien  se  différencie  suffisamment  de  celui  de  l’hé¬ 
morragie  méningée  banale  ou  des  cas  de  sarcomatose  où  l’on  a  signalé  de  la 
xantochromie  et  parfois  une  coagulation. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  le  traitement  àntisyphilitique  a  donné  des 
résultats  dans  quelques  cas.  Les  ponctions  lombaires  répétées  ont  amené  la 
rétrocession  de  la  plupart  des  troubles  chez  la  malade  de  Babinski,  ainsi  que 
dans  notre  cas  (1). 

De  l'observation  de  Froin  et  Foy  découle  la  contre-indication  de  toute  injec¬ 
tion  de  collargol  ou  autre  substance  dans  ces  méninges  cloisonnées  et  épaissies, 
où  la  résorption  ne  peut  se  faire  normalement  et  où  le  liquide  toxique  pour  les 
centres  nerveux,  loin  de  diffuser,  reste  en  contact  avec  eux. 

(1)  Le  13  juillet  nous  avons  injecté  après  ponction  lombaire  f“,6  d'électromercurol.  La 
réaction  a  été  très  vive  et  sans  amélioration  ultérieure. 


1088 


REVUE  NEUnOLOGIQCE 


II 

L’INÉGALITÉ  PUPILLAIRE  LATENTE  DANS  LES  AFFECTIONS  ORGANIQUES 
DU  SYSTÈME  NERVEUX 


A.  Cantonnet,  et  P.  Touchard, 

Clicf  de  clinique  opiitalmologique  Chef  de  clinique  neurologique 

à  la  Faculté.  à  la  Faculté. 


La  constatation  de  l’inégalité  pupillaire  a  dans  le  diagnostic  des  affections  du 
système  nerveux  une  valeur  séméiologique  considérable.  L’examen  pratiqué 
couramment  d  la  lumière  du  jour  laisse  échapper  un  nombre  élevé  d’inégalités 
pupillaires.  L’examen  à  la  chambre  noire  (si  l’on  a  soin  que  la  source  lumineuse, 
très  faible,  soit  à  distance  rigoureusement  égale  des  deux  yeux)  décéle  parmi  les 
malades  dont  les  pupilles  avaient  été  jugées  égales  par  l’examen  à  la  lumière  du 
jour  un  certain  nombre  d’inégalités.  Le  procédé  de  la  «  mydriase  provoquée  » 
indiqué  par  l’un  de  nous  (1)  permet  de  mettre  en  évidence  des  inégalités  pupil¬ 
laires  que  nous  avons  appelées  «  latentes  j  car  elles  avaient  échappé  aux  autres 
procédés  d’examen;  ce  procédé  de  mydriase  provoquée  consiste  à  instiller  dans  les 
deux  yeux  une  quantité  égale  d’une  solution  de  chlorhydrate  de  cocaïne  à  i  0/0  ; 
8  à  15  minutes  plus  tard  l’effet  est  produit  et  le  malade  est  examiné  à  nouveau; 
le  relâchement  de  la  constriction  pupillaire  étant  ainsi  obtenu,  le  sympathique 
peut  donner  sa  mesure  et  l’inégalité,  latente  jusqu’alors,  apparaît  surtout  dans 
la  chambre  noire  ;  bien  entendu,  lorsque  l’inégalité  existait  déjà,  la  mydriase 
provoquée  la  souligne  et  l’exagère. 

Ce  procédé  a  donné  non  seulement  chez  les  basedowiens,  mais  aussi  dans  la 
tuberculose  pulmonaire  (2)  des  résultats  intéressants.  Nous  l’avons  appliqué 
dans  les  affections  organiques  du  système  nerveux  et  nous  donnons  ici  une  vue 
d’ensemble  de  nos  constatations  sur  39  malades  atteints  de  diverses  maladies 
nerveuses,  examinés  pour  la  plupart  dans  les  services  de  MM.  les  professeurs  de 
Lapersonne  et  Raymond  : 

Sjiphilis  cérébrale  :  7  cas;  la  syphilis  avait  produit  des  localisations  sur  les  nerfs 
oculo-moteurs  ou  sur  les  nerfs  optiques  :  I.  Avant,  pupilles  égales,  pas  de  signe  d’Ar- 
gyll;  après,  pupilles  égales.  —  II.  Avant,  pupilles  égales,  pas  d’Argyll;  après,  pupilles 
inégales.  —  III.  Avant,  pupilles  inégales,  pas  d’Argyll;  après,  pupilles  inégales  dans  le 
même  l  apport.  —  IV,  V.  Avant,  pupilles  inégales,  Argyll;  après,  inégales  avec  exagéra¬ 
tion  de  la  différence,  la  pupille  myotique  ayant  peu  grandi  —  VI,  VIL  Avant,  pupilles 
inégales,  Argyll;  après,  inégales  avec  exagération  de  la  différence,  la  pupille  myotique 
n’ayant  pas  grandi, 

Siiphilis  diffuse  acquise  :  6  cas.  —  I.  Avant,  pupilles  inégales,  Argyll;  après,  exagéra¬ 
tion  de  la  différence.  —  II.  Avant,  pupilles  légèrement  inégales,  Argyll  ;  après,  inégales 
dans  le  mémo  rapport.  —  III.  Avant,  pupilles  égales,  réflexes  lumineux  très  faibles; 
après,  l’une  un  peu  plus  grande,  l’autre  déformée.  —  IV,  V.  Avant,  égales,  réflexes  lumi¬ 
neux  très  faibles;  après,  égales.  —  VI.  Avant,  égales,  réflexes  normaux  ;  après,  égales. 

(1)  A.  Cantonnet,  L’inégalité  pupillaire  latente  chez  les  basedowiens.  Société  de  Neu¬ 
rologie,  l"  juillet  1909. 

(2)  A.  Cantonnet,  L’inégalité  pupillaire  latente  dans  la  tuberculose  pulmonaire. 
Journal  de  médecine  interne,  30  août  1909. 
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Syphilis  héréditaire:  3  cas;  il  y  avait  des  localisations  oculaires  (kératite  interstitielle 
ancienne  sans  lésions  de  l’iris).  —  I,  II.  Avant,  égales,  pas  d'Argyll  ;  après,  égales.  — 
11.  Avant,  inégales,  pas  d’Argyll;  après,  inégales  avec  exagération  delà  différence. 

Myopie  grave'chez  des  syphilitiques  :  2  cas,  l’un  syphilis  acquise,  l'autre  syphilis  héré¬ 
ditaire.  —  I  (acquise).  Avant,  inégales,  pas  d’Argyll;  après,  inégales  avec  exagération  de 
la  différence.  —  II  (héréditaire).  Avant,  égales,  pas  d’Argyll  ;  après,  égales. 

Hémiplégie  syphilitique  :  2  cas.  —  I.  Avant,  hémianopsie  gaucho,  pupilles  un  peu  iné¬ 
gales,  pas  d’Argyll,  pas  de  réaction  hémiopique;  après,  inégales  dans  le  même  rapport. 

—  11.  Avant,  mydriase  bilatérale  avec  inégalité,  signe  d’Argyll  ;  après,  inégalité  dans  le 
même  rapport. 

Tabes  :  5  cas.  —  I.  Avant,  pupilles  égales,  paresse  des  réflexes  lumineux  ;  après,  pupilles 
notablement  inégales.  —  II.  Avant,  pupilles  égales,  signe  d’Argyll  ;  après,  pupilles  nota¬ 
blement  inégales.  —  III.  Avant,  pupilles  inégales,  signe  d'Argyll;  après,  pupilles 
inégales  avec  exagération  de  la  différence  car  la  pupille  myotique  a  peu  grandi.  — 
IV,  V.  Avant,  pupilles  inégales,  signe  d’Argyll;  après,  pupilles  inégales  avec  exagération 
de  la  différence  car  la  pupille  myotique  n’a  pas  bougé. 

Paralysie  générale  au  début  (diagnostic  en  suspens)  :  3  cas.  —  I.  Avant,  égales,  pas  d’Ar¬ 
gyll;  après,  inégalité.  —  II.  Avant,  un  peu  inégales,  réflexes  lumineux  faibles;  après 
les  pupilles  semblent  égales,  mais  elles  sont  nettement  déformées.  —  III.  Avant,  inégalité 
nette,  Argyll;  après,  inégalité  dans  le  même  rapport. 

Paralysie  générale  confirmée  :  1  cas.  Avant,  pupilles  presque  égales,  réflexes  lumineux 
faibles;  après,  inégalité  avec  exagération  marquée  de  leur  différence. 

Syringomyélie  :  2  cas.  —  I.  Avant,  égalité,  pas  d’Argyll  ;  après,  égalité,  déformation 
ovalaire  d’un  côté.  —  II.  Avant,  peut-être  légère  inégalité,  pas  d’Argyll  ;  après,  inégalité 
très  marquée. 

Sclérose  en  plaques  :  2  cas.  —  I.  Avant,  peut-être  légère  inégalité,  pas  d’Argyll  ;  après, 
inégalité  marquée.  —  II.  Avant,  égales,  pas  d’Argyll;  après  inégalité  nette. 

Maladie  de  Friedreich  :  3  cas.  —  I.  Avant,  égalité,  pas  d’Argyll  ;  après  inégalité  nette. 

—  II.  Avant,  inégalité,  pas  d’Argyll  ;  après,  inégalité  dans  le  même  rapport.  —  III.  Avant, 
inégalité,  pas  d’Argyll;  après,  inégalité  avec  exagération  de  leur  différence. 

Epilepsie  :  1  cas.  Avant,  mydriase, mais  égalité,  pas  d’Argyll;  après,  inégalité  nette. 
Chorée  :  1  cas.  Avant,  inégalité  (droite  plus  grande),  pas  d’Argyll;  après,  inégalité 
mais  en  sens  inverse  (gaucho  plus  grande). 

Achondroplasie  :  1  cas.  Avant,  égalité,  pas  d’Argyll;  après,  inégalité. 

Ainsi  donc,  sur  ces  39  malades,  il  en  existait  20  présentaht  le  signe  d’Argyll 
ou  une  paresse  très  marquée  des  réflexes  lumineux.  Ces  20  malades  se  répar¬ 
tissent  ainsi  ;  Sur  5  ayant  auparavant  les  pupilles  égales,  il  y  en  eut  2  qui  les 
conservèrent  égales  après  l’épreuve  de  la  mydriase  provoquée  et  3  où  elles  devin¬ 
rent  inégales;  sur  15  malades  avec  signe  d’Argyll  ayant  auparavant  les  pupilles 
inégales,  4.  les  eurent  ensuite  inégales  dans  le  même  rapport,  10  inégales  avec 
exagération  de  leur  différence  et  1  où  les  pupilles  d’inégales  devinrent  égales 
(mais  la  déformation  de  leurs  contours  apparut  plus  manifeste). 

Les  19  malades  dont  les  réflexes  lumineux  étaient  normaux,  se  réparlissent 
ainsi  ;  11  fois  les  pupilles  étaient  égales  auparavant,  6  fols  elles  le  restèrent  et 
5  fois  l’inégalité  apparut;  8  fois  les  pupilles  étaient  inégales  auparavant,  3  fois 
elles  le  restèrent  dans  le  même  rapport,  i  fois  elles  le  restèrent  mais  avec 
exagération  de  leur  différence,  1  fois  l’inégalité  persista  mais  avec  inversion  de 
la  mydriase  (il  est  vrai  qu’il  s’agit  d’un  cas  de  chorée) . 

Au  total,  sur  39  malades,  8  fois  des  pupilles  égales  devinrent  inégales,  et 
14  fois  des  pupilles  inégales  le  devinrent  davantage;  dans  17  cas  seulement  la 
«  mydriase  provoquée  »  a  confirmé  les  premières  constatations  sans  leur  rien 
ajouter.  Ces  résultats  joints  à  ceux  obtenus  dans  la  maladie  de  Basedow  et  dans 
la  tuberculose  pulmonaire  semblent  indiquer  que  ce  procédé  de  «  mydriase  pro¬ 
voquée  »  peut  être  appelé  à  rendre  des  services  en  clinique  pour  la  mise  en  évi¬ 
dence  de  l’inégalité  pupillaire  douteuse  ou  non  décelable  par  les  autres  procédés 
d’examen. 
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Rappelons  qu’il  est  bon  de  ne  pas  attendre  que  la  mydriase  soit  complète 
pour  pratiquer  le  second  examen  ;  c’est  lorsqu’elle  sera  assez  marquée,  mais 
non  complète,  que  cet  examen  (à  la  chambre  noire  de  préférence)  donnera  les 
résultats  les  meilleurs. 
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LA  CÉPHALALGIE  DANS  LA  DÉMENCE  PRÉCOCE 


G.  Halberstadt. 

Parmi  les  signes  de  la  démence  précoce  il  en  est  un  —  la  céphalalgie  —  qui, 
tout  en  étant  très  fréquent,  n’a  attiré  encore  que  fort  peu  l’attention  des  obser¬ 
vateurs.  Jusqu’à  ces  derniers  temps,  il  n’était  décrit  que  parmi  les  symptômes 
de  la  période  prodromique.  Kraepelin  en  parle  dans  le  chapitre  consacré  à  la 
phase  initiale  des  états  hébéphréniques  (1).  Trœmner  le  mentionne  également  (2), 
de  même  que  Sérieux  et  son  élève  Mlle  Pascal  (3).  Tomaschny,  le  premier, s’oc¬ 
cupe  de  la  céphalalgie  survenant  à  d’autres  périodes  de  la  maladie  qu’à  la 
période  prémonitoire  (4)  ;  il  indique  la  valeur  de  ce  signe  et  décrit  quelques-unes 
de  ses  modalités  cliniques. 

Nous  avons  rencontré  ce  signe  chez  plusieurs  de  nos  malades,  aux  divers 
stades  de  la  psychose.  Les  observations  qui  suivent  ont  toutes  trait  à  des  cas 
indiscutables  de  démence  précoce  ;  nous  ne  les  rapportons  qu’en  résumé,  notre 
but  étant  d’insister  seulement  sur  la  céphalalgie. 

Observation  I.  —  R...,  née  en  mars  1885.  Aucune  donnée  certaine  concernant  son 
hérédité. 

Début  progressif,  vers  l’âge  de  18  à  19  ans.  A  cette  époque  commet,  d’une  manière 
puériic,  de  menus  larcins  (vol  de  dentelle).  Puis,  des  troubles  mentaux  manifestes 
venant  à  éclater,  on  est  obligé  de  l’interner.  Dans  les  premières  années  il  y  avait  des 
alternatives  de  calmé  et  d’agitation  violente,  avec  nombreuses  idées  délirantes  et  trou¬ 
bles  graves  du  caractère.  A  cette  période  de  la  maladie  on  notait  chez  R...,  l’existence 
d'une  céphalalgie  d’une  extrême  intensité,  siégeant  surtout  au  front  et  au  niveau  des  régions 
temporales,  avec  prédominance  diurne.  Après  un  séjour  dans  un  autre  établissement 
hospitalier,  la  malade  entra  à  l’asile  de  Saint-Venant,  en  mars  1906.  La  psychose  fit  des 
progrès  rapides  et  aboutit  finalement  à  un  état  de  démence  complète  caractéristique  de 
l’hébépbrénie. 

Actuellement  (juillet  1909),  il  y  a  un  affaiblissement  profond  et  irrémédiable  de  l’intel¬ 
ligence,  du  négativisme,  des  stéréotypies,  du  puérilisme,  de  l’agitation  catatonique. 

Observation  II.  —  B...,  née  en  octobre  1873.  Mère  hystérique. 

La  malade  était  religieuse,  et  c’est  dans  son  couvent  que  débutèrent  les  premiers  trou- 


(1)  Kraepelin,  Psychiatrie,  7'  édition,  II  vol.,  p.  193.  Leipzig,  1904. 

(2)  Trukhner,  Pas  Juyendirresein,  p.  9,  cité  par  Tomaschny. 

(3)  M"»  Pascal,  Pseudo-neurasthénie  prodromique  de  la  démence  précoce.  Presse  médi¬ 
cale,  19  janvier  1907,  p.  43. 

(4)  Tomaschny,  Der  Kopfschmerz  bei  der  Dementia  praecox.  Allgemeine  Zeitschrift  fur 
Psychiatrie,  1908,  p.  778. 
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blés  mentaux,  dans  la  seconde  moitié  de  t9ûl.  Elle  devint  triste,  s’imagina  qu’elle  com¬ 
mettait  malgré  elle  et  sous  l’influence  du  «  démon  »  des  actes  répréhensibles  et  eut  fina¬ 
lement  des  idées  de  suicide,  ce  qui  amena  son  internement  à  l’asile,  en  avril  1902.  L’état 
d’anxiété  qui  existait  au  début  de  son  séjour  à  Saint-Venant  a  disparu  progressivement, 
pour  faire  place  à  une  phase  chronique  qui  évolue  sous  nos  yeux  (1909). 

B...  est  toujours  calme,  généralement  taciturne,  se  tenant  à  l’écart  des  autres  malades, 
même  pendant  les  repas.  Elle  est  très  bien  orientée,  n’est  pas  hallucinée,  travaille  d’une 
manière  régulière  à  l’atelier  de  couture.  B...  estime  que  depuis  plusieurs  années  un 
changement  inexplicable  s’est  produit  en  elle,  «  elle  n’est  plus  la  même  »,  tant  son  être 
physique  et  mental  lui  parait  changé,  elle  est  «  possédée  du  démon  »  ou  plutôt  trans¬ 
formée  elle-même  en  «  démon  ».  B...  n'assiste  jamais  à  la  messe,  se  sentant  indigne;  les 
troubles  de  la  personnalité,  presque  typiques  de  la  démence  précoce,  s’accompagnent 
d’un  état  de  discordance  entre  le  délire  et  les  manifestations  affectives  ;  nous  avons  vu 
plus  haut  que  l’anxiété  a  disparu  depuis  longtemps  ;  actuellement  B...  est  calme,  racon¬ 
tant  avec  un  sourire  et  d’un  ton  indifl'érent  sa  transformation  en  «  démon  » .  Cette  disso¬ 
ciation  est  également  un  signe  important.  Mentionnons  enfin  l’existence  de  troubles 
pupillaires;  il  y  a  de  la  mydriase  bilatérale  et  un  affaiblissement  de  la  réaction  à  la 
lumière. 

La  céphalalgie  a  débuté  vers  septembre  1901  et  était,  au  commencement,  très  violente. 
Maintenant  elle  l’est  moins,  mais  les  douleurs  n’en  sont  pas  moins  quelquefois  telles  que 
la  malade  est  obligée  de  cesser  tout  travail.  Elle  souffre  surtout  au  «  front  et  au  fond 
des  yeux  ».  Tout  au  début  la  céphalée  a  été  nocturne,  mais  actuellement,  quand  elle 
survient.  C’est  toujours  dans  la  matinée  ;  à  raidi,  tout  est  terminé.  Il  y  a  parfois  un 
malaise  précordial. 

Observation  lit.  —  D...,  née  en  mai  1870.  Mère  morte  aliénée,  après  un  internement 
ayant  duré  plusieurs  années. 

Début  en  189S,  par  des  accès  de  violente  agitation,  alternant  avec  des  périodes  de 
calme  relatif  et  d’émotivité  morbide.  Accusait,  à  cette  époque,  «  une  sensation  de  vide  » 
dans  la  tête,  devenait  rapidement  incapable  do  faire  le  moindre  effort  intellectuel  et  fut, 
dans  ces  conditions,  admise  à  l’asile  en  décembre  1895.  Dans  les  premiers  temps  de  son 
séjour  à  Saint-Venant,  avait  des  maux  de  tête  d’une  violence  extrême,  qui  paraissaient 
s’accompagner  de  troubles  paresthésiques  dans  les  téguments  du  crâne  ;  on  la  voyait 
tirailler  constamment  ses  cheveux  et  en  arracher  même,  lorsque  les  infirmières  la  per¬ 
daient  de  vue  et  ne  pouvaient  l’empêcher. 

La  phase  aigue  de  la  psychose  fit  bientôt  place  à  un  état  chronique,  ;et  actuellement 
(juin  et  juillet  1909)  nous  sommes  en  présence  d’un  affaiblissement  intellectuel  notable, 
avec  idées  de  persécution  .non  systématisées,  accès  fréquents  de  violente  agitation  suc¬ 
cédant  à  des  périodes  de  calme  relatif,  stéréotypies  et  néologismes.  Le  diagnostis  est  non 
douteux. 

Observation  IV.  —  T...,  femme  H...,  née  en  juillet  1880.  Mère  débile,  sur  les  confins 
de  l’aliénation  mentale.  Un  oncle  aliéné.  Un  fils  mort  de  «  convulsions  », 

Les  premiers  troubles  rtientaux  apparaissent  dans  la  seconde  moitié  de  1906.  L’entou¬ 
rage  remarqua  surtout  des  modifications  du  caractère,  une  irritabilité  morbide,  l’appari¬ 
tion  d’idées  vagues  de  persécution  à  l’égard  de  membres  de  sa  famille.  Mais  ces  signes 
furent  si  peu  accusés  que  l’entrée  à  l’asile  ne  devint  nécessaire  qu’en  février  1908.  Dans 
l’intervalle,  la  malade  eut  une  grossesse  et  l’enfant  mourut  au  bout  de  trois  mois.  (Voir 
plus  haut.)  Celle-ci  précipita  d’ailleurs  la  marche  de  la  maladie,  et  lorsque  F...  entra 
dans  le  service  on  pouvait  déjà  constater  un  ensemble  symptomatique  très  complet. 

Voici  quels  furent  les  principaux  signes  ;  idées  de  persécution  ;  hallucinations  et  illu¬ 
sions  sensorielles  ;  préoccupations  hypocondriaques  ;  impulsivité  morbide  ;  idées  de  sui¬ 
cide  ;  inégalité  pupillaire.  L’évolution  de  la  psychose  se  fait,  depuis  1908,  par  des  pous¬ 
sées  successives,  suivies  de  périodes  d’accalmie  relative.  Depuis  les  premiers  mois  de 
1909  nous  observons  une  aggravation  manifeste  et  c’est  au  milieu  de  cet  état  que,  pour 
la  première  fois,  semble-t-il,  on  note  de  la  céphalalgie. 

Le  mal  de  tête,  chez  T...,  fait  partie  d’un  ensemble  de  symptômes  résultant,  à  n’en  pas 
douter,  d’hallucinations  de  la  sensibilité  générale.  Elle  éprouve  des  sensations  bizarres  et 
mal  définies  au  niveau  des  jambes,  dans  la  région  périnéale,  probablement  aussi  dans 
d’autres  parties  du  corps.  Sa  tête,  dit-elle,  est  «  comme  fracassée  »,  la  douleur  qu’elle  y 
éprouve  est  très  intense,  elle  siège  dans  les  régions  pariétales  et  occipitales,  est  plus 
violente  pendant  lajournée  et  dure  rarement  toute  une  nuit.  Ces  différentes  douleurs 
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sont  attribuées  par  la  malade  à  des  décharges  électriques  dues  à  l’usage  que  font  ses 
ennemis  de  la  «  télégraphie  sans  (il  ».  On  note,  en  plus,  chez  F...,  des  hallucinations  de 
l'ouïe,  l’existence  d’un  maniérisme  morbide,  de  stéréotypies  motrices,  d’une  fatigue  géné¬ 
rale  l’empêchant  de  se  livrer  à  la  moindre  occupation.  Klle  a  une  attitude  hautaine,  con¬ 
trastant  avec  une  tenue  négligée.  Il  s’agit,  en  somme,  actuellement  Q'uin  1909)  d'un  étal 
paranoïde  de  la  démence  précoce. 

OesEnvATiON  V.  —  M...,  née  en  avril  1885.  Pas  d’hérédité  morbide.  Début  en  octo¬ 
bre  1908,  par  des  crises  nerveuses  qualifiées  d’«  hystériques  ».  Bientôt  apparaissent  des 
modifications  du  caractère  et  de  l’attitude  générale.  Elle  devient  triste,  inactive,  mani- 
fe.ste  des  idées  de  suicide.  L’internement  a  lieu  en  mai  1909. 

Nous  nous  trouvons  en  présence  d’une  malade  très  hallucinée,  en  plein  délire.  Un 
médecin,  dit-elle,  l’avait  «  magnétisée  »  et  maintenant  elle  peut  entendre  la  voix  humaine 
à  une  distance  de  huit  kilomètres.  On  parle  d’elle  continuellement,  «  dans  tous  les 
coins  »,  et  elle  entend  faire  des  allusions  à  son  cas.  L’attitude  générale  de  M...  est  artifi¬ 
cielle,  maniérée,  comme  puérile.  Souvent  elle  rit  et  pleure  sans  motifs.  Le  lendemain  de 
son  entrée,  elle  a,  sous  nos  yeux,  une  crise  hystériforme,  avec  légères  convulsions,  pas 
de  perte  de  connaissance,  troubles  vaso-moteurs  très  nets  ;  le  pouls  était  à  96.  Les 
maux  de  tête  ont  commencé  dès  octobre  1908,  et  depuis  la  céphalalgie  survient  fréquem¬ 
ment  et  présente  une  grande  intensité.  La  douleur  est  moindre  pendant  la  nuit,  elle 
existe  souvent  dès  le  malin.  Son  siège  est  variable  :  tantôt  c’est  le  front,  tantôt  c’est  la 
région  occipitale,  d’autres  fois  la  douleur  semble  se  localiser  dans  le  fond  des  cavités 
orbitaires.  Los  soull'rances  sont  quelquefois  fort  vives,  la  malade  croit  y  remédier  en 
tenant  sa  tête  entre  les  mains,  en  y  appliquant  un  bandeau,  etc.  M...  nous  disait  un  jour  : 
«  la  tête  me  paraît  comme  ouverte,  tellement  je  souffre.  » 

Les  travaux  des  auteurs  mentionnés  au  début  de  cet  article,  ainsi  que, 
croyons-nous,  les  observations  qui  précédent,  permettent  de  déterminer  les 
principales  modalités  cliniques  du  symptôme  que  nous  étudions. 

L’intensité  de  la  céphalalgie  est  variable.  11  s’agit  tantôt  d’un  simple  endolo¬ 
rissement,  d’une  sensation  pénible  de  pression  (Tomaschny),  plutôt  que  d’une 
douleur  véritable.  C’est  ainsi  qu’une  de  nos  malades  (non  publiée  ici)  dit  qu’il 
lui  semble  avoir  comme  •  un  casque  de  plomb  »  sur  la  tête.  D’autres  fois,  on  est 
en  présence  d’un  «  mal  de  tète  »  banal,  d’intensité  moyenne.  Enfin,  les  cas  sont 
loin  d’être  rares  où  il  s’agit  d’une  céphalalgie  tellement  violente  qu’elle  en  arrive 
à  ressembler  à  celle  des  tumeurs  cérébrales  (Sérieux).  Les  malades  dont  nous 
rapportons  les  observations  ont  toutes  eu  des  douleurs  très  fortes,  alternant  quel¬ 
quefois  avec  d’autres,  moins  intenses. 

Le  siège  et  le  caractère  de  la  sensation  douloureuse  sont  quelquefois  assez 
particuliers.  Tomaschny  fait  remarquer  que  les  malades  accusent  souvent 
comme  siège  de  la  douleur  la  région  sus-orbitaire.  Deux  de  nos  malades 
(Obs.  11  et  V)  avaient  de  fortes  douleurs  au  fond  des  cavités  orbitaires.  Au  sur¬ 
plus,  toutes  les  régions  peuvent  être  intéressées  indistinctement.  Quant  au 
caractère  de  la  sensation,  il  n’a  souvent  rien  de  particulier,  mais  quelquefois  il 
s’agit  de  douleurs  très  superficielles,  siégeant  plutôt  au  niveau  du  cuir  chevelu, 
analogues  aux  hallucinations  de  la  sensibilité  générale  (Obs.  111  et  IV). 

Notons  encore  que  la  céphalalgie  apparaît  souvent  dés  le  matin  et  qu’elle 
diminue  généralement  pendant  la  nuit,  qu’elle  est  tenace  et  rebelle  aux  analgé¬ 
siques  ordinaires  (le  repos  au  lit  est  quelquefois  efficace). 

A  quelle  période  de  la  maladie  peut-on  l’observer?  Le  plus  souvent  à  la 
période  initiale,  lorsque  le  malade  peut  être  quelquefois  pris  pour  un  neuras¬ 
thénique  :  la  fatigue  générale,  l’incapacité  de  se  livrer  à  un  travail  suivi  com¬ 
plètent  le  tableau  morbide  de  ces  pseudo-neurasthénies,  bien  décrites  par 
Mlle  Pascal.  Mais  nos  observations  montrent  que  pendant  la  période  où  la 
maladie  est  déjà  nettement  accusée  on  peut  également  rencontrer  ce  signe.  U 
est  alors  parfois  associé  à  des  hallucinations  de  la  sensibilité  générale  (Obs.  IV). 
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La  fréquence  de  la  céphalalgie  chez  les  déments  précoces  est  très  grande,  et 
on  peut  s’étonner  qu’on  n’y  a  pas  attaché  encore  l’importance  qui  convient, 
l’omaschny  a  essayé  de  démêler  quelques-unes  des  raisons  possibles  de  cet 
oubli.  Tout  d’abord,  la  douleur  n’est  pas  toujours  intense;  puis,  les  malades 
d’habitude  ne  s’en  plaignent  pas  spontanément  quand  on  ne  les  interroge 
pas  expressément  sur  ce  point;  enfin,  ils  interprètent  parfois  d’une  manière 
délirante  cette  douleur  et  énoncent  alors,  croyons-nous,  des  idées  dites  hypo¬ 
condriaques.  Il  faut  donc  que  le  médecin  interroge  lui-même  le  malade  et 
qu’il  fasse  aussi  attention  à  son  attitude  générale  :  nous  avons  observé,  il  y  a 
deux  ans,  une  malade  qui  avait  constamment,  pendant  des  mois  entiers,  la  tête 
entourée  de  linge  et  de  morceaux  d’étoffe  formant  un  véritable  turban  et  qui 
nous  expliqua  qu’elle  avait  recours  à  cet  appareil  pour  se  préserver  d’un 
violent  mal  de  tête;  certains  malades  —  nous  en  avons  observé  — s’ar¬ 
rachent  les  cheveux,  croyant  ainsi  diminuer  la  douleur. 

Pour  expliquer  l’existence  de  la  céphalalgie,  on  peut  invoquer  plusieurs  théo¬ 
ries.  Tomaschny  admet  celle  de  l’auto-intoxication  et  il  croit  que  nous  avons 
dans  ce  signe  une  confirmation  de  plus  de  la  réalité  d’un  processus  autotoxique 
dans  la  démence  précoce.  C’est  vrai  pour  certains  cas,  notamment  à  la  période 
de  début.  Mais  on  peut  se  demander  si  cette  explication  convient  à  tous  les 
malades.  Lorsque  la  céphalée  est  accompagnée  de  sensations  douloureuses  dans 
d’autres  parties  du  corps,  comme  cela  s’observe  notamment  dans  certains  états 
paranoïdes,  quand  le  malade  dit  qu’il  est  «  électrisé  »,  «  magnétisé  »,  etc.,  etc., 
il  s’agit  d'un  mécanisme  probablement  tout  autre,  mais  de  nature  encore  indé¬ 
terminée  ;  quoi  qu’il  en  soit,  on  n’observe  alors  aucun  phénomène  d’auto-intoxi¬ 
cation.  On  peut  se  demander  enfin  si,  dans  certains  cas,  on  n’est  pas  autorisé  à 
invoquer  l’augmentation  de  la  pression  intracrânienne,  pouvant  survenir  par 
des  mécanismes  divers,  mais  observée  par  plusieurs  auteurs  dans  la  démence 
précoce.  Dreyfus  et  Goldstein  ont  publié  des  cas  de  mort  survenus  à  la  suite  de 
phénomènes  de  compression  cérébrale  (avec  autopsies)  :  dans  le  cas  dç  Dreyfus  (1), 
par  «  œdème  cérébral  »,  dans  celui  de  Goldstein  (2),  par  «  œdème  de  la  pie- 
mère  » .  Peut-être  s’agit-il  quelquefois  dans  la  démence  précoce  d’une  compres¬ 
sion  passagère  du  cerveau,  se  traduisant  cliniquement,  entre  autres  signes,  par 
de  la  céphalalgie.  C’est  d’ailleurs  là  une  simple  hypothèse  de  notre  part. 

En  fait,  nous  ne  connaissons  pas  les  causes  de  la  céphalalgie  d’une  manière 
scientifique,  mais  la  valeur  clinique  de  ce  signe  nous  paraît  indéniable. 


(1)  J. -G.  Dreyfus,  Ueber  Todim  Katatonisclien  Anfall  bei  aller  Dementia  praecox.  Cen- 
Iralblatt  fur  Nenenheilkunde  und  Psychiatrie,  15  juin  1907. 

(2)  K.  Goldstein,  Zur  pathologischen  Anatomie  der  Dementia  praecox,  im  besonderen 
der  ploetzlichen  Todesfaelle  bei  derselben.  Congrès  allemand  de  médecine  mentale, 
avril  1909.  —  Voir  Cenlralblatt  fur  Nervenheilkunde  und  Psychiatrie,  1909,  p.  478. 
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0.  Doin  et  fils,  éditeurs,  Paris,  1909. 

L’auteur  de  ce  petit  volume  s’est  efforcé  d’être  pratique;  il  y  a  admirable¬ 
ment  réussi;  scs  exposés,  ses  descriptions  sont  des  modèles  de  précision,  de 
concision  et  de  clarté.  De  parti  pris,  il  s’est  dégagé  de  toute  bibliographie  en¬ 
combrante,  de  tout  étalage  d’une  érudition  factice  et  facile. 

Cette  préoccupation  de  rester  simple  et  utile  a  fait  des  Maladies  systématiques 
de  la  moelle  une  monographie  qui  sera  souvent  consultée,  et  avec  fruit. 

La  maladie  systématique  se  définit  facilement,  c’est  celle  qui  frappe  un  groupe 
de  neurones  ou  mieux  un  système  de  neurones  à  l’exclusion  des  autres.  D’une 
façon  générale  on  peut  dire  que  l’axe  cérébro-spinal  se  compose  de  deux  voies 
principales,  la  voie  centripète  et  la  voie  centrifuge,  chacune  d’elles  étant  consti¬ 
tuée  par  deux  groupes  de  neurones  articulés  entre  eux  et  reliés  en  plus  par  des 
neurones  intercalaires.  Que  chacun  de  ces  groupes  dégénère,  un  syndrome  cli¬ 
nique  nettement  spécialisé  traduira  cette  dégénérescence;  ainsi  se  trouvera  créée 
une  maladie,  une  véritable  entité  morbide. 

Dans  la  voie  centripète,  le  tabes  est  le  type  le  plus  pur  des  maladies  systéma¬ 
tiques  :  l’auteur  a,  en  effet,  soutenu  jadis,  avec  le  professeur  Brissaud,  que  le  tabes 
était  causé  par  la  dégénérescence  du  neurone  sensitif  périphérique  ou  protoneu¬ 
rone  centripète;  il  croit  toujours  que  cette  théorie  est  la  seule  qui  explique  inté¬ 
gralement  le  tabes  et  l’expose  de  nouveau  dans  ce  livre. 

Dans  la  voie  centrifuge,  la  maladie  de  Litlle  et  le  tabes  dorsal  spasmodique  cons¬ 
tituent  deux  autres  types  aussi  purs. 

La  maladie  de  Litlle  traduit  l’agénésie  du  neurone  moteur  central  (faisceau 
pyramidal).  Quant  au  tabes  dorsal  spasmodique,  il  n’est  qu’un  syndrome  que 
comportent  toutes  les  dégénérescences  de  ce  même  neurone  moteur  central. 

Mais  plusieurs  groupes  de  neurones  peuvent  dégénérer  en  même  temps;  la  sys¬ 
tématisation  n’en  est  pas  moins  réelle,  quoique  plus  complexe.  La  sclérose  latérale 
amyotropique ,  par  exemple,  comporte  une  triple  systématisation  :  dans  le  neu¬ 
rone  moteur  central  (faisceau  pyramidal);  dans  le  neurone  moteur  périphérique 
(nerfs  moteurs  cérébraux  et  spinaux);  dans  les  neurones  d’association  (cellules 


ANALYSES 


i095 


et  fibres  commissurales  de  l’écorce,  faisceau  longitudinal  postérieur,  cellules  des 
cordons) . 

Enfin  la  maladie  de  Friedreich  possède  une  systématisation  plus  complexe 
encore,  frappant  en  même  temps  la  voie  centripète  et  la  voie  centrifuge  ;  elle 
résulte  de  l’arrêt  de  développement  de  deux  systèmes  de  neurones  centripètes 
(le  protoneurone  centripète  et  le  neurone  central  de  la  colonne  de  Clarke  se  per¬ 
dant  dans  le  cervelet),  auquel  s’ajoute  la  dégénérescence  du  système  des  neurones 
moteurs  centraux  (faisceau  pyramidal). 

Chacune  de  ces  maladies  est  décrite  comme  un  type  pur  auquel  il  sera  facile 
de  rattacher  les  cas  complexes  d’observation  courante. 

Ce  volume  de  360  pages  est  illustré  de  28  figures;  il  se  termine  par  un  index 
des  ouvrages  cités  et  par  une  double  table  alphabétique  des  auteurs  et  des  ma¬ 
tières,  ce  qui  facilitera  beaucoup  les  recherches.  feindel. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


CERVEAU 

1493)  Contribution  à  l’étude  des  modifications  Vasculaires  dans  la 
Porencéphalie,  par  Guii.arovsky.  Journal  (russe)  de  Neuropalhologie  et  de  Psy¬ 
chiatrie,  liv.  5,  1908. 

Les  modifications  vasculaires  s’observent  dans  la  porencéphalie  beaucoup 
plus  fréquemment  qu’on  ne  pourrait  le  penser  d’après  les  données  des  observa¬ 
tions  publiées  jusqu’ici;  les  irrégularités  macroscopiques  de  la  formation 
artérielle  sont  fréquemment  accompagnées  de  particularités  histologiques  de 
structure. 

La  pathogénie  de  la  porenccphalie,  qui  se  ramène  à  une  cause  générale  ayant 
produit  l’arrêt  du  développement,  rend  compte  d’une  part  de  la  nàalformation 
cérébrale,  et  de  l’autre  des  modifications  plus  ou  moins  marquées  des  vaisseaux 
touchés  dans  leur  distribution  et  dans  leur  structure.  Les  altérations  des  vais¬ 
seaux  qui  ne  sont  pas  rigoureusement  en  rapport  avec  les  modifications  de  la 
structure  cérébrale  semblent  pouvoir  faire  rapporter  la  porencéphalie  à  la  syphilis 
héréditaire.  Serge  Soukhanoff. 

1494)  Usure  de  la  Paroi  Crânienne  dans  un  cas  de  Porencéphalie,  par 

Pugliesi-Ali.egra.  XXP  Congresso  délia  Società  italiana  di  Chirurgia,  Rome,  27- 
28  .octobre  1908.  Il  Policlinico,  sez.  pratica,  fasc.  50,  p.  1589,  13  décembre 
1908. 

Dans  ce  cas  la  région  pariétale  droite  du  crâne  était  usée  par  le  cerveau  qui, 
en  ce  point,  traversait  sa  boîte  osseuse;  la  malade,  fillette  de  11  ans,  était  hémi¬ 
plégique  à  gauche  et  aveugle;  la  porencéphalie  ôtait  de  la  forme  classique  d’un 
entonnoir  à  sommet  s’ouvrant  dans  le  ventricule  latéral.  F.  Delsni. 

1495)  Deux  cas  de  Sclérose  tubéreuse,  par  R.  Bonfigh.  P'  Congrès  italien  de 

Neurologie,  Naples,  8  avril  1908. 

Etude  histologique  des  cerveaux  de  deux  idiots  âgés  de  5  et  7  ans.  L’auteur 
fait  de  la  sclérose  tubéreuse  une  conséquence  du  développement  irrégulier  des 
neuroblastes.  F.  Deleni. 


1096 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


1490)  Un  cas  de  Rhabdomyome  multiple  du  Cœur  avec  foyers  de 
Sclérose  cérébrale  congénitale,  par  Adricossoff.  Revue  (russe)  de  méde¬ 
cine,  n"  18, 1908. 

A  l’autopsie  d’une  enfant,  l’auteur  a  constaté  des  néoformations  multiples  dans 
le  muscle  cardiaque,  et  des  épaississements  indurés  dans  l’écorce  cérébrale  et 
dans  les  ventricules  du  cerveau.  Histologiquement  les  néoformations  du  cœur 
étaient  du  rabdomyome,  et  les  lésions  cérébrales  étaient  des  foyers  de  sclérose. 

Serge  Soukhanoff. 

1497)  Faiblesse  Congénitale  Familiale  des  'Vaisseaux  Cérébraux,  par 

Hartera.  Società  Lancisiana  degli  Ospedali  di  Roma,  4  juillet  1908.  Il  Policlinico, 
sez.  pratica,  26  juillet  1908,  p.  944. 

Les  deux  observations  concernent  le  frère  et  la  sœur  qui  furent  l’un  et  l’autre 
frappés  d’hémiplégie. 

A  l’âge  de  17  ans,  pendant  la  convalescence  d’une  atteinte  de  paludisme,  la 
sœur  eut  un  ictus  et  son  hémiplégie  droite  ne  guérit  qu’au  bout  de  quelques  mois, 
et  encore  incomplètement.  L’auteur  fait  le  diagnostic  de  ramollissement  throm- 
bosiques  parartérite  d’origine  malarique  chez  un  sujet  particuliérement  prédis¬ 
posé. 

Le  frère  fit,  à  l’âge  de  34  ans,  une  hémiplégie  gauche  à  la  suite  d’une  émotion 
violente,  et  3  ans  plus  tard  il  restait  des  traces  évidentes  de  cette  hémiplégie 
organique. 

Vu  le  jeune  âge  des  malades  et  toutes  les  causes  ordinaires  de  l’hémiplégie 
ayant  pu  être  éliminées,  l’auteur  se  croit  forcé  d’admettre  que  ces  sujets  étaient 
allectés  d’une  véritable  faiblesse  congénitale  des  parois  de  leurs  vaisseaux  céré¬ 
braux.  F.  Deiæni. 

1498)  Artério-sclérose  chez  un  Jeune  homme,  par  G.-L.  Walton.  The 

Roston  Society  of  Psychiatry  and  Neurology,  15  octobre  1908.  The  Journal  of  ner- 
vosR  and  mental  Diseuse,  mars  1909,  p.  169. 

Le  cas  concerne  un  jeune  homme  de  29  ans,  non  syphilitique,  qui  devint  brus¬ 
quement  aphasique  sensoriel,  présenta  des  paralysies  des  membres,  tomba  dans 
le  coma  et  mourut,  tout  cela  en  quelques  jours.  Tho.ma. 

1499)  Anévrisme  volumineux  d’une  branche  de  l’Artère  Syl vienne, 

par  Souques  et  Harvier.  Rulletins  et  mémoires  de  la  Société  anatomique  de  Paris, 
n-O,  p.  231,  mai  1908. 

Cet  anévrisme  a  été  trouvé  à  l’autopsie  d’un  malade  qui  présenta  durant 
55  ans  des  signes  de  tumeur  cérébrale. 

L’anévrisrae  dépassait  la  dimension  d’un  gros  œuf  de  poule  et  occupait  dans 
toute  son  étendue  la  branche  postérieure  de  la  scissure  de  Sylvius  au  niveau  de 
laquelle  il  s’était  creusé  un  lit  large  et  profond  en  refoulant  les  circonvolutions 
voisines.  E.  Feindel. 

1300)  Anévrisme  artério-veineux  de  la  Carotide  et  du  Sinus  caverneux 
consécutif  à  un  Traumatisme,  par  Monod.  Société  de  Chirurgie,  20  janvier 
1909. 

M.  Monod  présente  un  homme  qui,  ayant  reçu  un  coup  de  masse  sur  la  région 
temporo-frontale  gaucho,  n’accusa  d’abord,  à  la  suite  de  ce  traumatisme  pour¬ 
tant  violent,  aucun  trouble  cérébral  ou  autre,  et  put  reprendre  son  travail. 


ANALYSES 


1097 


Mais  bientôt  il  fut  pris  de  vertiges  chaque  fois  qu’il  se  baissait,  et  il  commença 
à  ressentir  dans  la  tête  un  bruit  de  roucoulement  continu  qui  finit  par  devenir 
des  plus  pénibles. 

A  l’hôpital  M.  Monod  constata,  à  l’auscultation  du  crâne,  l’existence  d’un 
bruit  de  rouet  continu,  sans  redoublement  et  sans  souffle;  ce  bruit  s’entend 
presque  aussi  bien  à  droite  qu’à  gauche. 

M.  Monod  demande  à  ses  collègues  ce  qu’ils  pensent  du  diagnostic  d’anévrisme 
artério-veineux  qu’il  a  porté  et  s’ils  jugent  qu’une  intervention  opératoire  soit 
indiquée. 

M.  Peiueu  a  observé  autrefois  une  jeune  fille  qui,  à  la  suite  d’une  chute  sur 
l’occiput,  présenta,  dès  le  lendemain  de  l’accident,  un  bruit  de  souffle  qui  s’en¬ 
tendait  à  un  mètre  de  distance.  Ce  bruit  disparut  d’ailleurs  graduellement  et 
cette  malade  ne  mourut  que  longtemps  après,  de  tuberculose  pulmonaire. 

M.  Reclus  a  vu  un  cas  d’anévrisme  artério-veineux  spontané  double  de  la 
carotide  interne  et  du  sinus  caverneux. 

La. lésion  guérit  d'un  côté  consécutivement  à  une  phlébite  de  la  veine  ophtal¬ 
mique;  mais  l’anévrisme  du  côté  opposé  se  rompit  dans  le  ventricule  latéral 
correspondant,  entraînant  la  mort  du  malade.  E.  F. 

1501)  Lésions  Blastomycotiques  du  Cerveau,  par  E.-R.  Le  Couht  (Chi¬ 
cago).  The  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse,  vol.  XXXVI,  n“  3,  p.  144-149, 
mars  1909. 

L’auteur  a  pu  faire  l’étude  anatomique  de  trois  cas  de  blastomycose  généra¬ 
lisée;  dans  deux  cas  il  existait  des  lésions  blastomycotiques  du  cerveau. 

L’auteur  décrit  et  figure  ces  lésions  :  ce  sont  assez  rarement  des  foyers  d’une 
certaine  dimension  ;  le  plus  souvent  ces  foyers  sont  de  très  petite  taille,  et  ils 
peuvent  exister  dans  un  même  cerveau  en  nombre  considérable. 

Ils  peuvent  se  trouver  dans  toute  la  substance  cérébrale  :  mais  lorsqu’ils  se 
localisent  de  préférence  dans  le  fond  des  sillons  qui  séparent  les  cirqonvolutions 
et  qu’il  existe  en  même  temps  de  la  blastomycose  des  méninges,  on  peut  avoir 
une  véritable  apparence  de  méningite  tuberculeuse  et  l’on  peut  parler  de  ménin¬ 
gite  blastomycotique.  Thoma. 

1502)  Thrombose  du  Sinus  longitudinal  supérieur  et  latéral  chez  une 
Femme  enceinte.  Traitement  par  l’ouverture  du  Pressoir  d’Héro- 
phile,  par  Louis  C.  Deane  (San  Francisco).  Journal  of  the  american  medical  As- 
socialion,  vol.  LI,  n"  12,  p.  997,  19  septembre  1908. 

Cas  pur  de  trombose  infectieuse  des  sinus  d’origine  otitique;  l’affection,  qui 
fut  grave,  évolua  du  5“  au  7'  mois  d’une  grossesse,  qui  cependant  se  termina 
plus  tard  par  la  naissance  d’un  enfant  bien  portant. 

L’opération  qui  guérit  la  malade  semble  avoir  été  pratiquée  pour  la  première 
fois  en  cette  occasion.  Tuoma. 

1503)  Un  cas  de  Décompression  pour  Thrombose  cérébrale,  par  J. -J. 

Thomas  et  F. -R.  Lünd  (de  Boston).  The  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse, 
vol.  XXXVI,  n»  3,  p.  150-155,  mars  1909. 

11  s’agit  d’une  accouchée  qui  présenta  des  spasmes  de  la  moitié  gauche  du 
visage  puis  des  crises  d’épilepsie  jacksonienne  à  début  facial  ;  elle  fit,  en  deux 
jours,  une  hémiplégie  gauche  complète. 

Elle  fut  opérée  trois  jours  après  l’accouchement,  alors  qu’elle  était  déjà  dans 
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le  coma,  et  le  résultat  fut  des  plus  heureux.  Le  chirurgien  enleva  dans  la  région 
de  l’écaille  du  temporal  droit  un  volet  de  la  largeur  d’une  paume  de  main  ;  l’ou¬ 
verture  de  la  dure-mère  fit  voir  une  pie-mère  œdémateuse  et  des  circonvolu¬ 
tions  décolorées.  La  dure-mère  fut  laissée  ouverte  et  le  tégument  fut  rabattu  sur 
une  petite  hernie  du  cerveau. 

Le  lendemain,  la  malade  avait  repris  connaissance  ;  elle  n’eut  plus  que  deux 
crises  convulsives.  L’hernie  du  cerveau  s’effaça,  l’hémiplégie  s’améliora  avec  une 
rapidité  telle  qu’au  bout  d’un  mois  l’opérée  put  quitter  l’hôpital  à  peu  près  com¬ 
plètement  guérie. 

Ce  fait  était  intéressant  à  rapporter  parce  qu’il  montre  qu’une  large  trépana¬ 
tion  décompressive  peut  donner  dans  des  cas  aiyus  bien  définis  des  résultats 
extrêmement  satisfaisants.  'Lhoma. 

Io04)  Lésions  intra-craniennes  consécutives  aux  Infections  des  fosses 
Nasales  et  des  Sinus  qui  en  dépendent,  par  Cornélius  G.  Coakley  (New- 
York).  The  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LU,  n“2,  p.  108-117, 
9  janvier  1909. 

Ces  complications  sont  rares,  mais  les  méningites,  l'abcés  épidural,  l’abcés 
cérébral,  la  thrombose  des  sinus  ayant  pour  origine  une  infection  nasale  doi¬ 
vent  être  connus.  Thoma. 

1505)  Blessures  de  la  Carotide  interne  droite  et  mort  par  Thrombo¬ 
phlébite  diffuse  et  Ramollissement  cérébral,  par  D.  Faucello.  GazzeUa 
degli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXI.V,  n“  89,  p.  917,  20  juillet  1908. 
L’inflammation  vasculaire  détermina  une  hémiplégie  du  côté  opposé  et  la 

mort  par  ramollissement  cérébral.  F,  Deleni. 

1506)  Trépanation  Préhistorique  et  Rondelles  Crâniennes,  par  Georges 
Canu.  Thèse  de  Paris,  n“  328,  15  juillet  1908.  Jouve,  éditeur  (70  pages). 

L’auteur  apporte  des  documents  nouveaux  à  l’étude  de  la  trépanation  qui  se 
pratiquait  avec  une  certaine  fréquence  chez  nos  ancêtres  de  la  période  néoli¬ 
thique.  E.  Feindel. 


MOELLE 


1507)  Syndrome  de  lésion  transversale  de  la  Moelle,  par  Alehed  Regi- 
NALD  Allen.  Philadelphie  neurological  Society,  27  janvier  1908.  The  Jonrnal  of 
neroous  and  mental  IJisease,  p.  456,  juillet  1908. 

Travail  basé  sur  l’étude  de  la  moelle  d’une  femme  qui  mourut  de  carcinome 
secondaire  des  vertèbres.  Deux  mois  avant  la  mort,  on  constatait  les  symptômes 
d’une  lésion  transversale  de  la  moelle.  Cependant  à  l’autopsie  on  ne  trouva  pas 
de  dégénération  secondaire.  Thoma. 

1508)  Hémiplégie  avec  Paralysie  des  Muscles  du  cou  due  à  une  lésion 
Myélitique  de  petite  dimension,  par  William  G.  Sriller.  Philadelphia 
neuroloijical  Society,  27  mars  1908.  The  Journal  of  neroous  and  mental  Diseuse, 
p.  569,  septembre  1908. 

11  s’agit  d’une  femme  de  57  ans  qui  présentait  une  hémiplégie  double  et  une 
rigidité  paralytique  toute  particulière  des  muscles  du  cou.  A  l’autopsie  on  cons- 
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tata  une  destruction  complète  du  noyau  lenticulaire  droit,  une  petite  cavité  du 
noyau  lenticulaire  gauche,  et  un  petit  foyer  de  myélite  hémorragique  delà 
corne  antérieure  gauche  dans  le  IV“  segment  cervical.  La  paralysie  des  muscles 
du  cou  était  causée  par  ce  foyer  de  myélite  dont  la  petitesse  constitue  une 
rareté.  Thoma. 

1S09)  Sur  un  cas  de  Myélite  aiguë  disséminée  consécutive  à  un 
Zona,  par  Manlio  Ferrari.  Gazzella  degli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXL\, 
m  77,  p.  817,  28  juin  1908, 

Histoire  d’une  paralysie  des  quatre  membres  qui  se  déclara  chez  un,  homme 
de  54  ans  un  mois  après  un  zona  cervico-brachial.  La  paralysie,  assez  légère 
d’ailleurs,  s’atténua  encore  considérablement  dans  la  suite. 

D’après  l’auteur,  l’agent  pathogène  qui  avait  attaqué  d’abord  les  ganglions  et 
fait  le  zona,  traversa  ensuite  les  méninges  et  s’introduisit  dans  la  moelle. 

F.  Deleni. 

i’510)  Un  cas  de  Méningomyélite  probable,  par  M.  Leszynsky.  Neio-ïork 
neurological  Society,  7  janvier  1908.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Disease, 
p.  388,  juin  1908. 

Il  s’agit  d’une  fillette  dont  le  frère  fut  atteint  presque  en  même  temps  de 
poliomyélite  ;  si  la  notion  d’épidémicité  n’existait  pas,  le  diagnostic  de  méningo¬ 
myélite  ne  serait  pas  douteux.  Thoma. 

1511)  Paralysie  Spinale  de  cause  obscure,  par  Laffan  (Lashel  Union  Hos¬ 
pital).  British  medical  Journal,  n“  2513,  p.  533,  27  février  1909. 

Histoire  clinique  d’un  cas  de  tumeur  comprimant  la  moelle.  Thoma. 

1312)  Spasticité  et  Athétose  acquises,  par  William  G.  Spiller.  Philadelphia 
neurolofjical  Society,  27  janvier  1908.  The  Journal  of  nervous  and  mental  üisease, 
p.  452,  juillet  1908. 

L’auteur  présente  un  garçon  de  12  ans  chez  qui,  pendant  les  cinq  dernières 
années,  s’est  développé  graduellement  un  état  singulier  de  contracture  des 
quatre  membres  avec  athétose  ;  l’intensité  des  mouvements  rigides  est  telle  que 
ce  garçon,  qui  a  conservé  son  intelligence,  ne  peut  plus  se  lever  de  la  chaise  sur 
laquelle  il  est  fixé. 

Il  paraît  s’agir  d’une  altération  progressive  des  faisceaux  pyramidaux. 

Thoma. 

1513)  De  la  Pseudo-sclérose,  par  Lustritsky.  Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de 
Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale ,  n“  6,  1908. 

Description  d’un  cas  de  pseudo-sclérose  de  Strümpell. 

Serge  Soükhanoff. 

1314)  Sclérose  ascendante  postéro-latérale,  par  T. -H.  Weisenhurg.  The 
Philadelphia  neurological  Society,  23  décembre  190’7.  The  Journal  of  nervous  and 
mental  üisease,  p.  331,  mai  1908. 

H  y  a  quelques  années,  Mills  a  décrit  un  syndrome  se  rapportant  à  une  dégé¬ 
nération  ascendante  des  faisceaux  pyramidaux.  Dans  les  deux  cas  rapportés 
dans  la  présente  communication,  il  ne  s’agit  pas  seulement  de  dégénérescence 
ascendante  des  cordons  latéraux,  mais  aussi  du  cordon  postérieur. 

Thoma. 
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1515)  Un  type  Familial  de  Sclérose  combinée  associée  à  une  Anémie 
grave,  par  Charles  L.  Dana.  New-York  neurologieal  Society,  3  décembre 

1907.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Disease,  vol.  .XXXV,  n”  5,  p  322,  mai 

1908. 

L’auteur  donne  l’observation  d’une  malade  chez  qui  une  anémie  grave  asso¬ 
ciée  à  une  sclérose  combinée  était  une  véritable  maladie  familiale  ;  un  frère, 
une  sœur^  une  tante  étaient  morts  de  la  maladie  dont  elle  souffrait.  Cette 
anémie  pernicieuse  familiale  pouvait  être  mise  en  rapport  avec  une  faiblesse 
digestive  familiale  particulière  avec  troubles  gastro-intestinaux. 

Thoma. 

1516)  Forme  Névritique  de  Syringomyélie,  par  Alfred  Gordon.  Phila¬ 
delphia  neurologieal  Society,  23  octobre  1908.  The  Journal  of  nervous  and  mental 
Disease,  n"  2,  p.  106,  février  1909. 

Cas  intéressant  au  point  de  vue  étiologique  :  une  névrite  suivit  le  traumatisme 
et  plus  tard  la  syringomj'élie  s’établit.  Ce  cas  est  très  semblable  à  celui  de 
Guillain.  Thoma. 

1517)  Contribution  clinique  à  la  question  des  rapports  entre  la  Sy- 
ringoméylie  et  la  Lèpre,  par  Todde.  Società  tra  i  Cultori  delle  Seienze  me- 
diche  e  naturali  in  Cagliari,  11  juillet  1908.  Il  Policlinico,  vol.  33,  p.  1040, 

10  août  1908. 

11  peut  y  avoir  des  analogies  symptomatiques  entre  la  lèpre  et  la  syringo¬ 
myélie,  mais  il  n’y  a  pas  d’identité,  ni  d’origine,  ni  de  nature. 

F.  Deleni. 

1518)  Un  cas  d’Hydrocéphalie  des  Adultes.  Relations  Nosologiques 
avec  l’Hydro-Syringomyélie,  par  Markhéloff.  Journal  (russe)  de  Neuropa¬ 
thologie  et  de  Psychiatrie  du  nom  S.  S.  Korsakoff,  fasc.  6,  1908. 

L’auteur  soutient  que  l’hydrocéphalie,  l’hydromyélie  et  la  syringomyélie  appar¬ 
tiennent  à  un  seul  et  même  groupe  nosologique.  Serge  Soukiianoff. 

1519)  Un  cas  de  maladie  de  Morvan  associé  à  l’Acromégalie,  par 

G.  Marinesco.  Soc.  de  Neurol,  et  Psych.  de  Bucarest,  28  janvier  1906.  Revista 
Stiinlelor  medicale,  n°  2,  1906.  (En  roumain.) 

Le  malade  présente  d’une  part  des  troubles  sensitifs  sous  la  forme  de  thermo¬ 
anesthésie  et  analgésie  à  topographie  radiculaire  occupant  le  thorax,  la  région 
de  la  nuque  ainsi  que  le  membre  supérieur,  surtout  sa  région  interne,  ainsi  que 
des  troubles  de  la  sensibilité  vibratoire  à  la  main,  l’avant-bras  et  moins  mar¬ 
qués  au  bras  et  des  troubles  de  la  sensibilité  tactile  à  la  région  hypothénare  et  au 
petit  doigt.  11  présente  encore  de  l’atrophie  musculaire  avec  main  en  griffe  du 
côté  gauche.  Les  réflexes  achilléen  et  rotulien  sont  brusques.  On  remarque  encore 
une  cypho-scoliose. 

Ces  symptômes  appartiennent  à  la  syringomyélie  sous  la  forme  dite  maladie 
de  Morvan. 

Mais  d’autre  part,  on  constate  l’augmentation  des  extrémités,  des  mains  en 
battoirs,  la  proéminence  du  maxillaire  inférieur,  et  la  radiographie  montre  non 
seulement  la  dilatation  des  sinus  frontaux,  mais  encore  celle  de  la  selle  turcique 
qui  semble  contenir  un  corps  qui  oppose  une  certaine  l’ésistance  aupassagedes 
rayons  X.  Ces  derniers  symptômes  appartiennent  bien  à  l’acromégalie.  Il  ne 
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s’agit  pas  évidemment  de  l’hypertrophie  segmentaire  de  la  syringomjélie,  mais 
de  l’acromégalie  véritable.  Le  cas  présente  des  points  communs  avec  celui  de 
Kolschewnikow,  lequel  n’a  été  malheureusement  pas  étudié  au  point  de  vue  cli¬ 
nique.  C.  Parhon. 

1520)  Présentation  d’un  cas  clinique  comme  contribution  aux  correc¬ 
tions  Chirurgicales  des  Paralysies  infantiles  des  membres  infé¬ 
rieurs,  par  d’Esïe,  Societd  medko-chirurgica  di  Pavia,  il  juillet  1908.  Il  Policli- 
nico,  sez.  pratica,  9  août  1908,  p.  1009. 

Les  cas  présentés  démontrent  que  l’on  peut  faire  beaucoup  de  bien  avec  l’ar¬ 
throdèse  et  la  transplantation  tendineuse.  F.  Deleni. 

1521)  Compte  rendu  de  la  Section  des  maladies  Nerveuses  pour  les 
Soldats  blessés,  par  Jakounine.  Journal  (russe)  de  Neuropathologie  et  de  Psy¬ 
chiatrie  du  nom  S.  S.  Korsakoff,  fasc.  2,  1908. 

La  grande  majorité  des  blessures  de  la  moelle  épinière  et  du  cerveau  font  les 
malades  invalides  pour  toute  leur  vie,  et  la  balle  japonaise  réalise  des  bles¬ 
sures  graves  du  système  nerveux.  Dans  les  cas  de  contusions,  souvent  la 
névrose  traumatique  a  été  constatée;  cependant  la  simulation  et  l’aggravation 
Volontaire  a  été  rarement  observée.  Serge  Soukhanoff. 


nerfs  périphériques 

1S22)  Tumeur  kystique  du  Nerf  Radial,  par  de  Martel  et  Maurice  Re¬ 
naud.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  anatomique  de  Paris,  n"  5,  p.  282,  mai 
1908. 

Il  s’agit  d’une  prolifération  inflammatoire  du  tissu  conjonctif  qui  a  abouti  à 
l’édification  d’une  poche  kystique  remplie  de  liquide  colloïde.  Cette  tumeur  est 
un  exemple  rare  des  tumeurs  kystiques  d’un  nerf.  Le  malade  prés'entait  des 
signes  de  névrite  radiale.  E.  Feindel. 

152:3)  Recherches  histologiques  sur  la  structure  des  Névromes,  par 

Francini.  R.  Accademia  dei  Fisiocritici  in  Sienu,  25  novembre  1908.  Il  Policli- 
nico,  sez.  pratica,  fasc.  50,  p.  1592,  13  décembre  1908. 

D’après  l’auteur  les  névromes  d’amputation  doivent  être  interprétés  comme 
névromes  myéliniques  vrais  et  non  comme  simple  sclérose  du  moignon. 

F.  Deleni. 

1524)  Un  cas  d’inflammation  du  Ganglion  géniculé,  par  I.  Abrahamson. 
New-York  neurological  Society,  12  novembre  1907.  The  Journal  of  nemous  and 
mental  Diseuse,  vol.  XXXV,  n»  4,  p.  268,  avril  1908. 

Homme  de  60'  ans  qui  se  plaignit  d’abord  de  douleurs  dans  la  région  de 
l’oreille  droite  ;  il  présenta  ensuite  une  paralysie  faciale  droite,  une  diminution 
■de  l’ouïe  à  droite,  et  une  éruption  d’herpés  dans  la  région  de  l’oreille  droite. 

Thoma. 

1525)  La  Paralysie  Diphtérique,  par  J.-D.  Rolleston  (Londres).  The  Practi- 

tionner,  janvier  1909. 

Revue  générale  basée  sur  l’étude  de  1  500  cas  soignés  par  l’auteur  dans  ces 
6  dernières  années  dans  son  service  de  «  Grove  Fever  Hospital  ». 
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En  ce  qui  concerne  l’emploi  de  l’antitoxine  vivement  recommandé  par  Comby 
dans  les  paralysies  diphtériques,  son  utilité  semble  douteuse;  d’après  Uolleston, 
la  tendance  spontanée  des  paralysies  diphtériques  à  la  guérison,  l’échec  com¬ 
plet  du  traitement  dans  la  paralysie  expérimentale  du  lapin  et  du  cobaye,  font 
penser  qu’il  faut  y  voir  un  effet  psychothérapeutique  plutôt  qu’une  action  spéci¬ 
fique.  Thom.\. 

1526)  Contribution  clinique  et  expérimentale  à  l’étude  des  Névrites, 

par  Vernicchi.  XXl‘  Congresso  délia  Società  ilaliana  di  CIdrurgia,  27-28  octobre 
1908.  Il  Policlvdcu,  fasc.  50,  p.  1590,  13  décembre  1908. 

Étude  histologique  des  lésions  des  nerfs  au  voisinage  des  suppurations. 

F.  De  LENI. 

1527)  Un  cas  de  Pseudo-Tabes  dû  à  la  Névrite  multiple  avec  Anémie, 

par  Chaules  K.  Mills.  PIdladelphia  neurological  Society,  23  octobre  1908.  The 
Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse,  n"  2,  p.  108,  février  1909. 

Histoire  d’une  polynévrite  surtout  douloureuse  en  relation,  chez  un  homme 
de  45  ans,  avec  l’anémie  profonde  dont  le  sujet  était  atteint,  'I'homa. 

1528)  De  la  Paralysie  du  Nerf  Récurrent  gauche  dans  les  affections 
Mitrales,  par  William  Osler  (Oxford).  Archives  des  maladies  du  cœur,  des 
vaisseaux  et  du  sang,  an  11,  n"  2,  p.  73-76,  février  1909. 

Lorsque  les  lésions  mitrales  s’accompagnent  d’une  grande  dilatation  de 
l’oreillette  gauche,  avec  compression  du  récurrent  du  même  côté,  on  peut  ren¬ 
contrer  un  ensemble  de  symptômes  et  de  signes  physiques  qui  donnent  à  pre¬ 
mière  vue  tout  à  fait  l’impression  d’un  anévrisme.  Au  paroxysme  de  la  dyps- 
née,  à  la  cyanose,  à  la  voix  bitonale,  à  la  paralysie  de  la  corde  vocale  que 
montre  le  laryngoscope,  on  peut  même  voir  se  joindre,  comme  pour  mieux 
tromper  le  médecin,  une  impulsion  visible  dans  le  II*  espace  intercostal,  à 
gauche  du  sternum. 

Ce  tableau  clinique  est  d’ailleurs  rare  et  l’auteur  ne  l’a  rencontré  que  trois 
fois;  il  donne  les  observations  détaillées  de  ces  trois  malades.  E.  Feindel. 

1529)  Tachycardie  paroxystique.  Contribution  clinique,  par  A.  de 

Blasi.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  n“  125,  p.  1333,  18  octobre  1908. 
L’auteur  analyse  deux  faits  personnels  et  esquisse  la  pathologie  de  l’affection. 

F.  Dkleni. 

1530)  Syndrome  de  Stokes- Adams  avec  Rythme  couplé  dans  un  cas 
de  double  lésion  Aortique  compliquée  d’insuffisance  Mitrale,  par 

Ernest  Barié.  Archives  des  Maladies  du  cœur,  des  vaisseaux  et  du  sang,  an  IL 
n”  2,  p.  65-72,  février  1909. 

A  mesure  que  les  observations  cliniques  se  multiplient,  il  paraît  de  plus  en 
plus  nettement  que  la  maladie  de  Stockes-Adams  est  moins  une  entité  qu’un 
syndrome  ;  celui-ci  se  présente  parfois  avec  des  particularités  s’éloignant  du  type 
habituel. 

Il  en  est  ainsi  dans  les  cas  de  M.  Barié  ;  il  s’agit  d’une  malade  atteinte  d'aor¬ 
tite  chronique  avec  insuffisance  sigmoïdienne  compliquée  d’insuffisance  mitrale; 
chez  cette  malade,  le  syndrome  de  Stockes-Adams  est  intermittent,  et  il  se 
caractérise  par  de  la  bradycardie  et  du  bigéminisme  cardiaque  survenant  par 
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crises  provoquées  par  une  influence  nerveuse,  mais  pouvant  aussi  apparaître 
pendant  le  repos  complet. 

Ces  phénomènes  sont  accompagnés,  à  chaque  crise,  par  de  la  dilatation  car¬ 
diaque,  par  de  l’abaissement  de  la  pression  artérielle,  et  parfois  aussi  par  de  la 
dilatation  pupillaire.  Pendant  la  durée  des  crises,  la  malade  accusait  de  la  gêne 
précordiale,  de  la  suffocation  et  des  sensations  de  vertige. 

Les  particularités  de  cette  observation  méritent  d’être  mises  en  lumière.  Le 
ralentissement  du  pouls  et  le  bigéminisme  ne  se  montraient  ici  que  d’une  façon 
intermittente;  dans  l’intervalle  des  crises,  le  pouls  redevenait  normal,  et  le 
rythme  couplé  disparaissait;  puis  tout  se  montrait  de  nouveau  à  la  crise  sui¬ 
vante;  jamais  l’auteur  n’a  observé  la  dissociation  des  deux  phénomènes.  On  est 
ainsi  conduit  à  penser  que  dans  ce  cas  le  ralentissement  n’est  qu’un  faux  pouls 
lent,  expression  même  du  bigéminisme  cardiaque. 

Un  second  point  intéressant  à  relever,  c’est  que  les  crises  de  bradycardie  asso¬ 
ciée  au  bigéminisme  coïncidaient  chaque  fois  avec  des  signes  de  dilatation  car¬ 
diaque,  faciles  à  déceler  par  la  percussion  et  la  mensuration  du  cœur  ;  en  même 
temps,  on  nota  presque  toujours  un  abaissement  sensible  de  la  pression  systo¬ 
lique  artérielle.  E.  Fei.nüel. 

1531)  Un  cas  de  Bloc  du  Cœur  avec  Dégénération  fibreuse  et  Oblité¬ 
ration  partielle  du  Faisceau  de  His,  par  Iîybo-m  Buamwell  (Edinburgh). 
British  medical  Journal,  n“  2321,  p.  995,  24  avril  1909. 

Ce  cas  concerne  un  jeune  homme  de  29  ans,  et  la  brachycardie  fut  consécu¬ 
tive  à  une  crise  de  rhumatisme  articulaire  aigu. 

La  maladie  fut  rapidement  mortelle  et  l’examen  anatomique  montra  un  fais¬ 
ceau  de  Ilis  presque  uniquement  composé  de  tissu  fibreux  et  comprimé  par  une 
calcification  de  la  valvule  mitrale.  Thoma. 

1332)  Dissociation  Auriculo-ventriculaire  complète  sans  attaques 
Syncopales  ni  Épileptiformes,  par  George  Bachmann  (Philadelphie).  The 
American  Journal  oj  the  Medical  Sciences,  vol.  CXXXVIl,  rP  3,  p.  342-364,  mars 
1909. 

Ce  cas  concerne  une  jeune  femme  de  34  ans  ;  l’étude  clinique  en  est  faite 
aussi  complète  que  possible  et  nombre  de  tracés  sont  reproduits  ;  il  fournit  la 
démonstration  que  le  pouls  lent  permanent  peut  exister  en  dehors  de  toute 
complication  nerveuse.  Thoma. 


INFECTIONS  et  INTOXICATIONS 

1333)  Pathologie  de  la  Syphilis  du  système  Nerveux  à  la  lueur  des 
recherches  modernes,  par  F.-W.  Mott.  British  medical  Journal,  n"  2513, 
p.  324,  27  février  1909. 

Dans  cette  troisième  leçon  (Morison  lectures),  l’auteur  s’occupe  des  maladies 
que  Fournier  appelle  parasyphilitiques.  11  envisage  particuliérement  l’étiologie 
du  tabes  et  de  la  paralysie  générale;  jamais  il  n’en  a  trouvé  de  cas  où  l’on  ait 
pu  avec  assurance  éliminer  la  syphilis.  11  rappelle  dans  sa  leçon  des  histoires 
cliniques  où  l’étiologie  syphilitique,  peu  vraisemblable,  était  vraie  pourtant. 


HOi 


HE  VUE  NEUROLOGIQUE 


Les  déterminations  tardives  de  la  syphylis  dépendent  de  deux  facteurs  :  de 
la  virulence  particulière  de  l’agent,  de  la  résistance  amoindrie  du  malade. 

Thoma. 

1334)  Typhoid  Spine,  par  Francis  W.  Write  (Philadelphia).  The  Journal  of  the 
American  medical  Association,  vol.  LU,  n“  7,  p.  556,  13  février  1909. 
L’auteur  rapporte  un  nouveau  cas  de  cet  état  spinal  consécutif  à  la  fièvre 
typhoïde  que  Gibney  a  appelé  typhoid  spine.  Thoma. 

1535)  L’état  actuel  de  nos  connaissances  sur  la  Maladie  du  Sommeil 

(en  roumain),  par  F.  Savini.  Iteoista  Sliintelor  medicale,  n“  3,  1908. 

Revue  générale  sur  cette  question.  G.  Pauiion. 

1536)  Lésions  Rabiques  de  la  Rate  (en  roumain),  par  V.  Rades.  Société  d’Ana- 

tomie  de  Bucarest,  Romania  medicalà,  n°  3,  1908. 

Nécroses  et  nodules  rabiques.  Ces  lésions  sont  plus  avancées  que  celles  du 
cerveau.  De  pareilles  lésions  de  la  rate  se  rencontrent  seulement  dans  les  cas 
graves,  où  on  peut  supposer  que  le  virus  a  pénétré  dans  le  sang. 

G.  Pahhon. 

1537)  Modifications  de  la  Glande  Sous-maxillaire  dans  la  Rage,  par 

PoDVYSsoTSKY.  Arckives  (russes)  des  Sciences  biologiques,  n"‘  4-3,  1908. 

Chez  les  chiens  enragés  on  constate  l’altération  des  ganglions  nerveux 
situés  dans  la  glande  sous-maxillaire;  les  cellules  nerveuses  dégénèrent  et  sont 
anéanties  par  les  macrophages.  Ni  chez  les  chiens,  ni  chez  les  lapins,  l'auteur 
n’a  réussi  à  trouver  les  corpuscules  de  Négri  dans  les  ganglions  en  question. 

Serge  Soukhanoff. 

1538)  Sur  la  Périodicité  du  Pénicillium  vert  dans  ses  rapports  avec 
la  Pellagre,  par  Carlo-Geni  (de  Reggio-Emilia).  IHvista  sperimentale  di  Fre- 
niutria,  vol.  X.XXIV,  fasc.  3-4,  p.  677-763,  13  décembre  1908.  . 

Compte  rendu  de  nombreuses  expériences  qui  établissent  les  variations  de 
toxicité  du  champignon  suivant  les  saisons  de  l’année.  F.  Deleni. 

1539)  Transfusion  du  Sang  dans  un  cas  de  Pellagre,  par  ll.-P.  Cole 
(Mobile  Ala).  The  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LU,  ri°  8, 
p.  633,  20  février  1909. 

On  ne  peut  établir  des  conclusions  sur  la  guérison  qui,’  dans  ce  cas,  suivit  la 
transfusion  du  sang  ;  mais  le  fait  mérite  d’être  retenu.  Thoma. 

1540)  Un  cas  d’Hémiplégie  Urémique  avec  autopsie,  par  Gian  Luga 

Lucangeli.  GH  Annali  di  Ippocrate,  an  III,  n“  4,  15  janvier  1909. 

Urémie  apoplectiforme  chez  un  homme  de  64  ans.  A  propos  de  ce  fait  l'au¬ 
teur  passe  en  revue  les  formes  nerveuses  de  l’urémie.  F.  Deleni. 

1541)  Les  Troubles  de  la  Motilité  dans  le  cours  du  Diabète  sucré,  par 

Gioacchino  Amohe.  Rivista  Neuropatologica,  vol.  11,  n"‘  6,  7,  8,  p.  175,  213  et  239, 
juin,  juillet  et  août  1908. 

Revue  générale  dans  laquelle  l’auteur  passe  en  revue  les  divers  troubles 
moteurs  (aphasie,  hémiplégie,  hémorragie,  névrite,  convulsions,  etc.)  que  l’on 
observe  chez  les  diabétiques. 
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Ces  troubles  moteurs  sont  groupés  en  quatre  catégories  suivant  que  :  1»  le 
diabète  et  les  troubles  moteurs  sont  symptomatiques  d’une  même  lésion  céré¬ 
brale;  2"  le  diabète  est  la  cause  unique  des  troubles  moteurs;  3“  le  diabète  et  les 
troubles  moteurs  dépendent  du  même  trouble  général  de  la  nutrition  et  sont 
simplement  coexistants;  4“  le  diabète  et  les  troubles  moteurs  sont  sous  la  dépen¬ 
dance  de  causes  étiologiques  différentes.  •  F.  Deleni. 

1542)  Albuminurie  transitoire  au  cours  de  l’Anesthésie  lombaire  expé¬ 
rimentale  par  la  Stovaïne,  par  Piqüand  et  Dreyfus,  Soc.  de  Biologie, 
séance  du  23  mai  1907.  (Travail  du  laboratoire  de  M.  le  professeur  lleclus.) 

De  la  présence  d’albumine,  qu’ils  ont  constatée  chez  14  sur  20  lapins  rachis- 
tovainés,  les  auteurs,  sans  avoir  pu  encore  faire  l’étude  histologique  du  rein, 
conseillent  de  n’employer  qu’avec  prudence  ce  mode  d’anesthésie  chez  les 
cardiaques  et  les  rénaux.  Félix  Patry. 

1543)  Étude  sur  l’Alcoolisme,  par  George  B.  Lawson  (Roanoke,  Va.).  New- 

York  medical  Journal,  n“  1579,  p.  480-484,  6  mars  1909. 

Cet  article  envisage  principalement  le  traitement  de  l’alcoolisme.  L’auteur 
considère  comme  douteux  les  effets  des  médicaments  sur  les  alcooliques 
internés;  d’après  lui,  il  suffirait  de  surveiller  et  de  maintenir  ces  malades, 
simplement  dans  la  mesure  suffisante  pour  qu’ils  ne  fassent  aucun  mal  à  eux- 
mêmes;  leur  nourriture  doit  être  facilement  assimilable  et  l’on  doit  s’efforcer 
d’obtenir  de  leur  tube  digestif  des  éliminations  rapides.  Ces  simples  mesures 
suffisent  à  déterminer  des  améliorations  extrêmement  rapides  de  l’état  mental. 

Thoma. 

1544)  Influence  de  l’Alcool  sur  la  Santé  publique,  par  Frederick  Peter- 
son  (New-York).  New- York  medical  Journal,  n“  1569,  p.  1205,  20  déc.  1908. 

L’auteur  termine  son  étude  en  proposant  l’affichage  d’un  texte  analogue  à 
celui  qu’on  lit  dans  les  services  hospitaliers  de  Paris.  Thoma. 

154.3)  Sur  la  théorie  Nerveuse  des  Dyspnées  paroxystiques,  par 
Augüsto  Ott  (de  Sassari).  Studi  Sassaresi,  an  YI,  sez.  II,  fasc.  3,  1908. 

La  dyspnée  paroxystique  se  rencontre  dans  les  conditions  les  plus  variées 
(asthme  cardiaque,  urémique,  réflexe,  maladies  organiques  du  système  nerveux 
central,  lésions  du  vague,  infections,  névroses). 

C’est  un  syndrome  et  l’expression  physiologique  d’une  altération  ou  d’un 
trouble  de  l’appareil  nerveux  régulateur  des  mouvements  de  la  respiration. 

Thoma. 


DYSTROPHIES 

1546)  Sclérodermie  localisée,  par  Boulloche,  Société  de  Pédiatrie,  20  oc¬ 
tobre  1908. 

La  lésion  occupe  tout  le  membre  inférieur  gauche  et  est  limitée  au-dessus  de 
la  hanche  par  un  bourrelet. 

Le  corps  thyroïde  n’a  donné  aucun  résultat. 


E.  F. 
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1547)  De  l’Acro-Érythrose  non  douloureuse,  par  Bekhteheff.  Revue 
(russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  n"  10, 
1908. 

L’auteur  donne  plusieurs  observations  d’un  tableau  clinique  s’exprimant  par 
la  dilatation  locale  des  vaisseaux  cutanés  dans  la  région  de  la  face  et  des  oreilles, 
dans  celle  des  mains  et  parfois  celle  des  pieds;  la  rougeur  ne  s’accompagne  pas 
de  sensations  douloureuses,  ce  qui  différencie  nettement  ces  cas  de  l’érythro- 
mélalgie. 

11  s’agit  de  névrose  vaso-motrice  pure.  Lorsque  l’acro-érythrose  se  développe 
sur  la  face,  le  malade  éprouve  une  sensation  de  chaleur  intense.  Parfois  l’acro- 
érjthrose  s’accompagne  de  la  peur  de  rougir.  L’étiologie  et  la  pathogénie  de 
l’acro-érythrose  sont  obscures.  Serge  Soukhanoff. 

1548)  Deux  cas  d’Érythromélalgie  ou  Névralgie  rouge,  par  Pasqüale 
Romeo.  Uazzetta  degli  Ospednli  e  delle  Cliniche,  an  .VXIX,  n"  128,  p.  1380,  23  oc¬ 
tobre  1908, 

Ktude  do  cette  affection  appujée  sur  2  cas  personnels.  F.  Dki.e.m. 

1549)  Maladie  de  Raynaud  et  syndromes  similaires,  par  César 
.luAintos.  Revista  de  Sanidad  militar,  Madrid,  an  II,  n“  14,  p.  331-339,  13  iuillet 
1908. 

La  maladie  de  Raynaud  est  conditionnée  par  une  irritation  pathologique 
directe  ou  réflexe  des  centres  ou  des  voies  nerveuses  de  la  vasoconstriction  ;  elle 
doit  être  dégagée  des  syndromes  de  gangrène  symétrique  en  rapport  avec  des 
processus  morbides  délinis.  F’,  üeleni. 

1550)  Maladie  de  Raynaud.  Érythromélalgie  et  états  similaires  dans 
leurs  rapports  avec  les  maladies  des  Vaisseaux  des  extrémités, 

par  B.  Sachs.  The  American  Journal  of  the  Medical  Sciences,  n°  439,  p.  500-500, 
octobre  1908. 

L’auteur  donne  des  observations  où  l’on  voit  l’érythromélalgie  associée  à  la 
maladie  de  Raynaud,  et  d’autres  où  l’évolution  a  passé  par  les  termes  érythro¬ 
mélalgie,  puis  maladie  de  Raynaud,  pour  se  terminer  par  la  gangrène  sèche 
spontanée  due  à  l’endartérite  oblitérante.  Thoma. 

1551)  Sur  une  certaine  forme  d’Anesthésie  dans  la  Lèpre  et  dans  la 
Gangrène  des  extrémités,  par  Giuseppe  Cai.ugaris  (de  Rome).  Rivista 
italiana  di  Neuropatologia,  Psichiatria  ed  Eletlroterapia,  vol.  II,  fasc.  2,  p.  01-07, 
février  1909. 

Dans  la  lèpre  et  dans  la  gangrène  des  extrémités,  on  peut  observer  des  anes¬ 
thésies  k  type  segmentaire,  et  aussi  des  anesthésies  dont  la  ligne  de  séparation 
d’avec  les  téguments  à  sensibilité  intacte  n’est  ni  perpendiculaire  à  l’axe  des 
membres,  ni  parallèle  à  ce  même  axe,  mais  de  direction  oblique. 

L’auteur  ne  croit  pas  que  ces  anesthésies  à  limite  supérieure  oblique  puisse 
être  le  fait  de  la  lésion  cutanée  (lèpre)  ni  de  la  lésion  vasculaire  (gangrène  des 
extrémités),  ni  de  la  névrite.  Elle  traduirait  une  lésion  médullaire. 

11  existe  dans  la  moelle  une  représentation  cutanée  métamérique  (métamérie 
spinale),  une  représentation  radiculaire  (pseudo-métamérie)  ;  l’auteur  s'est 
efforcé  dans  des  travaux  antérieurs  de  démontrer  qu’il  y  avait  dans  la  moelle 
une  troisième  représentation  de  territoires  cutanés,  celle  d’air  k  limites  obli¬ 
ques.  F,  Deleni. 
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1552)  Deux  Angionévroses  importantes.  Acroparesthésie  et  Œdème 
angioneurotique,  par  Arthur  J.  Whiting  (Londres).  Medical  Record. 
n“  1991,  p,  8-11,  2  janvier  1909. 

Relation  d’un  cas  d’acroparesthésie  et  de  trois  cas  d’œdème  de  Quincke  avec 
une  mort.  Thoma. 

1553)  Œdème  angioneurotique  des  Organes  Génitaux,  par  Harhy  I.  Wiel 
(de  San  Francisco).  The  Journal  of  lhe  American  medical  Association,  vol.  L,  n°20. 
p.  1608,  16  mai  1908. 

Histoire  d’un  nerveux  de  27  ans  qui  présenta  à  trois  reprises  différentes,  sans 
aucune  cause  appréciable,  un  œdème  considérable  des  bourses  qui  dura  plu¬ 
sieurs  jours  chaque  fois.  Thoma. 

1554)  Sur  un  cas  de  Trophœdème  consécutif  à  un  Herpes  Zoster,  par 

A.  Rosenzwitt.  Thèse  de  Bucarest  (en  roumain). 

L’auteur  rapporte  l’observation  intéressante,  d’un  homme  âgé  de  77  ans  chez 
lequel  à  la  suite  d’un  zona  thoracique  se  développa  un  œdème  du  membre  supé¬ 
rieur  du  même  côté  intéressant  la  main,  l’avant-bras  et  le  tiers  inférieur  du 
bras  où  il  s’arrête  et  présente  une  limite  nettement  circonscrite.  L’œdème  est 
indolore  mais  mou  et  l’impression  digitale  nette,  bien  que  de  courte  durée.  Les 
téguments  sont  luisants,  les  plis  épidermiques  disparus.  La  température  égale  à 
celle  du  côté  opposé.  Une  piqûre  provoque  un  suintement  séreux.  Pas  de  lésions 
cardiaques.  La  perméabilité  rénale  suffisante. 

L’auteur  rapproche  son  cas  de  celui  de  Rose  et  le  classe  dans  le  groupe  des 
trophœdémes,  qui  apparaissent  au  cours  des  affections  organiques  de  Taxe  céré¬ 
bro-spinal.  Quant  à  la  pathogénie,  l’auteur  admet  comme  probable  un  phéno¬ 
mène  d’excito-sécrétion  localisée  de  la  lymphe  en  rapport  avec  un  déséquilibre  du 
centre  trophique.  Ces  centres  ont  probablement  une  disposition  segmentaire. 

C.  Parhon. 

1555)  Contribution  clinique  à  la  Maladie  de  Dupuytren,  par  Periclf. 
PozziLLi.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  délié  Cliniche,  an  XXIX,  n"  92,  p.  978,  2  août 
1908. 

Si  la  rétraction  de  l’aponévrose  palmaire  peut  être  le  fait  d’une  hyperplasie 
inflammatoire  locale,  cette  lésion  est  souvent  sous  la  dépendance  de  l’altération 
réflexe  d’un  centre  trophique.  F.  Deleni. 

1556)  Un  cas  de  Maladie  de  Recklinghausen,  par  Souleyre  (d’Oran).  Bul¬ 

letin  médical  de  l'Algérie,  an  XX,  n°  4,  p.  421-125,  25  février  1909. 
Observation  concernant  un  homme  de  46  ans  qui  présente  au  grand  complet 
les  signes  de  la  neurofibromatose  généralisée  et  en  outre  deux  phénomènes 
exceptionnels  ;  une  monoplégie  crurale,  une  pigmentation  évidente  de  certaines 
muqueuses. 

Le  syndrome  de  monoplégie  crurale  gauche  spasmodique  avec  amyotrophie 
est  plutôt  une  ébauche  (parésie,  atrophie  musculaire,  exagération  du  réflexe 
tendineux,  trépidation  épileptoïde,  signe  de  Babinski);  les  troubles  de  sensibi¬ 
lité  propres  à  Fhémiparaplégie  de  Brown-Séquard  font  défaut.  Aussi  son  origine 
médullaire  ne  saurait  être  admise  sans  réserve.  Par  contre  il  ne  serait  pas  impossi¬ 
ble  que  quelques  fibromes  nerveux  s’étagent  sur  les  racines  spinales  antérieures 
motrices  des  groupes  musculaires  lésés. 
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La  pigmentation  des  muqueuses  est  fort  intéressante  au  point  de  vue  de  la 
pathogénie  de  l’affection,  d’autantplus  qu’il  est  possible  de  grouperautour  d’elle, 
dans  le  cas  particulier,  d’autres  faits  cliniques. 

On  sait  que,  parmi  les  diverses  formes  pathogéniques  émises,  l’une  des  plus 
séduisantes  est  celle  d’une  insuffisance  polyglandulaire.  Que  l’on  considère  chez 
le  malade  l’association  symptomatique  constituée  par  la  pigmentation  anormale, 
l’asthénie  musculaire,  les  douleurs  diffuses,  l’abaissement  de  la  tension  arté¬ 
rielle,  l’hypothermie,  l’anémie  globulaire,  l’amaigrissement  et  enfin  cette  dé¬ 
chéance  organique  générale  qui  a  préparé  le  terrain  à  une  tuberculose  au  début, 
on  sera  forcément  impressionné  en  faveur  d’une  altération  ou  d’une  insuffisance 
surrénale.  Celle-ci,  d’ailleurs,  n’explique  pasla  naturedes  autres  phénomènes  con¬ 
comitants  et  en  particulier  de  la  néoplasie  fibreuse.  Ce  cas  est  à  rapprocher 
cliniquement  des  observations  de  Chauffard,  Itaurey,  Laignel-Lavastine  qui  per¬ 
mirent  de  constater  à  l’autopsie  des  lésions  capsulaires. 

Il  l’est  aussi  du  cas  de  Révillod  (R.  N.,  1900,  p.  1183);  chez  ce  dernier  ma¬ 
lade,  l’asthénie  était  influencée  d’une  manière  fort  remarquable  par  l’opothé¬ 
rapie  surrénale.  Feindel 

1507)  Parentés  Tératologiques,  par  V.  Galippe.  Revue  de  Stomatologie, 
1908. 


Se  basant  sur  trois  observations,  Galippedécritun  syndrome  tératologique  avec 
anomalie  d’articulation  des  maxillaires,  anomalie  de  structure  des  dents,  mal¬ 
formation  crânienne,  faciès  particulier  (exorbitisme,  ensellure  du  nez). 

Si  dans  les  3  cas  les  troubles  de  développement  sont  identiques,  la  cause  étio¬ 
logique  est  différente  pour  chacun  (tuberculose,  saturnisme,  alcoolisme). 

E.  F. 

1358)  Syndactylie,  Électrodactylie,  Clinodactylie  chez  un  Dénient 
précoce  Dégénéré,  par  E.  Régis  (Bordeaux).  Nouvelle  Iconographie  de  la  Sal¬ 
pêtrière,  an  XXI,  n»  0,  p.  401-411,  nov.-déc.  1908. 

Chez  le  sujet,  les  deux  mains  et  les  deux  pieds  sont  atteints  de  malforma¬ 
tions  multiples;  à  côté  de  la  syndactylie,  on  trouve  l’ectrodactylie  et  la  clino¬ 
dactylie. 

Il  y  a  lieu  de  faire  ressortir  que  le  sujet  est  un  dégénéré  avéré.  On  ne  s’est 
guère  occupé  jusqu’ici  de  l’état  psychique  des  syndactyles;  d’après  l’auteur  il  y 
aurait  lieu  de  reprendre  la  question.  Dans  plusieurs  cas  déjà  il  a  pu  constater 
que  les  syndactyles  présentaient  de  la  dégénérescence  mentale. 

L’existenee  actuelle  chez  le  malade  d’une  démence  précoce  avec  alternatives 
d’agitation,  de  stupeur,  stéréotypies  bizarres  et  caractéristiques,  mérite  tout 
spécialement  d’être  signalée.  Feindel. 

1339)  Urie  Femme  Homard.  Mains  et  Pieds  à  deux  doigts,  par  G.  Thi- 

DiEHGE.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXI,  n”  6,  p.  472-474. 

Observations,  photographies  et  radiographies  d’une  femme  homard  et  de  ses 
extrémités.  Les  mains  sont  constituées  par  deux  doigts  articulés  chacun  sur  un 
unique  métacarpien,  et  sont  fendues  jusqu’à  l’insertion  de  ces  métacarpiens 
sur  le  carpe.  Les  déformations  des  pieds  ne  sont  pas  très  différentes  de  celles 
des  mains.  E.  P’eindel. 
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1560)  Absence  Congénitale  bilatérale  du  Radius  et  des  Doigts  ra¬ 
diaux.  Ectromélie  longitudinale  radiale  bilatérale,  par  E.  Apert  et 
Morisetti.  Nouvelle  Iconoijraphie  de  la  Salpêtrière,. &n  XXI,  n”  6,  p.  412-420,  no¬ 
vembre-décembre  1908. 

Chez  ce  malade  l’absence  du  radius  s’accompagne  d’un  côté  de  l’absence  du 
pouce  et  de  l’autre  côté  de  l’absence  du  pouce  et  de  l’index  à  la  fois.  Le  cubitus 
est  raccourci  et  incurvé  des  deux  côtés. 

Les  auteurs  cherchent  à  expliquer  la  production  de  cette  anomalie  et  ils  envi¬ 
sagent  la  malformation  homologue  du  membre  inférieur.  E.  Feindel. 

1561)  Note  sur  un  cas  d’Hypertrophie  congénitale  du  membre  supé¬ 
rieur,  par  WuRTZ.  Revue  de  Médecine  et  d’Hygiène  tropicales,  t.  VI,  n"  1,  p.  17, 
1909. 

Croquis  extrêmement  curieux.  Le  membre  supérieur  droit  est  long  de 
49  centimètres,  le  gauche  de  55  1/2;  la  circonférence  du  bras  droit  est  16,3, 
celle  du  gauche  23,7;  circonférence  maxima  de  l’avant-bras  droit,  16, 
gauche  24;  circonférence  de  la  main  :  à  droite,  16,2;  à  gauche,  27,8.  Dif¬ 
férence  de  force  en  proportion.  Membres  inférieurs  symétriques.  Santé  du 
sujet  (jeune  nègre  duolop  d’une  dizaine  d’années)  satisfaisante.  Intelligence 
normale.  Feinuel. 


CAPSULES  SURRÉNALES 

1562)  Caséose  diffuse  de  la  Surrénale,  par  J.  nu  Castel.  Bulletins  et  mé¬ 

moires  de  la  Société  anatomique  de  Paris,  n”5,  p.  262,  mai  1908. 

La  pièce  présentée  est  remarquable  par  l’intensité  du  processus  caséifiant; 
cette  surrénale  gauche  est  intérieurement  transformée  en  un  bloc  caséeux.  La 
surrénale  droite  parait  saine,  la  thyroïde  n’est  point  hypertrophiée.  Le  malade 
avait  présenté  au  complet  les  symptômes  classiques  de  la  maladie  d’Addison. 

E.  Feindel. 

1563)  Adénome  médullaire  de  la  Capsule  Surrénale.  Médullome  Sur¬ 
rénal  chez  un  Tuberculeux  Mélanodermique,  par  Laignel-Lavastine 
et  Aubertin.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  anatomique  de  Paris,  n“  6,  p.  340, 
juin  1908. 

Présentation  d’une  tumeur  blanchâtre,  bien  limitée  et  grosse  comme  un  pois, 
trouvée  dans  la  médullaire  de  la  surrénale  droite  d’un  tuberculeux  mélanoder¬ 
mique.  E.  Feindel. 

1564)  État  fonctionnel  des  glandes  Surrénales  dans  le  Tabes.  Contri¬ 
bution  à  l’étude  de  la  pathogénie  de  l’Hypertension  sanguine  chez 
les  Tabétiques,  par  A.  Sch.miergeld.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  anato¬ 
mique  de  Paris,  n"  8,  p.  454,  octobrè  1908. 

On  admet  que  l’hypertension  artérielle  dos  tabétiques  est  due  à  l’action 
directe  de  la  syphilis  sur  les  vaisseaux. 

Les  recherches  de  Fauteur,  faites  sur  les  capsules  surrénales  de  huit  tabé¬ 
tiques,  font  entrevoir  une  autre  explication  de  l’hypertension.  Ces  surrénales 
étaient  altérées  (hypertrophie,  adénome,  sclérose);  on  peut  se  demander  si,  dans 
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les  cas  de  suractivité  des  surrénales  chez  les  tabétiques,  l’h^'pertension  arté¬ 
rielle  ne  dépend  pas  précisément  de  la  modification  glandulaire. 

E.  Fbindel. 

1565)  Sur  l’influence  de  l’extrait  des  glandes  Surrénales  sur  l’accé¬ 
lération  de  l’Ossification  du  Squelette,  par  Uiasotti.  R.  Accademia 
medica  di  Genova,  20  juillet  1908.  Il  Polielinico,  sez.  pratica,  vol.  33,  p.  1040, 
16  août  1908. 

Expériences  sur  de  jeunes  lapins.  Les  animaux  injectés  d’extrait  surrénal 
présentèrent  toujours  une  plus  forte  taille  et  une  plus  grande  densité  de  leur 
squelette  que  les  témoins. 

Les  capsules  surrénales  semblent  agir  sur  le  métabolisme  organique  de  telle 
façon  que  le  dépôt  de  sol  calcaire  dans  le  squelette  se  trouve  favorisé. 

F.  Deiæni. 

1566)  L’Opothérapie  Surrénale  dans  l’Insuffisance  Aortique,  par  Gkr- 
MANO  Melchiorri.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXIX,  n"  77,  p.  809, 
28  juin  1908. 

L’opothérapie  surrénale  renforce  le  tonus  des  vaisseaux  en  rendant  leurs 
parois  plus  résistantes;  elle  est  indiquée  dans  l’insuffisance  aortique  avec  hypo¬ 
tonie  vasculaire.  F.  Deleni. 

1567)  De  l’influence  de  l’extrait  des  glandes  Surrénales  sur  l’accélé¬ 
ration  de  l’Ossification  du  Squelette,  par  Biasotti.  X1V°  Conyresso  délia 
Società  italinna  di  ostetrica  e.  yinecologica,  Genova,  29-31  octobre  1908.  Il  Policli- 
nico,  fasc.  48,  p.  1520,  29  novembre  1908. 

Relation  d’expériences  démontrant  que  les  glandes  surrénales  ont  pour  action 
de  favoriser  le  dépôt  des  sels  calcaires  dans  le  squelette.  F.  Deleni. 

1568)  Encore  sur  l’influence  des  Glandes  Surrénales  sur  l’Ossifica¬ 
tion  du  Squelette,  par  L.-M.  Bossi.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniche, 
an  XXIX,  n°  77,  p.  813,  28  juin  1909. 

M.  Bossi  revient  sur  ce  fait  que  l’ostéomalacique  supporte  admirablement 
l’adrénaline,  une  fois  guéri  il  est  intolérant.  F.  Deleni. 

1569)  Sur  les  altérations  des  Capsules  Surrénales  consécutives  à  l’oc¬ 
clusion  des  "Veines  centrales  respectives,  par  G.  Martinotti  (de  'l'ours). 
Arehioes  italiennes  de  Biologie,  t.  XLIX,  fasc.  2,  p.  236-240,  21  septembre  1908. 
.Moins  de  vingt-quatre  heures  après  l’oblitération  de  la  veine  d’une  capsule 

surrénale  on  constate  une  altération  considérable  des  cellules  corticales  de  la 
glande.  Les  modifications  de  la  substance  médullaire  sont  plus  longues  à  se 
produire,  mais  elles  sont  encore  plus  complètes;  et  lorsqu’on  sacrifie  les  ani¬ 
maux  deux  ou  trois  jours  après  l’opération,  on  ne  trouve  plus  dans  le  centre  des 
capsules  surrénales  que  du  tissu  conjonctif  ayant  remplacé  les  éléments  médul¬ 
laires  dont  il  ne  reste  plus  trace.  E.  Fei.ndel. 

1570)  Action  du  principe  actif  Surrénal  sur  le  Cœur  isolé,  par  A.  Panella 
(de  Pise).  Archives  italiennes  de  Biologie,  t.  -XLIX,  fasc.  3,  p.  321-335,  21  oc¬ 
tobre  1908. 

La  myostbénine  augmente  l’énergie  et  la  fréquence  du  cœur  de  la  Ilana 
esculenta,  découvert  ou  extrait  de  l’organisme;  elle  peut  en  rétablir  la  fonc¬ 
tion  même  après  une  immobilité  prolongée. 
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La  myosthénine,  mêlée  au  liquide  nutritif  de  Ringer-Locke,  augmente 
l’énergie  et  la  fréquence  du  cœur  isolé  de  lapin,  même  en  solution  très  diluée 
(1  :  48  000  000  —  1  ;  50  000  000).  Cette  action  est  plus  intense  à  la  tempéra¬ 
ture  de  37“  C,  beaucoup  moins  intense  à  celle  de  28“  C.  La  myosthénine  à 
doses  moyennes  (1  :  12  000  000  —  1  :  24  000  000)  favorise  la  fonction  du 
cœur  relativement  à  la  durée,  à  l’énergie  et  à  l’uniformité  de  contraction. 

Dans  les  cas  où  la  circulation  avec  de  la  myosthénine  fut  alternée  avec  la 
circulation  sans  myosthénine,  on  eut,  dans  les  circulations  successives,  un 
effet  graduellement  plus  tardif  et  plus  faible.  La  myosthénine  pure  n’arrête  jamais 
le  cœur;  la  myosthénine  impure  l’arrête  quelquefois  et  plus  précisément  quand 
la  concentration  est  forte  (1  ;  1  000  000,  1  :  4  000  000). 

L’effet  de  la  myosthénine  sur  le  cœur  isolé  s’observe  aussi  quand  le  cœur  a 
travaillé  longtemps,  au  point  de  présenter  des  phénomènes  d’épuisement.  Le 
contact  avec  du  sang  artériel  de  lapin  n’annule  pas  l’action  de  la  myosthénine 
sur  le  cœur  isolé.  E.  Feindel. 

1571)  Nouvelles  recherches  sur  la  Graisse  des  Capsules  Surrénales 

après  l’extirpation  de  l’appareil  Thyro-parathyroïdien  (en  roumain), 

par  G.  Marinesco  et  C.  Parho.n.  Homania  medicalà,  n“  19-20,  1908. 

MM.  Rabes  et  V.  .Ionesco  n’ont  pu  confirmer  les  conclusions  d’Alquier,  Mari¬ 
nesco  et  Parhon  sur  la  diminution  de  la  graisse  surrénale  après  l’ablation  de 
l’appareil  thyropara-thyroïdien.  C’est  pour  cette  raison  que  les  deux  derniers 
auteurs  reprennent  leurs  recherches  en  opérant  11  chiens,  10  chats  et  2  cobayes. 
Us  ont  examiné  jusqu’à  présent  les  capsules  surrénales  d’un  nombre  total  de 
32  animaux  dont  23  chiens,  17  chats,  7  lapins  et  2  cobayes.  Leurs  recherches  leur 
permettent  les  conclusions  suivantes  : 

L’extirpation  complète  de  l’appareil  thyro-parathyroïdien  chez  le  chien  et  le 
chat  détermine  une  diminution  importante  de  la  graisse  de  la  zone  corticale  des 
capsules  surrénales  et  chez  le  dernier  animal  la  disparition  complète  ou  à  peu 
près  complète  de  la  zone  des  spongiocytes.  (Chez  le  chat  ces  auteurs  'tant  décrit 
une  zone  spongiocytaire  qui  est  même  plus  caractéristique  que  celle  qu’on  observe 
chez  le  cobaye.) 

Ce  n’est  que  d’une  façon  exceptionnelle  qu'on  observe  chez  le  chien  la  con¬ 
servation  de  la  graisse  en  quantité  normale  sans  qu’on  puisse  connaître  pour  le 
moment  le  déterminisme  de  ce  phénomène. 

La  connaissance  de  la  possibilité  des  parathyroïdes  surnuméraires  fait  surgir 
l’hypothèse  de  l’existence  dans  ces  cas  d’une  de  ces  glandes. 

Cette  hypothèse  mérite  d’autant  plus  d’attention  que  chez  un  chien  auquel  ils 
ont  conservé  une  parathyroïde  la  diminution  de  la  graisse  est  moins  marquée 
(l’animal  fut  sacrifié  après  20  jours)  et  que  chez  un  chat  ayant  subi  la  même 
opération  la  zone  des  spongiocytes  se  rapproche  de  la  normale. 

Donc  dans  les  altérations  qui  succèdent  à  l’ablation  de  l’appareil  thyro-para¬ 
thyroïdien  il  faut  tenir  compte  du  fait  qu’on,  a  affaire  avec  une  double  insuffi¬ 
sance  glandulaire  dans  laquelle  la  part  des  para-thyroïdes  semble  assez  impor¬ 
tante. 

C’est  dans  le  même  sens  que  parlent  les  constatations  négatives  faites  chez 
les  lapins  et  les  cobayes.  A. 
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1572)  Contribution  à  la  question  de  l’Hystérie,  par  Berïoldi.  Accademia 
itiedica  di  Genova,  27  juillet  1908.  Il  Pulidinico,  fasc.  36,  p.  1138,  6  septembre 
1908. 

L’auteur  présente  un  cas  où  la  simple  persuasion  a  guéri  une  contracture  avec 
hémianesthésie  sensitivo-sensorielle. 

A  propos  de  ce  fait,  l’auteur  résume  et  commente  les  nouvelles  idées  de 
l’école  française  concernant  l’hystérie.  F.  Deleni. 

1573)  Sur  une  Réaction  rare  des  Réflexes  tendineux,  par  G.  d’Abundo 
(Gatane).  Ridsta  italiana  di  Neuropatologia,  Psidiiatria  ed  Jüettroterapia,  vol.  Il, 
fasc.  i,  p.  1.15-148,  avril  1909. 

L’auteur  cite  le  cas  d’une  neurasthénique  chez  qui  l’exploration  du  réflexe 
rolulien  déterminait,  non  seulement  une  très  brusque  extension  de  la  jambe, 
mais  encore  un  sentiment  général  de  douleur  intolérable  et  d’anxiété  avec 
esquisse  d’un  mouvement  de  fuite.  Lorsque  la  malade  fut  guérie  de  sa  neuras¬ 
thénie,  la  recherche  de  ses  réflexes  lui  était  encore  désagréable. 

L’auteur  a  vu  d’autres  cas  plus  ou  moins  analogues  chez  des  sujets  neuras¬ 
théniques  ou  hystériques  ;  il  cherche  l’explication  de  cette  réaction  générale  et 
douloureuse  et  il  reconnaît  que  l’élément  psychique  y  entre  pour  la  plus  grande 
part.  F.  Deleni. 

1574)  Signification  de  la  Sensation  Phrictopatique,  par  Ernest  Jones 
(Londres).  The  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse,  vol.  XXXV,  n"  7,  p.  427- 
437,  juillet  1908. 

L’auteur  désigne  de  ce  nom  l’ensemble  des  sensations  anormales  que  l’on 
observe  au  cours  du  processus  de  guérison  des  anesthésies  hystériques  :  c’est  la 
persistance  anormale  des  sensations,  leur  retard,  leur  qualité  désagréable,  etc. 

D’après  l’auteur,  cette  sensibilité  anormale  résulte  d’un  conflit  entre  les  sen¬ 
sations  actuelles  et  la  mémoire  du  défaut  de  sensation  dans  l’état  de  maladie. 

Thoma. 

1575)  Un  cas  d’Astasie-abasie  chez  une  enfant  de  10  ans,  par  L.  Ba- 

BONNBix.  Gazelle  des  Hôpitaux,  an  LXXXI,  n“  115,  p.  1371-1374,  8  oc¬ 
tobre  1908. 

Ce  cas  concerne  une  astasie-abasie  typique  chez  une  enfant  de  10  ans. 
L’auteur  donne  quelques  brèves  considérations  sur  l’étiologie  de  son  cas; 
l’exactitude  de  ses  vues  est  démontrée  par  la  guérison  qui  fut  obtenue  rapida  et 
complète,  en  un  jour  ou  deux  à  peine,  par  le  moyen  de  l’isolement. 

E.  Feindel. 

1576)  Un  cas  de  Catalepsie  spastique,  par  Luigi  'I'arabini.  Gazzelta  degli 

üspedali  e  delle  Clinidie,  an  XXI.X,  n”  56,  p.'.593,  10  mai  1908. 

Histoire  d’une  hystérique  de  30  ans,  qui  dans  ses  accès  de  catalepsie  ne  pré¬ 
sente  pas  la  «  flexibilité  de  la  cire  »  ;  la  contracture  s’oppose  aux  mouvements 
passifs;  vaincue,  elle  cède  brusquement,  F,  Deleni. 
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1577)  Un  cas  de  Mouvements  Convulsifs  du  bras  droit  de  nature 
Hystérique,  par  D.  Bloomfield.  Philadelpitia  neurological  Society,  24  avril 
1908.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Disease,  p.  274,  septembre  1908. 

Histoire  d’une  hystérique  qui  présente  depuis  5  ans  des  mouvements  convul¬ 
sifs  du  bras  droit  ;  lorsque  toute  l’attention  de  la  malade  est  dirigée  d’un  autre 
côté,  ces  convulsions  cessent.  Thoma. 

1578)  Un  cas  de  Grossesse  Nerveuse,  par  A.  Dalla  Noce.  Il  Policlinico, 

sez.  pratica,  an  XV,  fasc.  51,  p.  1623,  20  décembre  1908. 

Ce  cas  présente  comme  particularité  que  la  grossesse  n’était  pas  désirée,  et 
que  la  menstruation  était  tout  à  fait  suspendue.  F.  Deleni. 

1579)  Pseudo-méningite  Hystérique,  par  Mahiano  Bellogin.  La  Clinica 

moderna,  Zaragoza,  1"  juin  1908,  p.  331. 

Fausse  méningite  tuberculeuse  chez  une  hystérique  de  20  ans  :  le  caractère 
,  hystérique  de  l’affection  s’accuse  au  quatrième  jour  ;  la  persuasion  et  des  bains 
généraux  donnent  une  guérison  à  peu  près  immédiate.  F.  Deleni. 

1580)  Polyurie  Nerveuse,  par  L.  Rimbaud  et  H.  Roger  (de  Montpellier).  La 

Province  médicale,  an  XXll,  n"  4,  p.  36,  23  janvier  1909. 

Cette  polyurie  apparut  brusquement  chez  un  homme  de  26  ans  qui  venait 
d’être  vivement  affecté  par  des  ennuis  de  famille;  cet  homme  urinait  jus¬ 
qu’à  20  litres  par  jour;  l’évolution  de  cette  polyurie  hystérique  aiguë  fut  rapide 
et  le  malade  guérit  après  quelques  jours  de  traitement.  E.  Feindel. 

1581)  De  la  Polyurie  essentielle  chez  l’Enfant,  par  Raphaël  Sahut.  Thèse 

de  Paris,  n”  383,  9  juillet  1908.  Rousset,  éditeur  (88  pages). 

L’expression  de  polyurie  essentielle  englobe  une  foule  de  faits  différents,  tant 
uu  point  de  vue  étiologique  que  pathogénique. 

La  simulation  semble  jouer,  chez  l’enfant,  un  rôle  important  dans  la  genèse 
de  la  maladie  ;  le  plus  souvent,  le  diabète  insipide  se  développe  chez  des  jeunes 
sujets  à  hérédité  névropathique  très  chargée,  présentant  eux-mêmes  des  stig¬ 
mates  de  dégénérescence  ou  les  signes  d’une  névrose. 

Chez  l’enfant  comme  chez  l’adulte,  au  cours  du  diabète  insipide,  c’est  la 
polyurie  qui  conditionne  la  polydipsie  ;  toutefois,  chez  certains  nerveux  psycho¬ 
pathiques,  peut-être  pourrait-on  admettre  une  sorte  de  potomanie  entraînant  la 
polyurie  comme  conséquence. 

Enfin,  il  est  certains  cas  de  polyurie  essentielle  infantile  dont  l’étiologie  et  la 
'  pathogénie  ne  sont  pas  encore  établies.  E.  Feindel. 

1582)  Menstruation  vicariante  par  les  Seins,  par  James  Brown  Thornton 
(Boston).  The  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LU,  n°  3,  p.  211, 
16  janvier  1909. 

11  s’agit  d’une  vierge  de  32  ans  dont  le  corps  est  bien  développé,  mais  dont 
les  organes  génitaux  internes  sont  restés  infantiles;  vers  l’âge  de  17  ans  elle  a 
remplacé  sa  menstruation,  irrégulière  d’ailleurs,  par  un  écoulement  sanglant 
mensuel  des  seins. 

Cette  personne  a  été  présentée  à  l’auteur  à  cause  de  troubles  psychiques,  avec 
mélancolie  et  tentatives  de  suicide.  Thoma. 
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1583)  Sur  les  Névroses  chez  les  Soldats,  par  Stchepinsky.  Moniteur  (russe) 

médical,  n"  lO,  1907. 

Cas  intéressants  sous  le  rapport  de  la  symptomatologie.  L’auteur  cherche  à  pré¬ 
ciser  les  causes  et  à  mettre  en  évidence  les  conditions  dans  lesquelles  se  déve¬ 
loppent  les  névroses  des  militaires.  Serge  Soükhanoff. 

1584)  Névroses  chez  les  Soldats,  par  Stchépinsky.  Moniteur  (russe)  médical, 

n“>  1-4,  1908. 

Quatre  cas  nouveaux.  Chacun  présente  des  particularités  symptomatologiques 
intéressantes.  _  Serge  Soükhanoff. 

1585)  Torticolis  congénital,  par  R.  Froelich.  Revue  médicale  de  l’Est,  p.  193- 

202,  1"  avril  1908. 

Observation  d’une  fillette.  L’auteur  ne  conclut  pas  au  point  de  vue  pathogé¬ 
nique.  11  étudie  longuement  le  traitement.  M.  Perrin. 

1586)  Un  cas  de  Torticolis  mental,  par  Ri.mbaud  et  Bonhomme.  Montpellier 

medical,  21  juin  1908. 

Le  malade  du  service  de  M.  Grasset  présenté  à  la  société  des  sciences  médi¬ 
cales  est  un  sujet  fortement  névropathe  (tics  mentaux,  hallucinations,  crises  hys- 
tériformes,  hérédité,  etc.)  qui  à  la  suite  d’un  coup  de  froid  a  eu  un  torticolis 
mental.  Le  malade  corrige  la  mauvaise  position  de  sa  tète  soit  en  posant  un 
doigt  sur  la  tempe  (dans  une  direction  qui  devrait  logiquement  exagérer  le  mou¬ 
vement  tiqueux)  soit  en  posant  son  manteau  sur  la  tête  ;  c’est  ce  dernier  pro¬ 
cédé  qu’il  emploie  habituellement.  Le  traitement  (électricité,  rééducation  par  le 
miroir,  par  les  mouvements  exécutés  au  commandement  suivant  la  méthode 
de  M.  Brissaud)  a  amélioré  le  malade.  A'.  G. 

1587)  Contribution  clinique  et  anatomo-pathologique  à  l’étude  du  Tor¬ 
ticolis  mental  (hystérique),  par  Jeno  Kollarits.  Deut.  Zft.  f.  Nerven- 

heilk.,  p.  141-151,  1908  (7  fig.). 

L’auteur  a  observé  9  cas  de  torticolis  mental;  dans  aucun  d’eux  il  n’a  pu 
découvrir  les  symptômes  labyrinthiques  décrits  par  Curschmann.  Chez  un 
homme  de  44  ans,  il  y  eut  une  amélioration  seulement  transitoire  par  le  trai¬ 
tement  de  Brissaud.  On  eut  l’occasion  de  pratiquer  l’autopsie  du  sujet,  mort 
d’inanition.  11  existait  une  dégénération  très  prononcée  des  cordons  postérieurs, 
bien  que  l’onn’ciU,  pendant  la  vie,  relevé  aucun  symptôme  de  tabes  ou  de  para¬ 
lysie  générale.  Des  deux  autres  observations  cliniques,  l’une  concerne  un 
torticolis-névrose  traumatique,  l’autre  un  cas  de  torticolis  avec  influence  héré¬ 
ditaire.  François  Moutif.r. 
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1588)  Les  Polies  Raisonnantes.  Le  Délire  d’interprétation,  par  P.  Sé¬ 
rieux  et  J.  Capgras.  Un  vol.  in-8“  de  387  pages.  F.  Alcan,  éditeur,  Paris,  1909. 
Sous  le  nom  de  psychose  chronique  à  base  d’interprétations  délirantes  ou  plus 
brièvement  de  délire  d’interprétation,  MM.  Sérieux  et  Capgras  ont  dégagé  du 
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vaste  groupe  des  psychoses  constitutionnelles  une  psychose  systématique,  chro¬ 
nique  caractérisée  par  la  multiplicité  et  l’organisation  des  interprétations  déli¬ 
rantes,  par  l’absence  ou  la  pénurie  d’hallucinations,  par  la  persistance  de  la 
lucidité  et  de  l’activité  psychique,  par  l’évolution  par  l’extension  progressive 
des  interprétations,  par  l’incurabilité  sans  démence  terminale. 

Cette  psychose,  cette  folie  raisonnante,  est  donc  faite  tout  entière  d’illusions 
et  d’interprétations  délirantes;  les  hallucinations,  si  elles  se  présentent,  ne  se 
montrent  guère  qu’à  titre  épisodique.  Malgré  la  fantaisie  parfois  étrange  de 
leurs  fictions  délirantes,  ces  interprétateurs  conservent  une  vivacité  intellectuelle 
et  une  puissance  de  dialectique  souvent  remarquables;  ils  restent  capables  de 
raisonner  juste  dés  que  leurs  idées  fixes  ne  sont  plus  en  jeu.  Leur  langage  et 
leurs  écrits  gardent  une  correction  et  même  quelquefois  une  teinte  littéraire 
telles  qu’ils  impressionnent  au  plus  haut  point  non  seulement  leurs  familiers, 
mais  encore  des  administrations  ou  des  magistrats.  C’est  à  propos  de  leur  inter¬ 
nement  que  l’on  entend  parler  de  séquestration  arbitraire. 

Leurs  tendances  raisonnantes  s’emploient  d’ailleurs  aussi  à  la  défense  des 
conceptions  délirantes,  si  bien  qu’il  n’est  pas  rare  de  voir  ces  convictions  déli¬ 
rantes  se  communiquer  à  l’entourage  et  que  plusieurs  interprétateurs  ont  réussi 
à  s'attacher  de  nombreux  partisans. 

Par  le  groupement  de  leurs  interprétations,  ces  malades  forment  des  délires 
de  couleur  variée  où  prédominent  les  idées  de  persécution,  de  grandeur,  les 
idées  mystiques,  érotiques,  hypocondriaques.  La  systématisation  de  ce  délire  se 
prépare  lentement,  mais  une  fois  établie,  elle  devient  inébranlable,  servie  par 
une  activité  intellectuelle  qui  ne  désarme  pas. 

Quelqnes-uns  de  ces  malades,  par  la  ténacité  et  l’acharnement  de  leurs  réac¬ 
tions  se  rapprochent  des  persécutés-persécuteurs;  mais  chez  ces  derniers  on  ne 
voit  pas  cette  prolifération  d’interprétation  délirante;  en  général,  leur  activité 
converge  vers  une  idée  obsédante. 

D’autre  part,  le  délire  chronique  à  la  première  période  avec  les  illusions,  ses 
interprétations  maladives,  les  idées  de  persécution  pourrait  être  pris  pour  un 
délire  d’interprétation;  mais  dès  le  début  de  la  seconde  période, .l’hallucination 
auditive,  tenace,  persistante,  dominatrice,  ne  permettrait  pas  le  doute. 

Quelle  doit  être  la  place  du  délire  d’interprétation  dans  le  cadre  des  maladies 
mentales?  Les  auteurs  s’efforcent  de  la  déterminer  dans  un  essai  nosographique. 
Ils  en  viennent  à  établir,  dans  les  délires  systématisés,  la  gradation  suivante  : 
—  1.  Psychoses  constitutionnelles,  fonctionnelles  fixes  {Délire  de  revendication, 
Délire  d’interprétation).  —  IL  Psychoses  intermédiaires  ou  combinées  (Formes 
atypiques  diverses).  —  III.  Psychoses  acquises,  toxiques,  démentielles  (Délire 
chronique  à  évolution  systématique.  Délires  systématisés  paranoïdes). 

La  conception  du  délire  d’interprétation  en  tant  que  psychose  autonome  et 
surtout  sa  séparation  d’avec  le  délire  de  revendication  avec  lequel  il  était  con¬ 
fondu  jusqu’à  ce  jour,  constitue  dans  la  psychiatrie  contemporaine  une  notion 
nouvelle.  Cette  notion,  si  bien  exposée  et  défendue  par  MM.  Sérieux  et  Capgras, 
peut  être  considérée  comme  acquise  définitivement.  L’on  ne  saurait  trop  louer 
les  auteurs  d’avoir  établi,  avec  autant  de  clarté  et  d’autorité  que  d’éléganée, 
l’indépendance  du  délire  d’interprétation.  E.  Feindel. 

Ib89)  Le  Délire  chronique  à  base  d’interprétation,  par  Henri  Wallon 

(de  Paris).  Thèse  de  Paris,  n"  101,  17  décembre  1908,  Baillière  et  fils  (107  p.). 

’  Parmi  les  psychoses  chroniques  à  délire  systématisé  que  Lasègue  rangeait  au 
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nombre  de  ses  délires  de  persécution;  il  convient  de  distinguer  les  délires  à  base 
d’interprétation.  La  formule  du  délire  n’a  qu’une  importance  secondaire.  Elle 
dépend  des  tendances  individuelles  du  sujet.  Suivant  la  nature  des  idées  qui  les 
traduisent,  le  malade  peut  se  confiner  plus  volontiers  dans  la  simple  élaboration 
de  son  roman  pathologique  ou  trouver  dans  chaque  interprétation  nouvelle  une 
raison  de  réagir  plus  ou  moins  violemment. 

Les  caractères  cliniques  essentiels  de  la  psychose  sont  l’absence  ou  la  contin¬ 
gence  des  troubles  sensitivo-sensoriels  et  surtout  l’extrême  fréquence  des  inter¬ 
prétations.  Elles  peuvent  se  produire  à  propos  de  chaque  perception  du  malade 
et  même,  par  un  retour  sur  le  passé,  porter  sur  ses  souvenirs  les  plus  anciens. 

Les  interprétations  se  rencontrent  au  cours  des  psychoses  les  plus  variées. 
Dans  le  délire  chronique  par  interprétation  pure,  elles  gardent  une  certaine 
vraisemblance  et  n’atteignent  qu’exceptionnellement  à  un  symbolisme  extrava¬ 
gant  frisant  parfois  le  calembour.  L’esprit  reste  lucide,  le  raisonnnement  prend 
une  part  active  à  l’élaboration  du  délire.  L’abolition  de  tout  sens  critique  fait 
contraste  avec  l’exercice  régulier  des  fonctions  logiques.  Les  conditions  du  délire 
consistent  dans  l’absence  d’auto-critique  d’une  part,  dans  l’orgueil,  l’autophilie, 
l’égocentrisme  du  sujet  d’autre  part. 

C’est  entre  25  et  40  ans  que  débute  la  maladie.  Elle  n’a  pas  à  proprement  par¬ 
ler  d’évolution;  une  fois  systématisées,  les  idées  varient  peu.  Mais  le  délire  et 
les  réactions  du  sujet  ne  cessent  de  s’étendre  à  des  faits  de  plus  en  plus  nom¬ 
breux.  La  mémoire  présente  une  remarquable  vitalité,  les  illusions  de  fausse 
reconnaissance  sont  fréquentes.  11  n'y  a  pas  de  terminaison  démentielle. 

Cette  psychose  se  développe  sur  un  terrain  de  dégénérescence  mentale.  Elle 
tient  à  la  constitution  psychique  du  sujet,  et,  jointe  au  délire  de  revendication, 
auquel  la  retient  une  série  d’intermédiaires,  elle  constitue  la  paranoia. 

E.  Feindel. 


SÉMIOLOGIE 

1590)  Les  Maladies  Mentales  dans  leurs  rapports  avec  l’Armée  en 
Allemagne,  par  l’Oberstabsarzt  Von  'I’obold.  Le  Caducée,  an  IX,  n°  8,  p.  103, 
24  avril  1909. 

Chez  le  plus  grand  nombre  des  militaires  réformés,  il  s’agit  d’anomalies  psy¬ 
chiques  préexistant  à  l’incorporation.  Cette  circonstance  a  amené  l’administra¬ 
tion  militaire  prussienne  à  porter  de  nouveau  toute  son  attention  sur  l’élimina¬ 
tion  de  l’armée  des  individus  qui  sont  ou  ont  été  antérieurement  atteints  de 
maladies  mentales,  ainsi  que  de  ceux  dont  l’intelligence  est  bornée. 

Les  commissions  de  recrutement  'reçoivent  de  divers  côtés  (police  et  casier 
judiciaire,  municipalités,  asiles  publics,  certificats  médicaux)  des  renseigne- 
gnements  permettant  d’éliminer  de  suite  un  certain  nombre  de  sujets  ayant 
présenté  des  troubles  mentaux  caractérisés,  et  surtout  de  signaler  aux  fins  d’un 
complément  d’enquête  des  douteux  et  des  irréguliers. 

Si  le  conseil  de  révision  porte  surtout  son  examen  rapide  sur  les  qualités  phy¬ 
siques,  les  éliminations  reprennent  après  l’incorporation. 

Autant  sont  pauvres  les  données  de  l’examen  psychiatrique  du  médecin  mili¬ 
taire  au  conseil  de  révision,  autant  est  fécond  celui  que  pratique  le  médecin 
régimentaire  au  moment  des  examens  d’incorporation  des  recrues  aux  corps  de 
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troupes.  Ici  on  dispose  d’un  temps  suffisant  pour  l’examen,  pour  la  surveillance, 
pour  l’observation. 

Il  est  recommandé  d’examiner  avec  une  attention  particulière  celles  des 
recrues  qui  ont  été  soumises  à  une  surveillance  spéciale  dans  leur  éducation,  ou 
qui  ont  été  l’objet  de  punitions,  qui  ont  servi  dans  les  armées  coloniales  étran¬ 
gères,  qui  ont  été  notées  comme  conscrits  peu  sûrs  et,  enfin,  qui  ont  été  dési¬ 
gnés  comme  travailleurs  militaires. 

La  statistique  montre  que  le  rôle  prédominant  appartient  aux  psychoses  sui¬ 
vantes  ; 

1»  Faiblesse  d’esprit  congénitale,  idiotie,  imbécillité  ou  débilité; 

2“  Débilité  intellectuelle  épileptique  acquise  (dementia  epileptica)-, 

3*  Débilité  intellectuelle  acquise  de  la  puberté  (dementia  prœcox)  ; 

4°  Imbécillité  historique  ou  épileptique; 

5”  Mélancolie  et  paranoïa  aiguë  hallucinatoire.  C’est  sur  ces  troubles  men¬ 
taux  que  l’examen  portera  en  première  ligne.  Pour  les  individus  qui,  atteints 
d’affections  mentales,  n’auraient  pas  été  reconnus  et  démontrés  tels,  malgré 
tous  les  examens,  pendant  leur  temps  de  service,  l’attention  soutenue  du  méde¬ 
cin  de  troupes  doit  se  porter  sur  : 

1“  Ceux  qui  ont  des  antécédents  héréditaires  sérieux,  qui  présentent  des  signes 
multiples  de  dégénérescence  ou  qui  ont  eu  des  condamnations  antérieures  mul¬ 
tiples; 

2»  Ceux  qui  ont  eu  des  blessures  graves  de  la  tète; 

3“  Ceux  qui  se  font  porter  malades  souvent,  en  apparence,  sans  motif  suffi¬ 
sant. 

Le  médecin  régimentaire  doit  suivre  et  surveiller  les  hommes  particulière¬ 
ment  maladroits  au  point  de  vue  physique  et  difficiles  à  dresser,  ceux  qui  se 
montrent  particulièrement  lourds  et  bornés  intellectuellement,  ou  encore  se  font 
remarquer  par  des  particularités  de  leur  conduite. 

Si  ces  individus,  passant  en  jugement,  demandent  à  être  soumis  à  une  exper¬ 
tise  psychiatrique,  le  tribunal  est  absolument  maître  de  la  leur  accorder.  Sont 
désignés  en  première  ligne,  pour  cette  expertise,  les  spécialistes  portés  sur  la 
liste  de  Injustice  militaire;  cependant,  le  tribunal  peut  en  commettre  d’autres. 

E.  Feindel. 

1591)  Notes  sur  le  régime  des  Aliénés  en  Angleterre,  par  G. -G.  de  Clé- 

RAMBAULï.  Annales  médico-psychologiques,  mai-décembre  1908. 

Travail  considérable  dans  lequel  sont  étudiées  de  très  prés  les  principales  ins¬ 
titutions  psychiatriques  et  les  plus  intéressants  asiles  de  l’Angleterre. 

E.  Feindel. 

1592)  Rapport  sur  les  Altérations  des  Échanges  matériels  dans  les 

Psychoses,  par  Catola.  Xni‘  Congresso  délia  Società  freniatriea  italiana,  Ve¬ 
nise,  1907.  Rivista  sperimentale  di  Freniatria,  30  avril  1909,  p.  28. 

En  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  la  chimie  biologique  ne  fournit  aucune 
indication  d’une  modification  particulière  de  la  formule  des  échanges  dans 
les  psychoses.  La  bradytrophie  se  constate  dans  les  cas  de  lésions  cérébrales 
étendues;  mais  dans  la  psychose  maniaco-dépressive,  dans  la  démence  précoce, 
dans  l’épilepsie,  dans  la  paralysie  générale,  on  n’a  pu  démontrer  que  l’intoxica¬ 
tion  soit  réellement  en  cause. 
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Mais  si  les  résultats  des  recherches  sur  la  nutrition  dans  les  psychoses  ont  été 
jusqu’ici  nuis,  incertains  ou  contradictoires,  il  ne  s’ensuit  pas  qu’elles  doivent 
être  abandonnées;  les  méthodes,  susceptibles  de  perfectionnements,  sont  appe¬ 
lées  à  fournir  quelque  jour  d’intéressants  résultats.  F.  Deleni. 

1393)  Le  mode  d’Ëlimination  du  Bleu  de  Méthylène  chez  les  "Vieil¬ 
lards  Aliénés  et  chez  les  Vieillards  normaux,  par  Aleardo  SALERNr. 
XIII^  Congresso  délia  Società  freniatrica  italiana,  Venise,  1907.  llivista  sperimen- 
tale  di  Freniatria,  30  avril  1909,  p.  59. 

On  constate,  chez  les  uns  comme  chez  les  autres,  la  même  élimination  à  type 
discontinu,  sauf  dans  les  périodes  d’excitation  des  déments  séniles  où  le  type 
est  continu.  F,  Deleni. 

1.59i)  Nouvelles  recherches  sur  l’Indoxylurie  chez  les  Aliénés,  par 

G.  Pardo.  XIIF  Congresso  délia  Societa  freniatrica  italiana,  Venise,  1907.  Rivisla 
sperimenlale  di  Freniatria,  30  avril  1909,  p.  07. 

L’indirubinurie  constatée  chez  certains  aliénés  au  cours  de  périodes  prolon¬ 
gées  d’excitation  physique  et  mentale,  témoigne  du  mauvais  état  du  tube  diges¬ 
tif  et  de  la  diminution  de  la  résistance  organique.  F.  Deleni. 

1593)  La  Pression  artérielle  chez  les  Aliénés,  par  Sii.vio  Perazzolo. 
XllF  Congresso  délia  Societa  freniatrica  italiana,  Venise,  1907.  lUvista  sperimen- 
tale  di  Freniatria,  30  avril  1909,  p.  09. 

Dans  la  démence  précoce  la  pression  artérielle  est  souvent  basse  (74  “  o); 
elle  est  ordinairement  normale  ou  basse  dans  la  phase  agitée  de  la  folie 
maniaque-dépressive;  elle  est  élevée  dans  les  états  mélancoliques,  dans  la  para¬ 
lysie  générale  au  début.  F.  Deleni. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

1390)  Les  nouvelles  données  relatives  à  la  Séro-réaction  de  la 
Syphilis  dans  la  Paralysie  générale  par  la  Méthode  de  Wasser¬ 
mann,  par  SouTzo  fils  (de  Bucarest).  Annales  médico-psychologiques,  an  LXVl, 
n"  1,  p.  52-30,  juillet-août  1908. 

La  séro-réaction  présente  une  importance  évidente  au  point  de  vue  pratique. 
File  nous  autorise  à  formuler  un  jugement  sur  l’étiologie  de  certaines  affec¬ 
tions,  surtout  de  la  paralysie  générale.  Ainsi  lorsque  la  réaction  est  positive, 
nous  sommes  en  droit  de  conclure  à  l’existence  d’une  syphilis  acquise  ;  mais 
lorsque  la  réaction  est  négative,  il  ne  faut  pas  exclure  pour  cela  la  complète 
inexistence  de  cette  affection.  En  effet,  la  formation  des  anticorps  est  soumise 
à  des  oscillations  ;  dans  un  même  cas  on  peut  obtenir  ù  des  moments  donnés  la 
déviation  du  complément  et  à  d’autres  moments  il  est  impossible  de  la  repro¬ 
duire  ;  de  plus,  le  traitement  peut,  selon  certains  auteurs,  influencer  leur  appa¬ 
rition.  E.  Feindel. 
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1597)  La  réaction  de  Wassermann  dans  la  Paralysie  générale,  par 

J.  Henderson  Smith  et  J. -P.  Candler.  British  medical  Journal,  n"  2534,  p.  198, 

24  juillet  1909, 

Les  auteurs  ont  examiné  64  cas  de  paralysie  générale.  Avec  le  sérum,  la 
réaction  de  Wassermann  a  été  positive  dans  90  "/o  des  cas,  et  avec  le  liquide 
céphalo-rachidien  92  fois  "/o.  Thoma. 

1598)  L’Hérédité  similaire  dans  la  Paralysie  générale,  par  Maurice 

Bonneau.  Thèse  de  Paris,  n“  2-47,  12  mai  1909  (72  pages). 

Au  point  de  vue  héréditaire,  la  paralysie  générale  ne  possède  pas  cette  inno¬ 
cuité  admise  autrefois. 

Les  descendants  des  paralytiques  généraux  sont  souvent  frappés  de  tares 
nerveuses  et  mentales  ;  l’idiotie,  l’imbécillité,  la  débilité  et  la  déséquilibration 
mentale  se  rencontrent  chez  eux  ;  les  enfants  des  paralytiques  généraux  sont 
parfois,  eux  aussi,  atteints  de  paralysie  générale. 

L’auteur  s’est  surtout  attaché  à  la  recherche  de  ces  cas  d’hérédité  similaire  ; 
d’après  lui  ils  représenteraient  une  proportion  de  6  »/»  environ.  Cette  propor¬ 
tion  est  basée  sur  une  statistique  de  612  cas  de  descendants  de  paralytiques 
généraux. 

Dans  les  cas  d’hérédité  similaire,  l’hérédité  paternelle  paraît  jouer  le  rôle 
prépondérant.  Elle  est  signalée  dans  la  moitié  des  observations. 

Il  semble  que  l’époque  de  l’appaiûtion  de  la  paralysie  générale  soit  plus  pré¬ 
coce  chez  les  enfants  de  paralytiques  généraux.  Elle  se  manifesterait  chez  la 
moitié  d’entre  eux,  avant  l’âge  de  trente  ans.  La  durée  de  la  maladie  paraît 
chez  eux  diminuée  et  les  rémissions  sont  rares. 

La  précocité  du  début  de  la  maladie,  la  rapidité  de  son  évolution,  l’absence 
de  rémissions,  l’absence  réelle,  dans  les  antécédents  personnels  d’un  certain 
nombre  de  malades,  de  causes  prédisposantes  comme  l’alcoolisme,  le  surme¬ 
nage,  la  syphilis,  pourraient  s’expliquer  par  la  transmission  des  ascendants  aux 
descendants  d’un  terrain  nerveux  plus  facilement  vulnérable  et  doué  d’une 
moindre  résistance  aux  agents  infectieux,  dont  l’action  provoque  le  développe¬ 
ment  de  la  méningo-encéphalite  chronique  diffuse.  Feindel. 

1599)  Rémissions  dans  la  Paralysie  générale.  Relation  de  trois  cas 

avec  une  autopsie,  par  Morris  .1.  Karpas  (New-York).  New-York  medical 

Journal,  n“  1598,  p.  102-106,  17  juillet  1909. 

L’auteur  fait  une  revue  des  cas  publiés  pour  trouver  des  éléments  de  discus¬ 
sion  au  sujet  des  causes  pouvant  conditionner  les  rémissions  de  la  paralysie 
générale. 

Deux  de  ses  cas  personnels  furent  de  forme  tabétique,  un  autre  de  forme  céré¬ 
brale.  Les  rémissions  furent  de  1  à  5  ans.  Thoma. 

1600)  Un  cas  de  Paralysie  générale  juvénile,  par  Rémond  (de  Metz)  et 

Chevalier-Lavaure.  Le  Progrès  médical,  n"  19,  p.  242,  8  mai  1909. 

Observation  d’un  cas  de  paralysie  générale  juvénile  intéressante  par  la  net¬ 
teté  des  symptômes  constatés  et  par  la  coexistence  de  certaines  particularités. 

Il  s’agit  d’une  enfant  confiée  à  l’assistance  publique;  on  s’aperçut  un  jour, 
elle  avait  quatorze  ans  et  demi  environ,  que  son  activité  diminuait,  qu’elle 
oubliait  les  ordres  qu’on  lui  donnait,  qu’elle  devenait  très  maladroite.  L’affai- 
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blissement  intellectuel  fit  de  rapides  progrès,  si  bien  qu’on  l’envoya  à  l’hûpital 
où  on  se  décida  bientôt,  devant  son  apathie,  sa  passivité,  son  gâtisme,  à  la  pla¬ 
cer  dans  un  asile  d’aliénés. 

La  paralysie  générale  était  évidente  ;  les  symptômes  ne  firent  que  s’accen¬ 
tuer  pendant  un  an  ;  alors  la  malade  commença  à  s’affaiblir  et  elle  mourut  ; 
l’autopsie  fut  pleinement  confirmative  du  diagnostic. 

L’affection  avait  évolué  chez  la  malade  suivant  le  type  démentiel  pur,  sur  un 
fond  de  débilité  mentale,  sans  aucune  réaction  délirante. 

Quant  à  la  rapidité  relative  de  la  marche  de  la  maladie  qui  a  duré  moins  de 
deux  ans,  sans  qu’aucun  accident  pathologique  étranger  à  la  paralysie  générale 
soit  venu  hâter  son  terme,  elle  est  à  signaler  puisqu’on  sait  qu’une  des  caracté¬ 
ristiques  ordinaires  de  la  paralysie  générale  chez  la  femme  est  justement  la 
longue  durée  de  son  évolution;  enfin  en  ce  qui  concerne  l’étiologie  de  l’affection 
on  peut,  malgré  l’absence  de  commémoratifs,  conclure  de  la  constatation  des 
dents  d’IIutchinson,  des  affections  oculaires  anciennes,  des  adénopathies,  des 
lésions  pulmonaires,  que  l’hérédo-syphilis  et  la  scrofulo-tuberculose  ont  été  les 
causes  déterminantes  agissant  sur  un  terrain  évidemment  très  favorable. 

E.  Eeindel. 

1601)  Guy  de  Maupassant.  Étude  de  psychologie  pathologique,  par 

LuctEN  L.vgriffe.  Annales  médico-psijchologiques,  septembre  1908  à  avril  1909. 

L’auteur  fait  une  étude  poignante  de  l’histoire  de  la  paralysie  générale  de 
r.uy  de  Maupassant,  paralysie  générale  se  révélant  peu  à  peu,  puis  s’affirmant 
dans  les  actes  et  dans  les  écrits  du  littérateur.  Guy  de  Maupassant  a  subi  la  loi 
commune;  les  qualités  qui  ont  fait  de  lui  un  maître,  les  ressources  immenses 
de  son  cerveau  n’ont  pu  l’empêcher  d’entrer  vivant  dans  l’irrémédiable  nuit.  Si 
nous  sommes  redevables  à  sa  folie  de  ce  beau  cri  de  l’âme  qu’est  «  le  llorla  •  nous 
ne  pouvons  qu’à  peine  soupçonner  ce  dont  un  arrêt  si  brusque  de  sa  destinée 
nous  a  privés.  Mais  nous  sommes  certains  que  la  paralysie  générale  n’a  rien 
ajouté  à  sa  gloire;  la  maladie  n’est  jamais  que  diminution.  Ce  cas  ne  présente 
donc  d’intérêt  que  parce  qu’il  nous  apporte  des  preuves  écrites  qui  jalonnent  et 
éclairent  la  marche  d’une  maladie  dont  les  premières  manifestations  sont  peu 
précises.  E.  Fei.ndel. 

1602)  Démence  et  Paradémence.  Dissolution  et  Dissociation  Men¬ 
tales,  par  B.vroncini.  XIIl°  Congressn  délia  Societa  freniatriea  italiana,  Venise, 
1907.  lUvista  sperimentale  di  Frenialria,  30  avril  1909,  p.  161. 

L’auteur  s’efforce  de  prouver  l’individualité  clinique  des  paradémences, 
caractérisées  par  la  perte  de  certaines  facultés  alors  que  d’autres  sont  à  peu  près 
entièrement  conservées  ;  dans  les  paradémences,  il  n’y  a  pas  rétrécissement 
global  de  l’esprit,  mais  dissociation  de  la  pensée.  F.  Deleni. 

1603)  Recherches  sur  la  Lévosurie  expérimentale  chez  les  Déments 
précoces,  par  Gaetano  Boschi.  XII1°  Cimgresso  délia  Societa  freniatriea  italiana, 
Venise,  1907.  Bivista  sperimentale  di  Frenialria,  30  avril  1909,  p.  53. 

L’épreuve  de  la  lévosurie  expérimentale  ne  permet  pas  d’affirmer  en  toute 
certitude  qu’il  existe  de  l’insuffisance  hépatique  chez  les  déments  précoces. 

F.  Deleni. 
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1604)  Le  fonctionnement  du  Foie  dans  la  Démence  précoce,  par  Zi- 

VEHi.  Xin°  Congresso  délia  Soeieta  frenialrica  üaliana,  Veaise,  1907.  Rivista  speri- 
nientale  di  Freniatria,  30  avril  1909,  p.  60. 

Fonctions  normales  7  fois  ;  3  fois  légère  lévulosurie  et  diminution  du  coeffi¬ 
cient  azoturique.  F.  Delexi. 

1603)  Les  Echanges  organiques  dans  la  Démence  précoce,  par  G.  Pi- 

OHiNi.  XIIF  Congresso  délia  Sociela  frenialrica  italiana,  Venise,  1907.  Rivista  spe- 
rimentale  di  Freniatria,  30  avril  1909,  p.  60. 

L’auteur  distingue  une  phase  aiguë  ou  de  début  de  la  maladie,  et  une  phase 
chronique  ou  d’état.  Dans  les  deux,  les  échanges  sont  modifiés,  mais  diverse¬ 
ment.  .F.  Deleni. 

1606)  Isotonie  des  Globules  rouges  du  Sang  dans  la  Démence  pré¬ 
coce,  par  Alfredo  Perugia.  XIIF  Congresso  délia  Soeieta  frenialrica  italiana, 
Venise,  1907.  Rivista  speriinentale  di  Freniatria,  30  avril  1909,  p.  68. 

Dans  la  démence  précoce  l’isotonie  des  globules  rouges  est  sensiblement 

altérée  dans  sa  résistance  moyenne.  F.  Deleni. 


PSYCHOSES  TOXI-INFECTIEUSES 


1607)  Les  Troubles  Psychiques  dans  les  Syndromes  Hypophysaires, 

par  Laignel-Lavastine.  Revue  de  Médecine,  an  XXIX,  n“  3,  p.  172-183,  10  mars 

1909. 

La  clinique  montre  la  constance  des  troubles  psychiques  élémentaires  du 
gigantisme  et  de  l’acromégalie  hypophysaires  classiques,  et  permet  chez  ces 
malades  de  rapporter  des  psychoses  à  des  perturbations  hypophysaires. 

L’expérimentation,  par  la  chirurgie  et  l’opothérapie,  démontre  le  bien  fondé 
de  ces  rapports  posés  par  la  clinique. 

On  peut  donc  dire  que  l’hypophyse,  par  ses  perturbations,  chez  l’enfant,  peut 
ari-êter  le  développement,  entraînant  l’infantilisme,  le  puérilisme,  l’arriération 
physique  et  mentale;  chez  l’adulte,  elle  produit  le  gigantisme  et  l’acromégalie, 
avec  leurs  troubles  psychiques  élémentaires,  des  psychoses  plus  complexes 
étant  parfois,  mais  non  toujours,  sous  sa  dépendance  directe.  E.  Feindel. 

1608)  Les  Troubles  Psychiques  dans  les  Syndromes  Génitaux  mâles, 

par  Laignel-Lavastine.  Revue  de  Médecine,  an  XXIX,  n°  3,  p.  232-246,  40  mars 

1909. 

L’insuffisance  diastématique,  c’est-à-dire  l’insuffisance  de  la  glande  intersti¬ 
tielle,  entraîne  avant  la  puberté  le  manque  d’apparition  des  caractères  sexuels 
secondaires  et  des  modifications  psychiques  consécutives.  A  l’infantilisme  syn¬ 
drome  somato-clinique,  répond  donc  le  puérilisme  mental,  syndrome  psycho¬ 
clinique. 

Les  troubles  psychiques  élémentaires  des  insuffisants  diastématiques  sont 
surtout  des  troubles  de  structure  cérébrale  par  arrêt  de  développement  ;  ils 
n’ont  pas  les  caractères  de  perturbations  toxiques  et  ne  semblent  pas  assimilables 
aux  troubles  de  l’insuffisance  ovarienne. 
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La  suppression  des  testicules,  survenant  chez  l'adulte,  peut  être  l'occasion  de 
délires.  Les  uns  paraissent  d'origine  exclusivement  mentale,  résultant  du  choc 
moral  et  du  sentiment  de  déchéance  qui  succède,  chez  l'homme,  à  cette  sup¬ 
pression. 

Les  autres  peuvent  dépendre  de  la  suppression  brusque  des  fonctions  de  la 
glande  interstitielle  qui  tient  sous  sa  dépendance  le  complexus  de  la  virilité. 
Le  résultat  heureux  de  l’opothérapie  interstitielle,  s’il  était  enregistré  dans  ces 
cas,  démontrerait  la  vérité  de  cette  hypothèse.  .Mais  jusqu’à  présent,  dit  Régis, 
l’opothérapie  testiculaire  paraît  avoir  déçu,  en  psychiatrie,  comme  ailleurs,  les 
résultats  qu’on  en  attendait. 

En  ce  qui  concerne  la  prostate,  une  triple  série  de  faits  (démonstration  expé¬ 
rimentale  de  la  toxicité  et  de  l’action  hypertensive  et  cardio-modératrice  des 
extraits  de  prostate  d’animaux  en  activité  génitale,  fréquence  des  suicides  chez 
les  prostatectomisés,  facilité  des  épisodes  neurasthéniques  au  cours  des  prosla- 
tites)  permet  d’émettre  l’hypothèse  que  certains  troubles  mentaux  dépendent 
parfois  de  perturbations  glandulaires  prostatiques.  E.  Feindel. 

1609)  Maladie  de  Basedow  compliquée  d’ Alcoolisme,  par  Juqueliek. 

Bulletin  de  la  Société  clinique  de  médecine  mentale,  an  1,  n“,5,  p.  135-138,  21  dé¬ 
cembre  1908. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  30  ans,  nettement  atteinte  de  goitre  exophtalmique, 
et  amenée  pour  son  agitation  à  l’asile  clinique  où  elle  décrit  les  hallucinations 
qui  la  terrifient. 

Après  quelques  jours  de  repos,  confusion  et  hallucinations  avaient  dis¬ 
paru;  et  si  la  malade  était  encore  parfois  réveillée  par  des  cauchemars  inter¬ 
mittents,  elle  était  parfaitement  orientée. 

C’est  à  ce  moment  qu’on  lui  fit  avouer  que  depuis  de  longues  années  elle  s’al¬ 
coolisait  en  cachette.  L’apparition  d’accidents  psychopathiques  subaigus  s’expli¬ 
quait  alors  tout  naturellement  et  le  basedowisme  n’intervenait  plus  qu’à  titre  de 
prédisposition  banale. 

Ce  qui  est  peut-être  un  peu  plus  anormal,  c’est  de  voir  évoluer  ici,  dans  toute 
sa  pureté,  un  accès  subaigu  franc  chez  une  femme  qui  est  évidemment  une 
alcoolique  chronique,  mais  qui  pouvait  prétendre  à  des  accidents  psychopathiques 
moins  évidemment  exotiques.  Quelque  opinion  qu’on  adopte  au  sujet  des  rapports 
unissant  le  goitre  exophalmique  aux  troubles  délirants,  soit  qu’on  considère  le 
basedowisme  comme  directement  hallucinogène,  soit  qu’on  le  tienne  simple¬ 
ment  pour  un  état  morbide  marchant  de  pair  avec  d’autres  stigmates  dégénéra¬ 
tifs,  il  semble  logique  en  l’espèce  de  comprendre  différemment  l’observation  de 
cette  malade,  et  d’invoquer  uniquement,  pour  expliquer  les  troubles  sensoriels 
et  la  confusion  passagère  présentés,  l’intoxication  chronique  par  l’alcool  à 
laquelle  elle  s’est  soumise.  Fei.ndel. 

1610)  Une  obeervation  d’Aptitude  Convulsive  mise  en  évidence  par 

l’Alcoolisme,  par  Euzière  et  Glême.xt.  Montpellier  médical,  t.  XXVIl,  p.  42, 

n»  28,  12  juillet  1908. 

Un  homme  de  32  ans,  alcoolique  avéré,  buveur  d’eau-de-vie,  fils  d’alcoolique 
et  frère  d’épileptique  est  amené  à  l’asile  d’aliénés  avec  tous  les  signes  de  l’alcoo¬ 
lisme  chronique  (crises  épileptiformes,  hallucinations,  idées  de  persécution). 
Après  quelques  mois  d’abstinence,  au  moment  où  l’on  s’apprête  à  signer  son 
certificat  de  guérison,  le  malade  est  pris  de  crises  épileptiques  typiques.  Les  au- 
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leurs  font  remarquer  qu’à  l’encontre  de  l’opinion  de  Lancereaux  cet  alcoolique 
convulsif  n’est  pas  un  absinthique.  11  ne  s’agit  plus  d’épilepsie  alcoolique  qui 
aurait  dû  disparaître  avec  le  sevrage  de  toute  boisson  alcoolique  depuis  de 
longs  mois,  ni  d’épilepsie  par  lésion  cérébrale,  mais  d’épilepsie  vulgaire.  L’alcool 
a  mis  en  branle  chez  ce  sujet  une  aptitude  convulsive  qui  existait  à  l’état  latent 
sans  doute  par  prédisposition  héréditaire.  A.  Gaussel. 

1611)  L’Alcoolisme  et  la  Psychasthénie,  par  S.  Soukhanoff.  Assemhlêe 
scientifique  des  médecins  de  l’hôpital  de  Notre-Dame  des  Affligés,  séance  du  15  dé¬ 
cembre  1908. 

Parmi  les  alcooliques  qui  viennent  s’adresser  aux  consultations  hospitalières, 
il  y  a  un  grand  nombre  d’individus  qui  ont  le  caractère  scrupulo-inquiet,  qui 
sont  atteints  de  la  psychasthénie  de  Pierre  Janet. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  les  psychasthéniques  commencent  à  boire, 
non  pas  par  désir  spontané  de  l’alcool,  mais  sous  l’influence  de  leur  entourage, 
par  imitation,  par  crainte  de  moquerie,  etc. 

L’alcool,  on  le  sait,  fait  disparaître  pour  un  certain  temps  les  phénomènes 
psychasthéniques  subjectifs  désagréables  et  même  pénibles;  alors  le  sujet,  s’ha¬ 
bituant  au  poison,  commence  à  le  recbercher  comme  un  élément  de  stimula-. 
tion  et  il  devient  progressivement  un  alcoolique  chronique. 

Donc,  les  phases  d’alcoolisme  chronique  se  développent  graduellement  à  la 
suite  de  la  période  de  l’alcoolisme  occasionnel;  la  phase  de  dipsomanie  est  la 
suite  des  modifications  de  l’activité  fonctionnelle  des  différents  appareils  glan¬ 
dulaires,  et  de  l’apparition  périodique  de  leur  hypersécrétion. 

Serge  Soukhanoff. 

1612)  Rapports  entre  la  Fréquence  des  Psychoses  alcooliques  et  la 
consommation  du  Vin,  de  la  Bière  et  des  Liqueurs  dans  les  di¬ 
verses  régions  de  l’Italie,  par  Montesano.  XIID  Congresso  délia  Societa  fre- 
niatrica  italiana,  Venise,  1907.  Revista  sperimentale  di  Freniatria,  30  avril  1909, 
p.  91. 

La  qualité  des  boissons  alcooliques  n’a  pas  d’influence  nettement  établie  sur 
la  fréquence  de  la  folie  alcoolique.  F'.  Deleni. 

1613)  Sur  les  rapports  entre  l’Alcoolisme  et  les  Psychopathies  en 
Italie,  par  Paolo  Amaldi.  XIIF  Congresso  délia  Societa  freniatrica  italiana,  Ve¬ 
nise,  1907.  Rivista  sperimentale  di  Freniatria,  30  avril  1909,  p.  72. 

Cet  important  travail  de  statistique  fait  ressortir  l’étendue  du  mal  et  l’in¬ 
fluence  désastreuse  de  l’alcool  sur  le  cerveau.  F.  Dkleni. 

1614)  Auto-dénonciation  chez  un  Alcoolique  Dégénéré  et  Mythomane, 

par  Schwartz  (de  La  Roche-Gandon).  Annales  médico-psychologiques,  an  LXVl, 
n»  3,  p.  383,  nov.-déc.  1908. 

Il  s’agit  d’un  individu  qui  s’accusa  d’avoir  jeté  sa  femme  dans  la  rivière  ; 
c’était  un  crime  fictif;  il  était  d’ailleurs  coutumier  d’auto-dénonciations  de  vols 
et  d’autres  méfaits. 

•1  est  curieux  de  constater  que  les  sujets  dégénérés  mythomanes  persistent 
souvent  dans  leur  fausse  dénonciation  malgré  toute  évidence.  Feindel. 
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IGlo)  Les  Délires  à  Éclipse  chez  les  Alcooliques,  par  R.  Benon  et 

E.  Gelma.  Société  médico-psychologique,  27  avril  1908.  Annales  medico-psycholo- 

(jiques,  an  LXIV„  n“  1,  p.  78-87,  juillet-août  1908. 

Les  auteurs  apportent  quelques  exemples  de  ces  délires  à  éclipses  chez  les 
alcooliques.  11  s’agit  de  la  répétition  du  même  délire  à  des  époques  quelquefois 
fort  éloignées  les  unes  des  autres. 

Cette  répétition  des  mêmes  idées  délirantes,  des  mêmes  hallucinations,  des 
mômes  actes  est  frappante  chez  ces  malades.  Ils  délirent  comme  ils  ont  déliré 
il  y  a  six  mois,  il  y  a  un  an,  il  y  a  dix  ans.  Quand  on  les  interroge  après  chaque 
accès  tantôt  ils  ne  croient  pas  qu’ils  ont  rêvé  et  ils  oublient  ;  tantôt  s’ils  n’ont 
pas  oublié  complètement  leur  état  délirant,  s’ils  croient  encore  à  sa  réalité,  s’ils 
continuent  en  somme  à  délirer,  c’est  au  passé  et  sans  réagir. 

Les  idées  délirantes  sont  remplacées,  en  fait,  par  les  états  de  conscience  du 
présent,  par  les  acquisitions  nouvelles  journalières  ;  cependant  elles  n’ont  pas 
complètement  disparu,  elles  restent  latentes,  subconscientes.  C’est  pourquoi 
on  ne  peut  dire  qu’il  y  ait  guérison,  car  survienne  un  accident,  une  intoxica¬ 
tion  plus  ou  moins  prolongée,  le  délire  reparaît,  délire  qui  sera  toujours  iden¬ 
tique  au  premier  ou  le  continuera.  11  s’ensuit  que  cette  réapparition,  cette  revi¬ 
viscence  n’est  pas  obligatoire  puisqu’elle  est  subordonnée  à  la  cause  qui  remet 
le  délire  à  nu. 

'foutes  les  intoxications  peuvent  réveiller  le  délire  éclipsé.  Si  les  malades 
observés  sont  pour  la  plupart  des  alcooliques,  c’est  à  cause  de  la  fréquence 
même  de  ce  genre  d’intoxication  et  à  cause  du  caractère  même  des  intoxiqués 
alcooliques  qui  ne  guérissent  que  rarement  de  leurs  habitudes  et  se  transforment 
pour  ainsi  dire  en  malades  de  laboratoire. 

Au  point  de  vue  clinique,  ce  qui  caractérise  spécialement  le  délire  à  éclipse, 
c’est  que  l’état  du  délirant  aigu  ou  subaigu,  ou  plus  ou  moins  prolongé,  dispa¬ 
raît  lentement  et  progressivement,  et  que  cette  disparition,  qui  donne  l’illusion 
de  la  guérison,  n’est  qu’apparente.  En  eiîet,  ces  délires  qui  s’évanouissent, 
s’assoupissent  en  quelque  sorte,  plus  ou  moins  automatiquement,  quelquefois 
avec  le  concours  du  malade,  ne  font  que  s’éclipser  et  la  moindre  cause  occa¬ 
sionnelle  les  fera  revivre  en  quelque  sorte  complètement  (reviviscence  du  délire), 
ou  simplement  disparaître,  car  ils  étaient  encore  dans  le  souvenir  du  sujet 
(récurrence  ou  rémittence  du  délire).  Feindel. 

IGKi)  Un  cas  de  Délire  à  Éclipse  chez  un  Dégénéré  Alcoolique,  par 

V.  Bourdin  (de  la  Sarthe).  Société  médico-psychologique,  27  avril  1708.  Annales 

médico-psychologique,  an  LXVI,  n°  1,  p.  87-101,  juillet-août  1908. 

Histoire  singulière  d’un  malade  qui,  par  suite  d’une  susceptibilité  toute  spé¬ 
ciale  de  son  cerveau,  reste  prêt  à  reproduire  avec  une  surprenante  facilité  un 
syndrome  confusionnel  toujours  le  même  à  chaque  nouvel  accès  ;  c’est  un 
mélange  incohérent  d’idées  de  persécution,  de  préoccupations  politiques,  de 
souvenirs,  de  formules  mathématiques,  avec  hallucinations  vagues  de  la  vue  et 
de  l’ouïe  ;  cette  confusion  mentale  semble  rentrer  dans  le  groupe  des  délires 
oniriques. 

Les  périodes  de  trouble  mental, sont  généralement  courtes  chez  le  malade; 
les  états  intercalaires  sont  autant  d’éclipses,  ce  sont  autant  de  rémissions  carac¬ 
térisées  par  la  disparition  en  bloc,  et  d’un  seul  coup,  de  tout  le  tableau  morbide. 
Ce  n’est  donc  pas  la  rémission  vraie  de  l’alcoolisme  aigu  dont  les  symptômes 
vont  s’atténuant  progressivement  pour  disparaître  les  uns  après  les  autres;  dans 
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ces  derniers  cas  il  y  a  guérison,  tandis  que  chez  le  malade  il  n’y  avait  qu’éclipse, 
ha  page  n’est  blanche  qu’en  apparence,  en  réalité  le  délire  y  est  inscrit  à  l’encre 
sympathique;  il  suflit  de  chauffer  le  feuillet  même  très  légèrement  pour  faire 
réapparaître  les  caractères  dans  toute  leur  netteté.  Fkindel. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

1617)  Fugue  et  'Vagabondage.  Définition  et  étude  clinique,  par  R.  Be- 

non  et  Froissabt.  Société  7iiédico-psychologi(]ue,  27  juillet  1908.  Annales  inédico- 

psijcholoijiques,  an  LXVI,  n“  2,  p.  305-312,  septembre-octobre  1908, 

L’acte  morbide  qu’est  la  fugue  est  accidentel;  son  début  est  brusque,  sa  durée 
transitoire.  Le  déplacement  anormal  exécuté  par  le  sujet  est  tantôt  une  marche, 
une  course,  une  fuite,  tantôt  un  voyage. 

Etant  donnés  ces  caractères  de  la  fugue,  on  peut  la  définir  :  un  état  morbide 
de  l'activité,  accidentel^  transitoire,  qui  survient  presque  toujours  par  accès,  au 
cours  duquel  le  malade  exécute  un  déplacement  anormal,  marche,  voyage,  etc.,  sous 
^influence  de  troubles  psychiques. 

Au  contraire  de  la  fugue,  le  vagabondage  est  un  état  morbide  habituel  de  l'acli- 
Les  troubles  psychiques  qui  les  conditionnent  sont  chroniques;  on  pourrait 
appeler  le  vagabondage  un  état  de  fugue  chronique,  et  le  vagabondage  se 
définit  :  un  état  morbide  habituel  de  l'activité  au  cours  duquel  le  malade  exécute  des 
marches,  voyages,  etc.,  sous  l’influence  de  troubles  psychiques.  Feinukl. 

1618)  Déséquilibré  Orgueilleux  à  Réactions  Antisociales,  par  J.  Couhjon 

et  M.  Mionahd.  Société  médico-psychologique,  23  mai  1908.  Annales  médico-psycho¬ 
logiques,  an  LXVI,  n°  1,  p.  103-111,  juillet-août  1908. 

Le  malade  dont  les  auteurs  rapportent  l’observation  tient  une  place  intermé¬ 
diaire  entre  les  sujets  normaux  et  les  individus  atteints  de  troubles  psychiques 
nettement  définis. 

Il  s’agit  d’un  jeune  homme  qui  a  passé  un  grand  nombre  de  mois  en  prison 
ou  à  l’asile,  considéré  ici  comme  malade,  là  comme  délinquant,  tantôt  comme 
un  révolté,  tantôt  comme  un  aliéné.  Deux  caractères  principaux  se  dégagent  de 
l’examen  de  sa  vie  :  l’instabilité  et  la  tendance  aux  revendications.  Ils  semblent 
tous  deux  se  rattacher  à  un  individualisme  exagéré,  à  une  hypertrophie  du  sen¬ 
timent  de  la  personnalité  et  de  ses  droits.  Sa  débilité  mentale,  son  instabilité, 
son  manque  de  connaissance  des  nécessités  sociales  sont  le  fait  d’un  grand 
nombre  d’individus,  qu’il  ne  faudrait  pas  tous  chercher  parmi  les  vagabonds. 
Quant  à  la  tendance  aux  revendications  qui  s’est  exprimée  deux  ou  trois  fois'^ar 
des  réactions  de  persécuté-persécuteur,  elle  ne  se  manifeste  chez  lui  que  par  des 
accès  assez  lointains. 

Ce  qui  différencie  ce  persécuté-persécuteur  d’un  homme  normal,  c’est  la  plus 
grande  irritabilité,  c’est  son  impatience  et  surtout  son  manque  de  résignation. 
11  n’y  a  là  qu’une  différence  de  degrés  ;  cette  différence  est-elle  suffisante  pour 
le  déclarer  entièrement  irresponsable  ?  Au  point  de  vue  social  il  faut  remarquer 
que  l’idée  de  la  punition  est  capable  d’influer  sur  ses  actes.  Cependant  cette 
absence  de  résignation  qui  est  caractéristique  chez  lui,  son  instabilité  même  et 
sa  débilité  mentale  exigent  une  certaine  protection  et  atténuent  la  gravité  de  ses 
fautes.  Aussi  la  peine  qu’il  encourt  devrait-elle  être  en  même  temps  un  traite- 
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temenl  et  son  emprisonnement  une  protection.  Cet  homme,  qui  est  constam¬ 
ment  entre  la  prison  et  l’asile,  paraît  justiciable  d’une  mesure  inlei’médiaire, 
l’asile  spécial  pour  les  aliénés  difficiles,  où  il  pourrait  être  envoyé  par  un  juge¬ 
ment  régulier  après  avis  d’un  expert.  Ainsi  serait  réalisé  le  double  postulat  du 
jugement  et  du  traitement  que  réclame  ce  cas  intermédiaire.  Cette  solution 
aurait  aussi  l’avantage  de  délivrer  les  asiles  d’aliénés  d’un  certain  nombre  d’in¬ 
dividus  très  conscients  (jui  n’y  portent  que  le  trouble  et  n’en  retirent  au  point 
de  vue  moral  que  des  désavantages.  Feindul. 

d(J19)  Un  cas  de  Mysophobie  de  Kraepelin,  par  M.M.  ll.\MiERsr.\DT  et 

Noueï.  Société  méilini-pxiirliologiiiHi',  29  juin  1908.  Annalen  wèdicu-paychohijiqui'S, 

p.  281-288,  sept.-oct.  1908. 

11  s’agit  d’une  malade,  dégénérée  supérieure,  héréditaire,  n’ayant  pas  de 
déficit  intellectuel,  dont  l’esprit  est  continuellement  préoccupé  par  la  peur  mor¬ 
bide  de  la  malpropreté;  il  s’agit  là  d’une  variété  de  phobie  présentant  d’impor¬ 
tantes  particularités. 

Alors  que  les  phobies  sont  généralement  des  phénomènes  absurdes,  non 
motivés,  dont  l’absurdité  n’échappe  pas  au  malade  lui-même,  dans  le  cas  présent 
il  s’agit  d’une  phobie  basée  sur  un  raisorinement  ayant  une  apparence  de 
logique. 

D’autre  part,  la  phobie  chez  la  malade  en  question  est  entretenue  par  des 
préoccupations  hyponcondriaques  nombreuses  et  par  ce  que  l’on  a  appelé  la 
folie  du  doute.  Enfin  il  n’y  a  pas  de  paroxysmes. 

11  y  a  lieu  de  discuter  ici  si  la  malade  n’était  pas  atteinte  de  cette  affection  que 
Kraepelin  a  décrite  sous  le  nom  de  névrose  de  l’attente  et  qui  consiste  essen¬ 
tiellement  en  un  état  d’attente  anxieuse  d’un  événement  pénible.  Mais  le  sujet 
présente,  si  on  analyse  son  observation  en  détail,  des  troubles  morbides  mul¬ 
tiples  dont  la  mysophobie  est  le  principal.  Dans  la  névrose  d’attente,  au  con¬ 
traire,  il  s’agit  d’un  trouble  absolument  unique  chez  des  sujets  normaux  par 
ailleurs.  Du  reste,  il  n’est  pas  impossible  qu’il  s’agisse  d’un  de  ces  cas  de  tran¬ 
sition  entre  les  phobies  et  la  névrose  de  l’attente  dont  Kraepelin  ne  nie  pas 
l’existence. 

Depuis  que  Magnan  a  décrit  d’une  façon  précise  et  scientifique  les  troubles 
mentaux  propres  aux  dégénérés,  on  ne  doit  plus  s’étonner  de  rencontrer  chez 
ces  malades  des  formes  atypiques,  mais  qui  toutes  sont  marquées  au  coin  du 
déséquilibre  profond  des  facultés  intellectuelles.  E.  Feindel. 

1620)  Traumatismes  Crâniens  et  troubles  Mentaux,  par  L.  Picqué.  So¬ 
ciété  médico-imjcholoyique,  27  avril  1908.  Annules  médico-psyclioluytques,  juillet- 

août  1908,  p.  09. 

L’emploi  de  la  radiographie  vient  parfois  très  heureusement  compléter  et 
préciser  les  données  de  la  clinique.  Cette  méthode  peut,  dans  certains  cas, 
déceller  des  épaississements  osseux,  des  fractures  méconnues,  voire  même  des 
corps  étrangers. 

M.  Picqué  donne  comme  exemple  un  cas  où  la  radiographie  a  révélé  l’exis¬ 
tence  d’un  projectile  perdu  depuis  16  ans  dans  le  cerveau.  Dans  un  cas  plus 
récent  la  radiographie  a  montré  un  foyer  de  pachyméningite  hémorragique  dont 
l’existence  a  été  confirmée  par  une  large  craniectomie,  et  ensuite  un  foyer  pro¬ 
fond  de  sclérose  siégeant  à  4  centimètres  1/2  de  profondeur  dans  la  substance 
cérébrale. 
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La  radiographie  est  donc  une  méthode  à  laquelle  il  convient  de  recourir 
lorsque  le  traumatisme  existe  ou  peut  être  soupçonné  dans  les  antécédents  d’un 
aliéné.  La  détermination  précise  des  lésions  peut  alors  permettre  une  action 
chirurgicale  qui,  sans  avoir  la  prétention  de  remédier  aux  lésions  existantes, 
peut  néanmoins  enrayer  la  marche  évolutive  du  trouble  psychique. 

E.  Feindel. 

1621)  Quelques  cas  de  Perversion  Instinctive  chez  des  Enfants;  Sa- 
tyriasis  et  Nymphomanie  infantiles,  par  Levassort.  Société  médico-psycho- 
loyvjae,  22  mai  1908.  Annales  médico-psychologiques,  an  LXVl,  n”  1,  p.  111-116, 
juillet-août  1908. 

L’auteur  donne  trois  observations  fort  curieuses  d’instinct  sexuel  précoce  et 
précocement  perverti  chez  des  enfants. 

L’étude  d’ensemble  qu’il  en  fait  lui  permet  de  constater  chez  ces  petits 
malades  des  tares  constitutionnelles  justifiées  par  des  antécédents  héréditaires  ; 
toutefois,  l’hérédité  similaire  (psychopathie  sexuelle)  n’est  pas  nécessaire  et  n’a 
été  relevée  que  dans  la  moitié  de  nos  observations;  ces  enfants  obéissent  à  des 
impulsions  instinctives,  conscientes  et  irrésistibles,  ainsi  qu’on  en  observe  chez 
les  dégénérés  ;  ils  se  classent  parmi  les  spinaux  cérébraux  postérieurs  de 
M.  Magnan,  chez  lesquels  l’instinct  seul  est  en  jeu  à  l’exclusion  de  tout  choix 
intelligent.  Levassort  n’a  pas  noté  d’inversion  sexuelle;  mais  il  a  observé  dans 
un  cas  une  ébauche  de  fétichisme  (fétichisme  des  seins),  et  dans  un  autre  un  cer¬ 
tain  degré  de  masochisme  :  là  l’instinct  sexuel  n’était  pas  seulement  anormal 
par  sa  précocité,  mais  encore  par  la  nature  même  de  ses  manifestations  mor- 
Wdes.  F.  Feindel. 


ASSISTANCE 

1022)  Compte  rendu  des  travaux  du  premier  Congrès  international 
de  Psychiatrie,  de  Neurologie,  de  Psychologie  et  de  l’Assistànce 
des  aliénés  tenu  à  Amsterdam  du  2  au  7  septembre  1907.  Rédigé 
par  G,-A.-M.  van  Wayenruro,  secrétaire  général  du  Congrès,  J. -II,  de  Bussy, 
Amsterdam,  Librairie  Bloud,  Paris,  1908. 

Les  travaux  du  Congrès  d’Amsterdam,  mis  en  ordre  par  le  distingué  secrétaire 
Ou  Congrès,  remplissent  un  gros  volume  in-8”  de  934  pages. 

A  l’heure  actuelle  on  peut  se  rendre  compte  de  l’énorme  quantité  de  travail 
qui  fut  développé  à  cette  occasion.  Les  trois  sections,  celle  de  Psychiatrie  et  de 
Neurologie,  celle  de  Psychologie  et  de  Psychophysique,  celle  enfin  d’Assistance 
ont  été  également  fréquentées;  peut-être  ne  sera-t-il  pas  inutile  de  rappeler  les 
titres  des  rapports  et  de  quelques-unes  des  principales  communications  qui 
furent  présentées. 

Le  Tonus  labyrinthique  a  été  étudié  dans  deux  l’apports  importants,  celui  de 
Ewald  (de  Strasbourg),  celui  de  Winkler  (d’Amsterdam).  G.  van  Rijnberk  (de 
Borne)  avait  pris  pour  objet  de  son  rapport  le  Tonus  cérébelleux.  Ces  deux  sujets 
ont  donné  lieu  à  des  discussions  fort  intéressantes. 

Les  Psychoses  de  l'alcoolisme  chronique  ont  été  envisagées  parMott(de  Londres), 
par  Schroder  (de  Breslau). 

Le  rapport  de  M.  E.  Dupré,  de  Paris,  avait  pour  objet  le  Diagnostic  différentiel 
entre  la  démence  paralytique  et  les  autres  formes  de  démence  acquise.  A  la  suite  du 
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rapport  de  M.  R.  Dupré,  plusieurs  communications  importantes  ont  été  faites. 
Celle  de  Marie  et  Viollet  (de  Villejuif),  concernant  les  arguments  en  faveur  de 
l’origine  syphilitique  de  la  paralysie  générale  ;  celle  de  Catsaras  (d’Atliénes)  sur 
la  valeur  diagnostique  et  pronostique  des  symptômes  catatoniqucs  ;  celle  de 
Forster  (de  Derlin)  sur  la  paranoïa,  celle  de  Moreira  et  Peixoto  sur  les  maladies 
mentales  au  Brésil,  ont  été  très  remarquées. 

Le  rapport  de  P.  Janet  (de  Paris)  a  pour  titre  l'Uyslcrie  maladie  mentale.  A 
propos  de  ce  rapport,  Aschaffenburg  (de  Cologne),  Karl  Jung  (de  Zurich)  et 
Jelgersma  (de  Leiden),  chacun  dans  une  communication,  ont  envisagé  et  criti¬ 
qué  la  nouvelle  théorie  de  l’hystérie.  Cette  question  de  l’hystérie  a  été  envi¬ 
sagée  à  de  nombreux  points  de  vue  et  discutée  par  un  grand  nombre  de  congres¬ 
sistes;  Orszanski  (de  Gharkow)  a  parlé  de  la  genèse  et  de  la  nature  de  l’hystérie 
et  Terrien  (de  Nantes)  s’est  demandé  si  celte  maladie  était  curable. 

D’autre  part,  l’asymholio,  l’apraxie,  l’aphasie  ont  été  considérées  par  Pick 
(de  Prague),  von  Monakow,  Liepmann,  Hartmann;  ces  importants  sujets  n’ont 
pas  demandé  moins  de  quatre  rapports,  et  l’importante  discussion  qui  vint  à  leur 
suite  a  montré  que  bien  des  études  sont  encore  nécessaires  pour  que  la  plu¬ 
part  des  problèmes  concernant  l’aphasie,  l’asymbolie  et  l’apraxie  soient  élu¬ 
cidés. 

Une  autre  série  de  rapports  et  de  communications  a  été  provoquée  par  l'Epi¬ 
lepsie.  Binswanger  (Icna),  Waldenburg  (Berlin),  Mlle  Bobinovitch  (New-York) 
ont  pris  une  part  active  à  l’exposé  et  à  la  discussion  do  la  question  de  l’épi¬ 
lepsie. 

Un  autre  sujet  était  de  nature  à  soulever  un  intérêt  général;  c’est  celui  des 
Conlraelures  secondaires  dans  l'hémiplégie  ;  Mann  (Breslau)  le  développa  dans  son 
rapport  et  bon  nombre  de  congressistes  participèrent  à  la  discussion.  Parmi  les 
plus  intéressantes  communications  qui  vinrent  ensuite  il  faut  citer  celle  de 
Putnam  (Buffalo)  :  étude  comparative  de  cinq  cas  de  paralysie  de  Landry  ;  celle 
de  Mott  (Londres)  :  étude  expérimentale  et  histologique  des  cerveaux  dos  Lému¬ 
riens  et  des  cerveaux  des  primates.  Sterling  (Warschau)  s’est  étendu  sur  une 
maladie  progressive  particulière  des  os  et  des  muscles.  Marinesco  et  Parhon 
(Bucarest)  ont  exposé  leurs  recherches  sur  la  représentation  spinale  du  sympa¬ 
thique  cervical.  Chartier  a  envisagé  l’encéphalite  aiguë  hémorragique;  Indemans, 
la  myasthénie  grave  pseudo-paralytique  comme  expression  de  l’insuffisance  de 
la  sécrétion  interne,  etc.,  etc. 

Dans  la  section  de  Psychologie  et  de  Psychophysique  M.  P.  Sollier  a  exposé 
l’Etat  actuel  de  la  théorie  Lange-James  sur  les  émotions.  M.  de  Sarlo  (Florence)  a 
envisagé  le  même  thème  dans  son  rapport. 

Marro  (Turin)  a  traité  de  la  Psychologie  de  la  puberté;  Jodl  (Vienne),  Mercier 
ont  fait  ressortir  la  différence  entre  la  Perception  et  l'Image;  et  de  Boer  (Amster- 
*  dam)  a  traité  des  Associations  d'idées.  Dans  son  rapport,  O.  Cross  (de  Crasz) 
s’est  occupé  des  Fonctions  secondaires  du  cerveau,  Schuyten  (Anvers)  a  posé 
quelques  Problèmes  de  la  pédologie  actuelle,  Sommer  (Ciessen)  a  montré  l'Impor¬ 
tance,  dans  la  pratique  et  dans  l’enseignement  psychiatrique,  de  l’histoire  anté¬ 
rieure  des  psychopathes. 

Dans  la  section  de  l’Assistance  des  aliénés,  van  Deventer  (Amsterdam), 
Pactet  et  Colin  (Villejuif),  Shutlleworth  (Lancaster),  Cowles  (Boston),  llodiet 
(Clermont),  Ley  (Bruxelles)  se  sont  préoccupés  des  perfectionnements  k  donner 
à  l’Enseignement  des  infirmiers  pour  adapter  toujours  mieux  ce  personnel  k  la 
tâche  difficile  qu’il  a  à  remplir. 
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Morel  (Mons),  Hamel  (Amsterdam),  Shaw  ont  envisagé  le  traitement  qui  con¬ 
vient  aux  Aliénés  délinquants .  Iluysch  (La  Haye),  Marriera  (Rarcelone)  ont  parlé 
de  la  direction  des  asiles  d’aliénés,  Mahon  (New-York)  a  exposé  les  éléments  du 
traitement  en  plein  air,  Ley  et  Easterbrook  celui  du  traitement  au  lit  des 
aliénés. 

Ferrari  a  soulevé  une  intéressante  discussion  par  son  rapport  sur  l’Education 
des  enfants  mentalement  arriérés.  Van  llenterghen  a  envisagé  la  Psychothérapie 
dans  ses  diiïérents  modes. 

Plusieurs  autres  questions  d’assistance  et  de  patronage  des  aliénés  ont  été 
posées  et  discutées  par  M.  A.  Marie,  Mme  Marie, ,  Muskens,  ïwaites,  Sbin- 
kichi,  etc,,  etc. 

On  voit,  par  cette  énumération  très  raccourcie,  que  beaucoup,  parmi  les  plus 
éminents  neurologistes,  psychiatres  et  psychologues,  ont  tenu  ii  apporter  leur 
contribution  à  ce  premier  congrès;  805  membres  s’étaient  fait  inscrire  ;  il  est  à 
prévoir  que  les  congrès  internationaux  à  venir  soulèveront  le  même  mouvement 
d’opinions,  de  discussions. et  de  travaux.  E.  F. 

THÉRAPEUTIQUE 

1623)  Le  Bromure  de  Potassium  en  Injection  hypodermique,  par 

lluNATo  Rnmzzi  (de  Florence).  Annali  dd  Maniconiio  prorinciale  di  Periujia, 
an  II,  fasc.  1-2,  p,  59-78,  janvier-juin  1908. 

Hans  deux  cas  d’état  de  mal  les  injections  de  bromure  en  ont  déterminé  la 
sédation.  F.  Delk.ni. 

1624)  Sur  l’Anesthésie  Médullaire,  par  Daiuo  Mahagi.iano.  Gazzella  degli 

Ospedali  e  delle  Cliniehe,  an  .XXl.X,  n"  77,  p.  814,  28  juin  1908. 

L’auteur  expose  quelques  principes  de  technique  ;  le  mélange  stovaïne-novo- 
caïne,  qui  ne  donne  aucun  précipité  au  contact  du  liquide  céphalo-rachidien,  lui 
procure  couramment  l’anesthésie  de  tout  le  corps  au-dessous  des  aisselles.', 

.  F.  Delkni. 

1625)  Sur  la  Rachistovaïnisation  ;  nouvelle  contribution  clinique, 

par  Nicoi.a  Gianettasio.  Gazsetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniehe,  an  X.M.X,  n°  68, 
p.  722,  7  juin  1908. 

L’expérience  de  l’auteur  est  faite  de  340  rachistova'inisations;  la  méthode 
s’applique  particulièrement  aux  opérations  longues  et  difliciles  chez  les  sujets 
affaiblis  ou  de  grand  âge.  F.  üeleni. 

1620)  Contribution  à  la  Rachianalgésie  lombaire  par  la  Tropoco- 
caïne,  par  G.  Monzaudo.  Gazzetla  degli  Ospedali  e  delle  Cliniehe,  an  XXLX,  n"  83, 
p.  883,  12  juillet  1908. 

L’auteur  insiste  sur  la  sécurité  que  donne  la  tropococaïne  ;  il  la  préfère  aux 
autres  anesthésiques.  F.  Dkleni. 

1627)  Sur  la  Rachianesthésie  en  général  et  en  particulier  sur  la 
Rachistovaïnisation.  Étude  clinique  et  expérimentale,  par  I’andol- 
fini.  XXP  Congresso  delta  Società  ilaliuna  di  Chirurgiu,  27-28  octobre  1908.  Il 
Policlinicu,  p.  1457,  15  novembre  1908. 

Les  lésions  de  la  piqûre  se  réparent  dans  les  24  heures;  les  méningites,  les 
myélites  tiennent  toujours  à  des  erreurs  de  technique.  F.  Dele.ni. 
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1628)  Sur  le  Pouvoit  d’ Absorption  de  l’Espace  Épidural  par  rapport 
à  la  Rachianesthésie,  par  Marcozzi.  XXI"  Conrjvesso  drlla  Sociehi  iliiUrtna  du 
Chifiiryia,  octobre  1!I08,  Il  Polidinico,  scz.  pralica,  an  XV,  fasc.  10,  p.  1436, 
13  novembre  1908. 

Les  médicaments  introduits  dans  l’espace  épidural  sont  absorbés  tardivement 
et  ils  le  sont  avec  une  grande  lenteur;  il  est  bon  d’être  averti  de  ce  fait,  car  de 
nouvelles  doses  introduites  avant  que  les  premières  aient  été  absorbées  peuvent 
donner  lieu  à  des  intoxications.  F.  Dki.eni. 

1629)  Les  Injections  du  liquide  Céphalo-rachidien  autogène  dans  le 
traitement  des  états  Asthéniques  d’origine  organique  ou  fonction¬ 
nelle,  par  ,1.  lloüiiiNoviTcu.  JJidlelin  île  la  Soeiélê  dinùjae  du  médecine  menUde, 
an  I,  n”  3,  p.  130-133,  21  décembre  1908. 

Chez  un  paralytique  général  arrivé  à  la  troisième  période  de  son  affection, 
l’autour  avait  déjà  obtenu  des  cliangements  favorables  de  l'état  cénesthétique  du 
malade  après  des  injections  sous-cutanées  de  son  propre  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  ;  ces  modifications  favorables  persistaient  quelquefois  plusieurs  jours. 

.Al.  ltoul)inovitch  a  eu  l’idée  d’employer  cette  méthode  chez  un  homtne  de 
32  ans,  syphilitique,  et  dont  l’état  neurasthénique  était  arrivé  à  un  point  tel 
que  tout  travail  avait  dû  être  abandonné  en  raison  d’une  céphalée  extrêmement 
intense  et  persistante. 

Le  diagnostic  s’imposait  :  dégénérescence  mentale  avec  psycliasténio,  dépres¬ 
sion  mélancolique,  céphalée  constante  et  intense,  idées  de  suicide;  le  tout  chez 
un  descendant  d’aliéné  ayant  contracté  lui-même  la  syphilis  postérieurement 
au  début  des  accidents  nerveux  et  psychiques  dont  il  est  actuellement  atteint. 

11  fut  fait  à  ce  malade  une  ponction  lombaire,  et  on  lui  retira  13  c.  c.  de 
liquide  limpide  qui  i'ut  immédiatement  injecté  dans  la  région  fessière. 
l.’endant  8  jours  le  malade  aété  gardé  au  lit. 

La  céplialéc  s’est  atténuée  dès  le  premier  jour,  mais  il  y  a  eu  pendant  4  ou 
3  jours  un  état  vertigineux  avec  intolérance  gastrique;  au  bout  de  la  semaine 
l’état  était  satisfaisant.  Quinze  jours  après,  le  malade  se  déclarait  complètement 
débarrassé  de  sa  céphalée  et  de  sa  dépression  générale;  il  ne  songeait  plus  au 
suicide  et  il  était  décidé  à  reprendre  son  travail  habituel.  Quoique  ce  fait  ne  per¬ 
mette  pas  de  conclusion  ferme,  il  est  cependant  de  nature  à  intéresser  les  alié¬ 
nistes  et  les  neurologistes  et  à  les  inviter  à  des  essais  thérapeutiques  analogues. 

Feinuei,. 

1630)  Laminectomie  pour  Fracture  et  Luxation  de  la  Colonne  verté¬ 
brale,  par  I’a.ndoli'ini.  XXP  Conijresso  délia  Società  ilaliann  di  Cliirarijia,  Home, 
27-28  octobre  1908.  Il  Polidinico,  scz.  pratica,  p.  1488,  22  novembre  1908. 
L’auteur  a  opéré  son  sujet  pour  une  fracture  de  la  Xlh  vertèbre  dorsale  avec 

subluxation  et  hématome  extra-dural;  la  paraplégie  était  complète.  L’interven¬ 
tion  eut  lieu  le  12'  jour,  et  la  laminectomie  porta  sur  la  première  lombaire.  Les 
lames  fracturées  furent  enlevées  et  l’hématome  vidé. 

Les  résultats  de  l’opération  fut  que  la  sensibilité  revint  complète  le  lende¬ 
main  et  que  la  motilité  et  la  force  musculaire  se  réparèrent  en  une  semaine.  La 
paralysie  vésicale  dura  20  jours  et  la  parésie  intestinale  persiste  encore. 

L’auteur  rappelle  des  faits  analogues  et  il  montre  'que  les  interventions  pré¬ 
coces  dans  les  cas  de  fracture  de  la  colonne  vertébrale  inférieure  donne  des  ré¬ 
sultats  très  encourageants.  F.  üele.m. 
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1631)  L’Incontinence  d’Urine  nocturne  essentielle  de  l’Enfance.  Son 

traitement,  en  particulier  par  les  Injections  épidurales  et  la 

Ponction  lombaire,  par  Paui.  Iîaiuîieii.  Thèse  de  Taris,  n"  iSl,  23  juill.  1908. 

Housset,  édit,,  72  pages. 

L’incontinence  nocturne  essentielle  J’urine  survient  plus  volontiers  chez  les 
enfants  qui  ont  une  tare  nerveuse  héréditaire  ou  acquise.  L’obscurité  de  la 
pathogénie  provient  de  ce  que  plusieurs  causes  sont  à  invoquer,  selon  les  cas  où 
ee  produit  cette  inlirmité. 

La  thérapeutique  de  l’incontinence  nocturne  essentielle  n’est  pas  non  plus 
une  ;  les  moyens  medicaux,  la  belladone  en  particulier,  donnent  |des  résultats 
très  variables.  Il  en  est  de  même  du  traitement  par  suggestion,  par  l’électro- 
thérapie,  par  les  injections  de  sérum  artificiel  dans  l’espace  rétro-rectal,  selon  la 
naéthode  de  Jaboulay. 

La  méthode  épidurale  de  Sicard  et  Cathelin,  la  ponction  lombaire  semblent 
donner  d’excellents  résultats,  notamment  dans  les  cas  où  la  Ihérapeutiquo médi¬ 
camenteuse  a  échoué.  Il  semble  que  dans  ces  cas  on  ne  puisse  invoquer  la  sug¬ 
gestion  de  l’enfant  par  le  traumatisme  des  piqûres,  et  qu’il  s’agit  bien  d’une 
action  physiologique  sur  les  centres  nerveux.  E.  Fei.ndel. 
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INFORMATIONS 

Cinquième  Congrès  belge  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie 

Mons,  25-26  Septemjihe  1909 

La  cinquième  session  du  Congrès  annuel  des  Aliénistes  et  Neurologistes  belges 
se  tiendra  à  Mons  les  23  et  20  septembre  1909. 

Les  aliénistes  et  neurologistes  de  toutes  nationalités  sont  admis  comme 
membres  du  Congrès. 

Président  d’honneur:  M.  Le.mîune,  ministre  d’État. 

Présidents  :  MM.  Meeus,  président  de  la  Société  de  Médecine  mentale;  Decholy, 
président  de  la  Société  de  Neurologie. 

Vice-Présidents  :  MM.  Maerk,  vice-président  delà  Société  de  Médecine  mentale; 
u’IloLLANDER,  vice-pi’ésident  de  la  Société  de  Neurologie. 

Secrétaire  général  :  M.  le  docteur  Glerkayt,  médecin  en  chef  de  l’asile  de 
Mons. 

Rapports.  —  Neurologie.  —  Professeur  Jouis  (Bruxelles)  ;  Les  voies  conduc¬ 
trices  neuro-fibrillaires. 

Psychiatrie.  —  Docteur  Deroubaix  (Froidmont)  ;  Psychose  systématisée  à 
base  d’interprétations  délirantes. 

Psychologie.  —  Docteur  Ioteyko  (Bruxelles)  :  Le  surmenage  scolaire. 

Indépendamment  des  questions  mises  à  l’ordre  du  jour,  les  membres  du 
Congrès  peuvent  faire  des  communications  quelconques  intéressant  les  sciences 
neurologique  et  psychiatrique. 


Le  prix  de  la  cotisation  est  de  10  francs. 

S’adresser  au  docteur  Crocq,  secrétaire  permanent  du  Congrès,  62,  rue 
Joseph  II,  à  Bruxelles. 

Les  membres  étrangers  sont  priés  de  joindre  un  mandat  international  de 
10  francs. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 


PARIS.  -  TYPOGRAPHIE  PLON-NOUHRIT  ET  C",  8, 


GARANCIÈRE.  —  13340. 


N»  18.  —  1909. 


30  Septembre. 


MÉMOIRES  ORIGINAUX 


PATHOCliKIE  DES  ARTHROPATDIES  TABÉTIQUES 

A  l'ROl'os  d’une  Étude  anatomo-clinique  de  deux  cas 


Alfred  Gordon 

(de  Philadelpliie) 

Les  maladies  des  articulations  du  squelette  humain,  qui  surviennent  dans  le 
cours  du  tabes  et  qui  sont  dues  en  partie  ou  totalement  à  l’influence  du  proces¬ 
sus  tabétique,  sont  bien  connues.  Depuis  la  première  description  de  Charcot,  en 
1868,  un  grand  nombre  d’observations  ont  été  publiées  et  des  atthropathies 
ont  été  observées  non  seulement  dans  les  grandes  articulations  des  extré¬ 
mités  inférieures,  mais  aussi  dans  celles  des  extrémités  supérieures  et  dans 
leur  petites  articulations,  aussi  dans  les  articulations  de  la  face.  En  1884 
G.  Kroenig  [ZeiUehrift  für  Min.  Medicin)  écrivait  sur  les  arthropathies  des 
■vertèbres  dans  le  tabes.  En  1900,  G.  Abadie  (Nouvelle  leonogr.  de  la  Salpê¬ 
trière)  a  fait  une  étude  détaillée  et  décrit  un  nombre  considérable  des  arthro¬ 
pathies  vertébrales.  Par  conséquent  toute  articulation  du  squelette  peut  être 
envahie  dans  le  cours  du  tabes  Cependant  quelques  articulations  sont  plus 
fréquemment  envahies  que  d’autres.  Le  genou  et  la  cheville  sont  en  plus  grand 
nombre.,  La  hanche  est  plus  souvent  malade  que  l’épaule.  Les  petites  articula¬ 
tions  et  les  vertèbres  sont  rarement  envahies. 

L’étude  anatomique  de  ces  articulations  est  déjà  suffisamment  bien  faite  et 
parmi  les  meilleurs  descriptions,  celle  d’Idelsohn  peut  être  mentionnée  particu¬ 
lièrement.  Il  décrit  en  détail,  non  seulement  l’articulation  malade,  mais  aussi  les 
tissus  environnants. 

Des  observateurs  compétents  essayaient  de  temps  en  temps  de  trouver  une  rela¬ 
tion  de  cause  à  effet  entre  les  maladies  des  articulations  et  les  éléments  histo¬ 
logiques  intéressés  dans  les  processus  dégénératifs  du  tabes.  Charcot  et  ses 
élèves  ont  incriminé- les  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle.  Ils  croyaient 
que  ces  cellules  contiennent  des  centres  neurotrophiques  pour  les  os  et  articula¬ 
tions.  Dans  quelques  cas  ils  ont  trouvé  la  substance  grise  des  cornes  antérieures 
déformée,  atrophiée,  mais  en  même  temps  ils  se  sont  gardé  d’accepter  finale¬ 
ment  cette  manière  de  voir  avant  qu’un  nombre  suffisant  d’observations  se  soit 
accumulé,  montrant  la  constance  des  altérations  histologiques.  Quatre  cas  posi¬ 
tifs  ont  été  publiés  par  Charcot,  Pierfet,  Liouville-Joffroy  et  Condoléon.  Depuis 
ce  temps-là  dix'-sept  cas  ont  été  publiés  avec  des  résultats  anatomiques  diamé- 
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tralement  opposés.  Ce  sont  ceux  de  Bourceret  et  Coyne  (1  cas),  Baymond  (2), 
Pitres  et  Vaillard  (6),  Oppenheim  et  Siemcrling  (3),  Paulidis  (1),  Marinesco  (1), 
Bougie  (2),  Pitres  and  Carrière  (1).  (Voir  l’article  de  Pitres  et  Carrière  dans 
Archives  cliniques  de  Bordeaux,  1896.) 

Les  observations  qui  ont  suivi  montrent  aussi  une  grande  diversité  dans  les 
recherches  histologiques,  les  unes  opposées  aux  autres.  Dans  quelques  cas,  où 
les  cellules  des  cornes  antérieures  étaient  altérées,  le  segment  de  la  moelle 
envahi  ne  correspondait  pas  à  l’articulation  malade. 

La  qu'stion  de  l’existence  d’un  centre  pour  la  nutrition  des  os  et  des  articu¬ 
lations  est  sans  doute  très  attrayante  et  l’on  est  a  priori  conduit  à  expliquer  la 
lésion  par  un  centre  trophique  de  la  moelle,  mais  malheureusement  des  preuves 
directes  et  indubitables  nous  manquent.  Pour  toutes  ces  raisons,  nous  pensons, 
nous  sommes  justifiés  à  abandonner  entièrement  la  théorie  spinale  des  arthropa- 
thies.  Pour  la  même  raison  l’opinion  de  Buzzard,  d’après  laquelle  le  centre  tro¬ 
phique  des  articulations  est  placé  dans  la  moelle  allongée,  ne  peut  pas  être 
admise. 

La  seconde  question  dans  l’histoire  des  arthropathies  du  tabes  est  l’état  des 
nerfs  distribués  autour  et  dans  les  articulations.  C’est  un  fait  bien  connu  que 
les  nerfs  périphériques  sont  ascez  fréquemment  envahis  dans  le  cours  du  tabes. 
Kn  vertu  de  cette  fréquence  on  a  pensé  que  les  nerfs  périphériques  contiennent 
des  fibres  trophiques  et  par  conséquent  la  maladie  des  articulations  est  due  à  l’état 
dégénératif  de  ces  fibres  trophiques.  Le  physiologiste  Sherringtdù  dit  que  nous 
n’avons  jusqu’à  présent  aucune  preuve  de  l’existence  des  nerfs  possédant  une 
influence  trophique  spécifique  et  que  tout  centre  nerveux  qui  peut  influencer 
l’activité  spécifique  d’un  tissu  possède  par  là  même  une  influence  trophique 
(Voir  la  Physiologie  de  Schiiffer).  11  n’est  point  nécessaire  de  faire  appel  taux 
Chres  trophiques  imaginaires  ;  l’existence  seule  d’un  état  dégénératif  des  nerfs 
périphériques  composés  de  fihres  moteurs  et  sensitifs  est  suffisante  pour  expli¬ 
quer  la  dystrophie  d’une  articulation.  Que  les  fibres  sensitives  souffrent  dans  le 
tabes,  cela  est  évident,  car  la  perception  de  douleur  dans  la  peau  et  articula¬ 
tions  malades  est  défectueuse.  Une  telle  articulation  peut  mouvoir  dans  tous  les 
sens  sans  provoquer  beaucoup  de  douleur  ou  pas  du  tout.  Par  conséquent  il 
est  évident  que  les  fibres  sensitives  profondes  sont  envahies.  La  littérature  mé¬ 
dicale  est  pleine  d’ohservations  montrant  de  la  dégénération  des  nerfs  distribués 
dans  les  jointures  tabétiques. 

En  se  basant  sur  la  théorie  «  des  nerfs  sensitifs  »  Marinesco  {Revue  Neuro¬ 
logique,  1894)  a  proposé  l’explication  suivante.  La  nutrition  normale  d’un  tissu 
provoque  dans  les  terminaisons  sensitives  des  stimulations  qui  sont  transmises 
au  centre  vaso-moteur  dans  la  moelle.  Celui-ci,  à  son  tour,  a  une  influence 
réflexe  sur  la  périphérie  et  ainsi  maintient  le  tonus  normal  nécessaire  pour  la 
nutrition.  Si,  pour  une  raison  quelconque,  les  nerfs  sensitifs  des  articulations 
sont  altérés,  une  insuffisance  des  réactions  vaso-motrices  est  créée  et  des  troubles 
trophiques  s’ensuivent.  Mouchât  et  Coronat  admettent  aussi  que  lorsqu’une 
insuffisance  de  stimulation  sensitive  existe,  l’arthropathie  est  d’un  type  atro¬ 
phique  ;  le  type  hypertrophique  est  le  résultat  d’un  processus  compensateur  de 
la  part  des  fibres  sensitives  qui  sont  restées  intactes  et  qui,  par  conséquent,  exci¬ 
tent  les  centres  vaso-moteurs  de  la  moelle  d’une  façon  exagérée.  Nous  voyons 
donc  que  l’arthropathie  tabétique  peut  très  bien  être  expliquée  par  l’état  ma¬ 
lade  des  nerfs  sensitifs  qui,  en  effet,  sont  si  fréquemment  dégénérés  dans  le 
tabes. 
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Si  simple  et  claire  qu’elle  paraisse,  l’origine  nerveuse  des  arthropathies  tabé¬ 
tique  ne  peut  pas  être  acceptée  comme  le  seul  et  unique  agent  pathogénique. 
11  y  a  bien  des  cas  dans  lesquels  la  plus  minutieuse  recherche  microscopique 
n’a  pu  trouver  la  moindre  trace  de  dégénération  des  nerfs  périphériques.  Tels 
sont  les  cas  de  Ghipault,  Damaschino,  Bellangé  et  plus  récemment  de  Ilcn- 
derson  {Joimtal  of  Pathology  and  Bacleriologij ,  1905).  Le  fait  même  que  dans 
quelques  cas  on  n’a  pas  trouvé  de  lésions,  faiblit  pour  ainsi  dire  la  conception 
nerveuse  des  maladies  des  jointures  tabétiques.  Le  nombre  de  cas  des  arlhro- 
pathies  dans  le  tabes  est  comparativement  parlant  bien  petit  et  d’après  Gowers  il 
n’est  que  de  10  "/o.  Cette  circonstance,  particuliérement,  milite  contre  la  théorie 
nerveuse,  car  il  est  bien  surprenant  que,  malgré  la  grande  fréquence  des  altéra¬ 
tions  nerveuses  dans  le  tabes,  le  nombre  des  arthropathies  ne  soit  pas  égale¬ 
ment  grand. 

En  résumé  on  peut  dire  que,  malgré  sa  grande  simplicité,  la  pathogénie  ner¬ 
veuse  ne  peut  pas  être  admise  pour  les  raisons  suivantes  :  1“  l’absence  de 
lésion  des  nerfs  périphériques  dans  un  certain  nombre  des  cas;  2“  la  présence 
des  lésions  nerveuses  dans  les  articulations  malades  et  saines  ;  3»  le  nombre 
■très  restreint  des  arthropathies  dans  le  tabes. 

Une  question  se  pose  :  l’influence  des  nerfs  malades  doit-elle  être  abandon¬ 
née  dans  la  discussion  de  la  pathogénie  des  arthropathies? 

Quand  un  tissu  ou  un  organe  sont  dans  un  état  pathologique  et  les  nerfs  dis¬ 
tribués  dans  ce  tissu  ou  organe  sont  également  malades,  le  rôle  des  nerfs 
comme  cause  de  l’état  morbide  ne  peut  pas  et  ne  doit  pas  être  ignoré.  Mais 
comme  dans  les  arthropathies  tabétiques  l’influence  seule  des  nerfs  ne  peut  pas 
être  admise,  ainsi  que  nous  l’avons  vu  plus  haut,  un  élément  additionnel  doit 
être  cherché. 

Volkmann  a  avancé  l’idée  que  le  traumatisme  est  la  cause  directe  de  l’all'ec- 
tion.  En  effet,  si  nous  prenons  en  considération  la  défectuosité  marquée  de  la 
sensibilité  générale,  la  diminution  de  la  sensation  douloureuse  de  la  peau  et 
jointures,  la  perte  des  réflexes  tendineux,  l’hypotonie  des  muscles  et  des  liga¬ 
ments,  ce  qui  produit  des  mouvements  anormaux,  si  nous  considérons  en  outre 
des  efforts  énormes  de  la  part  des  extrémités,  jointures  et  ligaments  causés  par 
l’ataxie,  pour  toutes  ces  raisons,  nous  sommes  obligés  d’admettre  qu’une  join¬ 
ture  peut  subir  un  traumatisme  pendant  l’évolution  du  tabes  avec  la  plus  grande 
facilité.  D’après  Henderson,  Regnard  rapporte  un  cas  dans  lequel  un  mouvement 
incoordoné  et  brusque  dans  le  lit  avait  produit  une  arthropalhie  d’un  membre. 
Par  conséquent  même  sans  un  traumatisme  direct  et  évident,  une  jointure  peut 
subir  une  trop  grande  distension,  rotation  ou  bien  un  traumatisme  insignifiant 
qui  peut  passer  inaperçu  et  alors  commencer  un 'processus  pathologique,  lequel 
déterminera  rapidement  ou  lentement  une  arthropathie  tabétique  classique.  Ces 
traumatismes  peuvent  avoir  lieu  non  seulement  pendant  la  période  ataxique 
grâce  à  l’incoordination,  mais  aussi  pendant  la  période  préataxique.  Dans  le 
dernier  cas,  la  perte  du  sens-douleur  et  des  réflexes  est  une  cause  suffisante  pour 
traumatismes,  qui  ainsi  peuvent  passer  inaperçus.  Or,  un  traumatisme  est  un 
facteur  important  dans  l’étiologie  des  arthropathies  tabétiques.  Quand  une  join¬ 
ture,  dont  les  nerfs  sont  dans  un  état  dégénératif,  est  traumatisée,  son  enva¬ 
hissement  par  un  processus  morbide  devient  compréhensible.  Non  seulement 
traumatismes  récents  mais  aussi  anciennes  lésions  peuvent  devenir  le  point  do 
départ  pour  des  arthropathies  tabétiques.  H.  Claude  rapporte  une  telle  observa¬ 
tion  dans  la  Revue  Neurologique  de  1907.  Un  maçon  de  38  ans  a  eu,  à  14  ans,  une 
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luxation  de  la  hanche  droite;  à  18  ans,  une  contusion  du  pied  droit;  à  30  ans, 
une  entorse  du  genou  gauche.  11  contracte  la  syphilis  à  28  ans.  A  34  ans  appa¬ 
raissent  les  premières  manifestations  du  tabes.  Depuis  ce  temps-là,  la  maladie 
progresse  et  à  38  ans,  le  tabes  est  le  plus  typique.  En  outre,  il  présente  des- 
arthropathies  de  la  forme  hyperthrophiante  de  la  hanche  droite,  genou  gauche 
et  pied  droit.  Elles  sont  donc  localisées  précisément  dans  les  articulations  qui 
avaient  été  le  siège  des  anciens  troubles  d’origine  traumatique  ayant  eu  lieu 
24  ans,  20  ans,  et  4  ans  avant  le  début  du  tabes  .  On  ne  peut  donc  pas  douter  que  les 
traumatismes  de  vieille  date  ont  ici  contribué  au  développement  ultime  des 
arthropathies. 

Les  2  cas  que  nous  rapportons  ici  sont  très  importants  au  point  de  vue  de 
l’origine  traumatique  des  arthropathies  tabétiques.  11  s’agit  de  deux  tabétiques, 
dont  certains  nerfs  périphériques  et  articulaires  étaient  dans  un  état  de  dégénéra¬ 
tion.  Une  très  soigneuse  étude  anatomique  et  histologique  a  été  faite.  Les  plus- 
petits  filaments  nerveux  autour  et  dans  les  articulations  ont  été  disséqués  avec 
précaution.  Les  vaisseaux  correspondants,  larges  et  petits,  ont  été  également 
préparés  pour  l’examen  microscopique.  Dans  le  but  de  contrôler  l’étude,  un 
nombre  identique  de  nerfs  et  vaisseaux  du  côté  oppposé  du  corps  ont  été  enlevés 
et  examinés.  Deux  genoux,  deux  pieds  avec  des  chevilles  ont  été  totalement 
enlevés  et  examinés  anatomiquement.  Les  moelles  épinières  et  allongées  ont  été- 
examinées  très  attentivement  en  ce  qui  concerne  les  cellules  des  cprnes,  les  cor¬ 
dons  et  les  racines  antérieures  et  postérieures.  Pas  un  flément  nerveux  n’a  donc 
été  négligé. 

Un  très  grand  nombre  de  coupes  a  été  préparé  et  examimé  à  plusieurs 
reprises. 

OusERv.vTio.v  1.  —  Frederick  S. ..,  tailleur,  âgé  de  39  ans,  contracte  la  syphilis- 
à  l’âge  de  20  ans.  Sept  ans  plus  tard,  il  commence  à  souffrir  de  douleurs  dansles 
membres  inférieurs;  il  les  attribue  au  rhumatisme.  Après  l’intervalle  d’un  an, 
il  voyait  double.  Les  douleurs,  d’abord  vagues,  deviennent  lancinantes.  Deux 
ans  plus  tard,  l’ataxie  devient  apparente  11  y  a  3  ans,  le  malade  présentait  le 
tableau  suivant  ;  ataxie  très  marquée  dans  les  membres  inférieurs,  absence  des¬ 
réflexes  patellaires  et  du  tendon  d’Achille,  signe  de  Romberg,  Argyll-Robertson. 
des  deux  yeux,  atrophie  optique-bilatérale,  paralysie  du  muscle  droit  interne- 
de  Eudl  droit,  difficulté  d’uriner,  impotence  sexuelle,  hypalgésie  et  douleurs- 
lancinantes  dans  tous  les  membres  et  hypotonie  prononcée  des  membres  infé¬ 
rieurs. 

A  part  le  traitement  hygiénique,  diététique  et  ioduré,  le  malade  se  soumettait 
aussi  à  un  cours  d’exercices  Systématiques  pour  combattre  son  ataxie.  Quatre- 
mois  d’un  tel  traitement  ont  amélioré  l’incoordination  d’une  façon  remarquable; 
le  malade  pouvait  marcher  sans  assistance.  Un  après-midi,  pendant  ces  exer-^ 
cices,  en  se  tournant  brusquement  avec  les  yeux  fermés,  il  sentait  tout  à  coup 
une  contorsion  dans  le  genou  droit.  Durant  les  10  jours  suivants,  il  souffrait 
très  peu  de  douleur,  mais  il  ne  pouvait  plus  se  servir  de  la  jambe  droite  comme 
auparavant.  Un  léger  gonflement  a  apparu  sur  le  côté  interne  du  genou.  L’en¬ 
flure  continuait  à  augmenter.  Malgré  la  présence  de  quelque  douleur,  des  mani¬ 
pulations  passives  étaient  non  seulement  possibles,  mais  aussi  très  peu  gênantes 
pour  le  malade.  Le  gonflement,  malgré  le  repos  et  des  applications  externes, 
continuait  à  augmenter  de  volume.  Les  structures  osseuses  autour  de  l’articu¬ 
lation  devenaient  de  plus  en  plus  grosses  et,  dans  l’articulation  même,  on  pou- 
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vait  noter  de  l’effusion.  La  peau  était  dense  et  œdémateuse.  Cinq  mois  plus  tard, 
le  malade  contracta  la  pneumonie  et  mourut. 

A  l’autopsie,  la  jointure  malade  présentait  la  capsule  et  les  ligaments  dis¬ 
tendus,  la  synoviale  épaisse,  une  quantité  modérée  de  sérum,  un  élargissement 
■considérable  des  condyles  et  de  la  tête  du  tibia,  la  surface  veloutée  des  carti¬ 
lages,  lesquels  étaient  érodés  dans  certains  endroits  et  par  conséquent  l’os  exposé. 

Les  parties  suivantes  ont  été  enlevées  pour  l’examen  microscopique  ;  la 
moelle  épiniére  et  le  bulbe,  des  racines,  quelques  nerfs  périphériques  (voir  plus 
loin)  et  vaisseaux.  Le  bulbe  a  été  normal.  Un  segment  cervical,  thoracique  et 
lombaire  de  la  moelle  ont  été  examinés  avec  grand  soin.  Les  cellules  des  cornes 
■ont  été  colorées  par  thionine  et  ammonium-carmin.  A  part  quelques  petites 
■altérations  dans  les  cornes  postérieures,  c’est-à-dire  l’absence  de  quelques  cel¬ 
lules,  rien  d’anormal  n’a  été  trouvé  dans  les  cellules  des  cornes  antérieures  sur 
on  très  large  nombre  de  sections  ;  elles  étaient  absolument  normales  quant  à 
leurs  dimensions  et  formes. 

Les  cordons  postérieurs  présentaient  la  dégénération  et  la  sclérose  usuelles  du 
tabes. 

Les  racines  postérieures  étaient  aussi  dégénérées  dans  certains  endroits. 

Les  nerfs  suivants  ont  été  disséqués  avec  grand  soin  et  colorés  par  le  Marchi 
«t  Weigert  :  1"  dans  l’espace  poplité,  le  tibial  (poplité  interne),  les  articulaires 
internes  (supérieur  et  inférieur)  et  l’azygos  (branche  qui  part  du  nerf  muscu¬ 
laire  (muscle  poplité)  et  distribuée  dans  le  genou  et  l’articulation  supérieure 
tibio-péroniêre  ;  2“  au-dessous  de  l’espace  poplité,  une  branche  qui  part  du  nerf 
tibial  et  entre  dans  lajointure  par  le  ligament  latéral  interne  ;  3"  deux  branches 
articulaires  du  nerf  poplité  externe,  aussi  une  branche  articulaire  récurrente 
ffui  passe  autour  du  cou  du  péroné  au  genou  et  l’articulation  tibio-péronière  ; 
4*  une  portion  du  poplité  externe  à  l’aspect  de  l’espace  poplité,  aussi  une  portion 
du  même  nerf  immédiatement  avant  sa  division  en  trois  branches.  Toutes  les 
tranches  articulaires  ont  été  disséquées  avec  portions  des  nerfs  desquels  elles 
«manent. 

Dans  le  but  de  contrôler  l’étude,  le  genou  du  côté  sain,  ainsi  que  les  nqrfs  et 
vaisseaux  identiques  du  même  côté,  ont  été  disséqués  et  examinés  macro  et 
microscopiquement. 

Le  microscope  a  révélé  des  fibres  normales  et  dégénérées  dans  tous  les  nerfs 
■gros  et  petits  des  deux  articulations,  avec  cette  exception  cependant  qu’il  y 
■avait  plus  de  fibres  normales  dans  le  nerf  poplité  interne  (dans  l’espace  poplité) 
du  côté  normal  que  de  l’autre  côté.  Cette  différence  quantitative  est  tout  à  fait 
négligeable,  car  tous  les  autres  nerfs  étaient  également  envahis  des  deux  côtés. 
En  outre,  cette  différence  ne  pouvait  être  discernée  qu’avec  Marchi,  mais  pas 
avec  Weigert'. 

Les  vaisseaux  suivants  ont  été  examinés  :  une  portion  de  l’artère  poplitée,  les 
artères  articulaires  supérieures  et  internes,  artère  articulaire  azygos,  artères 
articulaires  inférieures  externe  et  interne,  une  portion  supérieure  de  la  tibiale 
antérieure,  la  tibiale  récurrente  postérieure,  allant  à  l’articulation  tibio-péro- 
niére  supérieure. 

A  l’instar  des  nerfs,  les  artères  ont  été  disséquées  des  deux  côtés.  Elles  étaient 
colorées  par  ammonium-carmin  et  hemalum.  A  part  quelques  exceptions,  elles 
■ant  été  trouvées  normales.  Un  épaississement  modéré  de  la  paroi  interne  et  une 
ctroitesse  du  calibre  ont  été  visibles  dans  les  artères  tibiales  antérieure  et  popli- 
Ide,  mais  les  artérioles  articulaires  étaient  toutes  normales. 
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OusEHvATiON  II.  —  John  C...,  cocher,  44  ans,  contracte  la  sj-philis  à  29  ans. 
Douze  ans  plus  tard,  des  troubles  sensitifs  apparaissent.  C’étaient  un  engourdis¬ 
sement  dans  les  pieds  et  sensation  de  coton  sur  le  sol  quand  il  marchait.  En 
même  temps,  des  douleurs  fulgurantes  dans  les  jambes  commencent  à  le  tour¬ 
menter.  Bientôt  la  diplopie,  le  besoin  impératif  d’uriner,  ataxie  dans  les  mem¬ 
bres  inférieurs  se  développent.  Dans  6  mois,  le  tableau  complet  du  tabes  est 
devenu  évident. 

Quand  le  malade  est  venu  me  consulter,  j’ai  pu  constater  aussi  chez  lui,  à  part 
les  signes  mentionnés,  les  manifestations  suivantes  :  l’absence  des  réflexes 
patellaires  et  du  tendon  d’Achille,  atrophie  optique  bilatérale,  hypoesthésie  au 
toucher,  à  la  douleur  et  la  température  dans  les  membres  inférieurs,  hypotonie 
musculaire,  ataxie  aussi  des  membres  supérieurs.  En  outre,  des  crises  gastri¬ 
ques  le  tourmentaient  énormément. 

Le  traitement  habituel  avec  les  exercices  systématiques  des  membres  a  été 
institué  et  continué  sans  interruption  pendant  plusieurs  mois.  Une  grande 
amélioration  de  l’ataxie  a  été  obtenue. 

11  y  a  à  peu  près  20  mois,  en  marchant  sur  un  trottoir  couvert  de  glace,  le 
malade  fait  un  faux  pas  et  tombe  le  pied  gauche  tournant  sous  lui.  Il  a  ressenti 
une  légère  douleur  dans  la  cheville,  mais  pourtant  il  s’est  levé  sans  aide  et  con¬ 
tinuait  son  chemin  pour  quelque  distance.  Depuis  ce  temps-là  sa  marche  devient 
embarrassante,  Il  ne  peut  plus  marcher  sans  béquilles.  Bientôt  un  gonflement 
appai’aît  sur  la  cheville.  Des  manipulations  passives  étaient  possibles  et  provo¬ 
quaient  très  peu  de  douleur.  L’articulation  devenait  de  plus  en  plus  grande,  de 
telle  sorte  qu’à  la  fin  d’une  année  l’arthropathie  était  typique.  La  maladie  con¬ 
tinuait  à  progresser.  Des  troubles  gastro-intestinaux  se  sont  développés.  Les 
hémorroïdes  dont  il  souffrait  depuis  longtemps  saignaient  souvent.  Il  meurt  au 
milieu  d’une  diarrhée  profuse,  crises  gastriques,  insomnie  et  incontinence 
d’urine. 

La  moelle  épinière  avec  ses  racines,  le  bulbe,  un  nombre  de  nerfs  périphéri¬ 
ques  de  vaisseaux  (voir  plus  loin),  aussi  les  deux  pieds  avec  les  jointures  tibio- 
tarsiennes  ont  été  enlevés  pour  l’étude  anatomique  et  histologique. 

L’articulation  malade  était  globuleuse  et  distendue,  contenant  du  liquide.  La 
peau  était  épaisse.  Le  bout  inférieur  du  tibia  et  la  malléole  interne  étaient 
élargies. 

Un  élargissement  semblable  existe  dans  l’astragale  et  un  peu  moindre  sur  le 
scaphoïd,  cuboïd  et  la  malléole  externe. 

Les  ligaments  joignant  l’astragale  avec  les  deux  malléoles,  le  calcanéum, 
scaphoïd  et  cuboïd  étaient  très  distendus.  Les  cartilages  étaient  détruits  dans 
certains  endroits  et  les  os  exposés.  La  jointure  du  côté  opposé  était  normale. 

La  moelle  présentait  la  dégénération  ordinaire  des  cordons  postérieurs.  Les 
racines  postérieures  étaient  également  envahies,  bien  qu’elles  contenaient  quel¬ 
ques  fibres  saines. 

Les  racines  antérieures  étaient  normales. 

Les  cellules  des  cornes  soigneusement  colorées  par  la  thionine  ont  été  trouvées 
normales  quant  à  leurs  forme  et  dimensions.  Un  certain  degré  de  chromatolyse  a 
été  observé  dans  ün  petit  nombre  des  cellules  des  cornes  postérieures. 

Les  nerfs  périphériques  suivants  ont  été  examinés  :  une  portion  du  tibial, 
avant  qu’il  se  divise  au  niveau  du  tubercule  interne  de  l’os  calcis  en  branches 
terminales,  une  portion  du  nerf  sural  (la  branche  cutanée  du  poplité  interne) 
qui  va  à  la  surface  externe  du  pied,  une  portion  dû  nerf  interosseux  (la  branche 
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musculaire  du  poplité  interne)  qui  va  ii  l’articulation  tibio-péronière  inférieure, 
une  branche  de  la  partie  inférieure  du  po[)lité  interne  qui  perce  le  ligament 
latéral  interne  et  est  distribuée  à  la  peau  des  surfaces  interne  et  inférieure  du 
talon,  les  branches  articulaires  émanant  du  plantaire  médian  et  distribuées  aux  • 
articulations  astragalo-scaphoïd  et  scaphoïd-cunéiforme,  les  branches  articulaires 
Tenant  du  nerf  plantaire  latéral  et  distribuées  aux  articulations  calcano-cuboïd, 
intertarsal  et  tarso-métatarsal,  une  portion  du  tibial  antérieur  avant  qu’il  se 
divise  en  ses  branches  terminales,  les  branches  cutanées  du  nerf  péronéal  qui 
sont  distribuées  à  la  peau  du  côté  externe  du  talon. 

Tous  ces  nerfs  ont  été  enlevés  de  deux  articulations  tibio-tarsiennes  et  colorés 
par  le  Marchi  et  VVeigert.  Le  microscope  montre  une  dégénération  considérable 
dans  tous  ces  nerfs  et  des  deux  côtés.  Ce  qui  est  le  plus  remarquable,  c’est  que 
Us  branches  des  articulations  astragalo-scaphoid  et  scaphoïd-cunéiforme  étaient 
plus  envahies  du  côté  normal  que  du  côté  malade. 

Les  vaisseaux  suivants  ont  été  examinés  :  les  artères  malléolaires  (externes  et 
internes),  la  tarsale,  la  branche  de  la  pedieuse  dorsale,  qui  innerve  les  articula¬ 
tions  du  tarse.  Elles  ont  été  colorées  par  ammonium-carmin  et  hemalum.  Elles 
étaient  toutes  normales. 


Les  deux  observations  que  nous  venons  de  rapporter  sont  très  concluantes  en 
ce  qui  concerne  l’influence  du  traumatisme  sur  le  développement  des  arlhropa- 
thies.  Une  question  sc  pose  :  si  les  nerfs  distribués  dans  les  articulations  étaient 
trouvés  normaux,  est-ce  que  la  maladie  des  articulations  se  serait  développée? 

Il  était  donc  très  important  de  se  renseigner  s’il  y  a  des  cas  de  tabes  sans 
altérations  dégénératives  des  nerfs  et  vaisseaux  dans  lesquels  des  arlhropalhies 
se  sont  développées  après  traumatismes.  Nous  n’avons  pu  trouver  pareils  cas 
<ians  la  littérature  médicale. 

Mais  les  cas  rapportés  avec  traumatisme  ont  tous  présenté  des  changements 
dégénératifs  des  nerfs.  Il  semble  donc  que  la  dégénération  des  nerfs  périphéri¬ 
ques  est  sine  qua  non  dans  la  genèse  des  arlhropathies  tabétiques,  mais  en  même 
temps  un  traumatisme  est  un  élément  indispensable.  Nous  avons  vu  plus  haut 
les  objections  sérieuses  pour  l’acceptation  de  la  névrite  comme  seule  cause  de 
la  maladie.  L’état  histologique  du  système  nerveux  périphérique  et  les  trauma¬ 
tismes,  dans  nos  deux  cas,  sont  la  meilleure  preuve  de  cette  manière  de  voir.  Nos 
deux  malades  présentaient  des  troubles  sensitifs,  de  l’hypotonie  pendant  longtemps 
avant  que  les  traumatismes  eurent  lieu.  Leurs  nerfs  périphériques  étaient  sans 
doute  malades  longtemps  avant  les  traumatismes.  Leurs  nerfs  étaient  altérés 
du  côté  malade  et  du  côté  sain  ;  les  jointures  ne  présentaient  aucune  altéra¬ 
tion  jusqu’au  moment  où  les  accidents  eurent  lieu. 

Une  autre  objection  serait  peut-être  faite,  à  savoir  :  étant  donné  que  dans  un 
bon  nombre  d’observations  le  traumatisme  n’est  pas  mentionné,  il  n’est  pas  un 
facteur  important.  A  notre  point  de  vue  une  telle  objection  ne  milite  pas  contre 
notre  manière  de  voir.  L’absence  de  grands  traumatismes  n’exclut  point  la  pos¬ 
sibilité  de  légers  et  même  de  très  légers  traumatismes  qui  peuvent  avoir  lieu 
avec  une  grande  facilité  dans  le  cours  du  tabes,  en  vertu  de  l’absence  des 
réflexes,  de  l’hypotonie  et  de  la  diminution  de  la  perception  de  douleur.  Le  cas 
de  Claude  {loco  cit.)  prouve  aussi  que  d’anciens  traumatismes  sont  capables  de 
devenir  le  point  de  départ  pour  un  nouveau  processus  pathologique  lequel  trouve 
alors  un  locus  minons  resisientiae. 
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Les  vaisseaux  sanguins  jouent  probablement  aussi  un  certain  rôle  dans  la 
nutrition  des  éléments  des  articulations.  La  sclérose  artérielle  est  une  cause 
fréquente  des  maladies  des  jointures  en  général.  Dans  l’un  de  nos  deux  cas  il  y 
avait  quelque  altération  des  artères,  mais  les  artères  du  deuxième  cas  étaient 
normales.  11  est  donc  évident  que  bien  que  l’état  des  vaisseaux  puisse  hâter  le 
processus  pathologique,  leurs  altérations  ne  sont  pas  absolument  essentielles 
dans  l’étiologie  des  arthropathies  tabétiques. 

La  conclusion,  à  laquelle  nous  sommes  amenés  par  l’étude  de  nos  deux  cas,  est 
que  l’origine  des  maladies  des  jointures,  au  cours  du  tabes,  reste  principalement 
dans  l’état  des  nerfs  périphériques,  mais  une  cause  provocatrice  comme  le  trau¬ 
matisme,  dans  son  sens  le  plus  vaste,  est  absolument  indispensable. 


II 

ATROPHIE  OPTIQUE  SYMPATHIQUE 


M.  Péchin. 

Les  formes  cliniques  de  l’ophtalmie  sympathique  ne  sont  pas  précises,  et  si 
tout  le  monde  est  d’accord  pour  admettre  la  forme  caractérisée  par  les  lésions 
du  tractus  uvéal,  il  n’en  est  plus  de  même  pour  certaines  autres  formes  admises 
par  les  uns,  niées  par  les  autres. 

Cuignet  a  été,  je  crois,  d’une  trop  grande  largesse  lorsqu’il  a  décrit 
la  symptomatologie  de  l’ophtalmie  sympathique.  Il  admet  des  troubles  de  sécré¬ 
tion,  du  mouvement,  de  l’accommodation,  dans  les  perceptions,  des  troubles 
névrosiques,  névralgiques,  photopsiques.  11  appielle  ces  troubles  fonctionnels 
sympathiques.  Sous  la  dénomination  d’affections  sympathiques,  il  comprend 
l’irido-choroïdite  plastique  (maligne)  et  l’irido-cyclo-choroïdite  séreuse  (bé¬ 
nigne).  Enfin  il  décrit  des  formes  rares,  telles  que  conjonctivites,  kératites, 
troubles  vasculaires  de  la  papille,  névrite  optique  ou  névro-rétinite,  atrophie  de 
la  papille,  excavation  du  nerf  optique,  rétino-choroïdite  et  décollement  de  la 
rétine.  Comme  on  le  voit,  toute  la  pathologie  oculaire  y  passe. 

Si  Cuignet  a  été  trop  large,  les  auteurs  contemporains  sont  réservés  et 
n’admettent  guère  que  les  lésions  du  tractus  uvéal  (iritis,,irido-cyclite,  choroï- 
dite)  avec  prédominance  dans  le  segment  antérieur  ou  dans  le  segment  posté¬ 
rieur.  La  névrite,  la  rétinite,  la  névro-rétinite  ne  sont  pas  admises  par  certains 
qui  ne  voient  là  que  des  signes  d’inflammation  du  segment  postérieur. 

Quant  aux  troubles  dits  irritatifs,  on  les  met  volontiers  sur  le  compte  d’une 
psychonévrose,  du  pithiatisme. 

*** 

Je  n’ai  pas  l’intention  de  critiquer  ces  classifications  des  formes  cliniques  de 
l’ophtalmie  sympathique.  Elles  seront  variables  tant  que  l’anatomie  patholo¬ 
gique  des  yeux  sympathisés  (les  examens  d’yeux  sympathisants  ne  manquent 
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pas)  ne  nous  aura  pas  renseignés  exactement  sur  la  nature  et  sur  la  marche  des 
lésions  et  tant  que  nous  ignorerons  la  nature  elle-même  de  l’ophtalmie  sympa¬ 
thique. 

.  Toutefois  je  crois  qu’on  risque  fort  de  se  tromper  en  acceptant  facilement  la 
psychonévrose  pour  expliquer  les  troubles  visuels  dits  irritatifs.  11  ne  me  paraît 
pas  douteux  qu’une  névrite  névro-bulbaire  et  aussi  des  lésions  intraoculaires,  que 
l’examen  ophtalmoscopique  est  impuissant  à  reconnaître,  ne  soient  dues  à 
l’ophtalmie  sympathique,  et  ces  lésions  non  apparentes  à  l’ophtalmoscope,  au 
moins  pendant  un  certain  temps,  peuvent  s’accompagner  de  larmoiement,  de 
photophobie,  d’asthénopie,  de  troubles  de  l’accommodation  et  4’amblyopie  avec 
rétrécissement  du  champ  visuel. 

Et  la  réserve  avec  laquelle  on  doit  admettre  la  névrose  doit  être  d’autant  plus 
grande  que  le  vocable  d’hystérie  n’a  plus  la  même  compréhension  qu’autrefois. 
H  s’est  opéré  à  ce  sujet  un  mouvement  de  critique  et  de  révision  qui  a  notable¬ 
ment  changé  nos  idées.  Si  la  dyschromatopsie  et  le  rétrécissement  du  champ 
visuel  ne  sont  plus  considérés  à  présent  comme  des  stigmates  de  psychoné- 
vrose,  la  difficulté  du  diagnostic  persistera  encpre  lorsqu’on  se  trouvera  en  pré¬ 
sence  d’une  amblyopie  avec  diminution  de  l^icuité  visuelle  centrale.  C’est  en 
pareil  cas  qu’on  devra  se  rappeler  qu’il  existe  une  forme  spéciale  d’ophtalmie 
sympathique  qu’on  a  désignée  sous  les  noms  d’amblyopie  sympathique,  d’atro- 
phie  simple  sympathique  du  nerf  optique,  d’anesthésie,  d’hypéresthésic  de  la 
rétine,  de  névrite  optique  rétrobulbaire.  Elle  a  été  signalée  en  4869parMooren; 
quelques  rares  observations  ont  été  rapportées  ensuite  par  Brecht  et  Rosen- 
meyer.  Ce  n’est  qu’en  1897  que  Nuel  appela  sérieusement  l’attention  sur  cette 
forme  d’ophtalmie  sympathique;  il  en  donnait  à  cette  époque  seize  observations 
«t  en  ajoutait  six  autres  en  1904.  Ce  nombre  restreint  donne  à  penser  que  bien 
<3es  cas  doivent  passer  inaperçus  ou  non  reconnus  comme  tels. 

On  comprend  toute  l’importance  de  pareils  faits  au  point  de  vue  médico- 
Jégal, 


Ces  cas  n’étant  donc  pas  encore  chose  banale,  je  crois  utile  d’en  publier  deux 
nouvelles  observations. 

Observation  I.  —  F..,  51  ans,  cîiarpentier  en  fer.  Accident  de  travail  le  27  janvier 
1905.  11  reçut  dans  I’ieü  gauche  une  tête  de  rivet  projetée  avec  violence.  Malgré  les  soins 
donnés  aux  Quinze-Vingts  pendant  3  mois,  l’œil  gauche  fut  perdu  pour  la  vision.  On 
reconnut  une  incapacité  de  travail  permanente  partielle  pour  laquelle  une  rente  de 
290  francs  fut  allouée. 

Le  blessé  privé  de  la  vision  de  l’œil  gauche  no  put  continuer  son  premier  métier;  il  se 
flt  terrassier.  Les  choses  allèrent  ainsi  pendant  un  certain  temps,  mais  au  bout  de  quel¬ 
ques  mois,  sans  cependant  pouvoir  préciser  davantage,  le  blessé  remarqua  des  obscur¬ 
cissements  passagers  de  la  vue.  En  septembre  1908,  ces  obscurcissements  devinrent  plus 
fréquents,  la  vision  no  tarda  pas  à  baisser  rapidement.  Il  y  eut  en  même  temps  des  dou¬ 
leurs  frontales  et  temporales  à  gauche,  une  sensation  do  gêne  dans  les  mouvements  de 
l’œi!  droit.  On  constata  aux  Quinze-Vingts,  en  1908,  une  atrophie  optique  à  droite  (cer¬ 
tificat). 

Attribuant  la  perte  de  la  vision  do  l’œil  droit  à  l'accident  primitif,  le  blessé  introduisit 
Une  demande  en  révision.  Je  vois  le  blessé,  en  expertise,  le  2  décembre  1908  et  constate 
une  séelusion  pupillaire  à  l’œil  droit  avec  perte  de  la  vision  et  même  de  la  perception 
lumineuie.  A  droite,  atrophie  optique  partielle.  La  vision  est  encore  de  14,  mais  le 
champ  visuel  est  très  réduit  concentriquement,  il  ne  dépasse  pas  15”  à  20”  dans  toutes 
les  directions.  Achromatopsie  complète.  L’état  général  est  bon.  Pas  d’alcoolisme,  ni  de 
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syphilis.  Rien  d’important  à  noter  dans  les  antécédents  personnels.  Mes  conclusions 
furent  acceptées  et  ce  blessé  bénéficia  à  la  révision  d'une  élévation  de  sa  rente  qui  fut 
établie  sur  le  taux  de  78  •/«• 

C’est  bien  là  un  cas  d'amblyopie  sympathique  avec  le  début  incertain,  tardif, 
se  traduisant  par  des  obscurcissements  passagers  de  la  vision,  des  lourdeurs  de 
tête,  des  douleurs  frontales  et  temporales,  la  perte  de  la  sensation  lumineuse 
dans  l’oeil  sympathisant.  Cette  perte  de  sensation  lumineuse  est  d’autant  plus 
importante  à  signaler  qu’habituellement  dans  les  traumas  infectants  intéres¬ 
sant  en  premier  lieu  l’hémisphère  antérieur  de  l’œil,  il  y  a  persistance  des  per¬ 
ceptions  iumineuses,  persistance  qui  implique  l'intégrité  des  parties  polaires  de 
la  rétine,  alors  que  les  parties  antérieures  équatoriales  sont  seules  intéressées 
par  le  traumatisme  ou  par  l’infection  qu’on  lui  attribue.  Or,  chez  ce  hlessé  la 
région  antérieure  seule  paraissait  atteinte.  On  ne  pouvait  constater  objective¬ 
ment  qu’une  séclusion  pupillaire. 

Obsisbvation  II.  —  R...,  âgé  de  S7  ans,  maçon.  Le  27  mars  1906,  en  cassant  de  la  pierre 
meulière  avec  un  marteau,  il  reçut  dans  l’œil  droit  un  éclat  d’acier  fondu  (acier  du  mar¬ 
teau).  Panophtalmie.  Exentération  du  globe  6  jours  après  l’accident.  Cotte  opération  ne 
fait  reconnaître  aucun  corps  étranger.  Lavages  journaliers  do  la  coque  oculaire.  Los  pau¬ 
pières  restent  tuméfiées  etenllumméos.  Ce  n'est  que  le  17“  jour,  pendant  le  lavage,  ([ue 
le  corps  étranger  sort.  A  partir  de  ce  moment  les  phénomènes  inlIammatoiresdiiIiinucnL 
et  ne  tardent  pas  à  disparaître. 

Mais  l’œil  gauche,  dont  le  blessé  n’avait  jamais  eu  à  souffrir  et  ((ui  étaitbonjusque-là, 
était  devenu  presque  aveugle.  Je  vois  le  malade  le  23  juillet  1906,  soit  4  mois  après  l’ac¬ 
cident. 

Atrophie  optique  partielle  et  vision  rz  1/30. 

Comme  pour  l’autre  blessé,  mes  conclusions  furent  acceptées  et  cet  homme  quigàgnait 
6  francs  par  jour  eut  une  rente  de  1  200  francs,  sans  contestation,  eu  simple  audience  de 
conciliation. 

Ici  l’atrophie  optique  est  venue  rapidement  après  l’accident.  Dans  le  cas  de 
Brecht,  l’intervalle  n’est  que  de  2  mois. 

L’état  général  du  blessé  est  bon;  pas  plus  que  chez  le  précédent  on  ne  peut 
relever  d’antécédents  morbides  et  l’accident  seul  peut  expliquer  l’abaissement 
de  la  vision  de  l’œil  gauche. 

L’ophtalmie  sympathique  a-t-elle  été  créée  par  la  présence  du  corps  étranger 
resté  dans  la  coque  oculaire  pendant  23  jours?  Ou  bien  est-elle  la  conséquence 
de  l’éviscération?  Il  est  difficile  de  le  dire.  On  sait  toutefois,  d’après  les  obser¬ 
vations  de  Cross,  de  Coppez,  de  Dransard,  de  Brailey,  de  Hotz,  etc...  que  l’oph¬ 
talmie  sympathique  avec  perte  ou  non  de  la  vision  peut  succéder  à  l’exentéra¬ 
tion  ou  au  simple  évidement. 


* 

Telles  sont  ces  deux  observations.  Elles  démontrent  l’importance  de  l’atrophie 
optique  sympathique,  tant  au  point  de  vue  nosologique  qu’au  point  de  vue 
médico-légal. 
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DEUX  CAS  DE  SYNDROME  DE  BASEDOW  TRAITES  PAR  L’ADRÉNALINE.  . 
CONSIDÉRATIONS  SUR  LES  RAPPORTS  ENTRE  LE  CORPS  THYROÏDE 
et  les  CAPSULES  SURRÉNALES 


M.  Goldstein 
(de  Bucaresl). 

Le  traitement  du  syndrome  basedowien  avec  des  préparations  des  capsules- 
surrénales  fut  essayé  par  Haskovec  (1),  et  par  Richardson  (2).  Le  premier  a 
donné  de  la  iodotbyrine  dans  un  cas  typique  de  goitre  exophtalmique,  chez  un. 
maçon  âgé  de  29  ans.  Ce  traitement  eut  pour  résultat  la  disparition  du  goitre, 
tandis  que  les  autres  symptômes,  non  seulement  ne  disparurent  pas,  mais  au 
contraire  s’aggravèrent  davantage,  11  changea  alors  le  traitement,  et  administra 
au  malade  de  la  poudre  de  capsules  surrénales  et  de  l’alcool.  Avec  cette  théra¬ 
peutique  il  obtint  une  amélioration  considérable  de  l’état  général,  ainsi  que  des 
autres  symptômes  :  les  tremblements,  l’exophtalmie,  etc. 

Richardson  a  publié  6  observations  de  goitre  exophtalmique,  dont  les  unesse 
^apportaient  à  des  cas  typiques,  d’autres  à  des  formes  frustes.  Tous  ces  cas 
étaient  compliqués  par  des  troubles  mentaux,  allant  d’un  simple  état  d’excita¬ 
tion  jusqu’à  la  manie  ou  la  mélancolie  agitée.  Après  un  traitement  avec  la  solu¬ 
tion  de  Lugol  et  de  l’extrait  de  capsules  surrénales,  il  observa  dans  quelques- 
uns  de  ses  cas  une  guérison  complète,  dans  les  autres  une  amélioration  seule¬ 
ment.  Mais  d’après  la  brève  analyse  publiée  par  la  Revue  neurologique,  il  est 
difficile  de  dire  lesquels  ont  été  améliorés  ou  guéris  :  les  troubles  mentaux,, 
te  syndrome  basedowien  ou  tous  les  deux?  L’auteur  semble  pourtant  être 
enthousiasmé  des  résultats  obtenus.  11  admet  que  le  syndrome  basedowien,  sur¬ 
tout  les  formes  frustes,  serait  plus  souvent  qu’on  ne  le  pense  la  cause  des 
eymplômes  d’aliénation  mentale.  11  faudrait  rechercher  chez  les  aliénés  les 
manifestations  basedowiennes,  et — si  on  en  trouve  —  ne  pas  tarder  à  employer 
le  traitement  surrénal  «  qui  a  fait  ses  preuves  » . 

Sainton  (3),  dans  le  rapport  présenté  au  Congrès  français  de  médecine 
de  1907  sur  le  traitement  du  goitre  exophtalmique,  mentionne  que  l’opothérapie 
surrénale  a  été  employée  à  plusieurs  reprises  dans  le  syndrome  de  Basedow, 
que  James  Tysn,  dans  une  communicalion  faite  à  la  Société  de  médecine  de 
Philadelphie,  dit  que  James  Wilson  recommande  le  traitement  par  de  l’extrait 
surrénal  à  la  dose  de  5  grammes  en  tablettes.  Il  ajoute  cependant  que  Dana, 
Salis  Cohen,  Mac  Callum  l’ont  employé  également,  mais  n’ont  pas  eu  lieu  de 
s’en  louer. 

(1)  L.  Haskovec,  Un  cas  de  maladie  de  Basedow.  Traitement  de  cette  maladie.  Société 

P  tchèques  de  Prague,  séance  du  30  octobre  1899;  —  Revue  nein'ologique,  1900, 

(2)  Richardson,  Basedow’s  disease  as  a  cause  of  insanity.  Bull,  of  Mounl  Hope  Betreat 
‘aboralory,  1900,  p.  42;  —  Revue  neurologique,  1902,  p.  746. 

(S)  Paul  Sainton,  Pathogénie  et  traitement  du  goitre  exophtalmique.  Congrès  français- 
«e  médecine,  1907,  p.  62. 
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Hirschi  (1)  a  présenté  à  la  Société  de  Psychiatrie  et  de  Neurologie  de  Vienne 
un  malade,  âgé  de  36  ans,  atteint  en  même  temps  de  goitre  exophtalmique  etde 
maladie  d’Addison.  La  maladie,  qui  date  d’août  1903,  a  commencé  par  des 
tremblements,  de  la  transpiration  et  la  diarrhée.  Dans  les  premiers  jours 
d’octobre  apparurent  l’exophtalmie,  la  tachycardie  et  un  amaigrissement  pro¬ 
gressif  de  sorte  que  dans  un  intervalle  de  3  mois  le  malade  a  maigri  de 
32  kilogr.  En  effet,  tandis  qu’il  pesait  90  kilogr.  en  août,  au  commencement  de 
la  maladie,  en  novembre,  il  ne  pesait  plus  que  58  kilogr.  Il  survint  encore  de 
l’asthénie,  une  excitation  nerveuse  et  une  coloration  bronzée  du  visage  sans 
l’apparition  des  plaques  dans  la  bouche.  On  ne  constate  pas  des  symptômes  de 
tuberculose,  mais  sa  mère  et  sa  première  épouse  sont  mortes  de  cette  affection. 
Il  présente  encore  de  la  glycosurie  alimentaire.  Le  malade  prend  des  tablettes 
préparées  avec  de  la  substance  médullaire  des  capsules  surrénales  des  espèces 
bovines  contenant  aussi  de  la  substance  chromaffine.  11  prend  au  commence¬ 
ment  0  gr.  06,  plus  tard  0  gr.  20  de  la  dernière  substance,  de  sorte  qu’en 
56  jours  il  a  pris  7  grammes  de  substance  chromaffine.  Le  résultat  obtenu  con¬ 
siste  dans  un  pàlissement  de  la  coloration  bronzée,  la  diminution  du  goitre  et 
des  symptômes  oculaires,  le  malade  devient  plus  fort.  Son  poids,  qui  tombe 
encore  au  commencement  du  traitement  à  51  kilogrammes,  s’est  accru  au  mo¬ 
ment  de  la  présentation  du  cas  jusqu’à  54  kilogr.  7.  L’auteur  ajoute  que  le 
traitement  sera  continué,  mais  nous  n’avons  pas  trouvé  quelque  communication 
ultérieure  sur  ce  cas. 

Malgré  le  petit  nombre  de  cas  publiés  et  le  manque  de  détails  sur  leur  sort, 
mais  ayant  en  vue  les  résultats  favorables  qu’auraient  obtenus  Haskovec, 
Richardson  et  Hirschi,  et  l’asthénie  commune  au  syndrome  de  Basedow,  ainsi 
qu’à  celui  d’Addison,  j’ai  essayé  aussi  le  traitement  surrénal  dans  deux  cas 
de  goitre  exophtalmique. 

Voici  le  résumé  de  ces  deux  cas  : 

I.  N...  N...,  âgée  de  26  ans,  avec  une  hérédité  nerveuse  :  son  père,  très  ner¬ 
veux,  est  mort  de  tuberculose  ;  sa  mère,  longtemps  diabétique’,  succombe  de 
même  à  une  complication  tuberculeuse.  Une  sœur  est  morte  également  de  phti¬ 
sie,  il  y  a  deux  ans. 

La  maladie  date  de  4  ans.  Elle  est  apparue  à  la  suite  de  souffrances  mo¬ 
rales.  Elle  a  commencé  à  se  sentir  mal,  à  être  agitée  et  à  maigrir.  Son  méde¬ 
cin,  supposant  un  état  nerveux,  lui  conseille  de  voyager,  et  elle  va  passer  à 
Ostende  l’été  de  1905.  Rendant  le  voyage,  sa  maladie  s’aggrave,  elle  a  des 
maux  de  tête  intenses,  des  faiblesses,  des  nausées  et  meme  des  vomissements. 
Elle  sent  des  douleurs  dans  les  parties  latérales  du  cou,  le  matin  elle  se  lève 
les  yeux  gonflés,  son  sommeil  est  très  agité.  Elle  a  maigri  de  7  à  8  kilo¬ 
grammes. 

A  son  retour  de  voyage  son  état  s’empire  encore,  elle  est  très  faible,  elle  a 
des  vertiges  et  à  la  plus  légère  fatigue  des  accès  de  palpitations  etde  la  dyspnée. 
Consultant  un  autre  médecin,  celui-ci  fait  le  diagnostic  de  goitre  exophtal¬ 
mique,  et  lui  recommande  une  cure  au  sanatorium  de  Purkersdorff,  près 
Vienne.  A  son  entrée  au  sanatorium,  septembre  1905,  elle  ne  pèse  plus  que 
50  kilogrammes  (la  malade  est  de  stature  moyenne),  son  cou  est  tuméfié,  le 
pouls  150-160  par  minute  et  son  état  général  est  très  mauvais.  Elle  y  reste 

(1)  Hirschl,  Verein  fuer  Psychiatrie  und  Neurologie  in  Wien,  9  février  1904.  Wiener 
klin.  Wochenschrift,  1904,  numéro  19. 
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trois  mois  suivant  une  cure  avec  de  l’antithyroïdine  Mœbius,  en  consommant  au 
total  150  centimètres  cubes,  du  repos  absolu  et  de  l’électricité.  Son  état  s’amé¬ 
liore  considérablement,  elle  gagne  10  kilogrammes  de  poids  et  à  sa  sortie  du 
sanatorium  son  pouls  est  réduit  à  95-100  par  minute. 

L’amélioration  se  maintient  jusqu’au  printemps  de  1906.  A  ce  moment,  elle 
commence  de  nouveau  à  maigrir  et  à  avoir  des  palpitations.  Au  mois  de  mars 
elle  commence  une  cure  avec  du  lait  de  chèvre  éthyroïdée  et  la  suit  pendant 
3  mois,  mais  sans  en  profiter  sensiblement.  Elle  s’établit  à  Sinaia,  station  clima¬ 
térique  ayant  une'  altitude  de  860  métrés,  où  elle  reste  tout  l’été,  en  prenant  de 
nouveau  100  centimètres  cubes  de  l’antithyroïdine  Mœbius.  Le  résultat  fut  assez 
Lon,  la  malade  s’améliore  sensiblement. 

Je  vois  la  malade  pour  la  première  fois  en  mars  1907,  quand  elle  présente 
manifestement  tous  les  symptômes  de  la  maladie  de  Hasedow,  sauf  l’exophtal- 
mie  qui  est  à  peine  indiquée.  La  circonférence  du  cou  est  de  33  cent.  1/2.  Le 
pouls  varie  entre  110  et  120,  le  goitre  est  diffus,  mou  et  assez  développé  ;  les 
tremblements  sont  intenses,  la  malade  se  plaint  en  outre  de  transpirations  pro¬ 
fuses,  de  vertiges  et  d’une  sensation  continuelle  de  lassitude. 

Je  commence  un  traitement  électrique  et  de  temps  en  temps  elle  prend  encore 
du  sérum  de  Mœbius  d’après  le  procédé  d’Eulenburg.  Elle  consomme  ainsi 
cinq  séries  de  cinq  flacons  chacune,  c’est-à-dire  50  centimètres  cubes  par 
série.  Une  nouvelle  améloration  se  produit  et  elle  se  sent  assez  bien,  jusqu’en 
juin,  quand,  à  la  la  suite  de  grands  chagrins  (la  mort  de  sa  sœur),  son 
état  s’aggrave,  elle  maigrit  de  nouveau,  les  symptômes  basedowiens  s’accusent 
et  le  pouls  monte  à  150-160  par  minute. 

La  malade  part  pour  la  seconde  fois  à  Purkersdorff,  où  elle  suit  le  traitement 
électrique  et  prend  du  sérum  de  Mœbius,  Elle  y  reste  6  semaines  en  faisant  pen¬ 
dant  ce  temps  également  trois  séances  de  rœntgenisation  du  goitre.  Son  état 
s’améliore  et  elle  rentre  à  Sinaia  où  elle  passe  le  reste  de  l’été. 

De  retour  à  Bucarest,  en  septembre,  elle  recommence  chez  moi  le  traitement 
électrique  qu’elle  suit  pendant  tout  l’hiver  1907-1908. 

En  novembre  1907,  comme  il  se  produit  une  légère  aggravation  de  son  état  à 
la  suite  d’une  grippe,  et  des  accès  fréquents  de  palpitations,  des  vertiges  et  de 
l’asthénie  très  prononcée,  j’ai  essayé  le  traitement  par  l’adrénaline  à  l’intérieur. 
Je  lui  ordonne  cette  substance  dans  du  sérum  physiologique  de  la  manière  sui¬ 
vante  ; 


Eau  distillée .  10  grammes. 

Chlorure  de  sodium .  0,09  — 

Adrénaline  Takamine  1/1000 .  S  — 


à  prendre  30  gouttes  par  jour,  en  trois  doses  de  10  gouttes,  ce  qui  représente 
un  demi-milligrumme  d’adrénaline  par  jour.  Elle  suit  ce  traitement  pendant 
10  jours  sans  obtenir  aucune  amélioration;  la  malade  se  plaint  au  contraire 
d’avoir  des  accès  de  palpitations  plus  fréquents  encore  et  plus  intenses,  des  ver- 
tiges  ;  le  nombre  des  pulsations  ne  diminue  pas  et  l’asthénie  ne  s’améliore  pas 
davantage.  A  cause  de  l’aggravation  de  ces  symptômes,  de  l'état  subjectif 
mauvais,  et  ayant  en  vue  l’activité  de  l’adrénaline,  je  lui  diminue  la  dose  à 
20  gouttes  par  jour  du  même  mélange.  Elle  suit  encore  ce  traitement  pendant 
0  jours  et  n’obtenant  aucun  résultat  favorable  sur  aucun  des  symptômes  de  la 
maladie,  je  lui  conseille  de  suspendre  le  traitement  et  lui  prescris  de  nouveau  de 
l’antithyroïdine  de  Mœbius  dont  elle  prend  50  centimètres  cubes. 
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Avec  cette  dernière  médication,  associée  au  traitement  électrique,  la  malade 
revient  à  l’état  satisfaisant  dans  lequel  elle  se  trouvait  avant  la  grippe.  Ayant  un 
peu  maigri  pendant  la  grippe  et  pendant  le  traitement  à  l’adrénaline,  je  lui  fais 
AU  commencement  de  mai  1908une  série  d’injections  de  méthylarsinatdisodique 
à  la  dose  de  0  gr.  55  tous  les  deux  jours.  Elle  continue  ces  injections,  ainsi  que 
le  traitement  électrique,  jusqu’en  juin,  en  obtenant  un  très  bon  résultat.  La 
malade  passe  l’été  à  Sinaia  où  elle  reste,  sans  aucune  médication,  jusqu’à  la 
fin  d’août.  L’amélioration  progresse  encore,  son  état  général  est  très  bon,  elle 
«ngraisse  et  pèse  à  son  retour  70  kilogrammes. 

Actuellement  elle  se  porte  assez  bien,  l'exophtalmie  ne  s’aperçoit  plus,  le 
goitre  a  beaucoup  diminué,  le  pouls  varie  entre  100-105,  la  circonférence  du 
«ou  n’est  que  de  33  cent.  1/2,  malgré  l’embonpoint  actuel  de  la  malade. 

11.  A...  1}...,  âgée  de  36  ans,  malade  depuis  3  ans.  La  malade  a  observé  la 
tuméfaction  de  son  cou  immédiatement  après  sa  dernière  grossesse,  la  hui¬ 
tième.  Depuis,  elle  se  plaint  d’une  sensation  de  suffocation,  d’accès  de  palpita¬ 
tions,  d’insomnie,  d’anxiété,  de  vertiges  et  d’un  état  de  faiblesse  telle  qu’elle 
marche  à  peine.  Elle  a  beaucoup  maigri  pendant  la  dernière  année. 

Je  vois  la  malade  pour  la  première  fois  le  18  janvier  1908.  De  son  histoire,  à 
côté  des  faits  notés  plus  haut,  j’apprends  qu’elle  présente  depuis  longtemps  des 
■symptômes  d’hystéro-neurasthénie  et  qu’elle  est  très  émotive.  Elle  a  deux  sœurs 
plus  jeunes,  toutes  les  deux  névropathes.  L’une,  hystérique,  présente  en  outre 
<les  symptômes  de  Basedow  fruste,  l’autre  est  neurasthénique.  J’ai  eu  l’occasion 
de  les  examiner,  lors  d’une  consultation  qu’elles  m’ont  demandée. 

En  examinant  la  malade  qui  nous  occupe,  je  trouve  un  goitre  mou,  diffus,  de 
grandeur  moyenne,  peu  d’exophtalmie,  de  la  tachycardie,  le  pouls  variant  entre 
120-140  par  minute,  des  tremblements.  La  malade  souffre  beaucoup  d’une  sen¬ 
sation  d’étranglement,  de  sorte  qu’elle  ne  peut  prendre  que  des  aliments 
liquides  et  avec  difficulté.  Elle  a  encore  des  accès  de  palpitations,  quand  son 
pouls  monte  à  180-200  par  minute;  des  vertiges  et  des  sueurs  profuses.  Je  lui 
conseille  d’entrer  dans  le  service  de  la  Clinique  des  maladies  nerveuses,  ce 
qu’elle  fait,  mais  elle  n’y  reste  que  2  jours  et  quitte  l’hôpital  par  suite  de  l’ef¬ 
froi  que  lui  produit  la  vue  des  autres  malades.  Elle  commence  alors  un  traite¬ 
ment  électrique  chez  moi,  et  ayant  en  vue  la  lassitude  dont  elle  se  plaint,  j’es¬ 
saie  encore  une  fois  l’adrénaline.  Je  la  lui  prescris  de  la  même  manière  que  dans 
le  cas  précédent,  mais  elle  n’en  prend  qu’un  seul  flacon  de  10  grammes  pendant 
10  jours,  c’est-à-dire  en  total  5  milligrammes  d’adrénaline.  Cette  médication 
n’amène  aucune  amélioration.  Au  contraire,  les  palpitations  sont  devenues  plus 
fréquentes  et  plus  intenses,  le  nombre  habituel  des  pulsations  ne  diminue  pas  et 
la  sensation  de  lassitude  persiste.  A  la  suite  de  cet  insuccès,  j’interromps  le  trai¬ 
tement  avec  l’adrénaline  et  je  lui  prescris  simultanément  avec  l’électricité  une 
médication  arsenicale.  La  malade  s’améliore  beaucoup  à  la  suite  de  ce  traite¬ 
ment  et  le  4"  mars  elle  rentre  chez  elle  en  province  où  elle  continue  encore 
pendant  quelque  temps  la  médication  arsenicale.  L’amélioration  fait  encore  des 
progrès,  la  malade  reste  gravide,  elle  supporte  assez  bien  la  grossesse  et 
accouche  le  5  mars  1908  d’une  fillette  bien  portante.  Je  n’ai  pas  revu  la  malade 
depuis  son  départ  de  Bucarest,  les  détails  ultérieurs  m’ont  été  communiqués  par 
sa  sœur  que  je  vois  de  temps  en  temps. 


A  la  suite  de  ces  deux  insuccès  de  la  médication  surrénale  dans  le  syn- 
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dfome  de  Basedow,  faut-il  qu’on  l’essaie  encore?  Est-elle  indiquée  ou  non  dans 
Je  traitement  de  cette  affection  ? 

Pour  répondre  à  cette  question  il  faut  voir  en  première  ligne  ce  qu’on  sait  sur 
les  relations  entre  lé  corps  thyroïde  et  les  capsules  surrénales;  si  le  syndrome 
basedowien  est  accompagné  ou  non  d’une  insuffisance  du  système  chromaffine. 

Parmi  les  faits  cliniques  qui  plaident  pour  l’existence  d’une  relation  entre  la 
glande  thyroïde  et  les  surrénales  je  peux  citer  les  cas  suivants  : 

Boinet  (1)  communique  à  la  Société  de  Biologie  de  Paris  un  cas,  où  l’abus 
<îe  l’opothérapie  surrénale  a  déterminé  les  accidents  analogues  à  ceux  produits 
quelquefois  par  la  thyroïdine.  Voici  le  cas  de  Boinet  : 

A  un  commerçant,  âgé  de  35  ans,  souffrant  depuis  6  mois  d’un  syndrome 
addisonien  typique,  il  lui  prescrit,  en  avril  1898,  de  faire  tous  les  4  jours  une 
injection  d’un  centimètre  cube  d’un  liquide  surrénal  préparé  d’après  la  méthode 
■de  Brown-Séquard.  Le  malade,  en  obtenant  une  amélioration  surprenante  et 
pour  hâter  la  guérison,  augmente  la  dose  et  se  fait  injecter  tous  les  3  jours 
an  centimètre  cube  d’un  extrait  glycériné  d’une  activité  deux  fois  plus  forte. 
Après  un  mois  et  demi  d’une  telle  cure,  le  malade,  d’habitude  calme,  est  agité, 
surexcité,  devient  irascible,  il  est  couvert  de  sueurs  et  se  plaint  de  bouffées  de 
chaleurs,  d’insomnie,  et  ses  membres  supérieurs  sont  le  siège  d’un  tremble¬ 
ment  tellement  intense,  que  le  malade  ne  porte  qu’avec  difficulté  la  cuiller  à  la 
bouche. 

Suspendant  la  médication  surrénale  et  faisant  une  cure  hydrothérapique,  le 
malade  s’améliore;  mais  les  symptômes  reviennent  après  une  nouvelle  série 
d’injections  avec  du  suc  surrénal. 

Boinet,  à  la  suite  de  ce  cas  ainsi  que  du  fait  que  la  thyroïdine  a  amélioré 
d’une  manière  notable  quelques  cas  de  syndromes  d’Addison  (de  Cerenville)  ;  et 
du  fait  qu’il  a  noté  50  fois  la  congestion  du  corps  thyroïde  chez  300  rats  aux¬ 
quels  il  a  enlevé  les  capsules  surrénales,  et  enfin  parce  qu’il  existe  des  ressem¬ 
blances  histologiques  entre  les  surrénales  et  l’organe  qui  remplace  le  corps  thy¬ 
roïde  chez  les  cyclostomes  (Renaut);  de  toutes  ces  données  il  est  tenté  d’ad¬ 
mettre  une  certaine  action  vicariante  entre  les  fonctions  de  la  thyroïde  et  celle 
des  capsules  surrénales. 

Boinet  (2),  dans  un  autre  travail,  revient  sur  la  ressemblance  de  l’action  du 
■corps  thyroïde  et  les  surrénales  ;  surtout  au  point  de  vue  du  caractère  des 
tremblements  que  leur  administration  provoque,  et  qu'il  observe  dans  3  cas 
de  syndrome  d’Addison,  soumis  à  l’opothérapie  surrénale.  Dans  un  cas  de  pso¬ 
riasis  ces  tremblements  apparaissent  à  la  suite  de  l’opothérapie  thyroïdienne. 
D’auteur  donne  encore  5  observations  de  goitre  exophtalmique,  dans  lesquelles 
tes  tremblements  se  sont  exagérés  après  l'administration  de  la  thyroïdine. 
Bans  tous  ces  cas  différents  les  tremblements  présentaient  de  grandes  ressem¬ 
blances  cliniques. 

Moutard-Martin  et  Malloizel  (3)  ont  observé  un  cas  d’association  de  syndrome 
d’Addison  avec  celui  de  Basedow  :  chez  une  femme,  âgée  de  26  ans,  apparaît, 

(t)  Boinet,  Troubles  nerveux  et  tremblement  observés  chez  un  addisonlen  à  la  suite 
de  trop  fréquentes  injections  de  capsules  surrénales  de  veau.  Sociéti;  de  Biologie,  C.  R., 
1889,  p.  891. 

(2)  Boinet,  Du  tremblement  provoqué  ou  exagéré  par  l’opothérapie  surrénale  ou  thy¬ 
roïdienne.  Archives  gén.  de  Médecine,  1903,  numéro  16,  p.  982. 

(3)  Modtabd-Mxrtin  et  Malloizel,  Sur  un  cas  de  maladie  de  Basedow  avec  syndrome 
addisonien.  Bull,  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  1903,  p.  1532. 
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après  une  rougeole,  un  syndrome  d’Addison  ;  plus  tard  il  survient  également  un 
goitre  exophtalmique. 

Le  cas  de  Hirschi  que  nous  venons  de  citer  offrait  également  l’association  des 
symptômes  addisoniens  à  ceux  de  Basedow,  mais  l’existence  du  syndrome 
d’Addison  dans  ce  cas  ne  me  semble  pas  tout  à  fait  certaine, 

Clunet  (1)  a  observé  un  cas  typique  de  goitre  exophtalmique  avec  une  trans¬ 
formation  néoplasique  presque  totale  du  corps  thyroïde.  A  l’autopsie,  en  dehors 
des  lésions  thyroïdiennes,  il  a  constaté  une  réaction  intense  de  la  part  des 
autres  glandes  à  sécrétion  interne,  à  savoir  les  parathyroïdes,  l’hypophyse  et 
les  capsules  surrénales. 

De  ces  données  cliniques  et  anatomopathologiques,  il  résulte  l’existence 
indubitable  d’une  relation  entre  la  glande  thyroïde  et  les  surrénales.  Voyons 
maintenant  quelle  est  la  nature  de  cette  relation  :  est-elle  vicariante  ou  anta¬ 
goniste?  Car  c’est  seulement  dans  le  cas  de  l’existence  d’un  antagonisme 
entre  le  corps  thyroïde  et  les  capsules  surrénales  que  serait  indiqué  l’opothérapie 
surrénale  dans  le  syndrome  de  Basedow  ;  dans  le  cas  contraire  il  serait  nuisible 
à  l’égal  du  traitement  thyroïdien,  abandonné  aujourd’hui  par  tous  les  cliniciens. 

Les  nouvelles  recherches,  surtout  les  données  expérimentales,  ont  apporté 
quelque  lumière  sur  la  nature  des  relations  entre  la  thyroïde  et  le  système 
chromaffine.  D’ailleurs  il  devient  de  plus  en  plus  évident  ,  que  le  fait,  mis  en 
relief  pour  la  première  fois  par  Pineles(2),  à  savoir  que  la  souffrance  d’une 
glande  endocrine  attire  après  elle  des  modifications  dans  le  fonctionnement  des 
autres  glandes  à  sécrétion  interne  et  que  beaucoup  de  symptômes  d’un  syn¬ 
drome,  dépendant  d’une  altération  d’une  glande  endocrine,  ne  sont  pas  produits- 
directement  par  la  glande  altérée,  mais  par  les  modifications  subies  par  les 
autres  glandes  à  sécrétions  internes. 

C’est  ainsi  que  Hoffmann  (3)  soutient  que  dans  la  pathogénie  du  syndrome 
de  Basedow,  la  théorie  de  l’hyperthyroïdisme  n’est  pas  suffisante,  et  qu’il  faut 
encore  prendre  en  considération  les  autres  glandes  endocrines,  spécialement  les 
capsules  surrénales.  Pour  cet  auteur  il  existerait  un  antagonisme  entre  le  corps 
thyroïde  et  le  système  chromaffine;  par  conséquent  dans  le  goitre  exophtal¬ 
mique,  à  côté  de  l’hypersécrétion  thyroïdienne  il  faut  ajouter  une  insuffisance 
surrénale  pour  expliquer  le  tableau  morbide  de  ce  syndrome.  Comme  symp¬ 
tômes  plaidant  en  faveur  de  cette  manière  de  voir  il  invoque  les  anomalies  pig¬ 
mentaires  et  l’asthénie  du  syndrome  basedowien.  Plus  nombreux  sont  les  argu¬ 
ments  négatifs  de  Hoffmann  qui  prouveraient  que  dans  l’insuffisance  thyroï¬ 
dienne  il  se  produirait  un  hyperfonctionnement  des  capsules  surrénales.  C’est 
ainsi  que  dans  le  myxœdème  l’infiltration  de  la  peau,  la  palidité  et  la  sensation 
de  froid  aux  extrémités,  le  ralentissement  du  pouls,  la  diminution  de  l’hémo¬ 
globine  et  desérytrocytes,  les  lésions  artérielles  (4),  peuvent  être  expliquées  par 
une  suractivité  des  surrénales. 

(1)  J.  Clunet,  Accidents  cardiaques  au  cours  d’un  cancer  thyroïde  busedowifié  (réac¬ 
tions  parathyroïdionne,  hypophysaire  et  surrénale).  Arch.  des  mal.  du  cœur,  des  vais¬ 
seaux  et  du  sang,  vol.  I,  numéro  9,  1908. 

(2)  F.  PiNBLEs,  Die  Beziehungen  der  Akrooagalio  zum  Mixoedem  und  zu  anderen 
Blutdruessenerkrankungen.  Volksmann’s  Sammlung  klinischer  Vortraege,  numéro  242, 
1899. 

(3)  Rudolf  Hoffmann.  Sorum  unlersuchungen  bei  Thyreoidosen.  Muenehener  med, 
Wochenschrift,  numéro  6,  1898,  p.  279. 

(4)  Pour  expliquer  ces  deux  derniers  symptômes  il  cite  les  expériences  de  Hnatek,  qui 
a  pu  faire  diminuer  cliez  le  lapin  le  nombre  des  éritrocytes  de  6  360  090  à  3  160  000  par 
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Pour  vérifier  l’existence  de  cet  antagonisme  entre  la  thyroïde  et  le  système- 
chromafline,  Hoffmann  fait  des  recherches  sérologiques  au  point  de  vue  de  la 
réaction  adrénalitique  du  sang.  11  obtient  de  la  midriase  avec  : 

1°  Le  sérum  des  moutons  éthyroïdes  (antilhyroïdine  Môbius)  ; 

2“  Le  sérum  de  deux  myxœdémateux  ;  , 

3”  Pollantin  (sérum  d’asthme  de  foin  de  Dunbars)  ; 

4“  Le  sérum  normal  de  mouton  (réaction  légère). 

Et  du  myosls  avec  : 

1°  Le  suc  thyroïdien  (réaction  légère): 

2"  Le  sérum  sanguin  de  deux  cas  de  Basedow; 

3“  Le  sérum  d’un  myxœdème  fruste; 

4"  Le  sérum  d’un  cas  de  mongolisme; 

S”  Le  sérum  d’un  cas  d’ostéomalacie  ; 

6“  Le  sérum  d’un  cas  d’aplasie  intense  de  la  thyroïde  dont  la  pression  san¬ 
guine  passe  au-dessus  de  300  Recklinghausen. 

Le  myosis  maximal  s’est  produit  dans  le  cas  de  myxuîdème  fruste  et  dans 
celui  de  mongolisme.  Ces  résultats  qui,  d’après  Hoffmann,  confirmeraient 
l’existence  d’un  antagonisme  entre  le  corps  thyroïde  et  les  surrénales,  ne  me 
semblent  pas  trop  concluants.  En  effet,  comme  on  le  voit  sur  les  deux  tableaux 
que  je  viens  do  reproduire,  il  observe  tantôt  de  la  midriase,  tantôt  du  myosis 
dans  le  même  syndrome  morbide,  et  la  même  réaction  dans  le  goitre  exophtal- 
uiiqne,  dans  le  myxœdème  fruste,  dans  le  mongolisme  et  même  dans  l’aplasie 
de  la  thyroïde. 

En  dehors  des  contradictions  de  l’auteur  lui-même,  des  recherches  faites 
dans  la  même  direction  par  d’autres  auteurs  ne  confirment  pas  non  plus  les 
résultats  de  Hoffmann.  Ainsi  Bruckner  (1),  en  faisant  la  réaction  adrénalinique 
d’Ehrmann  et  la  réaction  chimique  de  Schur  et  Wiesel  chez  10  chiens  éthy- 
roïdés,  n’a  pas  trouvé  de  l’adrénaline  dans  leur  sang  à  aucun  moment,  dès 
l’opération  et  jusqu’à  la  mort  des  animaux. 

Donc  l’hypothyroïdisme  n’a  pas  comme  conséquence  un  hyperfonctionneinent 
des  capsules  surrénales,  et  les  résultats  de  Hoffmann  sont  probablement  erronés. 
Mais  non  seulement  l’adrénaline  n  apparaît  pas  dans  le  sang  des  myxœdéma- 
teurs  et  qu’elle  ne  diminue  pas  dans  le  syndrome  basedowien,  mais  le  con¬ 
traire  paraît  avoir  lieu.  Ainsi  Ivj’aus  et  Friedenthal  (2),  dans  un  intéressant  tra- 
vail  sur  les  substances  thyroïdiennes,  soutiennent  que  les  injections  de  sue 
thyroïdien  produit  chez  les  animaux  l’apparition  de  l’adrénaline  dans  le  sang,, 
phénomène  qui  n’a  pas  lieu,  si  les  animaux  ont  été  préalablement  éthyroïdés. 

Ces  auteurs  ont  trouvé  dans  tous  les  cas  de  goitre  exophtalmique  l’adrénaline 
dans  le  sang.  Kraus  et  Friedenthal  concluent  que  l’apparition  de  l’adrénaline 
dans  le  sang  périphérique  peut  donc  être  attribuée  à  un  hyperthyroïdisme. 

De  multiples  expériences  de  Falta,  Eppinger  et  Rudinger(3),  communiquées 

une  injection  d’un  demi-centimètre  cube  d’une  solution  d’adrénaline  à  0,2  :  10,  et  von 
Eiselsberg,  qui  a  trouvé  à  l’aorte  d’un  mouton  tbyroïdectomisé  des  lésions  analogues  à 
celles  décrites  par  Josué  et  Erb  chez  les  lapins  à  la  suite  des  injections  d’adrénaline. 

(1)  J.  Bbuckneb,  Sur  l’absence  de  l’adrénaline  dans  le  sang  des  chiens  tliyroïdecto- 
misés.  C.  r.  de  la  Soc.  de  Biologie,  numéro  22,  1908,  p.  1123. 

(2)  Fb.  Kbaus  et  II.  Fbiedenthal.  Ueber  die  Wirkung  der  SchilddruesenstolTe  Berliner 
klinisclie  Woclienscbrift,  numéro  38,  1908,  p.  1709. 

(3)  Falta,  Eppingeb  et  Rudinger.  Des  rapports  entre  la  sécrétion  interne  du  corps  thy¬ 
roïde,  du  pancréas  et  du  système  chromafline.  XXV*  Congrès  allem.  de  Médecine  int. 
Vienne,  6-9  avril  1908.. 
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au  con^ros  de  médecine  interne  de  1908,  de  Vienne,  sur  les  relations  entre  la 
thyroïde,  le  pancréas  et  les  surrénales,  il  résulte  également  l’existence  d’une 
action  vicariante  entre  le  corps  thyroïde  et  le  système  chromafline.  Ces  auteurs 
sont  arrivés  à  cette  conclusion,  en  modifiant  l’hypo-  ou  l’hyperfonctionnement 
de  ces  glandes.  La  thyroïdectomie  empêche  l’apparition  de  la  glycosurie  pro¬ 
duite  habituellement  par  l’injection  de  l’adrénaline,  et  ils  expliquent  la  glyco¬ 
surie,  si  fréquente  dans  le  syndrome  de  üasedow,  par  le  fait  que  l’hyperfonc- 
tionnement  du  corps  Jkhyrolde  produit  également  une  hypersécrétion  des  surré¬ 
nales  et  consécutivement  une  insuffisance  du  pancréas. 

Un  autre  phénomène  qui  plaide  contre  l’existence  d’un  antagonisme  entre  le 
corps  thyroïde  et  le  système  chromaffine,  c’est  l’apparition  de  la  glycosurie  à  la 
suite  de  l'administration  de  la  thyroldine.  Ainsi  Forges  fl)  a  observé,  chez  un 
chien  nourri  avec  de  l’extrait  thyroïdien,  en  dehors  des  manifestations  habi¬ 
tuelles  (la  fonte  de  la  graisse  et  la  décomposition  de  l’albumine),  une  lévulo- 
surie  assez  prononcée  (jusqu’à  5  °/„).  Forges  rappelle  à  cette  occasion  que  beau¬ 
coup  d’auteurs  comme  Ewald  (2),  May  (3),  Strauss  (4),  Goldschmidt  (5),  Bett- 
mann  (6),  Mawin  (7),  A.  Hoffmann  (8),  etc.,  ont  noté  la  glycosurie  chez 
l’homme  à  la  suite  de  l’administration  du  corps  thyroïde. 

Si  la  sécrétion  thyroïdienne  produit  une  insuffisance  surrénale,  la  glycosurie 
n’aurait  pas  lieu  à  la  suite  de  l’ingestion  de  la  substance  thyroïdienne,  car, 
comme  vient  de  le  démontrer  récemment  Forges  (9),  l’extirpation  des  capsules 
surrénales  produit  chez  les  chiens  une  diminution  du  sucre  du  sang,  de  sorte 
que,  quelques  heures  après  l’opération,  on  ne  trouve  plus  que  des  traces  d’une 
substance  réductrice  dans  le  sang.  L’extirpation  des  capsules  surrénales  cons¬ 
titue  donc  le  contraire  de  l’extirpation  du  pancréas,  fait  qui  confirme  les  rela-- 
tions  sécrétoires  établies  par  Falta,  Eppinger  et  Rudinger,  entre  le  corps 
thyroïde,  le  pancréas  et  le  système  chromaffîne. 

De  CCS  faits  il  me  semble  plus  juste  de  conclure  que  la  glycosurie,  si  fré¬ 
quente  dans  le  syndrome  basedowien,  parle  plutôt  pour  l’existence  d’une  hyper¬ 
sécrétion  des  capsules  surrénales  dans  le  goitre  exophtalmique. 

Donc  toutes  les  recherches  ultérieures  viennent  infirmer  l’hypothèse  de 
Hoffmann,  disant  qu’il  existerait  un  antagonisme  entre  la  glande  thyroïde  et  le 
système  chromaffîne. 

D’ailleurs  ses  arguments  et  même  ses  recherches  sont  loin  d’être  concluants. 
Le  seul  argument  sérieux  qui  plaiderait  pour  l’existence  d'une  insuffisance 
surrénale  dans  le  syndrome  de  Basedow,  c’est  l’asthénie  si  manifeste  parmi  les 
symptômes  de  cette  affection.  Examinons  donc  si  la  présence  de  l’asthénie  dans 
le  goitre  exophtalmique  réclame  absolument  l’existence  d’une  insuffisance  sur¬ 
rénale  et  si  elle  indique  un  antagonisme  entre  le  corps  thyroïde  et  le  système 
chromaffîne. 

(1)  M.  Forges,  Experimenteller  Beitrag  zur  Wirkung  und  Nachwirkung  von  Schilddrue- 
sengift.  Berliner  klin.  Wochenschrift,  numéro  14,  1900,  p.  300. 

(2)  Ewalo,  Schilddruese,  Myxôdem  und  Cretinismus.  NothnageVs  haiidbiich  der  klin. 
Medizin,  1896. 

(3)  M.tï,  Deulsch.es  arch.  fuer  klin.  Medizin,  vol.  LVII.  p.  279, 

(4)  Strauss,  Deutsche  med.  Wochenschrift.  18  i7,  numéros  18-19, 

(5)  GoLr)SCH.Mlr)T.  Inaug.  Disertalion,  Berlin,  1897. 

(6)  Bett.\iann,  Berliner  klin.  Wochenschrift,  1897,  numéro  24. 

(7)  Mawin.  Berliner  klin.  Wochenschrift,  1897,  numéro  52. 

(8)  A.  Hoffmann.  In  von  Legden’s  Handbuch  der  Ernaehrungstherapie,  vol.  I,  p.  557. 

(9)  A.  Forges,  Ueber  deii  Eiiifluss  der  Mebennierenextirpation  bel  Ilunden  auf  den 
Blutzucker.  Muenchener  med.  Wochenschrift,  numéro  3,  1909,  p.  156. 
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L’asthénie  est  un  symptôme  très  constant  dans  le  syndrome  de  llasedow,  et 
de  Lorenzi  (1),  soutient  même  qu’il  a  trouvé,  d’une  manière  constante,  la  réac¬ 
tion  myasthénique  chez  les  basedowiens.  Mais  les  recherches  récentes  tentent 
d’admettre  l’intervention  des  glandes  parathyroïdes  dans  l’apparition  de  ce 

symptôme . 

D’ailleurs  si  l’on  a  en  vue  les  rapports  anatomiques  étroits  en  l'appareil  thy¬ 
roïdien  et  les  parathyroïdes,  les  recherches  de  Chenu  et  Morel  (2)  sur  le  contenu 
«n  iode  de  ces  glandes,  de  même  que  celles  deVassale  et  General!  (3),  de  Lusena  (4  ), 
sur  la  nutrition,  il  est  très  logique  d’admettre  que  l’exagération  fonctionnelle 
de  l’un  d’eux  attire  après  soi  l’hyperfonction  de  l’autre. 

Ces  relations  entre  la  thyroïde  et  les  parathyroïdes  semblent  donner  raison  à 
Lundborg  (5)  quand  il  admet  que  la  myasthénie  du  goitre  exophtalmique  est 
due  à  une  hypersécrétion  parathyroïdienne. 

Les  expériences  faites  en  collaboration  avec  Parhon  et  Mihailesco  et  commu- 
uiquées  à  la  Société  roumaine  de  Neurologie  et  Psychiatrie  et  que  nous  venons 
de  publier  dans  les  «  Sécrétions  internes  »  (6)  donnent  une  confirmation  écla¬ 
tante  à  l’action  myasthénique  du  suc  parathyroïdien.  En  effet,  en  injectant 
de  la  parathyroïdine  Vassale  dans  les  veines  de  plusieurs  chiens,  nous  avons 
obtenu  chez  deux  d’entre  eux  une  réaction  myasthénique  typique. 

Quoique  nos  expériences  soient  assez  concluantes  au  point  de  vue  de  l’action 
d’une  hypersécrétion  parathyroïdienne,  on  pourrait  m'objecter  que  ma  prémise 
«lle-mème  est  encore  hypothétique,  c’est-à-dire  qu’il  n’est  pas  assez  prouvé  que 
dans  le  syndrome  de  üasedow  l’hypersécrétion  thyroïdienne  s’accompagnerait 
nécessairement  d’un  hyperfonctionnement  des  glandes  parathyroïdes.  Mais  cette 
objection  ne  prouverait  pas  que  c’est  l’insuffisance  surrénale  qui  produit  l’asthénie, 
oar  d'autres  facteurs  peuvent  encore  intervenir  pour  expliquer  la  myasthénie  du 
goitre  exophtalmique,  sans  qu’il  soit  nécessaire  de  recourir  à  une  insuffisance 
«urrénale.  Ainsi  l’examen  du  sang  des  basedowiens,  montre  l’existence  des 
modifications  importantes  .du  tableau  hématologique  dans  ce  syndrome.  A  ce 
point  de  vue,  je  pourrais  citer  les  travaux  de  Rocher,  de  Caro  (7),  de  Gordon  , et 
•Jagic  (8),  etc.,  despuels  il  résulte  que  dans  le  goitre  exophtalmique  il  se  produit 
une  lymphocytose  intense  avec  diminution  de  l’hémoglobine. 

Donc  il  y  a  un  processus  lymphatique  semblable  à  celui  qu’on  trouve  dans  les 
processus  pathologiques  généraux,  tels  que  la  syphilis,  la  malaria,  la  tubercu¬ 
lose,  etc. 

Ces  modifications  du  sang  pourraient  à  elles  seules  expliquer  l’asthénie  du 
syndrome  de  üasedow.  En  effet,  Marinesco  et  Mihailesco  (9),  en  s’inspirant  des 

(t)  De  Lorenzi,  La  reazione  miastenica  e  la  sua  simulabilita.  Fireaze  T-zi  di  laurea, 

1904-1 90S. 

(i)  Chenü  et  Morel,  Acad,  det  sciences,  avril  1904. 

(3)  Vassale  et  Generali,  Fonction  parathyroïdienne  et  fonction  thyroïdienne,  Arc/iïres 
ilal.  de  Biologie,  vol.  XXXL'I,  numéro  1,  1900. 

(4)  Losena,  Bevue  Neurologique,  1899,  p.  600. 

(3)  Lundborg,  Spielen  die  Glandulae  parathyroideae  in  der  menschlichen  Pathologie 
oin  Holle?  Deutsche  Zeitschrift  fuer  Nervenheilkunde.  vol.  XXVII,  1904. 

(6)  Parhon  et  Goldstein,  Les  sécrétions  internes,  Paris,  1909,  p.  611. 

(7)  L.  Caro,  Blutbefunde  bei  Mortbus  Basedowii  und  bei  Thyreoidismus.fleWmer  klin. 
Wochenschrift,  1908,  numéro  39. 

(8)  J.  Gordon  et  N.  von  Jagic;  Ueber  das  Blutbild  bei  Morbus  Basedowii  und  Basedo- 
woid.  Wiener  klin.  Wochenschritf,  1906,  numéro  46. 

(9)  Marinesco  et  Mihailesco,  Deux  cas  de  syndrome  d’Erb.  Bevista  sliintelor  medicale. 
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travaux  de  ^Vcl•\vol■ll  sur  la  relation  des  phénomènes  d’épuisement  avec  l’absence 
de  l’oxvgèno,  ont  réussi  à  produire  la  réaction  rnyasthénique  en  anémiant  le 
muscle  par  la  bande  d’Ksmarch.  Ils  ont  encore  réussi  à  produire  la  réaction 
myasthénique  en  déterminant  une  stase  veineuse  d’après  le  procédé  de  Bier. 
D’ailleurs  en  dehors  de  cette  intéressante  démonstration,  il  est  bien  connu  que 
dans  les  processus  pathologiques  avec  une  réaction  lymphatique  intense,  on 
note  un  degré  assez  prononcé  d’asthénie. 

Comme  on  le  voit  par  tous  les  faits  que  je  viens  de  citer,  l’asthénie  du  syn¬ 
drome  de  Basedo'v  n’implique  nullement  l’existence  nécessaire  d’une  hypofonction 
des  capsules  surrénales,  ce  qui  fait  tomberleplus  sérieux  argument  de  Hoffmann 
pour  l'admission  d’un  antagonisme  entre  la  thyroïde  et  le  système  chromaffine. 

La  pigmentation,  très  fréquente  dans  le  goitre  exophtalmique,  peut  égale¬ 
ment  être  expliquée  par  les  modilications  hématologiques. 

Ainsi  Jellinck  (1)  explique  la  pigmentation  anormale  des  paupières  chez  quel¬ 
ques  basedowiens  par  le  fait  constaté  autrefois  par  lui,  en  collaboration  avec 
Hosin,  il  savoir  que  chez  ces  malades  ils  ont  trouvé  une  grande  dilférence  entre 
le  pouvoir  tinctoral  du  sang  et  son  contenu  en  fer  :  son  pouvoir  colorant  est  très 
augmenté  mais  non  par  une  substance  contenant  du  fer  comme  l’hémoglobine. 

.\  toutes  ces  considérations  qui  plaident  pour  l’existence  de  certains  rapports 
entre  le  corps  thyroïde  et  les  capsules  surrénales,  j’ajouterai  encore  en  faveur 
de  cette  thi''se  les  expériences  d'Alquier  (2),  de  Marinesco  et  Parhon  (3)  ainsi 
que  celles  entreprises  en  collaboration  avec  ce  dernier  et  que  nous  avons 
publiées  dans  notre  livre  sur  les  sécrétions  internes  (4). 

Alquier,  chez  les  chiens  thyroparathyroïdectomisés,  observa  la  disparition  des 
spongiocytes,  iiui,  par  contre,  deviendraient  plus  apparentes  chez  les  animaux 
auxquels  on  no  pratique  qu’une  thyroïdectomie  partielle. 

Marinesco  et  Parhon  ont  examiné  les  capsules  surrénales  des  chiens  thyropa¬ 
rathyroïdectomisés  en  colorant  les  coupes  au  Scharlach  et  ont  trouvé  une  dimi¬ 
nution  très  manifeste  des  graisses.  Mais  Babès  et  Jonescu  (3),  en  répétant  ces 
expériences  sur  six  chiens,  n’ont  pas  observé  l’absence  ou  la  diminution  de  la 
graisse  des  surrénales  à  la  suite  de  la  thyroïdectomie. 

Marinesco  et  Parhon,  qui  ont  repris  cette  question,  ont  multiplié  et  varié  les 
expériences,  et  arrivent  à  la  conclusion  que  l’ablation  de  l’appareil  thyropara- 
thyroïdien  provoque  certainement  chez  le  chien,  et  surtout  chez  le  chat,  une 
diminution  des  graisses  des  capsules  surrénales,  mais  que  cette  diminution 
paraît  être  produite  surtout  par  le  déficit  parathyi’oïdien.  Les  résultats  de  huit 
expériences,  faites  par  Parhon,  sur  l’état  des  capsules  surrénales  chez  les 
animaux  éthyroïdés  ou  thyroparathyroïdectomisés,  nous  a  fait  souscrire  à  la 
conclusion  de  Marinesco  et  Parhon  (6),  c’est-à-dire  que  la  graisse  des  surrénales 
diminuerait  à  la  suite  de  l’ablation  de  l’appareil  thyroparathyroïdien. 

(1)  S.  .Ieli.ixuk,  Ein  bisher  nicht  beachtetes  Symptom  der  Bascdow’sclien  Krankheit. 
Wiener  kliii.  Woclienselirift,  1904,  numéro  43. 

(2)  Aluuieh,  (iazetle  (Im  HnpiUmx,  30  mai  1907. 

(3)  M.uiinesco  et  Pauhon,  G.  r.  de  la  Société  de  Biologie;  Réunion  biologique  de  Buca¬ 
rest,  3  avril  1908. 

(4)  Pauhon  et  Goi.ustisin,  Les  sécn'dions  internes,  Paris,  1909,  p.  741. 

(5)  ÜAiiÉs  et  JoNiîscir,  C.  r.  de  la  Société  de  Biologie;  Réunion  biologique  de  Bucarest, 
Séance  du  2  juillet  1908. 

(0)  Marinesco  et  Parhon,  Rccberches  sur  les  altérations  des  capsules  surrénales  chez 
les  animaux  éthyroïdés  ou  thyroparathyroïdectomisés,  ainsi  que  dans  d’autres  états 
physiologiques,  pathologiques  et  expérimentales  :  inanition,  intoxication  avec  do  la  pilo- 
carpine,  castration,  infections.  Roumanie  médicale,  numéros  10-11  et  19-20,  1908. 
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Chez  deux  chiens  soumis  à  l’opothérapie  thyroïdienne,  dont  l’un  a  succombé 
€t  l’autre  a  été-sacrifié  après  12  jours,  Marinesco  et  Parhon  ont  trouvé  que  la 
Substance  corticale  ne  différait  pas  d’une  façon  appréciable  de  celle  dos  chiens 
normaux. 

Dans  deux  expériences,  faites  avec  Parhon  (1)  pour  notre  mémoire  sur  les 
sécrétions  internées,  relatives  à  l’influence  de  l’byperthyroïdisation  sur  les  cap¬ 
sules  surrénéales,  nous  avons  noté  les  faits  suivants  :  chez  une  chienne  adulte 
qui  a  reçu  pendant  28  jours  58  centimètres  cubes  d’une  macération  glycérinée 
de  corps  thyroïde  en  injeetions  intrapéritonéales,  dans  la  substance  corticale 
des  surrénales,  surtout  dans  les  zones  glomérulaires  et  fàsciculées,  il  existe  une 
très  riche  accumulation  de  graisse.  Les  cellules  n’ont  pas  seulement  un  aspect 
réticulé;  mais  dans  certaines  d’entre  elles  on  remarque  de  véritables  vésicules 
^ides  produites  par  la  dissolution  de  la  graisse,  dissolution  qui  est  faite  par 
passage  des  pièces  dans  l’alcool  et  éther,  nécessité  par  l’inclusion  à  la 
eelloïdine.  Dans  la  substance  médullaire  les  cellules  sont  disposées,  à  certains 
endroits,  en  véritables  acini  avec  un  grand  lumen  vide.  Nous  avons  noté  encore 
une  vascularisation  abondante  de  la  zone  réticulée. 

Chez  le  second  animal,  toujours  une  chienne  adulte,  et  qui  a  reçu  pendant 
10  jours  75  centimètres  cubes  de  la  macération  glycérinée  de  corps  thyroïde,  la 
niéthode  de  coloration  au  Scharlach  montra  une  riche  accumulation  delà  graisse 
dans  les  différentes  couches  de  la  substance  corticale. 

Ces  deux  expériences,  surtout  la  première,  nous  ont  fait  nous  demander  si 
l’hyperthyroïdisation  ne  déterminerait  pas  une  plus  grande  accumulation  de 
substances  grasses  dans  la  zone  corticale,  dépassant  même  celle  déjà  très  abon¬ 
dante  qui  existe  à  l’état  normal. 

Ces  résultats,  surtout  ceux  de  la  première  expérience,  où  en  dehors  de  l’accu- 
uaulation  de  la  graisse  dans  la  zone  corticale,  nous  avons  noté  une  vascularisa¬ 
tion  abondante  de  la  zone  réticulée  et  la  disposition,  en  certains  endroits,  des 
cellules  de  la  substance  médullaire  en  acines,  me  semble  plaider  pour  la  produc¬ 
tion  d’une  hyperactivité  des  capsules  surrénales  sous  l’influence  d’une  hypersé¬ 
crétion  thyroïdienne. 

Cette  même  action  vicariante  entre  les  deux  systèmes  glandulaires  semble 
ressortir  de  l’influence  exercée  par  la  sécrétion  surrénale  sur  le  corps  thyroïde, 
^oici,  en  effet,  les  résultats  expérimentaux,  obtenus  en  collaboration  avec 
Darhon  (2),  sur  l’état  du  corps  thyroïde  chez  les  animaux  injectés  avec  l’adré¬ 
naline  ou  auxquels  nous  avons  fait  des  greffes  de  surrénales.  Ces  expériences 
■ont  été  au  nombre  de  trois.  Chez  un  lapin  auquel  nous  avons  pratiqué  plusieurs 
injections  intraveineuses  d’adrénaline  et  qui  est  mort  avec  un  œdème  pulmo¬ 
naire  énorme,  nous  avons  trouvé  dans  le  corps  thyroïde  un  grand  nombre  de 
follicules  dilatés  et  pleins  de  colloïde. 

Chez  un  chien  auquel  nous  avons  greffé  des  capsules  surrénales  et  qui  est 
mort  24  heures  après  l’opération,  de  même  que  chez  un  rat  mort  après  3  jours 
^  la  suite  d’une  injection  d’adrénaline,  nous  n’avons  pas  trouvé  des  follicules 
pleins  de  colloïde,  mais  nous  avons  noté,  chez  ce  premier,  la  desquamation  des 
cellules  épithéliales;  les  cellules  détachées  de  la  paroi  folliculaire  sont  tumé¬ 
fiées  et  arrondies.  Chez  l’animal  qui  a  survécu  3  jours,  une  bonne  partie  de  ces 
cellules  sont  désagrégées  en  granulations  élémentaires  qui,  dans  certains 
endroits,  remplissent  en  grande  partie  l’ancienne  cavité  du  follicule. 

(1)  Parhon  et  Goldstein,  Les  sécrétions  internes,  Paris,  1909,  p.  7t4. 

(2)  Id.,  ibid.,  p.  587. 
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Or,  toutes  ces  modifications  des  follicules  du  corps  thyroïde  indiqueraient  un 
commencement  d’hypersécrétion  de  la  glande,  surtout  de  formation  colloïdale 
(Reinhach  (1),  lluerthle  (2),  Andersson  (3),  Farner  (4).). 

Après  cette  longue  série  d’arguments  basés  sur  la  clinique,  ainsi  que  Sur  les 
données  expérimentales,  il  me  semble  hors  de  doute  qu’il  existe  une  relation  entre 
la  glande  thyroïde  et  le  système  chromalïine,  et  que  l’action,  réciproque  de  ces 
deux  glandes,  loin  d’être  antagonisme,  est  au  contraire  vicariante.  Cet  antago¬ 
nisme  n’existant  pas,  on  peut  facilement  expliquer  l’insuccès  thérapeutique  des 
extraits  des  surrénales  dans  le  traitement  du  syndrome  de  liasedow,  et  l’aggra¬ 
vation  que  j’ai  constatée  dans  l’état  de  mes  deux  malades.  Le  petit  nombre, 
d’améliorations  apportées  par  les  auteurs  cités  au  commencement  de  ce  mémoire 
n'infirme  nullement  la  conclusion  à  laquelle  je  suis  arrivé,  car,  en  outre  de  leur 
insuffisance,  elles  ne  peuvent  signifier  grand’chose,  puisque  le  goitre  exophtal¬ 
mique  étant  un  syndrome,  peut  reconnaître  quelquefois,  très  rarement,  c’est 
vrai,  d’autres  causes  que  l’hyperthyroïdisme,  de  sorte  qu’on  a  pu  obtenir  des 
résultats  favorables  même  avec  des  préparations  thyroïdiennes. 

Les  modifications  produites  dans  le  fonctionnement  des  capsules  surrénales  à 
la  suite  de  l’hypersécrétion  thyroïdienne  pourraient  expliquer  les  variations  de 
la  pression  sanguine  dans  le  goitre  exophtalmique.  En  effet,  on  a  noté  dans  ce 
syndrome  tantôt  un  abaissement,  tantôt  une  élévation  de  la  tension  artérielle 
et  dans  beaucoup  de  cas  cette  tension  restait  normale.  Or  les  extraits  thyroï¬ 
diens  ayant  une  action  hypotensive,  l’hypotension  artérielle  devrait  être  cons¬ 
tante  dans  la  maladie  de  Basedow.  Ayant  en  vue  l’action  vicariante  du  corps 
thyroïde  sur  le.  système  chromaffine,  ainsi  que  l’hypertension  produite  par 
l’adrénaline,  Bipartie  plus  ou  moins  grande  que  prendrait  ce  système  dans  le 
goitre  exophtalmique  expliquerait  très  bien  les  variations  de  la  tension  sanguine 
observées  dans  le  syndrome  de  Basedow. 

Avant  de  finir  je  tiens  à  prévenir  une  dérnière  objection,  que  l’on  pourrait 
soulever  ïi  propos  d’abord  du  petit  nombre  de  cas  que  j’ai  étudiés,  —  fait  qui 
m’a  fait  chercher  un  soutien  dans  les  données  théoriques  et  expérimentales,  -- 
et  ensuite  parce  que  j’ai  administré  l’adrénaline  par  la  voie  buccale  et  qu’on  ne 
peut  donc  savoir  si  elle  est  restée  active  ou  non.  A  ceci  j’opposerai  les  expé¬ 
riences  récentes  de  Bouché  (3),  qui  a  constaté  que  le  suc  gastrique  humain,, 
ainsi  que  le  suc  artificiel,  n’ont  aucune  influence  sur  l’adrénaline  qui  maintient 
scs  propriétés  lorsqu’elle  est  en  contact  avec  ce  suc  pendant  24  jusqu’à  32  heures 
à  37  ".  Elle  ne  perd  pas  non  plus  son  activité  mise  en  contact  avec  le  suc  pan¬ 
créatique,  au  contraire  l’adrénaline  diminue  l’activité  fermentescible  du  suc 
pancréatique. 

Donc  en  dehors  de  l’hypothèse  de  Hoffmann,  et  des  deux  cas  d’association  dui 
syndrome  d’Addison  à  celui  de  Basedow,  de  Moutard  Martin  et  Malloizel  et  de. 


(1)  Riii.Mi.\i:ii,  Ueber  die  Bildungdes  Colloids  in  Strumen.  Zieglers  Beilmege,  vol.  X'VI, 
numéro  3,  1891. 

(2)  Huhuthlb,  Beitraege  zur  Kcnntnis  des  Sécrétions  'Vorgang  in  der  Schilddruesej 
Vjlueijer't  Anh.,  vol.  LVl,  1894. 

(3)  ANDunssoN,  Zur  Kenntnis  der  .Morphologie  der  Schilddruose.  Arch.  der  Anatomie 
vad  Enlwicliliinysgeschiehte,  1894. 

^4)  Fahnisii,  Beitraege  zur  patbologischen  anatomie  des  Morbus  Basedowii  mit  besoii- 
derer  Beruecksichtlgung  der  Strunia.  Virchowa’s  Arch.,  vol.  CXLIII,  nuinéi-o  3,  j).  509.  ’ 

(5)  ItorciiK,  (îogenseltige  Beeinllussung  von  Adrénaline  und  Verdanimgsloesungen. 
Thèse  de  Freiburg,  in  Br.  1909. 
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Hirschi,  tous  les  faits  plaident  pour  la  non  existence  d’une  insuffisance  surré¬ 
nale  dans  le  goitre  exophtalmique,  et  par  conséquent  le  traitement  à  l’adré¬ 
naline  n’est  pas  indiqué  dans  ce  syndrome. 


ANALYSES 


NEUROLOGIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 


ANATOMIE 

®32)  L’Anatomie  vivante,  par  Paul  Kicher.  Bulletin  médical,  an  XX,  n"  96, 
p.  1081,  3  décembre  1908. 

Dans  cette  intéressante  leçon  d’ouverture  du  cours  d’anatomie  de  l’école  des 
Beaux-Arts,  Paul  Richer  a  opposé,  avec  son  grand  talent,  l’anatomie  vivante  à 
l’anatomie  morte. 

Cette  anatomie  vivante,  il  en  étudie  d’abord  les  détails  sous  l’aspect  que  leur 
imprime  la  vie.  Mais  cette  analyse  ne  fait  qu’une  petite  partie  de  l’anatomie 
vivante,  elle  doit  ensuite  réunir  tous  les  faits  épars,  les  coordonner  méthodique¬ 
ment  et  en  tirer  une  synthèse  de  la  forme  extérieure  elle-même. 

La  forme  extérieure,  quoi  qu’on  en  ait  dit,  est  une  conséquence  naturelle  de 
l’anatomie  ;  seulement  elle  dépend  non  pas  de  la  nature  des  éléments  anato¬ 
miques  qui  sont  les  mêmes  pour  tous,  mais  bien  de  leur  configuration  variable 
avec  chacun.  Elle  demande  donc  une  étude  spéciale. 

Comme  M.  Paul  Richer  l’a  répété,  l’anatomie  est  une  ;  elle  s’adresse  à  l’es¬ 
pèce;  la  morphologie  est  multiple  et  elle  s’adresse  à  l’individu;  elle  doit  donc 
intéresser  l’artiste  par-dessus  tout,  puisque  les  modèles  qu’il  s’agit  de  com¬ 
prendre  ne  sont  pas  des  êtres  abstraits.  —  11  en  est  de  même  pour  les  méde¬ 
cins  qui,  comme  l’a  dit  fort  judicieusement  Henry  Meige,  ne  soignent  pas  l’es¬ 
pèce  humaine,  mais  des  individus  malades. 

Or  la  science  du  nu  est  presque  neuve  ;  jusqu’ici  les  anatomistes  l’ont  peu 
cultivée,  qu’il  s’agisse  de  variations  locales  et  partielles  ou  de  variations  de  la 
forme  d’ensemble.  L’anatomiste  qui  a  longtemps  fréquenté  les  amphithéâtres 
peut  se  figurer  avec  une  apparence  de  raison  que  la  somme  acquise  de  ses  con¬ 
naissances  anatomiques  renferme  implicitement  celles  des  formes  extérieures. 
C’est  là  cependant  une  illusion.  L’étude  du  cadavre  ne  peut  donner  ce  qu’elle 
n’a  pas.  La  dissection,  qui  montre  les  ressorts  cachés  de  la  machine  humaine, 
ne  le  fait  qu’à  la  condition  de  détruire  les  formes  extérieures. 

Les  médecins  ont  fini  par  s’apercevoir  que  l’anatomie  du  cadavre  n’était  pas 
celle  de  leurs  malades  ;  ils  ne  soignent  pas  des  cadavres,  mais  des  vivants  ;  ils 
ne  pratiquent  pas  des  opérations  sur  des  morts,  mais  sur  des  sujets  pleins  de 
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vie,  bien  que  déformés  et  malades.  IJe  sorte  que  l'anatomie  qui  leur  importe 
■surtout  est  plus  l’anatomie  du  vivant  que  celle  du  mort  ;  cette  anatomie  du 
vivant  doit  leur  donner  le  tjpe  de  la  bonne  et  saine  conformation»  c’est-ii-dire 
la  règle  pour  juger  sainement  des  divisions  et  des  altérations  qui  constituent 
l’état  pathologique. 

11  semble  donc  qu’aujourd’hui  l’anatomie  médicale  des  formes  extérieures  ait 
gain  de  cause.  L’anatomie  artistique,  traitée  autrefois  avec  un  peu  de  dédain 
par  les  médecins  coiftme  une  science  de  second  ordre,  a  cessé  de  se  traîner 
dans  le  sillage  de  l’anatomie  médicale.  L’anatomie  artistique,  cette  fois  bien 
constituée,  ajant  ses  méthodes  à  elle,  son  but  nettement  et  clairement  définis, 
rend  à  sa  grande  aînée  d(!  qui  elle  semblait  tout  tenir  les  plus  signalés  services. 
Elle  lui  a  ouvert  les  yeux  sur  les  lacunes  de  ses  méthodes  scolaires.  Et  voilà 
que  circonstance  inattendue,  cette  petite  science  de  luxe,  pour  ainsi  dire  sans 
portée  utilitaire  que  t  l’Art  •  même  qu’elle  sert,  aura  rnis  entre  les  mains  de 
•  l'Art  de  guérir  »  des  procédés  nouveaux  essentiellement  utiles  de  pratiquer, 
puisque  les  malades  seront  les  premiers  à  en  bénéficier.  E.  Eei.vuel. 


PHYSIOLOGIE 


1633)  Contribution  à  l’étude  de  l’influence  de  la  ligature  de  la  Caro¬ 
tide  primitive  sur  le  Système  Nerveux  Central,  par  üéheznégovsky. 
Revue  russe  de  Psychiatrie,  de  Neuroloyie  et  de  Psychologie  expérimentale,  n"  6, 
1908. 

Se  basant  sur  deux  cas  personnels  et  sur  les  observations  publiées,  l’auteur 
conclut  que  la  ligatui-e  de  la  carotide  primitive  donne  une  assez  grande  mor¬ 
talité  et  qu’elle  détermine  souvent  des  troubles  du  système  nerveux  central. 

Serge  Soukhanoff. 

1634)  Sur  une  différence  importante  et  singulière  qui  existe  entre  le 
Pouvoir  Antirabique  de  la  Substance  Cérébrale  totale  et  celui  de  la 
substance  blanche  seule  ou  de  la  substance  grise  seule,  par  Gcaudio 
Fermi  (de  Sassari).  Archivio  di  Farmacologia  sperimentulc  e  scieiize  affini,  vol.  VII, 
fasc.  6,  p.  233-264,  juin  1908. 

Le  mélange  de  substance  cérébrale  blanche  et  de  substance  grise  d’homme 
non  rabique  et  de  chien  enragé  préserve  de  la  rage  les  animaux  d’expérience 
dans  la  proportion  de  70  à  80  fait  singulier,  la  substance  blanche  seule  ou 
la  substance  grise  seule  n’ont  que  peu  d’effet. 

Même  opposition  curieuse  pour  les  sérums.  Les  chiens  immunisés  avec  la 
substance  grise  ou  avec  la  blanche  fournissent  un  sérum  qui  ne  garantit  pas 
de  la  rage  les  rats  inoculés  sous  la  peau  de  virus  des  rues;  par  contre,  le 
sérum  des  chiens  immunisés  avec  un  mélange  des  deux  substances  nerveuses 
est  efficace.  E.  Feindkl. 

163b)  Sur  une  certaine  forme  Réticulaire  de  Précipitation  de  la 
substance  Nerveuse  et  sur  les  structures  de  Précipitation  de  diffé¬ 
rents  tissus  organiques,  par  G.  Pighini  (de  Ueggio-ltmilia).  Archives  ita¬ 
liennes  de  Biologie,  t.  L,  fasc.  2,  p.  239-254,  1908;  paru  le  13  février  1909. 
L’auteur  a  étudié  les  différentes  figures  histologiques  qui  se  produisent  quand 
des  colloïdes,  des  organes  et  des  extraits  d’organes,  sont  coagulés  par  le  nitrate 


d’argent  ou-  parla  pyridine.  Seule, 'la  substance  corticale  présente  de  véritables 
images  réticulaires,  c’est-à-dire  des  réseaux  formés  de  minces  filaments  fibril- 
laires.  F.  Deleni. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


CERVEAU 

1636)  Un  cas  d’Encéphalomyélite  probable,  par  Leszynsky.  Neic-Yorl; 
neurological  Society,  1  janvier  lüOS.  The  Journal  of  nerrous  and  mental  Diseuse, 
p.  388,  juin  1908. 

Ce  cas  concerne  une  fillette  de  7  ans  :  la  rapide  apparition  des  symptômes, 
leur  forme  à  la  fois  paralytique  et  spasmodique,  leur  guérison  partielle  établit, 
dans  la  discussion  de  l’auteur,  le  diagnostic  d’encéphalomyélite.  Thoma. 

1637)  Cerveau  présentant  une  Atrophie  Corticale  circonscrite,  par 

Mac  Donald.  The  Boston  Society  of  Psychiatry  and  Neurology,  23  novembre  1907. 
The  Journal  of  nercous  and  mental  Diseuse,  p.  397,  juin  1908, 

Le  syndrome  clinique  se  présentait  de  la  façon  suivante  dans  les  deux  cas  de 
l’auteur  :  Sans  symptômes  moteurs  ni  sensoriels,  il  y  avait  une  agnosie  audi¬ 
tive  partielle,  une  asymbolie  auditive  partielle,  une  anomie  auditive  à  peu  près 
complète,  une  agnosie  visuelle  partielle,  une  anomie  visuelle  presque  complète, 
de  l’astéréognosie  partielle  des  deux  mains,  enfin  de  la  paraphasie  et  un  peu  de 
démence  sénile.  Thoma. 

1638)  Un  cas  d’Aphasie,  par  W.-B,  Cadwalader.  Philadelphia  neurological 
Society,  24  février  1908,  The  Journal  of  nervous  and  mental  Disease.  p.  523,  août 
1908. 

Présentation  d’un  homme  de  60  ans.  La  cécité  verbale  du  sujet,  presque 
pure,  n’est  explicable  que  par  une  localisation  étroite.  'I'homa. 

1639)  Écriture  en  miroir  et  Apraxie  de  la  Main  gauche  chez  les  Hémi¬ 
plégiques  Droits,  par  Fhaenkel  (Charlottenbourg).  Archiv  fur  Psychiatrie, 
t.  XLIII,  f.  3,  1908,  p.  1274  (30  p.). 

Présentation  d'un  cas.  — Exposé  de  la  question  de  l’apraxie  et  des  hypothèses 
de  Lieppman,  en  particulier  sur  la  valeur  de  la  lésion  des  fibres  du  corps  cal¬ 
leux  dans  l’apraxie  de  la  main  gauche,  qui  peut  exister  (dyspraxie)  sans  para- 
valysie  de  la  main  droite.  Considérations  sur  la  valeur  de  l’éducation  ambi¬ 
dextre.  M.  T. 

1640)  Un  cas  présentant  des  symptômes  d’Ataxie  du  bras  gauche, 
avec  impossibilité  de  reconnaître  les  objets  placés  dans  la  Main 
gauche,  alors  que  toutes  les  formes  de  Sensibilité  sont  con¬ 
servées,  par  J.-H.-W.  Rhein.  Philadelphia  neurological  Society,  24  avril  1908. 
The  Journal  O  f  nervous  and  mental  Disease,  p.  578,  septembre  1908. 

D’après  le  présentateur  il  s’agit  d’un  cas  de  paralysie  psychique  transcorti¬ 
cale  de  Kutner.  L’ataxie  est  probablement  d’origine  corticale  et  une  lésion  de  la 
^’cgion  pariétale  droite  donnerait  l’explication  des  deux  symptômes. 

Thoma. 
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1G41)  Un  cas  d’Hémiathétose,  par  Wodena.  Societâ  wedico-chmirgiai  Ancone- 
tana,  1908.  Il  PoHdinico,  sez.  pratica,  fasc.  41,  p.  1303,  11  octobre  1908. 
Ce-syndrome  apparut,  sans  cause  appréciable,  chez  un  petit  garçon  de 5  ans, 
et  s’accompagna  d’hémiparésie  de  tout  le  côté  (face  et  membres).  11  semble 
s’agir  dans  ce  cas  d'hémiplégie  infantile  tardive.  F.  Delk.m. 

1642)  Contribution  à  l’étude  de  l’Hémitonie,  par  Protopopoff.  Revue  {russe} 
de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  n"  9,  1908. 

Il  s’agit  d’un  cas  de  soi-disant  hémitonie  apoplectique  s’accompagnant  d’un 
sentiment  subjectif  de  tension  et  de  compression  dans  la  moitié  malade  du 
corps.  Dans  le  cas  particulier  on  observe  même  l’hypertrophie  des  muscles  ;  la 
contracture  présente  un  caractère  occasionnel,  et  elle  disparaît  facilement. 

L’hémitonie  n’est  pas  une  maladie  autonome,  c’est  seulement  un  symptôme 
qui  se  développe  parfois  au  cours  de  la  paralysie  cérébrale  infantile  et  plus  ordi¬ 
nairement  après  l’ictus  apoplectique.  Serge  SouKHANOFF. 

1643)  Paralysie  Pseudo-bulbaire,  par  J.  Hendrie  Lloyd.  Philadelphia  neuro- 
loyical  Society,  23  octobre  1908.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Disease,  p.  156, 
mars  1909. 

Ce  cas  concerne  un  jeune  homme  de  30  ans  qui  eut  des  ictus  répétés  pendant 
une  période  de  plusieurs  années  et  qui  frappèrent  tantôt  un  côté,  tantôt  l’autre 
côté.  Il  présenta  à  la  fin  une  paralysie  complète  des  lèvres,  de  la  partie  infé¬ 
rieure  de  la  face,  de  la  mâchoire  inférieure,  de  la  langue  et  de  quelques  muscles 
de  la  phonation  et  de  la  déglutition.  La  parole  était  impossible  et  l’anarthrie 
était  complète.  Le  malade  ne  pouvait  avaler  les  aliments  que  lorsqu’on  les  avait 
poussés  fort  loin  dans  son  pharynx.  Rire  spasmodique.  Le  malade  n’était  ni 
hémiplégique  ni  diplégique,  bien  qu’aprés  ses  attaques  il  soit  resté  plusieurs 
fois  momentanément  paralysé  d’un  côté  ou  d’un  membre. 

L’autopsie  montra  des  lésions  bilatérales  des  noyaux  lenticulaires. 

'I’homa. 

1644)  Notes  cliniques  sur  quelques  cas  de  Rhumatisme  Cérébral, 

par  Umberto  Silva.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniehe,  an  XXI.X,  n"  83, 
p.  877,  12  juillet  1908. 

L’auteur  esquisse  la  pathologie  du  rhumatisme  cérébral  ;  il  donne  trois  obser¬ 
vations  qui  se  terminèrent  par  la  mort;  les  deux  premiers  malades  étaient  des 
alcooliques  fils  d’alcooliques.  F.  Deleni. 

1645)  Un  cas  de  Traumatisme  cérébral  avec  Localisation  bilatérale 
des  symptômes,  par  B.  Khoroschko.  Revue  (russe)  de  médecine,  n"  21,  1908. 

Il  sîagit  d’un  homme  de  28  ans  qui  reçut  un  coup  de  fusil  dans  la  tète..  11  se 
fit  une  double  localisation  du  processus  (la  balle  et  son  enveloppe)  ;  le  nerf  tri¬ 
jumeau  du  côté  droit  a  été  altéré  (douleur  dans  la  moitié  droite  de  la  face),  et  là 
couche  optique  a  été  lésée  (douleurs  dans  les  extrémités  gauches). 

Serge  Soukhanoff. 

1646)  Apoplexie  Traumatique  tardive  avec  relation  d’un  cas,  par 

Alfred  Reginald  Allen  (Philadelphie).  Journal  of  nervous  and  mental  Disease, 
:  vol.,  XXXV,  n»  12,  p.  763-774,  décembre  1908.  ,  , 

Histoire  dfune  femme  de  36  ans,  qui  reçut  des  coups  sur  la  tête  et  présenta 
de  la  céphalée  intense  depuis  ce  moment;  deux  jours  plus  tard,  elle  eut  son 
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attaque  d’hémiplégie.  L’auteur  fait  ressortir  l’intérêt  médico-légal  des  cas  de  ce 
genre  et  il  esquisse  une  explication  du  mécanisme  de  l’apoplexie  traumatique 
tardive.  Thoma. 

1647)  Un  cas  de  Méningo-encéphalite  Syphilitique,  par  Biancone  (de 

Rome).  /"  Congrès  ilalien  de  Neurologie,  Naples,  8  avril  1908. 

Il  s’agit  d’un  homme  qui  devint  syphilitique  à  vingt-cinq  ans  et  mourut  à 
trente-cinq  après  avoir  présenté  un  affaiblissement  mental  progressif.  On  cons¬ 
tata  à  l’autopsie  une  méningo-encéphalite,  diffuse  à  la  convexité,  limitée  à  la. 
base  à  l’espace  interpédonculaire.  L’auteur  étudie  ce  cas  surtout  au  point  de  vue 
anatomique,  opposant  les  caractères  des  lésions  de  la  syphilis  cérébrale  aux 
lésions  des  méningites  et  des  encéphalites  de  nature  différente. 

F.  Deleni. 

1648)  Myoclonie  chez  un  vieillard  avec  autopsie.  Méningo-encé- 

phalo-myélite  chronique,  par  J.  Paviot  et  Léon  NovÉ-JossERAND(de  Lyon). 

Revue  de  Médecine,  an  XXVIII,  n«  6,  p.  503-314,  10  juin  1908. 

Observation  anatomo-clinique  d’un  homme  de  66  ans  qui  présentait  des 
secousses  portant  sur  un  grand  nombre  de  muscles;  le  pharynx  même  en  pré¬ 
sentait.  Ces  secousses  musculaires  étaient  les  unes  rythmées,  les  autres  arythmi¬ 
ques,  toutes  involontaires.  Les  réflexes  étaient  normaux  ou  exagérés.  Pas  d’af¬ 
faiblissement  notable  des  facultés  intellectuelles. 

Mort  par  affection  intercurrente.  Dans  l’examen  histologique,  ce  qui  était 
surtout  frappant,  c’étaient  des  lésions  inflammatoires  atteignant  du  haut  en  bas 
du  névraxe  les  méninges  molles  et  les  espaces  conjonctive- vasculaires  du  paren¬ 
chyme  nerveux,  avec  prédominance  au  niveau  de  la  corticalité  cérébrale.  Pas  de 
dégénération  des  cordons. 

A  remarquer  la  grande  analogie  des  lésions  de  ce  cas  de  myoclonie  avec  celles, 
qui  ont  été  décrites  dans  certains  cas  de  chorée  chronique.  Fkindel. 


MÉNINGES 


1649)  Névroglie  en  Nodules  dans  les  Méninges  de  la  Moelle,  anomalie 
associée  avec  d’autres  particularités  congénitales,  par  Charles  T. 
Ryder  (de  Boston).  Boston  medical  and  Surgical  Journal,  vol.  GLX,  n“  3,  p.  133, 
4  février  1909. 

Le  cas  concerne  un  enfant  paraplégique,  opéré  de  spina  biflda,  qui  mourut 
subitement  à  l’âge  d’un  an. 

L’étude  histologique  montra  une  gliose  diffuse  de  la  moelle  et  de  discrets  no¬ 
dules  gliomateux  des  méninges  et  des  racines  spinales. 

L’enfant  présentait  d’autres  anomalies  et  en  particulier  un  rhabdomyome  du 
cœur.  Thoma. 

1630)  Contribution  à  l’étude  de  la  Ponction  lombaire,  par  E.  Favorsky. 
Moniteur  (russe)  neurologique,  fasc.  4.  p.  633-722,  1908. 

La  ponction  lombaire,  si  l’on  observe  avec  rigueur  les  règles  de  l’asepsie  et 
si  l’on  n’extrait  pas  plus  de  20  centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachidien, i 
ue  présente  aucun  danger  pour  le  malade  ;  elle  apparaît  comme  un  moyen  très 
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utile  pour  le  diagnostic  difTérentiel  des  lésions  fonctionnelles  et  organiques  du 
système  nerveux. 

La  lymphocytose  a  une  signification  dans  les  cas  seulement  où  elle  est  posi¬ 
tive  ;  l’absence  de  la  lymphocytose  n’est  pas  exclusive  de  toute  lésion  orga¬ 
nique. 

L'augmentation  de  l’albumine  dans  le  liquide  céphalo-racbidien  (plus  d’un 
gramme  "/«o)  est  en  faveur  de  la  lésion  organique.  La  lymphocytose  et  l’aug¬ 
mentation  de  l’albumine  n’ont  pas  encore  de  signification  quant  au  dia¬ 
gnostic  différentiel  de  diverses  lésions  organiques  du  système  nerveux.  La 
polynucléose  abondante  et  l’augmentation  de  la  quantité  do  l’albumine  sont 
plutôt  en  faveur  de  l’inflammation  aiguë  des  méninges. 

La  patbogénie  de  la  lymphocytose  est  encore  mal  élucidée.  La  ponction  lom¬ 
baire  dans  certains  cas  de  lésion  du  système  nerveux  (par  exemple  dans  les 
méningites  aiguës)  paraît  être  un  excellent  moyen  thérapeutique;  parfois  (par 
exemple  dans  l’hydrocépbalie,  dans  les  tumeurs  cérébrales)  la  ponction  lom¬ 
baire  offre  des  ressources  palliatives.  Serge  SoukranoeE. 

IGol)  La  Cytologie  du  liquide  Céphalo-rachidien,  par  Cotton  et  .l.-li. 

Ayer.  The  Boston  Society  of  Psychiatry  (ind  Nemoloyy,  23  novembre  '1907,  The 

Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse,  p.  399,  juin  1908, 

Étude  cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien  d’après  la  méthode  d’Alzhei¬ 
mer  qui  fixe  et  coupe  le  culot  de  centrifugation.  La  méthode  permet  une  préci¬ 
sion  absolue  dans  l’étude  qualitative  et  quantitative  des  leucocytes. 

Troua. 


1652)  Leçon  clinique  sur  la  Méningite  Spinale  chronique;  son  diag¬ 
nostic  différentiel  et  son  traitement  chirurgical,  par  Sir  Victor 
Horslky.  British  medical  Journal,  n“  2513,  p.  513,  27  février  1909. 

L’auteur  rappelle  les  premiers  cas  de  cette  affection  qui  se  sont  offerts  à  son 
observation  et  pour  lesquels  il  est  intervenu  chirurgicalement  sans  que  le  diag¬ 
nostic  ait  été  établi  au  préalable;  actuellement  la  forme  morbide  est  mieux 
connue,  mais  le  traitement  reste  le  même;  c’est  la  laminectomie  et  le  lavage 
sous-arachnoidien  avec  une  solution  d’un  sel  mercuriel. 

Il  est  à  croire  que  la  maladie  est  encore  plus  commune  qu’on  ne  l’imagine  et 
que  bien  des  cas  de  myélite  dite  aiguë  commencent  par  une  méningite  spinale. 

Thoma. 

1653)  Les  Hémorragies  Méningées,  par  Chauffard.  Journal  des  Praticiens, 

20  octobre  1908,  p.  676. 

Dans  ce  court  article,  l’hémorragie  est  envisagée  au  point  de  vue  de  son 
diagnostic  parla  ponction  lombaire  et  au  point  de  vue  de  son  traitement. 

E.  F. 


1651)  Un  cas  de  Pachyméningite  hémorragique  interne,  par  Snessa- 
HEFF.  Assemblée  scientifique  des  médecins  de  l’hôpital  de  Notre-Dame  des  Affligés, 
séance  du  15  décembre  1908. 

Il  s’agit  d’un  malade  d’âge  moyen,  syphilitique.  Depuis  deux  ans  sont  appa¬ 
rus  chez  lui  des  troubles  psychiques  ;  il  entra  à  l’hôpital  avec  de  l’affaiblisse¬ 
ment  intellectuel,  des  symptômes  de  catalepsie,  de  la  stéréotypie  de  la  parole  ; 
parfois  il  avait  des  impulsions  à  courir  dans  une  direction  déterminée  sans 
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prendre  garde  aux  obstacles  se  trouvant  sur  son  chemin.  D’autres  symptômes 
contribuèrent  à  l'aire  porter  le  diagnostic  de  paralysie  générale. 

Ce  malade  ayant  succombé,  on  trouva  à  l’autopsie  une  membrane  doublant  la 
dure-mére  à  l’intérieur;  elle  recouvrait  les  deux  hémisphères  et  s’épaississait 
notablement  au  niveau  des  lobes  frontaux;  sur  cette  membrane  existait  des 
grandes  taches  rouges  provenant  d’hémorragies. 

L’étude  histologique  montra  qu’elle  était  formée  de  couches  successives  ;  les 
hémorragies  se  trouvaient  dans  sa  partie  profonde,  en  regard  de  la  pie-mère  ; 
celle-ci  est  opaque  et  il  existe  de  l’hydrocéphalie  externe  manifeste.  Par  places, 
la  surface  des  hémisphères  était  déformée. 

Il  s’agit  donc  d’un  cas  de  pachy méningite  interne  dont  le  symptôme  le 
plus  remarquable  fut,  d’après  l’auteur,  cette  tendance  déjà  signalée  à  cou¬ 
rir  dans  une  direction  donnée,  malgré  les  obstacles  se  trouvant  sur  le  chemin. 

Sehce  Soukhanoff. 

les.'î)  La  Méningite  Zonateuse,  par  René  Avesier.  Thèse  de  Paris,  n”  321, 
1908.  Roussel,  éditeur,  40  pages. 

Le  zona,  qu’il  soit  primitif  ou  secondaire,  reconnaît  comme  substratum  ana¬ 
tomique  une  lésion  ganglionnaire  et  la  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  est  pour  ainsi  dire  de  règle  au  cours  du  zona. 

Cotte  lymphocytose  constatée  par  la  ponction  lombaire,  indice  d’une  ménin¬ 
gite  histologique,  tient  à  la  propagation  de  l’inflammation  aux  culs-de-sacs 
lamello-arachnoïdiens  qui  avoisinent  le  pôle  interne  du  ganglion  à  tous  les 
étages  du  rachis. 

Parallèlement  à  cette  méningite  anatomique  évolue  une  méningite  clinique, 
méningite  atténuée,  fugace,  mais  réelle  avec  ses  symptômes  discrets  qui  ne 
doivent  pas  échapper  à  l’observateur  attentif.  Ainsi  donc,  la  gangliite  pure 
débute  et  sa  traduction  visible  est  l’éruption  cutanée.  Puis  l’infection  gagne  ; 
alors  la  lymphocytose  et  les  petits  signes  des  méningites  atténuées  apparais¬ 
sent,  traduction  clinique  de  la  méningite  zonateuse  constituée. 

E.  Feindel. 

1C56)  Considérations  sur  les  Méningites  aiguës  non  Tuberculeuses 

et  non  Suppurées,  par  Maurice  Rrelet.  Gazelle  médicale  de  Nanles, 

an  XXVII,  n“  9,  p.  165,  27  février  1909. 

L’auteur  constate  que  la  pathologie  des  méninges  s’enrichit  et  que  la  liste 
des  méningites  aiguës  s’allonge  ;  il  résume  les  caractères  des  deux  formes  le 
plus  récemment  décrites  :  la  méningite  des  oreillons  et  la  méningite  du  zona. 

Feindel. 

1657)  De  la  Ponction  lombaire  comme  traitement  de  la  Méningite, 

par  César  Juarros.  Hevisla  di  Sa,nidad  militar,  Madrid,  an  II,  n“  4,  p.  74-85, 

15  février  1908. 

Les  17  observations  de  l’auteur  lui  permettent  de  conclure  que  la  ponction 
lombaire  constitue  le  meilleur  traitement  des  méningites.  Dans  la  méningite 
purulente  les  résultats  sont  excellents;  il  en  est  de  même  dans  les  méningites 
séreuses  et  les  méningites  cérébro-spinales  épidémiques.  Danslaméningitetuber- 
culeuse  la  ponction  lombaire  amène  des  rémissions  ou  apporte  du  soulagement. 
Cette  opération  exempte  de  danger  doit  toujours  être  pratiquée.  (Description  de 
la  technique.)  F.  Deleni. 
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l(i38)  Un  cas  de  Méningite  cérébro-spinale  traité  avec  succès  par  le 
Sérum  antidiphtérique,  par  Blanc.  Le  Caducée,  an  l.X.  n»  0,  p.  80, 
20  mars  1909. 

Le  malade  paraissait  perdu  quand  on  lui  fit  une  injection  unique  et  massive 
de  sérum  de  Roux  de  20  centimètres  cubes.  Seize  heures  après  l’injection  il  se 
produisit  une  amélioration  aussi  surprenante  qu’inattendue.  Le  pouls  s’était 
relevé  et  régularisé,  le  sujet  percevait  vaguement;  la  température  avait  sensi¬ 
blement  baissé  et  était  tombée  à  38”,  ce  qui  n’était  jamais  arrivé  depuisle  début 
de  la  maladie. 

Le  mieux  se  poursuivit,  une  nouvelle  injection  de  10  centimètres  cubes  fut 
faite  trois  jours  après;  le  malade  devint  apjrétique  et  son  état  général  s’amé¬ 
liora  rapidement. 

Cette  observation  démontre  que  la  sérothérapie,  même  non  spécifique,  offre 
des  ressources  efficaces  contre  la  méningite  cérébro-spinale. 

E.  Feindel. 

Ifi-IO)  Méningite  cérébro-spinale,  par  Gaehlinger  et  Répellin.  Sociélé  de 
médecine  du  département  du  Nord,  20  mars  1909.  Echo  médical  du  Nord,  n”  18, 
p.  210,  2  mai  1909. 

L’observation  concerne  une  femme  de  28  ans;  les  injections  intra-rachidiennes 
de  sérum  de  Flexner,  la  première  pratiquée  au  cinquième  jour,  ne  procurèrent 
que  des  accalmies  transitoires.  La  malade  mourut  au  onzième  jour  de  sa  mala¬ 
die.  E.  Feindel. 

1600)  Contribution  à  l’étude  étiologique  des  Méningites  séreuses 
aiguës,  par  .Ioseph  Lkriche.  Thèse  de  Paris,  n"  323,  1908.  Sleinheil,  éditeur, 
Pai'is  (48  pages). 

La  méningite  séreuse  aiguë  doit  être,  par  définition,  séparée  des  épanche¬ 
ments  séreux  des  méninges  ;  mais  cliniquement  et  parfois  anatomiquement  la 
différenciation  est  difficile. 

La  cause  la  plus  fréquente  de  la  méningite  séreuse  est  l’otite  aiguë  et  chro¬ 
nique  qui  donne  lieu  à  la  forme  la  plus  tjpique  des  méningites  séreuses  secon¬ 
daires. 

Quant  aux  méningites  séreuses  primitives,  elles  se  rangent  en  deux  caté¬ 
gories  :  méningites  tuberculeuses,  méningites  non  tuberculeuses.  Les  pre¬ 
mières  sont  banales  et  leurs  lésions  sont  manifestes  ;  les  secondes  sont  d’inter¬ 
prétation  difficile  en  raison  de  l’absence  d’un  substratum  anatomique  apparent. 

Dans  ce  dernier  groupe  doivent  se  ranger  les  méningites  syphilitiques  et 
quelques  autres  méningites  infectieuses  à  microbes  vulgaires  (pneumocoque, 
bacille  de  Pfeiffer)  qni  s’observent  au  cours  ou  à  la  suite  d’autres  maladies  cau¬ 
sées  par  ces  microbes. 

Dans  la  pathogénie  de  ces  méningites  il  est  peut-être  utile  de  faire  intervenir 
des  lésions  encore  peu  connues,  intéressant  les  parties  des  centres  nerveux  qui 
donnent  lieu  normalement  à  la  production  du  liquide  céphalo-rachidien. 

E.  Feindel. 

1661)  Méningisme  aigu  avec  Aphasie  et  Ataxie  motrice  transitoire 
d’origine  toxique  réflexe  Gastro -intestinale,  par  Giovanni  Gennari. 
Gazzetta  degli  Ospedali  e  dette  Cliniche,  an  XXIX,  n”  44,  p.  469,  12  avril  1908. 

Il  s’agit  d’une  fillette  de  6  ans  qui  présenta  le  tableau  d’une  méningite  ;  la 
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petite  malade  guérit  rapidement  après  qu’elle  eut  expulsé  une  quarantaine 
<l’ascarides.  F.  Deleni. 

1662)  A  propos  d’un  cas  de  Pneumonie  lobaire  et  d’Helminthiase 
avec  Méningisme  chez  un  enfant,  par  Giovanni  Manaiia.  Pratica  del  Me- 
dico,  Naples,  avril  1908. 

Méningisme  conditionné  par  les  deux  causes  toxiques.  F.  Deleni. 


PARATHYROÏDE  et  THYMUS 

1663)  Étude  sur  la  physiologie  de  la  glande  Thyroïde  et  des  glandes 
Parathyroïdes.  Contribution  à  la  connaissance  de  la  fonction  bio¬ 
logique  des  Halogènes,  par  G.  Coronedi  (de  Sassari).  Archives  italiennes  de 
Biologie,  t.  XLIX,  fasc.  1,  p.  39-48,  30  juillet  1908. 

La  possibilité  de  rendre  les  animaux  réfractaires  aux  conséquences  de  la 
Ihyro-parathyroïdectomie  en  transformant  leur  tissu  adipeux  en  un  grand 
réservoir  de  graisse  halogénée  ainsi  que  la  possibilité  de  combattre  avec  effica¬ 
cité  les  symptômes  thyroparathyréoprives  déjà  établis  au  moyen  de  l’adminis¬ 
tration  de  cette  même  graisse,  apportent  une  importante  contribution  au  con¬ 
cept  de  l’utilité  biologique  des  halogènes  dans  la  fonction  de  sécrétion  interne 
thyroïdienne  et  parathyroïdienne. 

Les  graisses  halogénées  seraient,  au  point  de  vue  physiologique,  équivalentes 
®ux  composés  naturels  halogéno-organiques  du  tissu  glandulaire. 

E.  Deleni. 

1664)  Sur  un  système  Parathyroïdien  accessoire  (thymique)  constant 
chez  quelques  Mammifères,  par  A.  Pepere  (de  Dise;.  Archives  italiennes  de 
Biologie,  t.  XLIX,  fasc.  3,  p.  336-343,  21  octobre  1908. 

Chez  les  mammifères  il  existe  un  appareil  parathyroïdien  accessoire  qui  se 
<léveloppe  avec  le  thymus  et  qui  persiste  indépendamment  des  phases  involu- 
lives  du  thymus;  c’est  un  cordon  plein,  unique  ou  double,  continu  ou  fragmenté 
en  Ilots  distincts,  qui  adhère  ordinairement  à  la  face  dorsale  du  thymus  où  il  est 
souvent  accompagné  de  formations  épithéliales  ou  kystiques. 

Ce  tissu  parathyroïdien  accessoire  et  thymique  subit  toutes  les  modifications 
histologiques  et  sécrétoires  que  présentent  les  cellules  des  glandules  principales 
■*1  qui  sont  déterminées  par  les  causes  naturelles,  expérimentales,  ou  patholo¬ 
giques. 

11  dérive  embryogénéliquement  de  la  IIP  fente  branchiale  qui  est  aussi 
1  origine  de  l’ébauche  du  thymus  et  celle  des  parathyroïdes  inférieures  ou 

■externes. 

La  notion  de  l’existence  du  tissu  parathyroïdien  accessoire  dans  le  thymus 
^■end  compte  de  certaines  irrégularités  de  la  pathologie  expérimentale  des  para- 
■Ihyroïdes,  de  certains  phénomènes  nerveux  que  l’on  observe  après  l’extirpation 
“du  thymus  ;  les  néoplasies  épithéliales  qui  se  développent  dans  la  région  thy¬ 
mique  sont  issues  du  tissu  parathyroïdien  accessoire. 


E.  Feindel. 
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160.4)  Observations  sur  la  Thyroïde  et  sur  les  Parathyroïdes,  par 

IIerma.v  Tüholske  (de  Saint-Louis).  Journal  of  lhe  American  medical  Association, 
vol.  Ll,  11"  1,  ]).  25,  4  juillet  1908. 

Recherches  expérimentales  qui  amènent  l’auteur  à  proposer  la  ligature  des 
veines  thyroïdiennes  comme  traitement  chirurgical  du  goitre  exophtalmique. 

Thoma. 

1066)  Sur  la  Greffe  des  Parathyroïdes,  par  A.  Cimoroni  (de  Rome).  Archives 
italiennes  de  Hiologie,  vol.  XLl.X,  p.  ILl-l-iS,  30  juillet  1908. 

Expériences  sur  des  gros  chiens.  Ordinairement  les  quatre  parathyroïdes  étaient 
greffées  dans  la  cavité  péritonéale  de  l’animal  même  auquel  elles  avaient  été 
extirpées. 

dette  greffe  pratiquée  du  même  coup  que  l’extirpation  empêche  ordinairement 
les  phénomènes  aigus  ou  mortels  de  l’état  parathyréoprive  de  se  produire.  La 
zone  périphérique  des  greffes  fonctionne  pendant  un  temps  limité,  puis  elle 
meurt;  sa  disparition  graduelle  se  traduit  cliniquement  par  un  état  de  cachexie 
lente  et  progressive  qui  aboutit  à  la  mort  de  l’animal.  E.  Feindiîl. 

1 667)  Le  Foie  du  chien  après  l’ablation  complète  de  l’appareil  Thyro- 
parathyroïdien,  par  F.  Uelitala  (de  Sassari).  Archives  italiennes  de  liiologie, 
vol.  XLIX,  fasc.  d,  p.  109-112,  30  juillet  1908. 

Les  lésions  hépatiques  consécutives  à  l’ablation  complète  de  l’appareil  thyro- 
parathyroïdien  peuvent  être  diverses;  il  n’y  a  pas  de  rapport  constant  entre 
elles  et  le  syndrome  thyro-parathyréoprive  ;  dans  les  cas  graves,  le  foie  peut  être 
très  peu  altéré,  il  peut  même  ne  l’être  pas  du  tout. 

Le  rein,  au  contraire-,  se  montre  toujours  altéré  après  l’opération  et  il  l’est 
dans  une  mesure  proportionnelle  aux  symptômes  thyro-parathyréoprives 
observés  dans  chaque  cas  particulier.  E.  Feinokl. 

1608)  Influence  du  Lait  sur  les  animaux  opérés  de  Thyro-parathy- 
roïdectomie,  par  Almagia.  liegia  Accademia  medica  di  Roma,  22  novembre 
1908.  11  Policlinico,  fasc.  51,  p.  1616,  20  décembre  1908. 

Les  jeunes  animaux,  dans  la  première  période  de  l’allaitement,  supportent 
bien  l’opération;  il  semble  que  le  lait,  celui  de  leur  mère  ou  le  lait  de  vache, 
leur  apporte  des  substances  suffisant  à  prévenir  la  tétanie.  Plus  tard,  quand  ils 
prennent  une  proportion  moindre  de  lait,  les  accès  se  déclarent. 

F.  Deleni. 

1669)  L’Albuminurie  dans  l’Insuffisance  Parathyroïdienne,  par  Aldo 
Massaglia.  Gazzetta  detjli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXIX,  n"  74,  p.  778, 
21  juin  1908. 

L'insuffisance  parathyroïdienne  détermine  une  auto-intoxication  avec  pré¬ 
sence  d’albumine  dans  l’urine;  l’insuffisance  thyroïdienne  n’a  aucun  effet  sur  le 
rein.  F.  Deleni. 

1670)  Un  cas  d’Albuminurie  des  femmes  enceintes  guéri  par  la  Para- 
thyroïdine,  par  Giovanni  Q.uadri.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniche, 
an  XXIX,  n“  116,  p.  1237,  27  septembre  1908. 

11  s’agit  d’une  pluripare  qui  présenta  de  l’albuminurie  avec  cylindrurie  dès 
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le  septième  mois  de  sa  grossesse;  l’opothérapie  parathyroïdienne  supprima 
l’albuminurie;  la  grossesse  fut  menée  à  terme  sans  dilTicultés. 

F.  Deleni. 

1671)  Tumeur  Para-Thyroïdienne,  par  Basset.  Bulletins  et  mémoires  de  la 

Société  anatomique  de  Paris,  n“  7,  p,  393,  juillet  1908, 

Présentation  d’une  tumeur  kystique  végétante,  maligne,  développée  dans  une 
thyroïde  aberrante.  On  retrouve  en  certains  points  de  la  tumeur  des  vésicules 
normales.  E.  Feindel. 

1672)  Lymphosarcome  du  Médiastin  traité  par  les  Rayons  de 
Roentgen.  Coexistence  de  Thyroïdes  aberrantes,  par  G.  Boudet.  Bul¬ 
letins  et  mémoires  de  la  Société  anatomique  de  Paris,  n°  7,  p.  393,  juillet  1908. 

Ce  malade,  porteur  d’un  lymphosarcome,  présentait  également  de  nom¬ 
breuses  glandes  thyroïdes  aberrantes  que  rien  ne  distinguait  d’un  ganglion. 

E.  Feindel. 

1673)  Sur  la  façon  d’agir  de  la  Paragangline  Vassale,  par  Levi.  Societd 

Medica  Chirurgica  di  Modena,.  15  mai  1908. 

Communication  faite  à  propos  d’un  cas  d’atonie  intestinale  compliquée  de 
confusion  mentale  post-pneumonique  et  qui  guérit.  Des  petits  clystères  de  para¬ 
gangline  eurent  de  bons  résultats,  dus  probablement  à  l’action  locale  directe  du 
remède.  A  cé  sujet  l’auteur  fait  remarquer  que  la  paragangline  exerce  une  ac¬ 
tion  immédiate  et  non  continuative  ;  il  en  est  d’ailleurs  de  même  pour  les  autres 
extraits  organiques  lesquels  ne  tardent  pas  à  se  transformer  et  à  se  décomposer. 

La  paragangline  agit  sur  les  fibres  lisses  fonctionnellement  insuffisantes; 
mais  elle  ne  peut  avoir  aucune  action  sur  les  fibres  profondément  dégénérées. 

E.  Feindel. 

1674)  La  Parathyroïdine  Vassale  contre  le  Tremblement  sénile,  par 

Luigi  Tarabini  et  Ai.do  Massaglia.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  dette  Cliniche, 
an  XXIX,  n”  149,  p.  1399,  13  décembre  1908. 

Les  auteurs  ont  obtenu,  par  l’opothérapie  parathyroïdienne,  une  atténuation 
considérable  du  tremblement  chez  une  femme  de  76  ans.  F.  Deleni. 

1675)  Le  Calcium  dans  la  pathogénie  et  la  thérapeutique  des  formes 
Convulsives;  théorie  Parathyroïdienne,  par  T.  .Silvesthi.  Gazzetta  degli 
Ospedali  e  dette  Cliniche,  an  XXIX,  n”  119,  p.  1237,  4  octobre  1908. 

C’est  dans  les  défauts  de  calcification  du  système  nerveux  que  se  trouverait 
la  base  des  états  convulsifs  ;  ce  défaut  de  calcification  serait  d’ailleurs  en  rela¬ 
tion  avec  l’insuffisance  parathyroïdienne.  F.  Deleni, 

1676)  Recherches  expérimentales  sur  la  fonction  du  Thymus,  par  Alex. 
Mac  Lennan.  The  Glasgow  medical  Journal,  vol.  LXX,  n"  2,  p.  97-108,  août 
1908. 

.  Extirpation  du  thymus  chez  des  lapins  et  des  chats  nouveau-nés.  Un  fait  très 
particulier,  c’est  que  les  quelques  animaux  qui  survivaient  à  l’opération  deve¬ 
naient  plus  forts  et  plus  résistants  que  leurs  frères. 

Le  thymus  est  plus  qu’une  glande  lymphatique  ;  c’est  un  organe  à  sécrétion 
interne  dont  la  fonction,  en  rapport  avec  la  croissance,  est  associée  à  celle  de 
la  thyroïde.  'Ihoma. 
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d()77)  Sur  la  Physiologie  du  Thymus,  par  G.  Schakffeh.  Progrès  Médical, 
n”  39,  p.  469,  26  septembre  1908. 

Le  thj'inus,  glande  à  sécrétion  interne,  n'a  pas  encore  beaucoup  attiré  l’atlen- 
sion  des  chercheurs.  Toutefois,  les  travaux  récents  ont  mis  en  évidence  un  fait 
curieux  :  c’est  le  balancement  qui  existe  entre  le  développement  du  testicule  et 
celui  du  tlijmus.  On  a  constaté  en  effet  la  persistance  et  le  plus  grand  volume 
du  Ibj’mus  chez  les  animaux  castrés,  et  d’autre  part,  un  développement  plus 
rapide  du  tbjmus  chez  de  jeunes  cobayes  privés  des  testicules. 

Cette  influence  réciproque  s’exerce  vraisemblablement  parla  voie  humorale  ; 
quoi  (lu’il  en  soit,  le  simple  fait  du  couplage  fonctionnel  des  deux  glandes  est 
une  constatation  des  plus  intéressantes.  lî.  b'EiNUEi,. 


DYSTROPHIES 

1678)  Pathogônie  générale  des  Arthropathies  nerveuses  (tabes,  syrin- 
gomyélie,  atrophie  musculaire  myélopathique) ,  par  G.  Ltienne.  Soc. 
de  inédecine  de  Nancy,  24  juin  1908.  Reçue  médicale  de  l’Est,  ji.  709-711. 

Présent  al  ion  des  documents  se  rapportant  aux  cas  publiés  avec  Ch.  Champy 
dans  V Encéphale  (analyse  :  R.  N.  1909,  p.  82,  n°  216) .  Suivant  les  cas,  la  lésion 
des  cellules  des  cornes  antérieures  peut  être  primitive;  ou  bien  les  cellules  tro¬ 
phiques  sont  modifiées  par  rupture  de  leur  équilibre  fonctionnel,  par  adultération 
ou  suppression  de  l’influx  d’onj)tne  sensitive,  ou  exceptionnellement  par  adultéra¬ 
tion  de  l’influx  d'origine  corticale.  L’hypothèse  d’Étiennq  s’applique  à  tous  les 
cas  d’arthropathie  et  à  toutes  les  théories  sur  la  trophicité  en  général.' 

M.  Perbin 

1679)  Rhumatisme  articulaire  chroniçfüe  et  ses  relations  avec  le 
système  nerveux,  par  le  Ü'  Skala.  Revue  tchèque  de  Neurologie,  etc.,  Prague, 
1908. 

L’auteur  s’étend  sur  la  question  concernant  le  rhumatisme  articulaire  chro¬ 
nique  et  ses  relations  avec  le  système  nerveux.  Communication  de  quelques 
cas  personnels.  .  Haskovec. 

1680)  Diagnostic  clinique  et  anatomique  des  maladies  ankylosantes 
de  la  Colonne  "Vertébrale,  par  André  Léhi  (de  Paris).  Lu  Clinique,  an  111, 
n»  40  et  41,  p.  625-629  et  640-647,  2  et  9  octobre  1908. 

Intéressant  article  rapprochant  la  morphologie  des  maladies  suivantes  :  rhu¬ 
matisme  vertébral,  spondylose  rhyzomélique,  cyphose  hérédo-traumatique, 
goutte  vertébrale,  syphilis  vertébrale.  L’anatomie  pathologique  sépare  complè¬ 
tement  la  spondylose  rhyzomélique  des  déformations  ankylosantes  ci-dessus 
mentionnées.  lî.  Feindel. 

1681)  Dysostose  cléido-cranienne  (Ueber  Dysostosis  cleido-cranialis,  konge^ 
nilale,  kombinierte  Schâdelund  Schlusselbeinanomalien),  par  J.  Wilh.  Uult- 
KHANTZ  (Upsal).  Zeitschrift  fur  Morphologie  und  Antropoloyie,  IM,  XI,  II.  3, 
p.  385-528,  1908. 

Cette  belle  monographie  apporte  des  précisions  nouvelles  à  la  pathologie  de  la 
dysostose  cléido-cranienne. 
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L’auteur  donne  le  résumé  des  observations  parues  jusqu’ici  dans  la  littérature 
et  il  insiste  surtout  sur  les  lésions  anatomiques  et  squelettiques  qui  ont  été 
décrites  dans  cette  maladie.  Feindel. 

1682)  Exostoses  multiples  de  croissance,  par  Potherat.  Société  de  Chi¬ 

rurgie,  24  février  1909. 

M.  Potherat  présente  un  certain  nombre  d’exostoses  dites  ostéogéniques  qu’il 
a  enlevées  des  fémurs  et  du  tibia  gauche  d’un  jeune  homme  de  17  ans,  qui  en 
porte  encore  bien  d’autres  aux  membres  supérieurs  et  au  bassin. 

1683)  Deux  cas  d’Oxycéphalie;  Crânes  «  en  tour  »  des  auteurs  alle¬ 
mands.  Malformations  s’accompagnant  de  troubles  Visuels,  par 

Pierre  Merle.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  X.\I,  n°  5,  p.  349-358, 
septembre-octobre  1908. 

L’auteur  fait  une  étude  d’ensemble  de  cette  malformation  crânienne  qui  con¬ 
siste  en  un  accroissement  de  hauteur  avec  diminution  du  diamètre  transversal  ; 
elle  présente  un  grand  intérêt  parce  qu’elle  peut  s’accompagner  de  troubles  ocu¬ 
laires,  et  en  particulier  d’atrophie  des  nerfs  optiques. 

L’auteur  cherche  à  établir  une  relation  entre  les  lésions  de  l’appareil  optique 
et  les  déformations  du  squelette  crânien.  E.  Feindel. 

1684)  Enfoncement  de  la  Base  du  Crâne  (Platybasie)  chez  un  Achon- 
droplase,  par  F'élix  Régnault.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  anatomique  de 
Paris,  n”  8,  p.  439,  octobre  1908. 

Le  présentateur  attire  l’attention  sur  un  signe  qui  n’avait  pas  encore  été 
décrit  dans  l’achondroplasie;  c' esl  la  platybasie  ou  aplatissement  provoqué  par  la 
pression  de  la  colonne  vertébrale;  cette  déformation  est  fréquente  dans  le  rachi¬ 
tisme.  E.  Feindel. 

1685)  Trois  cas  d’Encéphalocèle  dans  une  même  famille,  par  John  Phil¬ 
lips  (Glaveland,  Ohio).  Meilicul  Record,  n“  1979,  p.  617,  10  octobre  1908. 

Ce  fait  de  trois  cas  d’encéphalocéle  naso-frontale  chez  trois  enfants  de  la  même 
famille  est  curieux.  Thoma. 

1686)  Les  Côtes  cervicales  en  pathologie,  par  Dalla  Vedova.  Regia  Acca- 
dmift  médiat  di  Romtt,  22  novembre  1908.  Il  Policlinico,  sez.  pratica,  fasc.  51, 
p.  1617,  20  décembre  1908. 

L’auteur  rapporte  un  certain  nombre  de  faits  de  côtes  cervicales  ayant  déter¬ 
miné  des  phénomènes  de  compression  nerveuse.  Une  autre  observation  concerne 
une  atrophie  grave  des  muscles  de  la  main;  celle-ci  ne  dépendait  pas  de  la  côte 
cervicale,  mais  d’une  lésion  médullaire,  ce  qui  fut  démontré  par  l’extension  de 
l’atrophie,  au  côté  opposé.  F.  Deleni. 

1687)  De  l’Erosion  Dentaire  considérée  comme  stigmate  de  Dégéné¬ 

rescence,  par  V.  Ualippe.  Revoie  de  Stomatologie,  1908. 

Il  résulte  des  observations  de  l’auteur  que  l’érosion  de  l’émail  n’est  pas, 
comme  le  pensent  certains  auteurs,  un  .simple  trouble  fonctionnel,  local  et  acci¬ 
dentel,  d’un  groupe  cellulaire,  mais  bien  au  contraire  l’expression  en  quelque 
sorte  localisée  delà  déviation  générale,  plus  ou  moins  accentuée,  imprimée  au, 
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développement  normal  de  l’œuf  soit  par  une  infection,  une  intoxication  de  l’un 
ou  des  deux  générateurs,  soit  parce  que  ceux-ci  étant  eux-mêmes  des  anormaux 
n’ont  pu  engendrer  un  être  normal.  E.  F. 

I(i88)  Rœntgenologie  en  Neurologie,  par  Mihran  K.  Kassabian  (de  l'hila- 
delpliie).  T/tr  Journal  of’  the  American  medical  Association,  vol.  LI,  n"  9,  p.  723, 
29  août  1908. 

L’auteur  envisage  les  rayons  au  point  de  vue  des  renseignements  cliniques 
qu’ils  peuvent  fournir  (acromégalie,  arthropathies  nerveuses,  tumeurs  céré¬ 
brales,  etc.).  'I’homa. 


NÉVROSES 


1689)  Un  cas  de  Bégaiement  guéri  opératoirement,  par  Boisviel.  Soc. 

de  laryng.,  d'olol.  et  de  rhin.  de  Paris,  séance  du  12  juillet  1907. 

Enfant  de  6  ans  atteint  de  bégaiement  qui  disparut  une  première  fois  après 
l’ablation  d’adénoïdes,  une  seconde  après  amygdalectomie,  une  troisième,  et 
cette  fois  de  façon  définitive,  après  suppression  d’un  demi-centimètre  de  luette. 
Cette  dernière  opération  fut  faite  sans  anesthésie,  pour  impressionner  l’enfant. 

Benjamin  Bord. 

1690)  Traitement  de  l’hsrperphonie  (bégaiement  et  troubles  simi¬ 
laires  de  la  parole),  par  E.  W.  Scbipture  (de  New-York).  Medical  Record, 
n”  1950,  p.  180,  21  mars  1908. 

L’auteur  expose  une  méthode  de  traitement  du  bégaiement  qui  lui  donne 
couramment  des  résultats  très  satisfaisants.  La  méthode  consiste  essentielle¬ 
ment  à  mettre  à  profit  l’absence  habituelle  du  bégaiement  dans  le  chant  :  les 
malades  doivent  s’exercer  à  ne  dire  que  des  phrases  chantées  ;  le  chant,  continu 
au  commencement  du  traitement,  devient  à  la  fin  la  simple  intonation  exagérée. 

En  outre,  les  malades  sont  exercés  à  la  mimique  ;  et  les  bègues  parlent  de 
mieux  en  mieux  à  mesure  qu’ils  savent  mieux  accompagner  leur  parole  par  des 
gestes. 

Enfin,  la  distraction  joue  son  rôle  dans  le  traitement  en  ce  sens  que  l’on 
s’efforce  de  détourner  l’attention  des  malades  de  leur  idée  prédominante,  de 
celle  qui  porte  sur  leur  langage  explosif.  'I’homa. 

d691)  Traitement  des  Tics,  par  André-Thomas.  La  Clinique,  an  111,  n"35,  p.  545, 
28  août  1908. 

Description  rapide  de  la  méthode  de  rééducation.  E.  Feindel. 

1692)  Le  Spasme  fonctionnel  (Crampe  des  écrivains).  Étiologie  et  trai¬ 
tement,  par  M.  Lanel.  Prpsse  médicale,  p.  67,  27  janvier  1909. 

L’auteur  attire  l’attention  des  médecins  non  spécialistes  sur  un  procédé  de 
traitement  (le  secouement  au  vibrateur)  et  sur  un  adjuvant  précieux  (massage  à 
l’air  chaud);  leur  application  méthodique  permettrait  d’obtenir  couramment  la 
guérison  des  crampes  professionnelles  (2  observations).  Feindel. 


ANALYSES 


1693)  Sur  une  forme  particulière  de  Spasmes  observée  chez  deux 
frères,  par  V.  Levi.  Socielà  Medico-chinirgica  diModèna,  29  mai  1908. 

Le  père  avait  été  atteint  dans  sa  jeunesse  d’une  maladie  nerveuse  analogue. 
Les  deux  frères,  âgés  de  16  et  22  ans,  présentent  depuis  l’âge  de  12  ans  et  depuis 
l’âge  de  5  ans  des  mouvements  choréiformes  et  spasmodiques  portant  sur  un 
grand  nombre  de  muscles  (et  même  sur  les  muscles  des  yeux)  ;  ces  mouvements 
s’exagèrent  pendant  l’accomplissement  d’actes  volontaires,  et  notamment  de 
la  marche  et  de  la  course.  Il  ne  s’agit  ni  d’hystérie  ni  d’épilepsie,  ni  de  mani¬ 
festations  de  lésions  organiques. 

Le  caractère  héréditaire  et  familial  de  cette  affection  spasmodique  est  tout  à 
fait  particulier.  Delf.ni. 

1691)  Observations  sur  le  Tremblement,  par  Luici  Panichi.  Gazzelta 
degli  Ospedali  e  delle  Cliniehe,  an  XXIX,  n"  104,  p.  1097,  30  août  1908. 

Le  point  important  de  cette  étude  graphique,  est  qu’elle  met  en  valeur  le 
caractère  individuel  de  tout  tremblement.  F.  Deleni. 

1695)  Quelques  troubles  nerveux  souvent  mal  interprétés,  partlEOROE 

L.  Walton  (de  Boston).  The  Boston  Medical  and  Surgical  Journal,  vol.  CLVIll, 

n"  21,  p.  798,  21  mai  1908. 

Remarques  à  propos  des  difficultés  du  diagnostic  exact  de  la  névralgie  faciale, 
du  spasme  et  du  tic,  des  névroses  d’occupation,  de  la  sciatique,  etc.;  affec¬ 
tions  très  fréquentes  et  pourtant  souvent  mal  reconnnes.  Thoma. 

1696)  Un  syndrome  nerveux  intéressant  dans  la  Syphilis  secondaire, 

par  Gaetano  Bosghi.  La  Riforma  Medica,  an  XXIV,  n"  32,  p.  907,  17  août  1908. 

Il  s’agit  d’une  jeune  femme,  ayant  des  antécédents  de  vagabondage,  qui  pré¬ 
senta  un  tableau  morbide  touffus  et  disparate  dont  les  éléments  principaux 
étaient  :  paresthésie  dentaire,  fourmillements  des  extrémités  avec  érythromé- 
lalgie,  crampes  musculaires,  douleurs  osseuses,  insomnie,  crampes,  modifica¬ 
tions  du  caractère,  extases,  accès  convulsifs  hystériformes. 

Tout  rentra  dans  l’ordre  sous  l’influence  du  traitement  spécifique  intensif  et 
renouvelé  ;  l’insomnie  fut  la  dernière  à  disparaître.  F.  Deleni. 

1697)  Sur  un  cas  de  Tachycardie  paroxystique  essentielle,  par  U.m- 

berto  Daganello  (de  Borne).  Il  Policlinico,  Sez.  medica,  an  XV,  fasc.  2,  p.  57- 

75,  février  1908. 

L’auteur  envisage  la  question  du  mécanisme  du  passage  de  la  fréquence  nor- 
iiaale  à  une  fréquence  double  ou  quadruple.  D’après  lui  il  existe  une  analogie 
entre  le  doublement  numérique  des  battements  cardiaques  pendant  l’accès  de 
tachycardie  et  le  doublement  cardiaque  qu’on  obtient  au  moyen  de  l’excitation 
électrique  portée  sur  le  cœur  isolé  de  la  grenouille. 

L’accès  de  tachycardie  serait  déterminé  par  des  stimulations  intrinsèques 
exerçant  leur  action  sur  un  myocarde  qui  présente  déjà  des  altérations  d’excita- 
Lilité  et  de  conductibilité. 

Le  malade  qui  servit  aux  études  de  l’auteur  était  épileptique;  pendant  les 
crises  de  tachycardie  le  nombre  des  pulsations  était  exactement  doublé;  il  pas¬ 
sait  de  90  à  180. 

Pendant  l’accès,  le  tracé  des  pulsations  se  distinguait  de  la  courbe  habituelle 
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non  seulement  à,  cause  du  doublement  des  élévations,  mais  aussi  par  une 
ébauche  du  pouls  alternant  et  par  l’absence  de  tout  dicrotisme,  lequel  était  très 
manifeste  sur  la  courbe  prise  en  dehors  des  accès.  F.  Delkni. 

1698)  Tétanie,  Malaria  et  Allaitement,  par  Salvatore  Pastohe.  Il  Policli- 

nico,  sez.  pratica,  an  XV,  fasc.  M,  p.  1305,  11  octobre  1908. 

Observation  d’un  accès  de  tétanie  chez  une  femme,  ancienne  paludéenne,  qui 
allaitait  un  enfant.  L’auteur  envisage  les  rapports  pouvant  exister  entre  la 
tétanie  d’une  part,  la  malaria  et  ta  lactation  d’autre  part.  F.  Dkleni. 

1699)  Tétanie  et  Diabètedes  nourrices,  par  le  I)''  Peciioc.  liemie  tchèque  de 

Neurologie,  etc.,  Pragues,  1908. 

Communication  des  deux  cas  de  tétanie  observés  chez  les  nourrices  à  la  fin 
de  la  nourriture  d’une  longue  durée.  Dans  un  de  ces  deux  cas  on  a  observé  les 
symptômes  du  diabète  sucré  et  dans  les  deux  cas  l’urine  contenait  une  quantité 
considérable  de  sucre.  L’auteur  croit  être  en  présence  d’un  état  d’auto-intoxi¬ 
cation  provoqué  par  la  lactose.  Haskovec. 

1700)  Sur  un  nouveau  cas  d’Ëclampsie  gravidique  opéré  et  guéri, 

par  Nicolino  Federici.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniehe,  an  XXIX,  n"  62, 
p.  650,  24  mai  1908. 

La  dilatation  était  à  peine  commencée;  accouchement  artificiel;  quelques 
heures  plus  tard  la  malade  était  guérie  de  son  éclampsie.  F.  Deleni. 

1 701)  Le  diagnostic  et  le  traitement  des  Convulsions  chez  les  Enfants, 

par  H.  Lowenburg  (de  Philadelphie).  Journal  of  the  American  medical  Associa¬ 
tion,  vol.  XLIX,  n”  21,  p.  1756,  23  novembre  1907. 

Le  traitement  des  convulsions  de  l’enfance  comporte  des  mesures  générales, 
mais  surtout  les  indications  sont  fournies  par  les  notions  étiologiques. 

L’auteur  passe  en  revue  les  moyens  généraux,  spéciaux  et  même  chirur¬ 
gicaux,  qui  conviennent  à  la  thérapeutique  des  convulsions.  E.  Thoma. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 

BIBLIOGRAPHIE 


1702)  Précis  de  Psychiatrie,  par  E.  Régis  (de  Bordeaux).  Un  vol.  in-12  de 
1  200  pages  o.vec  90  ligures  et  6  tracés  (collection  Testut),  O.  Doin,  éditeur,  Paris, 
1909. 


Le  bel  ouvrage  du  professeur  Régis  en  est  à  sa  quatrième  édition,  et  les 
transformations  successives  du  Précis  de  Psychiatrie  ont  reflété  fort  exactement 
l’évolution  de  la  psychiatrie  et  de  l’enseignement  psychiatrique  dans  ces  25  der¬ 
nières  années. 

Lorsqu’en  1884  Régis  publia  la  première  édition  de  son  Manuel  pratique  de 
Médecine  mentale,  la  psychiatrie  était  encore  une  partie  isolée  des  sciences  mé- 
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dicales;  elle  vivait  sur  les  découvertes  de  la  première  moitié  du  dix-neuvième 
siècle. 

Au  moment  de  la  seconde  édition,  en  1892,  les  choses  commençaient  à  chan¬ 
ger  ;  les  ameliorations  du  manuel  furent  nombreuses. 

Mais  depuis  1893  il  s’est  produit  en  psychiatrie,  dans  tous  les  pays,  un  tel 
effort  scientifique,  un  tel  mouvement  d’idées  et  d’opinions,  que  cette  spécialité 
s’est  trouvée  en  dix  ans  modifiée  de  fond  en  comble.  Le  livre  de  Régis  s’est 
alorç  transformé  :  il  est  devenu  le  Précis  de  Psychiatrie  et  il  s’est  mis  en  har¬ 
monie  avec  les  progrès  réalisés. 

Parmi  les  chapitres  entièrement  neufs  ou  plus  spécialement  refondus  à  ce 
moment,  il  faut  citer  ceux  consacrés  à  la  symptomatologie  générale  ;  à  la  con¬ 
fusion  mentale  et  à  la  démence  précoce  ;  aux  dégénérescences  et  aux  psychoses 
des  dégénérés  ;  aux  psychoses  d’auto-inloxicalious,  spéciales  et  générales,  aux 
psychoses  d’infections  aiguës  et  chroniques,  etc. 

Pour  ce  qui  concerne  les  psychoses  d’auto-intoxications  et  d’infections  il  y 
avait  lieu  de  leur  attribuer  une  très  large  place.  Auto-intoxicalions  et  auto- 
infeclions  jouent  en  effet  un  rôle  très  considérable  en  psychiatrie.  De  plus  les 
psychoses  des  auto-intoxications  et  des  infections  représentent  la  presque  tota¬ 
lité  de  ces  innombrables  psychoses  symptomatiques  que  le  praticien  rencontre 
sur  sa  route  pour  ainsi  dire  à  chaque  pas.  Et  le  grand  défaut  de  l’enseigne¬ 
ment  psychiatrique  et  des  traités  de  psychiatrie  était  d’avoir,  jusqu’à  cette 
époque,  pris  pour  thème  exclusif  les  grands  délires  des  asiles  d’aliénés,  en  lais¬ 
sant  à  l’arnère-i)lan  les  psychoses  symptomatiques,  celles  que  .M.  Régis  appelle 
les  délires  des  hôpitaux. 

Si  le,  praticien  a  besoin  de  connaître  les  folies  des  asiles  il  a  encore  plus 
besoin  de  connaître  les  délires  des  hôpitaux.  C’est  à  lui. qu’incombe  non  seule¬ 
ment  le  soin  de  les  observer,  mais  aussi  celui  de  les  traiter.  11  est  de  toute  évi¬ 
dence  que  si  l’on  enseigne  à  l’étudiant  ce  qu’est  la  lypémanie,  ce  qu’est  le  délire 
systématisé  progressif,  ce  que  sont  les  délires  des  persécutés,  persécuteurs...  on 
doit  lui  enseigner  aussi  ce  qu’est  le  délire  de  la  pneumonie,  de  la  fièvre  ty¬ 
phoïde,  de  la  grippe,  de  la  variole,  du  paludisme,  du  choc  traumatique  et  opéra¬ 
toire,  de  lïnsolation,  etc. 

C’est,  il  faut  le  répéter,  Régis  qui  a  fait  rentrer,  par  la  force  et  par  la  persé¬ 
vérance  de  son  enseignement,  l'étude  de  ces  délires  dans  la  psychiatrie.  C’est 
par  l’importance  que  le  professeur  de  Bordeaux  a  donnée  aux  psychoses  d’auto¬ 
intoxications  et  d’infections  qd’il  a  rapproché  son  Précis  de  la  pathologie  géné¬ 
rale  et  fait  rentrer  la  psychiatrie  dans  le  cadre  de  la  médecine  courante. 

Mais,  de  1903  à  1909,  le  domaine  de  la  psychiatrie  s’est  agrandi  encore  et  la 
quatrième  édition,  l’édition  actuelle  du  livre  de  M.  Régis  a  dû  être  revisée  et 
augmentée.  Parmi  les  additions  et  modifications  principales,  il  faut  signaler 
celles  qui  concernent  les  recherches  expérimentales  en  psychiatrie,  l’apraxie,  le 
Syndrome  de  Ganser,  la  théorie  de  la  folie  maniaque  dépressive,  la  confusion 
mentale  chronique,  la  démence  précoce  constitutionnelle,  le  délire  d’interpréta¬ 
tion,  la  démence  sénile,  l’opiumnisme  et  mongolisme,  les  troubles  psychiques 
par  perturbation  des  glandes  à  sécrétion  interne,  les  troubles  psychiques  du  can¬ 
cer,  la  paralysie  générale  traumatique,  les  psychoses  hystériques,  la  législation 
et  l’assistance  des  aliénés,  la  responsabilité  pénale  et  le  régime  des  aliénés  cri- 
tïiinels,  l’expertise  psychiatrique  et  les  psychoses  dans  l’armée,  les  psychoses 
exotiques  et  l’assistance  des  aliénés,  civils  et  militaires,  aux  colonies. 

Cependant,  en  même  temps  qu’elle  évoluait,  la  psychiatrie  française  faisait 
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de  larges  emprunts  à  la  psychiatrie  étrangère  et  particulièrement  la  psychiatrie 
allemande.  11  était  donc  nécessaire  de  faire  connaitre  dans  le  Précis  les  théories, 
les  idées  et  le  langage  des  Maîtres  de  la  psychiatrie  allemande. 

Dans  une  intéressante  appréciation  de  la  troisième  édition  du  livre  du  pro¬ 
fesseur  de  Bordeaux ,  William  Mc  Donald  s’exprimait  ainsi  ;  t  Le  Précis  de 
Régis  est  à  la  littérature  psychiatrique  française  ce  que  le  Lehrbuch  de  Kraepe¬ 
lin  est  à  la  littérature  psychiatrique  allemande.  11  est  regrettable  que  la  psy¬ 
chiatrie  ne  puisse  être  moins  française  et  moins  allemande  et  plus  universelle.  » 
La  remarque  était  juste  et  Régis  en  a  tenu  compte.  Dans  l’édition  actuelle  il  a 
inséré  un  peu  plus  que  dans  le  précédent  des  idées  allemandes,  et  kraepeli- 
niennes,  les  signalant  aux  lecteurs  même  lorsqu’ils  ne  les  partageaient  pas, 
étant  persuadé,  comme  le  critique  américain,  que  seul  un  éclectisme  de  plus  en 
plus  large  peut  préparer  les  voies  à  cette  psychiatrie  internationnale  si  juste¬ 
ment  souhaitée  par  tous. 

C’est  pourquoi  le  livre  de  M.  Régis,  s’il  est  resté  bien  français  par  la  rigueur 
du  style  et  par  la  clarté  de  l’exposition,  est  devenu  mondial  par  la  richesse 
d’idées  qu’il  renferme  et  la  variété  des  conceptions  qu’il  envisage. 

E.  Feindel. 

1703)  Les  Maladies  Mentales  dans  l’Armée  française,  par  A.  Antheaume 

et  Roger  Mignot  (de  Charenton).  Un  vol.  in-12  de  250  p.  de  la  Bibliothèque  mo¬ 
derne  des  Sciences  médicales,  Delarue,  éditeur,  Paris,  1909. 

La  question  des  maladies  mentales  dans  l’armée  est  d’actualité  depuis  que  le 
professeur  Régis  (de  Bordeaux)  a  eu  l’heureuse  idée  d’attirer  sur  elle  l’attention 
du  monde  savant  et«n  particulier  l’attention  des  psychiatres. 

Cette  année  même,  elle  a  été  à  l’ordre  du  jour  du  Congrès  de  Nantes,  et  le 
projet  de  loi  sur  la  réforme  des  Conseils  de  guerre  mentionne  l’utilité  des  ex¬ 
pertises  psychiatriques;  dans  le  domaine  militaire  elles  doivent  être  plus  fré¬ 
quentes,  plus  opportunes  et  plus  compétentes  que  par  le  passé. 

Bien  que  les  militaires  ne  forment  plus  dans  l’État  une  véritable  caste,  l’armée 
n’en  constitue  pas  moins  un  organisme  social  véritablement  autonome.  Le  genre 
d’existence  qu’oii  y  mène,  la  nature  des  fatigues,  des  dangers,  des  infections  et 
des  intoxications  qui  y  sont  particulières,  sont  autant  de  facteurs  qui  lui  don¬ 
nent  une  pathologie  spéciale. 

Or,  si  la  psychiatrie  limite  plus  volontiers  ses  travaux  à  l’individu,  il  est 
néanmoins  utile  de  se  placer  quelquefois  sous  un  autre  angle  pour  étudier  les 
maladies  mentales  et  de  rechercher,  par  exemple,  comment  elle  éclate,  et  sous 
quelle  forme  elle  se  présente  dans  un  milieu  social  déterminé,  et  notamment 
dans  ce  milieu  spécial  qu’est  l’armée. 

Depuis  quelques  années,  les  auteurs  avaient  été  conduits  à  envisager  ce  côté 
médico-social  du  problème.  Ils  étaient  en  possession  d’une  documentation  pré¬ 
cieuse  et  inédite  recueillie  à  la  maison  nationale  de  Charenton  où,  avant  même 
la  promulgation  de  la  loi  de  4838  sur  le  régime  des  aliénés  et  depuis  cette  pro¬ 
mulgation,  sont  internés  les  ofOciers,  sous-officiers  et  soldats  de  la  garnison  de 
Paris.  Ce  sont  les  résultats  des  diagnostics  de  Calmeil,  de  Christian,  et  leurs 
propres  observations  qui  ont  servi  de  point  de  départ  au  volume  actuel  et  qui  en 
constituent  la  substance  principale. 

Ce  travail  comprend  quatre  parties  :  la  première,  d’ordre  général,  porte  sur 
les  données  des  principales  statistiques  méritant  d’être  examinées;  la  seconde 
s’occupe  de  multiples  variétés,  d’affections  mentales  qui  s’observent  dans 
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l’armée  française  ;  le  troisième  a  trait  au  côté  médico-administratif  de  la  ques¬ 
tion,  à  son  côté  médico-légal  et  aux  mesures  qui  s’imposent  pour  remédier  à  la 
méconnaissance  trop  fréquente  chez  les  militaires  de  l’aliénation  mentale. 

Enfin  la  quatrième  partie  comprend  des  documents  de  tous  ordres  qu’il  serait 
commode  de  trouver  réunis  (discussion  à  la  Chambre  sur  l’expertise  mentale 
dans  l’armée  et  texte  adopté;  travaux  spéciaux  occasionnés  par  le  Congrès  de 
Nantes;  index  bibliographique  des  publications  à  consulter  sur  la  matière).  Le 
livre  des  auteurs  paraîtra,  accompagné  de  multiples  documents,  comme  une  mise 
8-u  point  très  exacte  de  la  question.  Feindel. 


1704)  Droit  criminel  et  Médecine  Mentale,  par  Ehnest  Duphé.  Presse  mé¬ 
dicale,  S  décembre  1908,  n"  98,  p.  785. 

Dans  celte  conférence  de  médecine  légale  au  palais  de  Justice,  M.  Dupré,  qui 
expose  le  programme  qu’il  suivra  cette  année  dans  son  enseignement,  insiste 
Une  fois  de  plus  sur  la  nécessité  d’une  collaboration  intime  des  magistrats  et  des 
médecins. 

Il  existe,  en  effet,  entre  les  juristes  et  les  aliénistes,  un  terrain  naturel  de 
communes  études;  ce  domaine,  qu’agrandit  et  éclaire  chaque  jour  davantage  la 
transformation  scientifique  progressive  du  droit  pénal,  est  celui  de  l’anthropo¬ 
logie  et  de  la  sociologie  criminelles.  Sur  ce  terrain,  la  collaboration  féconde  des 
juristes  et  des  médecins  doit  aboutir  à  déterminer  l’étiologie,  la  clinique,  la 
prophylaxie  et  la  thérapeutique  du  crime. 

C’est  seulement  dans  ces  dernières  années,  et  grâce  aux  progrès  de  la  science 
médicale,  qu’on  a  pu  établir  une -distinction  de  plus  en  plus  nette  entre  les  cri¬ 
minels  ordinaires  et  les  criminels  aliénés  :  les  premiers  commettant  leur  crime 
en  dehors  de  tout  mobile  pathologique,  les  seconds  poussés  à  des  actes  crimi¬ 
nels  par  des  sentiments,  des  idées,  des  perceptions  et  des  impulsions  sympto¬ 
matiques  d’une  maladie  mentale. 

Des  considérations  précédentes  il  résulte  donc  que,  par  le  fait  des  maladies 
mentales  les  plus  variées,  un  individu  peut,  d’un  moment  à  l’autre,  soit  entrer 
®n  conflit  avec  la  société  en  troublant  l’ordre  public  et  la  sécurité  des  personnes , 
soit  devenir  inapte  à  administrer  ses  biens,  à  diriger  sa  personne  et,  par  suite, 
à  conserver  sa  capacité  civile. 

Or,  ces  malades,  dont  l’affection  mentale,  naturellement  ignorée  du  sujet,  a 
«té  souvent  plus  ou  moins  méconnue  par  l’entourage,  n’ont  jamais  été  examinés 
Por  un  aliéniste.  C’est  seulement  à  l’occasion  des  actes  de  leur  vie  sociale  ou 
«ivile  que  ces  individus  attirent  l’attention  de  leur  famille,  du  public  et  des  auto- 
ï’ités  administratives  ou  judiciaires.  Ils  se  présentent  ainsi,  en  vertu  des  consé¬ 
quences  d’un  état  mental  pathologique,  devant  des  magistrats  capables  d’appré- 
mer  les  effets,  mais  incapables  de  discerner  les  causes  des  réactions  anormales 
«U  criminelles  soumises  à  leur  jugement.  Or,  l’ignorance  en  psychiatrie  desma- 
Sistrats  a  entraîné  et  continue  même  à  avoir  les  plus  regrettables  conséquences 
*^u  point  de  vue  de  l’appréciation  des  responsabilités  et  de  l’exercice  de  la  justice 
criminelle.  11  suffira,  pour  donner  une'idée  de  la  fréquence  de  ces  aliénés  mé¬ 
connus  et  condamnés,  il  suffira  de  dire  que  d’après  les  statistiques  de  P.  Gar- 
r'ier  portant  sur  la  période  quinquennale  1886-1890,  255  aliénés  furent  con- 
uamnés  pour  des  actes  relevant  d’un  état  manifeste  de  folie  au  moment  de  la 
condamnation.  La  proportion,  bien  inférieure  à  la  proportion  réelle,  est  donc, 
par  année,  de  plus  de  50  condamnations  illégitimes  de  malades,  pour  le  ressort 
judiciaire  étudié  par  Garnier.  Ces  chiffres  sont  établis  pour  les  cas  francs  d’alié- 
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nation  mentale,  élimination  faite  des  déséquilibrés  à  condamnations  multiples,, 
des  fous  moraux,  des  délinquants  récidivistes,  de  tous  ces  sujets  qui  sont  sur  la 
frontière  du  crime  et  de  la  folie. 

(In  peut  conclure,  que  la  nécessité  de  l’examen  psychique  de  la  plupart  des¬ 
accusés  s’impose  comme  un  devoir  de  l’instruction.  Cette  nécessité  entraînera 
pour  l’avenir  la  collaboration  de  plus  en  plus  étroite  et  de  plus  en  plus  fréquente 
du  magistrat  et  de  l’aliéniste.  Aussi,  de  même  que  tout  psychiatre  doit  posséder 
des  notions  de  droit  criminel,  indispensables  à  l’exercice  de  la  médecine  légale, 
de  même  tout  magistrat,  tout  criminaliste,  doit  connaître  les  principes  généraux 
de  la  psychiatrie. 

Ces  principes  généraux,  M.  Uupré  se  propose  de  les  indiquer  dans  les  confé¬ 
rences  qui  vont  suivre.  11  passera  en  revue,  tout  d’abord,  les  plus  importantes 
catégories  d’aliénés,  avec  l’indication  des  délits  et  des  crimes  auxquels  les 
diverses  affections  mentales  les  exposent;  les  aliénés  peuvent  parcourir,  sous 
la  poussée  des  influences  pathologiques  qui  les  dominent,  toute  la  série  des 
infractions  aux  lois  pénales,  depuis  la  simple  contravention  aux  réglements  de 
police  Jusqu’aux  plus  monstrueux  des  crimes. 

Ensuite  seront  envisagées  successivement  les  différentes  espèces  de  délits. 
Dans  la  revue  parallèle  de  la  série  juridique  des  délits  et  de  la  série  médicale 
des  psychoses,  le  conférencier  étudiera  les  rapports  qui  relient  entre  eux  les 
éléments  de  chaque  série,  c’est-à-dire  les  tendances  criminelles  électives  de 
chaque  groupe  d’aliénés. 

Cette  étude  de  l’aliénation  mentale  considérée  tour  à  tour  du  point  de  vue 
médical  et  du  point  de  vue  juridique  ne  devrait  pas  se  faire  uniquement  dans 
des  conférences  théoriques  :  comme  toutes  les  sciences  médicales,  la  psychiatrie 
ne  peut  être  enseignée  et  apprise  que  par  la  clinique.  11  faut  avoir  vu  des  ma¬ 
lades  pour  connaître  la  maladie.  11  est  donc  nécessaire  que  le  magistrat  observe 
des  aliénés  et  qu’un  stage  régulier  dans  une  clinique  psychiatrique  soit  exigé 
des  juristes  qui  se  destinent  à  la  pratique  du  droit  criminel.  E.  F. 

1705)  Un  Aliéniste  Précurseur,  par  Edmond  Cornu.  Annales  médico-psycholo- 
'  giques,  an  L.XVll,  n°  1,  p..8-14,  juillet-août  1909. 

Histoire  de  Joseph  Tissot  (né  en  1780)  qui  n’entreprit  pas  moins  de  16  créa¬ 
tions  d’hospices  pour  aliénés  dans  les  diverses  régions  de  la  France;  quelques- 
unes  de  ces  créations  furent  les  assises  d’asiles  actuellement  existants.  Joseph 
Tissot  fut  une  manière  de  saint  laïque  qui  s’intitulait  «  fondateur  d’hospices 
pour  les  aliénés  les  plus  pauvres  et  les  plus  délaissés  ».  Feindel. 


PSYCHOLOGIE 

1706)  Dépendance  organique  de  l'Espérance  et  de  l’Effort,  par  Bridou. 
Revue  de  Psychiatrie  et  de  Psychologie  expérimentale,  t.  Xlll,  avril  1909,  n°  4, 
p.  177-187. 

Génératrice  infatigable  de  désirs,  de  croyances  altières  et  de  perfectionne¬ 
ments  dans  tous  les  genres,  l’espérance  offre  des  hauts  et  des  has  comme  tous 
les  phénomènes  biologiques,  et  c’est  par  cette  alternative  qu’elle  se  rattache 
aux  étapes  inégales  de  la  tristesse  et  de  la  joie.  Mais  tandis  que  ces  deux  der¬ 
niers  sentiments  représentent  les  remous  extrêmes  de  l’ondulation  fonction- 
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nelle,  l’espérance  y  semble  toujours  présente  et  l’observation  de  ses  effets 
permet  d’entrevoir  le  devenir  de  la  vie  affective  sous  la  forme  synergique  et 
continue  qui  en  démontre  l’unité  foncière. 

Cependant,  il  est  bon  de  le  remarquer,  si  permanente  que  soit  la  tendance  de 
vie  vers  le  progrès,  ce  n’est  pas  dans  les  extrémités  de  la  jouissance  et  de  la 
peine  que  le  rôle  bienfaisant  de  l’espoir  se  manifeste  le  plus  nettement;  c’est 
durant  les  efforts  que  nous  tentons,  soit  pour  nous  relever  dans  nos  misères, 
soit  pour  compléter  nos  bonheurs. 

En  dépit  des  alternatives  qu’exagère  l’esprit  séparatiste,  on  peut  affirmer  que 
l’influence  de  l'espérance  se  manifeste  chez  tous  les  êtres  par  un  effort  constant 
dans  le  sens  du  relèvement  qualitatif. 

Réciproquement  nous  pouvons  dire  que  tout  effort  est  l’expression  d’une  espé¬ 
rance,  c’est-à-dire  d’une  tendance  à  rehausser  les  actes  de  la  vie,  soit  en  réagis¬ 
sant  contre  les  dépressions  accidentelles,  soit  en  marchant  spontanément  dans- 
le  sens  de  l’innovation  et  du  progrès.  Feindel. 

1707)  Étude  Psychologiques  sur  l’Islam,  par  Boigey.  Annales  médico-psycho- 

loyigues,  an  LXVI,  n»  d,  p.  1-14,  juillet-août  1908. 

E’auteur  conclut  de  son  élude  que  l’Islam  ne  porte  pas  en  lui  la  justification 
de  son  existence  parce  qu’il  est  destructeur.  Il  lïe  crée  ni  ne  produit,  donc  il  ne 
pourrait  subsister  s’il  ne  vivait  en  parasite  au  détriment  des  groupements  hu¬ 
mains  qui  travaillent.  Feindel. 

1708)  Étude  Psychologique  sur  l’Islam,  par  Ahmed Chêhif.  Annales  médico- 

psychologiques.  an  LXVII,  n.  3.  p.  353-363,  mai-juin  1909. 

Vive  critique  de  l’article  de  Boigey  dont  les  assertions  sont  qualifiées  de  fan¬ 
taisistes.  L’auteur  reproche  à  Boigey  sa  partialité  et  aussi  son  manque  de  docu¬ 
mentation.  Feindel. 

1709)  Contribution  à  la  Tache  Aveugle  de  Mariette,  par  Osw.  Polimanti. 
Journal  de  Psychologie  normale  et  jmthologiqw,  an  V.  n“  4,  p.  289-302,  juillet- 
août  1908. 

D’après  la  discussion  de  l’auteur,  les  théories  psychologiques  expliquent  mieux 
<iue  les  théories  physiologiques  l’absence  de  cécité  correspondant  à  la  pupille. 

Le  remplissage  de  la  lacune  se  fait  par  un  processus  conscient  et  il  y  a  deux 
Explications  à  donner  quant  à  la  non-apparition  de  la  lacune  dans  le  champ 
visuel  :  celle  qui  considère  l’impression  d’ensemble  de  tout  le  fond,  et  celle  que 
•lésigne  comme  efficace  l’impression  des  contours  de  la  tache  aveugle.  On  pour¬ 
rait  tout  concilier  et  expliquer  en  se  fondant  simplement  sur  l’impression  prin¬ 
cipale. 

Lorsque  nous  regardons,  notre  attention  est  attirée  surtout  au  point  fixé  et 
ûous  négligeons  la  lacune  de  la  tache  aveugle.  C’est  le  même  phénomène  en 
somme  qui  se  manifeste,  lorsque  nous  lisons  sans  apercevoir  que,  par  erreur  du 
typographe,  une  lettre  a  été  renversée  ou  mise  à  une  autre  place. 

Feindel. 

1710)  Autoscopie  interne  vérifiée  expérimentalement,  par  Sollieb.  So¬ 
ciété  de  Psychologie,  1"  mai  1908.  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique, 
an  V,  n”  4,  p.  354-338,  juillet-août  1908. 

_  L’autoscopie  interne  consiste  à  percevoir  consciemment  ses  organes  dans  leur 
forme,  dans  leur  situation,  dans  leur  structure  anatomique.  Le  phénomène  peut 
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aller  plus  loin,  et  le  sujet  qui  le  présente  peut  même  reconnaître  et  décrire  des 
corps  étrangers  situés  dans  l’intérieur  des  organes. 

C’est  ce  qui  a  eu  lieu  dans  le  cas  qui  fait  l’objet  de  la  présente  communica¬ 
tion  :  une  femme  atteinte  de  sténose  pylorique  décrivait  un  nodule  voisin  de 
l’oriflce  sténosé.  Depuis  8  ans  cette  description  était  répétée  ;  le  chirurgien  vient 
de  pratiquer  l’ablation  de  ce  nodule  qui  répond  parfaitement  aux  dires  de  la 
malade.  Feindel. 

1711)  A  propos  de  quelques  Rêves  Symboliques,  par  BERNAnn-LEROV. 

.  Société  de  Psychologie,  l"  mai  1908.  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique, 

an  V,  n“  4,  p.  338-363,  juillet-août  1908. 

L’auteur  décrit  plusieurs  hallucinations  de  rêve  auxquelles  conviennent  par- 
faitértient  l’épithète  de  «  symboliques’  ». 

D’après  lui,  pour  qu’une  hallucination  de  rêve  puisse  être  légitimement  con¬ 
sidérée  comme  symbolique,  il  faut  que  l’image  apparue  dans  le  rêve,  en  même 
temps  que  l’idée,  symbolise  déjà  à  l’état  de  veille  d’une  façon  plus  ou  moins 
habituelle  la  même  idée.  Il  faut  que  l’image  hallucinatoire  et  l’idée  persistent 
pendant  un  certain  temps  simultanément  et  évoluent  d’une  façon  parallèle.  H 
faut  qu’il  y  ait  en  quelque  sorte  «  unité  d’émotion  »,  l’image  symbolique  détermi¬ 
nant  les  mêmes  émotions  que  déterminerait  l’idée  seule. 

Ceci  posé,  il  est  à  croire  que  les  rêves  symboliques  ne  sont  pas  rares  ;  le  sym¬ 
bolisme  d’ailleurs  constitue  une  forme  de  penser  extrêmement  commune  et  les 
hallucinations  symboliques  peuvent  se  rencontrer  dans  tous  les  délires. 

Feindel. 

1712)  La  Peur  de  la  Durée,  par  Deschamps.  Société  de  Psychologie,  3  avril  1908. 

Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  V,  n"  4,  p.  340-346,  juillet- 

août  1908. 

Il  n’est  personne  qui  à  un  moment  donné  n’ait  trouvé  «  le  temps  long  »  ; 
mais  on  s’arrange  avec  la  vie  ;  on  n’ignore  pas  que  le  collège,  la  vie  militaire, 
le  mariage,  la  profession,  ont  une  durée  limitée  ou  illimitée  et  on  en  accepte 
les  conséquences. 

Au  contraire  les  sujets  dont  il  est  question  dans  cette  communication  éprou¬ 
vent  en  présence  de  la  durée  des  sentiments  anormaux.  Ils  voient  le  commen¬ 
cement  des  choses;  ils  n’en  voient  pas  et  n’en  conçoivent  pas  la  fin. 

En  présence  d’un  phénomène  qui  dure,  ils  ressentent  non  pas  un  ennui  léger 
et  qui  se  dissipe  vite,  mais  une  inquiétude  permanente  de  tristesse  invincible 
que  rien  ne  peut  atténuer.  Parfois  c’est  une  anxiété  profonde  ;  parfois  ce  sont 
des  idées  obsédantes  ;  enfin  souvent  il  est  des  sujets  qui  accomplissent  des  actes 
de  dérivation,  réfléchis  ou  non,  mais  ayant  pour  but  d’échapper  à  cet  état  mental 
intolérable. 

Lorsque  la  chose  qui  dure  prend  fin,  pour  une  raison  quelconque,  la  satisfac¬ 
tion  éprouvée  par  le  sujet  est  intense  et  rappelle  entièrement  la  satisfaction  de 
l’impulsif  qui  a  accompli  son  acte. 

La  peur  de  la  durée,  qu’on  pourrait  appeler  chronophobie ,  est  un  état  intéres¬ 
sant  qu’il  était  utile  de  mettre  en  relief.  Elle  n’est  sans  doute  qu’une  des 
variétés  innombrables  de  l’asthénie  psychique  ;  mais  elle  présente  des  carac¬ 
tères  assez  nets  et  des  conséquences  sociales  assez  particulières  pour  mériter 
une  place  à  part  dans  le  cadre  nosologique.  Feindel. 
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1713)  Un  singulier  cas  de  Perversion  Sexuelle.  La  passion  des 
chaînes,  par  E.  Bernard-Leboy.  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique, 
an  V,  n»  i,  p.  319-333,  juillet-août  1908. 

Longue  et  intéressante  histoire  concernant  un  individu  n’éprouvant  l’énaotion 
sexuelle  complète  que  si  lui-même  ou  sa  partenaire  sont  fixés  par  des  chaînes. 

Dès  l’enfance  la  privation  de  la  liberté  a  toujours  provoqué  chez  le  malade 
de  violentes  réactions.  Ce  qui  est  anormal  chez  ce  sujet,  c’est  d’abord  l’exagéra¬ 
tion  extraordinaire  de  cette  émotion  primitive,  puis  l’utilisation  de  cette  émotion 
pour  relever  le  niveau  mental  et  enfin  accessoirement  en  quelque  sorte  l’appa- 
ntion  des  phénomènes  sexuels  liés  à  la  fois  à  l’émotion  même  et  à  l’excitation 
très  générale  qu’elle  provoque.  Feindel. 
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1714)  Un  cas  de  Délire  d’interprétation,  par  P.  Sérieux.  Bulletin  de  la  So¬ 
ciété  clinique  de  médecine  mentale,  an  11,  n”  3,  p.  62-72,  mars  1909. 

Dans  ce  cas,  concernant  une  femme  de  38  ans,  il  semble  bien  que  l’on  ait 
affaire  à  un  délire  systématisé  de  persécution  basé  essentiellement,  pour  ne  pas 
dire  exclusivement,  sur  des  interprétations.  La  malade,  depuis  3  ans  qu’on 
l’observe,  n’a  présenté  ni  troubles  sensoriels,  ni  troubles  de  la  sensibilité  géné¬ 
rale  ou  de  la  cénesthésie.  C’est  en  vain  qu’on  recherche  les  hallucinations  de 
l’ouïe,  du  goût,  de  l’odorat,  les  hallucinations  motrices  verbales.  La  malade  ne 
ae  plaint  pas  qu’on  lui  parle  à  distance,  qu’on  l’injurie,  qu’on  chuchote,  que 
des  personnages  invisibles  conversent  avec  elle  ou  se  livrent  sur  elle  à  des  persé¬ 
cutions  physiques.  Quand,  exceptionnellement,  elle  a  entendu  une  injure,  les 
circonstances  dans  lesquelles  la  chose  s’est  produite  ne  permettent  pas  de  croire 
à  une  hallucination.  Il  ne  s’agit  donc  pas  d’un  délire  systématisé  hallucinatoire, 
d  un  délire  chronique. 

On  aurait  pu  penser,  à  un  moment  donné,  à  une  psychose  interprétative, 
®iguë  ou  subaigué,  chez  une  dégénérée,  psychose  greffée  sur  un  état  dépressif. 
La  malade  a  eu  en  effet  certaines  réactions  mélancoliques  :  dépression,  idées  de 
suicide,  refus  d’aliments.  Mais  ces  états  interprétatifs  sont  passagers  et  curables, 
tandis  que,  dans  le  cas  actuel,  la  durée  déjà  longue  (14  ans),  sans  modification 
depuis  3  ans,  la  systématisatisation  du  délire  avec  sa  marche  envahissante, 
prouvent  bien  qu’il  s’agit  d’une  psychose  chronique. 

Sans  insister  sur  ces  hypothèses,  l’auteur  admet  que  la  malade,  qui  ne  peut 
être  rangée  parmi  les  débiles,  mais  dont  l’hyperesthésie  affective  semble  indis¬ 
cutable,  doit  prendre  place  dans  une  forme  spéciale  de  délire  systématisé  des 
dégénérés,  le  délire  d’interprétation.  On  sait  que  les  interprétateurs  donnent 
une  signification  personnelle  à  mille  faits  insignifiants  et  en  arrivent  ainsi  à 
édifier  un  délire,  plus  ou  moins  systématisé,  sur  de  multiples  erreurs  de  juge¬ 
ment,  sans  intervention  de  troubles  sensoriels.  Le  système  vésanique  repose  sur 
la  réalité,  mais  sur  la  réalité  dénaturée  et  travestie,  sur  des  interprétations 
fausses  qui,  parfois,  prolifèrent  avec  une  abondance  extrême.  Malgré  la  fantaisie 
de  leurs  fictions,  les  malades  conservent  une  activité  mentale,  une  lucidité  et  une 
puissance  de  dialectique  souvent  remarquables. 

La  systématisation  des  délires  de  couleur  variée  qui  peuvent  apparaître  se 
prépare  lentement,  mais  une  fois  établie,  elle  devient  inébranlable,  s’étend  de 
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plus  en  plus,  et  possède  une  force  de  rayonnement  quasi-indéfinie,  sans  jamais 
«e  désagréger  ni  amoindrir  l’activité  intellectuelle.  Cette  évolution  est,  avec 
l’absence  —  ou  la  rareté  —  des  halliicinalions,  un  des  caractères  fondamen¬ 
taux  du  délire  d’interprétation.  Cette  psychose  doit  être  rattachée  à  la  dégéné¬ 
rescence  mentale;  le  déséquilibre  des  facultés  apparait  en  effet  manifeste  chez 
ces  sujets.  Leur  délire  s’édifie  à  la  faveur  d’une  hypertrophie  du  moi  ou  d’une 
hyperesthésie  affective  exclusive  de  toute  auto-critique.  Les  interprétateurs  sont 
des  anormaux  constitutionnels  chez  lesquels  des  chocs  émotionnels  pénibles 
(états  passionnels,  déceptions,  misère,  etc.),  augmentent,  comme  dans  le  cas  de 
notre  malade,  le  déséquilibre  mental  et  laissent  le  cbamp  libre  à  des  interpréta¬ 
tions  erronées. 

Le  délire  d’interprétation  ne  saurait  être  identifié  avec  la  folie  des  persécutés- 
persécuteurs.  La  malade  n'est  nullement  persécutrice;  elle  appartient  à  la 
variété  dite  €  résignée  »  du  délire  d’interprétation,  variété  qui  fait  contraste 
avec  la  variété  persécutrice.  En  butte  à  l’hostilité  générale,  elle  s’isole,  fuit  la 
lutte,  souffre  en  silence  et  pleure.  Elle  a  supporté  avec  résignation  une  situa¬ 
tion  insupportable.  Et  quand  sa  patience  est  à  bout,  elle  n’a  point  fait  de 
menaces  contre  ses  ennemis,  elle  a  eu  des  idées  de  suicide,  elle  est  devenue 
déprimée,  refusant  de  manger.  «  Si  j’avais  été  méchante,  dit-elle,  je  me  serais 
vengée,  je  me  contente  de  pleurer!  • 

Que  l’interprétateur  réagisse  en  persécuteur  ou  qu’au  contraire  il  demeure 
résigné,  son  mode  de  réagir,  —  qui  varie  suivant  son  caractère  antérieur,  actif 
ou  passif,  suivant  son  humeur  agressive  ou  déprimée,  —  son  mode  de  réagir 
reste  très  important  au  point  de  vue  médico-légal;  mais  il  n’a  pas,  au  point  de 
vue  nosologique,  de  signification  décisive,  ües  réactions  persécutrices,  sem¬ 
blables,  en  apparence,  à  celles  des  perséutés-persécuteurs  vrais  (délire  de  reven¬ 
dication),  peuvent  se  montrer  chez  certains  interprétateurs  —  comme  d’ailleurs 
dans  d’autres  psychoses  (délire  chronique,  etc.)  —  mais  ces  réactions  agressives 
peuvent  faire  défaut  sans  que  rien  manque  au  tableau  caractéristique  du  délire 
d’interprétation.  Feinuel. 

1715)  Le  délire  d’interprétation  de  Sérieux  et  Capgras,  par  MiGNAUDi 
(de  Villejuif).  Revue  de  Psychiatrie,  t.  XllI,  n"  7,  p.  387-393,  juillet  1909. 

Dans  cet  article  substantiel  et  fort  bien  fait.  Mignard  formule  d’intéressantes 
appréciations  sur  la  valeur  nosologique  du  délire  d’interprétation. 

Feindel. 

1716)  Délire  d’interprétation  chez  les  deux  sœurs,  par  Leroy  et  Fassoü- 

Rullelin  de  la  Société  clinique  de  Médecine  mentale,  an  II,  n°  6,  p.  209-220,  juin 

1909. 

Le  délire  de  ces  deux  malades  présente  quelques  points  importants.  Et 
d’abord  existe-t-il  chez  l’une  ou  chez  l’autre  des  hallucinations?  'foutes  deux  se 
plaignent  d’avoir  entendu  des  mots  grossiers,  mais  toujours  en  présence  de 
personnes;  les  injures  entendues  sont  probablement  des  illusions  de  l’ouïe. 

Une  tare  héréditaire  certaine  pèse  sur  cette  famille.  Adrienne  et  son  frère 
«ont  des  débiles;  quant  à  Ernestine,  le  fond  de  son  caractère  montre  un  incom¬ 
parable  orgueil  et  il  est  probable  qu’elle  a  toujours  été  vaniteuse  et  autori¬ 
taire. 

Les  deux  sœurs  et  le  frère  vivaient  ensemble;  celui-ci  est  indemne  de  tout 
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<lêlire;  il  a  échappé  à  la  contagion,  probablement  parce  que  ses  occupations 
1  appelaient  toute  la  journée  hors  du  logis. 

Les  deux  sœurs  réagissent  l’une  sur  l’autre;  Ernestine  crée  un  délire 
qu’Adriennc  accepte  et  partage,  mais  les  interprétations  de  cette  dernière 
fournissent  à  leur  tour  un  nouveau  levain  aux  idées  délirantes  de  sa  sœur. 

Ces  deux  interprétantes  ont  chacune  une  allure  bien  spéciale,  en  raison  de 
îeur  état  mental  différent.  Ernestine,  élément  actif  et  intelligent,  a  un  délire 
tellement  intense  qu’elle  présente  une  véritable  confusion  dans  l’esprit  ;  elle  se 
perd  même  souvent  dans  ses  explications.  C’est  qu’elle  ne  voit  plus  rien  sous 
t’angle  habituel;  toute  expression  perçue  prend  à  ses  yeux  un  sens  embléma¬ 
tique.  La  lecture  des  journaux  comme  les  moindres  incidents  de  la  vie  lui  four¬ 
nissent  d’innombrables  données  pour  consti-uire  un  délire  de  fabulation  où  se 
trouve  une  opposition  frappante  entre  l’étrangeté  des  conceptions  vésaniques  et 
ia  lucidité  de  son  esprit. 

Adrienne,  au  contraire,  élément  passif  et  débile,  a  des  interprétations  beau- 
coup  plus  rares,  beaucoup  moins  riches.  Elle  n’aperçoit  pas  des  rapports  qui 
“  échapperaient  sûrement  point  à  sa  sœur. 

Le  délire  des  deux  sœurs  est  survenu  à  un  âge  déjà  avancé.  La  ménopause  a 
jouer  ici  un  rôle  important,  mais  il  ne  faut  pas  non  plus  oublier  l’influence 
traumatisme  moral  occasionné  parles  ennuis  d’argent,  la  venle  de  leur  mai¬ 
son.  Les  deux  vieilles  se  sont  trouvées  alors  en  conflit  avec  le  milieu  social  et 
^lles  ont  réagi  en  raison  de  leur  constitution  originelle. 

Un  point  important  à  noter  est  l’absence  de  réaction.  Malgré  l’activité  de 
leurs  interprétations,  ces  malades  ne  sont  pas  devenues  persécutrices  et  leur 
■observation  montre  qu’on  ne  saurait  identifier  le  délire  d’interprétation  avec  la 
,  folie  des  persécutés-persécuteurs.  Ernestine  et  Adrienne  subissent  passivement 
leur  malheureux  sort,  se  contentant  de  s’isoler  et  de  se  plaindre.  Cette  dernière 
ost  une  pauvre  fille  timorée  et  inoffensive.  Quant  à  sa  sœur,  elle  se  borne  à  se 
lamenter  et  à  nier  l’existence  de  Dieu  parce  qu’il  a  permis  l’accomplissement 
■d’un  si  grand  crime.  Elle  présente  même  des  réactions  d’ordre  mélancolique 
{mutisme  et  sitio-phobie)  ;  elle  a  dû  être  alimentée  à  la  sonde  depuis  son  entrée 
dans  notre  service  et  elle  est  restée  plusieurs  semaines  sans  prononcer  une  seule 
parole. 

Ces  deux  malades,  internées  d’office,  n’avaient  commis  aucun  acte  dangereux. 
La  police  les  a  arrêtées  une  nuit  dans  Paris,  assises  sur  un  banc,  comme  vaga¬ 
bondes.  Feindel. 

1717)  Note  sur  l’Idée  fixe  dans  le  Délire  mystique,  par  Duprat.  Reçue  de 
Psychiatrie,  t.  Xlll,  n»  5,  p.  251-253,  mai  1909. 

Dans  l’observation  de  l’auteur  il  s’agit  d’un  délire  mystique  avec  hallucma- 
Uons,  extase,  désir  de  la  mort,  refus  de  nourriture,  etc.,  qui  n’est  en  définitive 
■fiue  le  développement  morbide  de  l’idée  persistante  de  contrariété  ;  la  malade  est 
une  personne  prédisposée  à  la  crainte  et  portée  à  l’interprétation  naïve',  d  après 
1  éducation  religieuse  communément  reçue,  des  faits  qu’elle  croifobserver. 
L’auteur  signale  d’autres  cas  analogues  :  une  malade,  par  crainte  persistante 
manquer  du  nécessaire,  aboutit  à  un  délit  de.  propitiation  religieuse;  un 
bomme,  par  suite  d’impulsions  criminelles  liées  à  une  idée  obsédante  d  impuis-' 
®ànce,  aboutit  à  un  délire  de  possession  démoniaque. 

Les  faits  semblent  de  nature  à  montrer  comment  le  délire  dit  mystique  peut 
U  être  fréquemment  qu’un  mode  d’interprétation,  selon  1  éducation  reçue,  de 
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processus  psychiques  anormaux  et  liés  à  des  idées  ou  sentiments  étrangers  à  la 
foi  religieuse.  11  importe  d’ailleurs  de  distinguer  le  mysticisme  de  la  religiosité, 
qui,  en  réalité,  sont  fort  dissemblables.  Feindbl. 

17181  Les  Aliénés  dans  l’armée,  par  .1,  Rolet,  Revue  de  Psychiatrie,  t.  XIII, 
n”  6,  p.  319-322,  juin  1909. 

La  plupart  des  sujets  réformés  pour  l’aliénation  mentale  (.4  “/«  de  l’effectif 
total  des  réformés,  dit  M.  Granjux),  sont  des  anormaux  appartenant  tous  à  la 
grande  classe  des  dégénérés,  qu’ils  se  présentent  comme  des  débiles  mentaux 
ou  des  déséquilibrés,  fous  moraux,  pervertis  instinctifs,  etc.  Mais  on  trouve 
aussi  deux  psychoses  nettes,  la  folie  intermittente  et  la  démence  précoce. 

La  démence  précoce  est  une  affection  qu’on  découvre  souvent  entre  18  et 
25  ans,  et  comme  le  début  est  insidieux,  l’évolution  lente  et  peu  nette,  des 
déments  au  début  peuvent  être  déclarés  aptes  au  service.  Or,  en  l’absence  d’un 
délire,  leur  affection  se  manifeste  par  de  l’impuissance  au  travail  et  de  l’instabi¬ 
lité  qui  en  imposent  pour  de  la  paresse,  par  de  l’apathie  et  de  l’indifférence  qui 
passent  pour  de  la  mauvaise  volonté  et  de  la  provocation,  par  un  aspect  spécial  de 
la  physionomie  qu’on  peut  prendre  pour  de  l’insolence.  Comme  le  déficit  intel¬ 
lectuel  n’est  pas  tel  qu’ils  soient  incapables  de  réactions  et  de  réponses  correctes, 
comme  leur  suggestibilité  leur  permet  l’exécution  docile  de  certains  actes,  ces 
malades  sont  les  plus  exposés  parmi  les  autres  aliénés  à  passer  pour  des 
révoltés  et  des  simulateurs. 

Beaucoup  de  ces  aliénés  plus  ou  moins  latents  sont  poussés  à  l’engagement 
volontaire,  de  gré  ou  non,  par  le  préjugé  du  prétendu  rôle  moralisateur  de 
l’armée  ;  il  est  en  tout  cas  nul  sur  la  plupart  des  équilibrés  qui  y  entrent,  puis¬ 
que  ce  sont  des  malades.  Les  demandes  d’engagement  volontaire  doivent  être 
accompagnées  d’un  examen  sanitaire  approfondi.  Il  importe  que  les  médecin» 
militaires  tiennent  compte  de  renseignements  fournis  par  les  autorités  adminis¬ 
tratives  et  communales,  qu’ils  soient  systématiquement  chargés  d’examiner  tou» 
les  sujets  relevant  des  tribunaux  militaires;  il  importe  surtout  qu’on  leur  donne 
dans  les  Écoles  de  Santé  militaires  un  enseignement  psychiatrique  suffisant. 

Feindbl. 
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1719)  Les  symptômes  psychiques  de  second  ordre  dans  la  Paralysie 
Générale,  par  A.  Joffroy  et  K.  Mignot.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  XIII,  n°  6, 
p.  307-318,  juin  1909. 

Les  délires  occupent  le  premier  plan  du  tableau  clinique  de  la  paralysie  géné¬ 
rale,  si  l’on  s’en  tient  à  un  examen  superficiel  ;  maie  une  étude  plus  attentive 
démontre  que  l’on  doit  les  considérer  comme  des  accidents  inconstants,  acces¬ 
soires,  et  souvent  passagers.  Malgré  leur  physionomie  généralement  bien  ,  tran¬ 
chée,  il  ne  faut  également  leur  attribuer  qu’une  valeur  diagnostique  indirecte  : 
ce  n’est  pas  en  effet  ni  l’intensité,  ni  le  contenu  du  délire  qui  importent  en 
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pareille  circonstance,  mais  bien  ce  fait  que  le  délire  met  en  évidence  les  carac¬ 
tères  de  l’état  démentiel. 

On  enseigne  que  la  forme  pure  de  la  paralysie  générale  est  la  variété  sans 
délire  :  c’est  là  une  proposition  exacte,  mais  toute  théorique  et  artificielle,  car 
elle  ne  tient  pas  compte  du  terrain  sur  lequel  se  développe  la  maladie.  Les 
paralytiques  généraux  appartiennent  de  par  leur  hérédité  à  la  famille  névropa¬ 
thique;  aussi,  bien  que  le  substratum  psychologique  essentiel  de  leur  maladie  soit 
,1a  démence,  elle  s’agrémente  le  plus  habituellement  de  l’efflorescence  de  délires 
.'divers.  Ceux  ci  n’en  restent  pas  moins  à  ce  point  subordonnés  à  l’état  de  déficit 
ntellectuel  qu’ils  doivent  être  considérés  comme  des  épiphénomènes. 

Les  délires  dans  la  méningo-encéphalite  chronique  diffuse  ont  des  caractères 
généraux  distinctifs  des  délires  vésaniques;  en  outre,  ils  se  distinguent  entre 
eux  suivant  la  teneur  de  l’idée  dominante,  et  l’on  a  ainsi  des  délires  mégaloma- 
niaque,  mélancolique,  hypocondriaque,  de  persécution,  de  jalousie,  etc. 

Les  idées  délirantes  dans  la  paralysie  générale  sont  absurdes.  L’absurdité 
atteint  une  telle  énormité  qu’elle  ne  peut  échapper  au  prime  abord;  l’absurdité 
est  un  caractère  commun  à  tous  les  délires,  de  quelque  maladie  mentale  qu’ils 
relèvent,  mais  chez  les  paralytiques  généraux,  elle  est  particulièrement  extra¬ 
vagante  et  le  paraît  d’autant  plus  qu’elle  est  grossie  de  contrastes  et  de  contra¬ 
dictions. 

Un  troisième  caractère  des  idées  délirantes  des  paralytiques  généraux  est 
leur  circonstance;  du  jour  au  lendemain,  et  même  d’un  instant  à  l’autre  les 
conceptions  morbides  varient.  C’est  peut-être  là  le  caractère  le  plus  particulier. 

L’absurdité,  la  contradiction,  l’inconstance,  sont  les  trois  caractères  essen¬ 
tiels  des  idées  délirantes  des  paralytiques  généraux.  Mais  il  faut  savoir  que  leur 
degré  est  au  prorata  de  l’affaiblissement  psychique  et  que  chez  beaucoup  de 
malades,  au  début  surtout,  ces  caractères  peuvent  être  masqués  au  point  de  ne 
pas  apparaître  tout  d’abord. 

Comme  complément  à  la  description  des  délires  se  place  tout  naturellement 
à  la  suite  l’étude  des  hallucinations,  syptômes  subjectifs,  qui  parfois  font  naitre 
les  idées  délirantes  ou  les  entretiennent. 

Les  hallucinations  peuvent  s'observer  à  la  période  d’état  de  la  maladie,  mais 
surtout  à  la  période  initiale.  Comme  les  délires,  les  hallucinations  ne  consti¬ 
tuent  que  des  phénomènes  accessoires  mobiles  et  transitoires.  Elles  peuvent 
affecter  tous  les  organes  des  sens  :  hallucination  de  la  vue,  de  l’ouïe,  du  goût, 
de  l’odorat,  du  toucher,  hallucination  de  la  sensibilité  générale,  plus  rarement 
du  sens  génital  ;  elles  peuvent  aussi,  mais  exceptionnellement,  intéresser  cer¬ 
tains  centres  moteurs  et  constituer  les  hallucinations  psychomotrices'. 

Les  hallucinations  s’observent  surtout  au  cours  dés  délires  dépressifs  ;  et  ce 
sont  elles  en  général  qui  commandent  les  idées  de  jalousie  et  de  persécution  ; 
rarement  au  contraire  elles  jouent  un  rôle  important  dans  les  délires  mégalo- 
maniaques. 

Il  arrive  que  les  hallucinations,  phénomènes  d’excitation  des  centres  senso-, 
riels,  alternent  avec  les  symptômes  de  paralysie  de  ces  mêmes  centres  (apha¬ 
sies,  cécité  psychique,  surdité  psychique)  survenant  à  la  suite  d’attaques 
congestives.  Lorsque  cette  alternance  existe,  la  variété  sensorielle  de  la  para¬ 
lysie  générale  (Sérieux  et  Roger  Mignot)  se  trouve  constituée  et  habituellement, 
mais  non  toujours,  il  est  vrai,  l’autopsie  révèle  des  foyers  de  méningo-encépha¬ 
lite  d’intensité  exceptionnelle  au  niveau  des  centres  sensoriels  corticaux. 
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1720)  Syndrome  Paralytique  et  Paraplégie  spasmodique  chez  un 

jeune  homme  de  19  ans.  Début  des  accidents  à  14  ans,  par  Pactet. 

HullHin  de  la  Société  clinique  de  Médecine  mentale,  an  II,  n”  îi,  p.  143-148,  mai 

Le  malade  est  un  jeune  homme  de  19  ans  chez  qui  l’on  constate  l’existence 
d’un  syndrome  paralytique  s’accompagnant  de  paraplégie  spasmodique.  Les 
accidents  ont  débuté  à  l'âge  de  14  ans  et  ont  suivi  une  marche  régulièrement 
progressive  pour  arriver  à  la  situation  clinique  qu’on  observe  aujourd’hui  ; 
affaiblissement  intellectuel,  absence  de  délire,  état  permanent  d’euphorie, 
embarras  de  la  parole,  inégalité  pupillaire,  signe d’Argyll-llobertson,  incertitude 
de  la  marche,  exagération  considérable  des  réflexes  rotuliens,  trépidation  épi¬ 
leptoïde.  Le  réflexe  plantaire,  abdominal  et  crémastérien,  est  normal.  Les 
réflexes  palmaire  et  tricipital  sont  sensiblement  exagérés. 

Ce  cas  doit-il  être  rangé  dans  les  groupes  de  paralysies  générales  ou  dans  celui 
des  démences  précoces?  Tel  est  le  problème  qu’il  s’agit  de  résoudre. 

L’auteur  aurait  tendance  à  admettre  qu’il  s’agit,  dans  le  cas  actuel,  de  para¬ 
lysie  générale,  sans  qu’il  soit  possible,  toutefois,  de  préciser,  par  la  seule  cli¬ 
nique,  la  nature  des  lésions  encéphaliques  diffuses,  ayant  pour  siège  le  tissu 
vasculo-conjonctif,  qui  tiennent  sous  leur  dépendance  la  manifestation  du 
syndrome. 

l’eul  être  la  double  adénite  suppui’ée  dont  est  atteint  actuellement  le  malade 
et  les  suppurations  antérieures  qu’il  a  présentées  du  côté  de  la  jambe  et  de  la 
joue,  permettent-elles  de  songer  à  expliquer  l’apparition  du  syndrome  paraly¬ 
tique  par  la  présence  de  tubercules  et  de  toxines  tuberculeuses  dans  les  centres 
encéphaliques?  Feindel. 

1721)  Paralysie  générale  prolongée,  par  A.  Marie  et  IL  Bourilhet  (de 

Villejuif)  Bulletin  de  la  Société  clinique  de  médecine  mentale,  an  H,  n“  4,  p.  125- 

128,  avril  1909. 

Lorsque  le  malade  a  été  interné  en  mai  1896,  à  l’âge  de  48  ans,  M.  Magnan, 
dans  le  certificat  immédiat  de  Sainte-Anne,  signala  un  affaiblissement  intellec¬ 
tuel  avec  excitation,  de  l’inégalité  pupillaire,  quelques  accrocs  de  la  parole  et 
porta  le  diagnostic  de  paralysie  générale  probable. 

Plus  tard,  en  1901,  A.  Marie  porte  le  diagnostic  de  démence  organique  en 
présence  de  l’atténuation  des  signes  physiques  de  méningo-encéphalite.  Le  syn¬ 
drome  paralytique  restant  incomplet  et  stationnaire,  il  était  permis  de  se 
demander  s’il  ne  s’agissait  pas  d’un  alcoolique  chronique  avec  encéphalite 
secondaire  atypique  par  atliérome  généralisé. 

Dans  les  derniers  jours  de  janvier  1909,  S...  s’alite;  il  présentait  de  l’œdème 
des  membres  inférieurs  qui  se  généralisa  rapidement  pour  se  transformer  en 
anasarque,  on  notait  en  même  temps  une  réduction  considérable  de  la  quan¬ 
tité  des  urines  avec  un  peu  d’albumiti». 

L’examen  de  la  poitrine  révélait  une  hyperthrophie  cardiaque  avec  bruit  de 
galop  et  de  la  congestion  bilatérale  des  bases  pulmonaires. 

Sous  l’influence  du  régime  lacté  et  des  médicaments  toni-cardiaques,  l’œdème 
disparut  en  quelques  jours.  Mais  le  malade  fut  emporté  brusquement  avec  des 
signes  d’asphyxie  dus  â  une  double  pneumonie  des  sommets. 

Pendant  que  S..., gardait  le  lit,  il  ne  faisait  pas  l’impression  d’un  paralytique 
général  net. 

Il  avait  des  tendances  agressives,  refusait  parfois  de  se  laisser  examiner;  il 
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présentait  des  idées  de  persécution  mal  systématisées  et  à  teinte  hypochon- 
driaquc,  on  lui  brisait  les  membres,  nous  étions  cause  de  son  anasarque.  La 
mémoire  était  assez  bien  conservée,  et  il  n’y  avait  plus  ni  tremblement,  ni 
•embarras  de  la  parole. 

A  l’autopsie  du  cerveau  :  épaississement  des  méninges,  granulations  ventri¬ 
culaires  ;  à  l’examen  histologique,  manchons  périvasculaires,  diapédèse  et 
réaction  vasculo-conjonctive. 

C’est  bien  un  encéphale  de  paralytique  macroscopiquement  et  hi:>tologiquc- 
ment.  L’affection  évolua  de  façon  atypique,  puisque  le  malade,  atteint  de 
troubles  mentaux  dès  1885  (insolation  au  ïonkin?)  et  interné  en  1896,  ne 
mourut  qu’en  1909,  soit  après  13  ans  d’ internement .  De  même  que  l’évolution, 
l’aspect  clinique  du  malade  différait  notablement  de  la  paralysie  générale  clas¬ 
sique.  Bien  que  finalement  paralytique  général,  ce  cas  correspondrait  assez  bien 
à  ceux  étudiés  parM.  Magnan  (Rôle  de  l’alcoolisme  dans  l’étiologie  de  la  paralijsie 
générale).  M.  "Vallon  en  a  réuni  une  série  de  cas  dans  son  mémoire  sur  les 
pseudo-paralytiques  généraux.  —  L’insolation  initiale  et  l’alcoolisme  chro¬ 
nique  préalable,  joints  à  l’absence  de  réaction  de  Wasserman,  militeraient  encore 
en  faveur  d’une  forme  à  part  de  méningo-encéphalite  en  dehors  de'  la  para- 
syphilis.  Ce  n’en  sont  pas  moins,  en  dernière  analyse,  des  paralysies  générales 
quand  même. 

Pactet.  — Les  faits  de  ce  genre  sont  intéressants  et  il  faut  lesfaire  connaître, 
car  il  est  encore  des  médecins  qui  déclarent  que  toute  paralysie  générale  qui 
n’évolue  pas  en  2  ou  3  ans  n’est  pas  en  réalité  une  paralysie  générale. 

I'ei.xdel, 

1722)  Paralysie  générale  et  Mal  Perforant  buccal,  par  A.  Mauie  (de  Vil¬ 
lejuif).  BiUletin  de  la  Société  clinique  de  médecine  mentale,  an  11,  n”  5,  p.  141-143. 

mai  1909. 

Cas  de  mal  perforant  buccal  double,  chez  un  paralytique  général  avancé  et 
syphilitique. 

Le  malade  présente  une  inconscience  absolue  de  sa  situation.  (Affaiblisse¬ 
ment  global  de  toutes  les  facultés)  :  la  mémoire  est  considérablement  altérée  et 
l’affectivité  profondément  troublée.  (Perte  totale  du  jugement.  Satisfaction  pro¬ 
fonde  de  soi-même  et  désorientation  complète.) 

Le  mal  perforant  buccal  est  constitué  par  une  double  ouverture  de  la  paroi 
buccale  du  sinus  maxillaire,  ayant  déterminé  de  la  sinusite  chronique,  avec,  con¬ 
sécutivement,  de  la  rhinite  et  une  dacryocystite  légère. 

L’atrophie  en  bloc  du  maxillaire  supérieur  est  mise  en  lumière  par  la  radio¬ 
graphie. 

Toute  la  dentition  est  tombée  et  les  alvéoles  élargies  des  grosses  molaires 
sont  le  niveau  symétrique  de  2  ouvertures  mettant  en  communication  les 
«avités  nasales  et  buccales,  comme  le  montre  l’exploration  au  stylet. 

’  f’EIXDEL. 

4723)  Paralysie  Générale  et  Asphyxie  Symétrique  des  extrémités,  par 

G.  NAunASCHER.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  Xlll,  n"  3,  p.  117-127,  mars  1909. 

L’auteur  a  eu  l’occasion  d’observer,  k  l’asile  de  Vaucluse,  2  cas  de  gangrène 
symétrique  des  extrémités  survenus,  presque  dans  le  même  temps,  chez  2  para¬ 
lytiques  généraux. 

11  semblerait  que  nullé  affection  ne  prédisposa  plus  que  la  paralysie  générale 
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aux  troubles  trophiques  de  toute  nature.  Malgré  cela  la  gangrène  symétrique 
des  extrémités  au  cours  de  la  méningo-encéphalite  diffuse  ne  semble  pas  avoir 
été  signalée  même  dans  les  travaux  d’ensemble  sur  les  troubles  trophiques  de  la 
paralysie  générale.  Elle  doit  donc  y  être  exceptionnelle  et  c’est  en  raison  même 
de  cette  rareté  qu’il  était  intéressant,  de  rapporter  les  deux  cas  en  question. 

Il  n’y  a  pas  lieu,  toutefois,  d’admettre  une  relation  de  cause  à  effet  entre  la 
méningo-encéphalite  et  la  gangrène  symétrique  des  extrémités.  On  sait  combien 
la  pathogénie  de  cette  dernière  est  discutée  ;  la  maladie  de  Raynaud  est  un 
syndrome  ressortissant  à  des  causes  très  diverses. 

Chez  le  premier  des  malades,  l’examen  histologique  des  artères  des  membres 
inférieurs  n’a  pas  montré  de  grosses  lésions;  l’absence  de  lésion  oblitérante 
permet  d’admettre  l'hypothèse  d’un  trouble  trophique. 

Chez  le  second  malade,  au  contraire,  l’examen  histologique  a  montré  qu’il 
s’agissait  d’une  forme  de  paralysie  générale  associée,  où,  à  côté  des  lésions 
ordinaires  de  la  méningo-encéphalite  diffuse,  on  trouve  des  lésions  d’artério¬ 
sclérose  très  marquées  ;  les  lésions  artérielles  portaient  sur  la  tunique  moyenne 
(dégénérescence  hyaline),  mais  surtout  sur  la  tunique  interne  (endartérite)  ; 
elles  existaient  sur  les  artères  du  système  nerveux  et  surtout  sur  les  artères  des 
membres  inférieurs,  où  le  processus  endartéritique  avait  été  jusqu’à  l’oblitéra¬ 
tion  et  avait  entraîné  la  gangrène. 

Dans  ce  cas,  le  syndrome  de  Raynaud  est  d’origine  artérielle  et  en  rapport 
non  pas  avec  la  méningo-encéphalite,  mais  avec  les  lésions  concomitantes  ou 
surajoutées  du  système  artériel.  Fei.mjel. 

1724)  Paralysie  Générale  amaurotique,  par  M.  ’Irénel,  Bulletin  de  la  Société 
clinique  de  médecine  mentale,  an  11,  n"  4,  p.  109-113,  avril  1909. 

L’auteur  donne  la  relation  de  4  cas  paraissant  pour  ainsi  dire  calqués  l’un  sur 
l’autre  ;  amaurose  tabétiforme  à  marche  rapide,  affaiblissement  intellectuel 
progressif,  délire  hallucinatoire,  symptômes  moteurs  spasmodiques. 

11  y  a  là  un  ensemble  de  symptômes  donnant  à  ces  paralysies  générales  amau¬ 
rotiques  un  aspect  particulier,  si  tant  est  que  ce  soit  là  des  paralysies  générales. 

Dans  un  cas,  Vautopsie  n’a  pas  donné  de  résultats  certains  au  point  de  vue  du 
diagnostic;  dans  un  autre,  l’autopsie  donna  l’aspect  macroscopique  de  la  para¬ 
lysie  générale. 

Les  4  malades  étaient  syphilitiques  ;  cependant  dans  les  2  premiers  cas,  les 
seuls  où  l’examen  fut  fait,  les  lymphocytes  étaient  très  peu  nombreux,  quelques 
éléments  seulement  (2  à  3)  par  champ. 

En  ce  qui  concerne  les  troubles  optiques,  il  s’agissait  d’une  atrophie  des  nerfs 
optiques  avec  cécité  de  même  type  que  celle  qu’on  observe  dans  le  tabes  et 
même  sans  symptômes  tabétiques.  Feindel. 

1723)  Atrophie  papillaire  chez  les  Paralytiques  Généraux,  par  A.  Ro- 

niET  et  1*.  I’ansier.  Revue  médicale  de  Normandie,  an  X,  n“  44,  p.  2-43,  23  juillet 

4909. 

Dans  2  observations  les  auteurs  ont  noté  une  atrophie  grise  unilatérale  et 
dans  4  autres  cas  l’atrophie  était  double.  Dans  un  seul  cas  d’atrophie  double  la 
lésion  a  paru  définitive. 

Mais  il  s’agissait  d’un  malade  qui  était  atteint  à  la  fois  de  paralysie  générale 
et  de  tabes.  A  propos  de  ce  malade,  les  auteurs  insistent  sur  la  progression 
rapide  des  lésions  oculaires,  marche  rapide  qui  peut  s’expliquer  par  l’associa- 
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tion  des  deux  symptômes  ;  paralysie  générale  et  tabes.  Premier  examen,  névrite 
optique  légère  et  œdème  papillaire  à  peine  accusé  ;  6  mois  plus  tard,  atrophie 
grise  complète.  Fait  intéressant,  mais  déjà  signalé  :  malgré  cette  atrophie, 
i’ acuité  visuelle  était  en  partie  conservée. 

Chez  un  autre  malade  à  la  troisième  période  de  la  paralysie  générale  ;  pre¬ 
mier  examen  :  papille  lavée;  deuxième  examen  (6  mois  plus  tard),  atrophie 
unilatérale  en  voie  d’évolution. 

L’examen  ophtalmoscopique,  chez  les' paralytiques  généraux,  entraîne  donc 
certaines  constatations  intéressantes.  C’est  ainsi  que  le  dépôt  pigmentaire  réti¬ 
nien  qui  existait  chez  une  des  malades  est  souvent  causé  par  la  syphilis.  Cette 
malade  était  en  effet  syphilitique. 

La  syphilis  se  retrouve  dans  les  antécédents  des  sujets  de  10  observations  sur 
les  30  paralytiques  généraux  examinés,  en  ne  citant  que  les  cas  avoués. 

L’association  de  l’alcool  et  de  la  syphilis  a  été  notée  dans  7  observations. 
L’alcoolisme  seul  paraît  exister  dans  les  antécédents  de  7  malades.  Dans  un 
seul  cas,  il  y  avait  association  des  deux  causes  d’intoxication  :  alcool  et  plomb. 

Tous  les  symptômes  qui  peuvent  aider  à  retrouver  ces  causes  dans  les  anté¬ 
cédents  du  paralytique  général  sont  d’autant  plus  intéressants  à  connaître  que 
nous  avons  vu  chez  certains  sujets  l’influence  heureuse  de  la  privation  d’alcool 
sur  les  troubles  de  la  vision. 

Dans  une  seule  observation  on  a  pu  noter  la  disparition  des  troubles  de  la  vue 
sous  l’influence  du  traitement  spécifique.  E.  F. 

^726)  Paralysie  générale  et  aphasie.  Agnosie,  par  ,\.  Mahie  (de  Villejuif). 

Bulletin  de  la  Société  clinique  de  médecine  mentale,  an  11,  n"  3,  p.  87-1)4,  mars 

-1909. 

Les  cas  de  ce  genre  montrent,  quoi  qu’on  en  ait  dit,  que  les  syndromes  agra- 
phie,  aphasie,  agnosie  et  apraxie  peuvent  s’observer  chez  les  aliénés  où  leur 
ctude,  malgré  les  états  de  démence  connexe,  peut  donner  d’intéressants  résul¬ 
tats,  particulièrement  sur  le  terrain  de  la  paralysie  générale.  Feindel. 

1727)  Un  cas  de  mort  avec  Hypothermie  dans  la  Paralysie  Générale, 

.par  André  Collin.  Société  médico-psijcholoijique,  24  février  -1909.  Annales  médico- 

psycholoyiques,  an  L.WIl,  n"  1,  p.  90,  juillet-août  1909. 

Le  malade  n’était  pas  cachectisé  et  son  agitation  n’était  pas  considérable. 
Dans  un  bain  il  est  pris  de  syncope;  sa  température  tombe  à  34“,  son  cœur  se 
talentit,  et  il  meurt  au  bout  de  quelques  heures  ;  pas  d’autopsie. 

L’auteur  rapporte  des  cas  analogues  où  l’on  n’a  pas  constaté  autre  chose  que 
les  lésions  habituelles  de  la  paralysie  générale.  Feindel. 

1728)  Syndrome  paralytique.  Disparition  des  troubles  mentaux. 

Persistance  d’une  Sclérose  en  Plaques  fruste,  par  Emmanuel  Benoist. 

Bulletin  de  la  Société  clinique  de  médecine  mentale,  an  II,  n“  6,  p.  205-209,  juin 
•1909. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  46  ans  chez  qui  des  symptômes  somatiques  de  la 
paralysie  générale  étaient  apparus  assez  brusquement;  après  l’internement  les 
troubles  mentaux  s’atténuèrent  peu  à  peu.  Mais  l’ensemble  de  phénomènes  spas¬ 
modiques  présenté  par  le  malade  dès  le  début  est  devenu  plus  apparent. 

D’après  l’auteur,  le  syndrome  paralytique  ébauché  chez  le  malade  aurait  été 
réalisé  par  un  délire  d’origine  alcoolique,  chez  un  individu  atteint  de  sclérose 
■en  plaques  fruste.  E.  Feindel. 
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ni!»)  Un  cas  de  Paralysie  Générale  Précoce,  par  L.  Maupatk  et  M.  Des- 

UUELLES  (Je  Hailleul).  Écho  du  Nord,  an  XIII,  n°  20,  p.  2H:î,  40  mai 

1909. 

Le  malade  a  présenté  de  l’affaiblissement  intellectuel  global,  à  marche  pro¬ 
gressive  ;  les  signes  physiques  étaient  classiques  et  la  lymphocytose  du  liquide 
céphalo-rachidien  existait.  A  l’autopsie,  on  constata  les  lésions  ordinaires  de  la 
paralysie  générale. 

Les  premiers  symptômes  observés  (et  auxquels,  d’ailleurs,  on  n’a  attaché  une 
certaine  importance  que  plus  tard,  rétrospectivement),  l’ont  été  quand  la 
malade  avait  21  ans  :  c’est  essentiellement  la  jeunesse,  et  on  serait  en  droit  de 
qualifier  ce  cas  de  paralysie  générale  Juvénile.  Mais,  étiologiquement,  la  maladie 
était,  non  une  paralysie  générale  Juvénile  proprement  dite,  mais  une  para¬ 
lysie  générale  précoce,  c’est-à-dire  une  paralysie  générale  de  l’adulte  qui, 
chez  un  sujet  jirédisposé  héréditairement,  et  sous  l’influence  d’une  syphilis- 
probable,  s’est  développée  d’une  façon  précoce  parce  que  la  contagion  avait 
vraisemblablement  eu  lieu  bien  antérieurement  à  la  puberté. 

Au  point  de  vue  symptomatologique,  les  auteurs  ont  surtout  insisté  sur  l’in¬ 
tensité  et  la  prédominance  des  symptômes  physiques  dans  la  paralysie  générale- 
juvénile,  le  tremblement  très  accusé  empêchant  parfois  la  malade  de  marcher, 
la  rareté  du  délire,  la  durée  un  peu  plus  longue  de  la  maladie.  Dans  le  cas- 
actuel,  toutes  ces  particularités  n'ont  rien  eu  de  prononcé  :  la  maladie  a  duré 
environ  4  ans  (moyenne  de  la  durée  chez  l’adulte)  ;  la  malade,  sans  délire 
notable,  n’était  pourtant  pas  uniquement  démente  ;  elle  est  restée  constamment 
euphorique. 

A  l’asile  de  Hailleul,  sur  733  cas  de  paralysie  générale  diagnostiqués  du 
!"■  Janvier  4872  au  1"  janvier  4909,  on  n’en  trouve  que  9  survenus  avant 
23  ans  (dont  2  à  21  ans),  E.  F. 

4730)  Paralysie  Générale  Précoce  avec  Syphilis  héréditaire  (Dents  sul- 

ciformes  de  Parrot),  par  M.  ’Irénel.  Bulletin  de  la  Société  clinique  de  médecine 

mentale,  an  II,  n"  3,  p.  79-82,  mars  1909. 

Malgré  une  précocité  relative  (23  à  26  ans),  l’âge  de  la  malade  empêche  de  la 
compter  parmi  les  paralytiques  Juvéniles  ;  cependant  l’arrêt  de  développement, 
l’aspect  clinique  la  rapprochent  beaucoup  de  ces  cas.  Si  la  possibilité  d’une 
infection  syphilitique  ne  peut  être  éliminée  absolument,  il  y  a  cependant  tout 
lieu  d’admettre  comme  étiologie  une  syphilis  héréditaire,  si  avec  Fournier  oi> 
considère  la  dent  de  Parrot  comme  spécifique  ;  la  malade  présente  le  spécimen 
type  de  ces  dents. 

Les  cas  certains  de  paralysie  générale  par  syphilis  héréditaire  sont  assez 
rares  en  dehors  de  la  paralysie  générale  juvénile.  Juvénile  ou  plus  ou  moins 
précoce,  cette  paralysie  générale  apparaissant  chez  les  syphilitiques  héréditaires 
(et  parfois  à  la  troisième  génération)  est  peut-être  moins  rare-  qu'il  ne  paraît. 
La  paralysie  soi-disant  sans  syphilis  pourrait  ainsi  être  une  forme  parasyphili- 
tique  de  la  syphilis  héréditaire  tardive.  Feindel. 

4734)  Paralysie  générale  infantile,  par  A.  Marie  (de  Villejuif).  Bulletin  de 
la  SocitHé  clinique  de  médecine  mentale,  an  II,  n“3,  p.  94-96,  mars  1909. 

Présentation  des  préparations  histologiques  de  l’encéphale  du  paralytique 
général  infantile  discuté  dans  une  précédente  séance  (encéphalite  interstitielle,  . 
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méningite  marquée  dans  les  sillons,  manchons  périvasculaires  diapédèse  et  cel¬ 
lules  altérées,  globuleuses,  diminuées  de  nombre  et  de  volume). 

Feindel. 

1732)  Paralysie  Générale  Infantile,  par  L.  Marchand  (de  Charenton). 

Bulletin  de  la  Société  clinique  de  médecine  mentale,  an  II,  n“  6,  p.  220-224,  juin 

1909. 

L’observation  a  trait  à  une  jeune  fille  de  11  ans  qui  mourut  quelques  jours 
après  son  internement'.  Malgré  l’absence  de  renseignements  sur  les  antécédents 
héréditaires  et  personnels  de  la  malade,  on  a  pu  établir  le  diagnostic  de  para¬ 
lysie  générale  infantile.  L’examen  microscopique  des  centres  nerveux  est  venu 
confirmer  le  diagnostic  clinique. 

Le  diagnostic  de  l’affection  présentée  par  notre  malade,  qui  se  présentait 
comme  une  idiote,  offrait  quelques  difficultés.  D’après  l’ensemble  des  symp¬ 
tômes,  il  était  évident  qu’on  n’était  pas  en  présence  d’un  cas  d’idiotie  banale 
résultant  de  lésions  chroniques  de  l’encéphale;  mais  la  faiblesse  intellectuelle 
présentée  par  le  sujet  était-elle  congénitale  ou  acquise?  On  pouvait  également 
se  demander  si  la  malade  atteinte  congénitalement  d’une  certaine  faiblesse  intel¬ 
lectuelle  n’était  pas  devenue  consécutivement  paralytique  générale.  En  l’absence 
de  renseignements,  le  diagnostic  était  assez  délicat. 

Cependant  certaines  particularités  laissaient  supposer  que  la  malade  avait 
atteint  antérieurement  un  certain  niveau  intellectuel.  Elle  avait  dû  savoir  se 
servir  d’une  fourchette  et  d’une  cuiller;  elle  avait  évidemment  su  parler  et  mar¬ 
cher.  L’examen  histolgique  a  permis  de  confirmer  notre  interprétation  ;  le  corte.x 
cérébral  de  notre  malade  contient  des  cellules  pyramidales  bien  développées  ;  il 
en  aurait  été  tout  autrement  si  la  méningo-encéphalite  subaiguë  était  survenue 
chez  une  idiote  congénitale;  il  est  également  probable  que  les  signes  physiques 
de  dégénérescence  auraient  été  plus  nombreux  et  plus  accentués, 

La  paralysie  générale  chez  l’enfant  revêt  certains  caractères  particuliers  rele¬ 
vant  de  l’âge  même  auquel  elle  apparaît.  Chez  l’enfant,  les  acquisitions  intellec¬ 
tuelles  sont  d’autant  moins  nombreuses  et  d’autant  moins  fixées  que  la  méningo- 
encéphalite  subaiguë  apparaît  plus  tôt.  Chez  la  malade  la  paralysie  générale  a 
dû  survenir  vers  l’âge  de  5  à  6  ans  ;  à  cet  âge  les  fonctions  intellectuelles  sont 
encore  peu  développées  surtout  chez  les  sujets  élevés  chez  des  nourriciers 
paysans.  C’est  ce  qui  explique  que  la  malade  resserablait  au  point  de  vue  mental 
à  une  idiote  complète. 

Conformément  à  ce  qui  arrive  dans  les  cas  de  paralysie  générale  juvénile, 
elle  présentait  des  troubles  moteurs  très  accusés.  Quoiqu’elle  ne  fût  atteinte 
d’aucun  trouble  paralytique  des  membres  inférieurs,  elle  ne  pouvait  plus  mar¬ 
cher,  ou  plutôt,  elle  ne  saurait  plus  marcher  ;  de  même,  elle  ne  savait  plus  se 
servir  de  ses  membres  supérieurs  pour  exécuter  les  actes  les  plus  simples. 

Anatomiquement  les  lésions  de  l’encéphale  ressemblent  à  celles  que  l’on' 
observe  dans  la  paralysie  générale  de  l’adulte.  Outre  l’infiltration  méningée,  la 
périvascularite,  la  sclérose  névroglique,  on  relève  dans  le  cortex  de  nombreux 
corpuscules  hyaloïdes  et  des  fibroblastes.  A  remarquer  combien  est  accusée  l’ih- 
flltration  périvasculaire.  Ce  n’est  qu’exceptionnellement  que  Marchand  a  ren¬ 
contré  cette  lésion  aussi  prononcée  chez  les  paralytiques  adultes. 

Les  cas  de  paralysie  générale  juvénile  sont  actuellement  très  nombreux  ;  les 
cas  de  paralysie  générale  infantile  sont  beaucoup  plus  rares.  Le  cas  présent  est 
un  de  ceux  dans  lesquels  le  début  de  l’affection  est  survenue  dans  les  premières 
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années  de  la  vie  ;  la  malade  est  morte  à  l’âge  de  1 1  ans  ;  la  paralysie  générale 
dont  elle  était  atteinte  était  arrivée  à  son  étape  ultime.  On  a  fait  la  remarque 
que  la  paralysie  générale  des  jeunes  sujets  avait  souvent  une  marche  assez 
lente.  Cette  considération  vient  encore  confirmer  cette  hypothèse  que  l’affection 
a  dû  débuter  chez  la  petite  malade  vers  l’âge  de  5  ou  6  ans.  Feindel. 

1733;  Contribution  à  la  Cytologie  du  liquide  Céphalo-rachidien  dans 
les  affections  nerveuses  et  mentales,  par  U.\ui.  Leftao  1)a  Cukha  et 
Ulysse  Vianna.  Annales  màlico-psjichologiques,  an  LXVll,  n'  1,  p.  39-43,  juillet- 
août  1909. 

La  lymphocytose  céphalo-rachidienne  est  constante  dans  la  paralysie  géné¬ 
rale.  Dans  les  cas  chroniques  de  démence  précoce,  la  lymphocytose  est  fré¬ 
quente  (40  même  lorsque  la  syphilis  ne  peut  être  démontrée  et  que  la  réac¬ 
tion  de  Wassermann  est  négative,  comme  il  est  de  règle. 

Par  conséquent,  lorsqu’au  syndrome  clinique  de  la  paralysie  générale  s’ajou¬ 
tent  des  symptômes  catatoniques,  l’aliéniste  ne  peut  éclairer  son  diagnostic  par 
la  constatation  de  lymphocytose  rachidienne;  la  différenciation  est  à  peu  près 
impossible. 

Les  auteurs  ont  observé  un  cas  dans  ce  genre  et  ils  en  rapportent  l’observa¬ 
tion.  Feindel. 

4734)  Des  lésions  circonscrites  dans  la  Paralysie  Générale,  par  A.  Vi- 

Gouitoux  et  G.  Naudascher  (de  Vaucluse).  Revue  de  Psychiatrie,  tome  Xlll,  n°  5, 
p.  241-251,  mai  1909. 

Dans  les  autopsies  des  paralytiques  généraux,  on  trouve  parfois,  rarement  il 
est  vrai,  des  lésions  circonscrites  :  foyers  de  ramollissement,  hémorragies, 
tumeurs,  à  côté  des  lésions  diffuses. 

Ces  lésions  circonscrites  sont  antérieures  ou  postérieures  à  l’apparition  cli¬ 
nique  de  la  paralysie  générale  ;  les  unes  peuvent,  dans  certains  cas,  être  consi¬ 
dérées  comme  le  point  d’appel  des  lésions  inflammatoires  diffuses  ;  d’autres  sont 
des  accidents  concomitants  ou  de  simples  coïncidences  ;  d’autres  enfin  sont  de 
véritables  complications  survenues  au  cours  de  la  maladie. 

Suivant  leur  siège,  ces  lésions  circonscrites  peuvent  donner  lieu  à  des 
symptômes  cliniques,  ou  rester  silencieuses  et  constituer  des  trouvailles  d’au¬ 
topsie. 

Les  auteurs  passent  en  revue  ces  différentes  formes  et  ils  montrent  que  les 
altérations  des  vaisseaux  de  moyen  calibre,  artérites,  thromboses,  embolies  ne 
sont  pas  aussi  exceptionnelles  qu’on  l’admet  généralement  dans  la  paralysie 
générale. 

Sans  vouloir  accepter  l’opinion  de  Straub  qui  a  trouvé  des  lésions  des  gros 
vaisseaux  chez  86  "/o  <le  ses  paralytiques,  il  faut  admettre  (|u’elles  existent,  mais 
qu’elles  sont  cependant  d’une  certaine  rareté.  Feindel. 

1735)  La  persistance  des  Neuro-fibrilles  dans  la  Paralysie  générale, 

par  J.  Dagonet.  Bulletin  de  la  Société  clinique  de  médecine  mentale,  an  11,  n”  2, 
p.  50-55,  février  1909. 

Le  présentateur  soumet  à  la  Société  des  coupes  histologiques  d’encéphales  de 
paralytiques  généraux. 

Le  fait  qui  ressort  avant  tout  est  la  persistance  des  neurnfibrilles  dans  la  para¬ 
lysie  générale.  Dagonet  reconnaît  volontiers,  avec  Moriyasu,  que  l’on  ne  doit  pas 
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dire  :  «  les  neuro-fibrilles  sont  absolument  intactes  ».  Tous  les  éléments  ner¬ 
veux  s’altèrent  et  disparaissent  dans  la  paralysie  générale  ;  les  neuro-fibrilles  ne 
peuvent  échapper  à  cette  loi  ;  mais  leurs  altérations  sont  peu  importantes,  ces 
altérations  sont  secondaires.  En  un  mot,  on  peut  dire  que  la  neuro-fibrille  est 
lultimum  moriens  dans  la  paralysie  générale. 

PiÉHON  fait  remarquer  que  les  neuro-fibrilles  paraissent  être  Vullimum  mo- 
riens  non  pas  seulement  dans  la  paralysie  générale,  mais  encore  dans  toutes  les 
lésions  de  la  cellule  nerveuse  ;  il  semble  qu’il  faille  en  revenir,  à  l’beure 
actuelle,  de  la  fragilité,  d’abord  admise,  des  neuro-fibrilles  ;  de  nombreux  exa¬ 
mens  de  cerveaux,  effectués  à  la  suite  d’expériences  physiologiques  sur  Tin- 
fluence  de  l’insomnie,  de  l’inanition,  etc.,  chez  des  chiens,  faites  par  M.  Legen¬ 
dre  et  par  lui,  ont  permis  de  montrer  que,  même  dans  les  cellules  très  atteintes, 
avec  disparition  des  grains  chromatophiles,  excentricité  du  noyau,  multiplication 
des  nucléoles,  déformation  du  corps  cellulaire,  etc.,  les  neuro-fibrilles  ne  parais¬ 
saient  nullement  atteintes.  Feindel. 

1736)  Paralysie  Générale  tardive  ou  Démence  organique  par  lésions 
niultiples.  Lymphocytose  positive,  par  Truelle.  Bulletin  de  la  Société 
clinique  de  médecine  mentale,  an  11,  n°  6,  p.  180-185,  juin  1909. 

La  malade  a  ceci  de  particulier  que,  6  médecins  l’ayant  successivement  exa¬ 
minée,  3  en  ont  fait  une  paralytique  générale  et  3  autres  une  circonscrite  ou 
une  démente  organique  par  lésions  multiples. 

Elle  présente  en  effet  un  ensemble  de  signes  physiques  et  mentaux  quelque 
peu  troublants.  Cependant,  en  définitive,  cette  malade  semble  être  tout  simple¬ 
ment  une  hémiplégique  chez  qui  vraisemblablement,  pendant  un  temps,  certaines 
^complications  ont  pu,  à  s’y  méprendre,  reproduire  le  syndrome  paralysie 
générale. 

En  raison  du  mode  de  début,  de  l’atténuation  rapide  des  symptômes  initiaux 
{1  impotence  complète  ayant  rapidement  fait  place  à  une  simple  hémiparésie),  en 
l’aison  de  la  démarche  particulière  de  la  malade,  de  son  âge,  de  l’état  de  ses 
aetères,  on  peut  supposer  qu’il  s’agit  ici  d’une  cérébrosclérose  lacunaire,  d’ori-, 
gme  artérielle  plutôt  que  d’une  hémorragie  banale.  On  peut  admettre,  avec 
Eattwinkel  et  Pierre  Marie,  que  la  localisation  de  la  lésion  dominante  dans  Thé- 
misphère  droit  explique  la  dysphagie  et  la  prédominance  de  la  dysarthrie  ;  on 
Poat  penser,  en  présence  des  tremblements  si  marqués  et  de  l’incoordination 
motrice  que  la  malade  présente,  en  raison  aussi  du  pleurer  et  du  rire  spasmo¬ 
dique  notés  dés  le  début,  que  le  noyau  lenticulaire  n’est  pas  indemne  et  que 
peut-être  les  voies  d’association  cérébello-cérébelleuses  (Bonhœfer  et  Muratow) 
«ont  également  touchées.  On  sait  enfin  que  dans  Içs  hémiplégies  le  côté  sain  est 
loin  d’être  toujours  complètement  sain. 

Dernier  renseignement  :  la  ponction  lombaire  pratiquée  à  deux  reprises,  à 
3  mois  d’intervalle,  a  donné  chaque  fois  un  liquide  parfaitement  clair  et  limpide, 
non  hyportendu,  ne  renfermant  pas  de  sérine,  mais  des  lymphocytes  en  très 
l'^ôs  grande  quantité.  Et  alors  naît  une  dernière  hypothèse  :  celle  d’une  mé- 
nmgo-encéphalite  chronique  secondaire.  On  rentrait  alors  dans  les  cas  décrits 
P®-!’  M.  Klippel,  sous  le  nom  de  paralysies  générales  ^sociées,  cas  sur  lesquels 
Vigouroux  a  de  nouveau  récemment  attiré  l’attention.  L’avenir  seul  pourra 
décider  ;  toutefois,  quelles  que  soient  les  constatations  ultérieures,  il  ne  semble 
pas  qu’on  soit  en  droit,  à  moins  d’établir  une  confusion  clinique  fâcheuse,  d’éti¬ 
queter  ce  cas  paralysie  générale.  Feindel. 
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d737)  Démence  Précoce  post-traumatique,  par  A.  Marie  (de  Villejuif)- 
Bulk'tin  de  la  Société  clinique  de  médecine  mentale,  an  II,  n“  5,  p.  i40-I41,  mai 
1909. 

II  s’agit  d’un  malade  employé  de  commerce,  interné  depuis  12  ans  et  atteint 
de  démence  précoce  post-traumatique. 

Il  reçut  à  la  région  fronto-pariétale  droite  au-dessus  de  la  tempe  un  coup  de 
barre  de  fer  en  rentrant  chez  lui  le  soir  (barre  à  desceller  les  pavés),  il  fut  tré¬ 
pané  par  M.  le  professeur  Berger  en  1893  et  parut  guéri  de  son  traumatisme. 

Parti  en  Amérique,  il  en  revient  après  3  ans  en  état  de  démence  commen¬ 
çante.  Il  fut  pris  pour  un  paralytique  général.  (Internement  en  1897  ;  euphorie 
puérile,  inaptitudes  musculaires  et  amnésie  progressive,  pupilles  inégales  et  à. 
réaction  lente  et  droite.) 

Ce  malade  n’était  pas  buveur  et  nie  être  syphilitique,  c’est  peut-être  grâce  à 
cela  qu’il  n’a  pas  ajouté  à  la  lésion  localisée  au  niveau  du  traumatisme  des. 
lésions  de  méningo-encéphalite  diffuse.  11  reste  dément  sans  évoluer,  ce  n’est 
pas  un  dément  paralytique,  mais  un  véritable  dément  précoce  post-traumatique. 

De  la  démence  précoce  il  a  le  négativisme,  la  cyanose  des  extrémités  et  l’op¬ 
position,  il  en  a  même  eu  la  catatonie  transitoire  à  un  certain  moment. 

La  ponction  lombaire  est  négative  et  la  réaction  hémolytique  à  la  syphilis- 
aussi.  Feindel. 

1738)  Maladie  de  Parkinson  avec  Démence  et  Cécité  corticale,  par 

A.  Marie  (de  Villejuif).  Bulletin  de  la  Société  clinique  de  médecine  mentale,  an  II,. 
n«  5,  p.  173-178,  mai  1909. 

Il  s’agit  d’un  dément  parkinsonien  avec  cécité  corticale  :  l’attitude  figée,  les- 
tremblements  enregistrés  étaient  caractéristiques,  ils  disparaissaient  à  l’occasion 
des  mouvements  voiontaires. 

A  l’autopsie,  on  constata  dans  l’hémisphère  cérébelleux  gauche  un  foyer 
ancien  qui  pourrait  bien  être  un  rapport  de  cause  à  effet  à  l’hémitremblement. 
précité. 

Le  cerveau  offre  à  considérer,  d’une  part,  un  double  foyer  de  ramollissement 
symétrique  dans  les  deux  pôles  occipitaux  à  ia  face  interne  et  au  niveau  des¬ 
scissures  calcarines  ;  cette  lésion  est  bien  en  rapport  avec  la  cécité  du  malade  et 
sa  démence.  Feindel. 

1739)  Tumeur  de  Dure-mère,  troubles  mentaux  et  compression  céré¬ 
brale,  par  A..  Marie  (de  Villejuif).  Bulletin  de  la  Société  clinique  de  médecine 
mentale,  an  II,  n”  6,  p.  226-228,  juin  1909. 

Les  pièces  présentées  consiitétrt  en  un  hématome  de  la  dure-mère,  du  volume  . 
d'un  poing  d’enfant,  aplati  légèrement,  à  grand  diamètre  a’ntérô-postérieur, 
comprimant  la  zone  rolandique  droite.  Le  point  d’fmplantation,  le  pédicule  en' 
quelque  sorte  de  la  tumeur  est  au  niveau  du  pôle  frontal  droit,  dont  la  cortica- 
lité  est  le  siège  d'altérations  superficielles  (aspect  ocreux,  post-hémorragique). 

A  part  l’ictus  douteux  du  début,  pas  d’accident  épileptiforme  à  l’asile,  pas  de 
troubles  moteurs  unilatéraux,  malgré  la  compression  notable  déprimant  la  zone 
motrice.  Feindel. 
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PSYCHOSES  TOXI-INFECTIEUSES 

1740)  Deux  cas  de  Confusion  Mentale  subaiguë  par  intoxication  Tu¬ 
berculeuse,  par  Benhi  üamaye  (de  Bailleul).  Revue  de  Psychiatrie,  t.  Xdl, 
n”  4,  p.  187-198,  avril  1909. 

La  pénétration  heureuse  et  progressive  de  la  psychiatrie  par  la  pathologie 
générale  semble  retenir  de  plus  en  plus  l’attention  des  cliniciens  sur  certaines 
affections  confusionnelles  dont  l’origine  paraît  bieii  liée  à  l’intoxication  bacil¬ 
laire. 

bans  le  premier  cas  de  l’auteur,  il  s’agit  d’une  malade,  débile  congénitale, 
devenue  tuberculeuse  à  l’occasion  d’une  grossesse.  L’accouchement  a  semblé 
•mprimer  une  accélération  au  processus  bacillaire  et  les  substances  toxiques 
font  naître  alors,  sur  ce  terrain  prédisposé,  des  troubles  mentaux  à  forme  con- 
fusionnelle,  avec  hallucinations  et  idées  délirantes  vagues  de  persécution. 

L’examen' anatomique  fait  constater  des  lésions  de  méningo-encéphalite  inté¬ 
ressant  vraisemblablement  tous  les  lobes  cérébraux,  mais  avec  une  prédomi¬ 
nance  très  manifeste  aux  régions  antéro-supérieures  des  hémisphères. 

Le  second  cas,  clinique  seulement,  démontre  néanmoins  que  la  thérapeutique 
nientale  basée  sur  une  étiologie  connue  n’est  pas  une  utopie  ;  il  permet  de  cons¬ 
tater  des  rapports  indubitables  entre  la  santé  physique  et  l’état  mental.  Durant 
les  premiers  mois  de  son  séjour  à  Bailleul,  la  malade,  d’excitée  maniaque,  est 
devenue  une  vraie  confuse  sur  le  point  de  passer  à  la  chronicité,  et  la  fin  de 
cette,  période  d’aggravation  est  marquée  par  une  hémoptysie  et  des  adénites, 
signature  de  l’infection  bacillaire  progressive.  Une  facilité  plus  grande  dans 
1  alimentation  améliore  la  santé  physique  et  peu  à  peu  la  confusion  fait  place, 
de  nouveau,  à  un  état  d’excitation  maniaque.  Le  traitement  apporte  un  appoint 
considérable  à  l’amélioration  physique  et  l’état  mental  évolue  dans  le  même- 
sens. 

L’auteur  se  borne  à  consigner  ici  ces  deux  exemples  de  troubles  mentaux 
confusionnels  chez  des  tuberculeuses.  Le  recueil  et  l’étude  des  faits  de  cette 
nature  permettra  peu  à  peu  de  donner  à  l’étiologie  bacillaire  la  place  qui  lui 
convient  dans  ce  groupe  nosologique  et  contribuera  en  même  temps  à  étendre  la- 
thérapeutique  des  affections  mentales  aiguës  ou  curables.  Feindel. 

1741)  Un  cas  d’ Amnésie  rétro-antérograde  consécutive  à  une  intoxi¬ 
cation  aiguë  par  le  Gaz  d’éclairage,  par  Leboy.  Bulletin  de  la  Société  cli¬ 
nique  de  médecine  mentale,  an  II,  n"  5,  p.  148-153,  mai  1909. 

-  La  malade  est  une  femme  de  34  ans,  ménagère,  internée  pour  un  accès  de 
dépression  mélancolique  assez  banal,  mais  qui  a  présenté  un  accès  d’amnésie 
rétro-antérograde  consécutif  à  une  tentative  de  suicide  par  le  gaz  d’éclairage. 

L’amnésie  rétro-antérograde  a  persisté  un  temps  très  long  :  25  jours  pour  les- 
faits  antérieurs  à  l’asphyxie  et  36  jours  pour  les  faits  postérieurs.  L’amnésie 
rétrograde  a  disparu  la  pyemiére,  comnjp  c’est  généralement  la  règle.  Quant  au 
souvenir  des  faits  postérieurs  à  l’intoxication,  il  est  revenu  progressivement,  au 
et  à  mesure  que  la  malade  y  a  réfléchi.  Cette  réminiscence  a  été  spontanée, 

Feindel. 
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Mi'ï)  Confusion  mentale  consécutive  à  un  Traumatisme  chez  un 

jeune  homme  de  20  ans,  par  Pactet.  Bulletin  de  la  Société  clinique  de  méde¬ 
cine  mentale,  an  II,  n»  4,  p,  !)8-103,  avril  IDOg. 

Le  malade,  jeune  homme  de  20  ans,  a  été  victime,  à  la  fin  du  mois  de  juin  de 
l’an  dernier,  d’un  grave  accident. 

11  est  tombé  d’un  échafaudage  élevé  d’une  dizaine  de  métrés.  La  chute,  qui  a 
entraîné  un  traumatisme  crânien,  a  été  suivie  de  perte  de  connaissance  ;  ce  n’est 
qu’à  l’hôpital  où  il  a  été  transporté  que  le  malade  est  revenu  à  lui. 

Six  mois  plus  tard,  dans  les  premiers  de  jours  de  janvier  1909,  il  survenait 
chez  lui  de  la  confusion  mentale  et  un  certain  degré  d’excitation  qui  nécessi¬ 
taient  son  entrée  à  l’asile. 

Y  a-t-il  lieu  d’établir  une  relation  entre  le  traumatisme  et  l’état  mental  actuel 
du  malade  ;  et,  dans  ce  cas,  quelle  est  la  part  qui  revient  au  traumatisme  dans 
la  production  de  cet  état?  Enfin  quel  pronostic  convient-il  de  porter?  ’l’elles 
sont  les  questions  dont  l’auteur  poursuit  la  discussion. 

Il  semble  légitime  d’attribuer  un  rôle  au  traumatisme  crânien  dans  le  déve¬ 
loppement  de  certains  troubles  mentaux. 

L’influence  des  chutes,  des  coups,  des  blessures  à  la  tête  sur  la  production,  à 
plus  ou  moins  longue  échéance,  des  affections  mentales,  est  indiscutablement 
établie.  Les  observations  de  paralysie  générale,  de  délire,  de  confusion  mentale 
succédant  à  un  traumatisme  ne  sont  pas  exceptionnelles  ;  l’auteur  a  eu  l’occasion 
d’observer  plusieurs  cas  de  ce  genre. 

Pour  le  cas  actuel,  il  est  irrationnel,  d’après  son  histoire,  de  supposer  une 
relation  de  causalité  entre  les  deux  ordres  de  faits. 

■  En  ce  qui  concerne  la  part  qui  revient  au  traumatisme  dans  la  production  de 
l’état  mental  actuel,  il  faudrait  cependant  le  limiter  à  la  valeur  d’une  cause 
déterminante. 

11  s’agit,  en  effet,  d’un  adolescent  qui  en  est  à  cette  période  de  la  vie  où,  par 
suite  des  modifications  produites  dans  l’organisme,  à  l’occasion  de  la  puberté, 
non  seulement  le  système  nerveux,  mais  l’économie  tout  entière  est  particulié- 
ment  délicate  et  vulnérable.  Le  traumatisme  exerçant  son  action  sur  un  terrain 
dont  la  résistance  a  été  momentanément  amoindrie  par  des  causes  d’ordre 
physiologique  et  qui  n’est  pas  exempt  de  tares  héréditaires,  apparaît  dés  lors, 
en  quelque  sorte,  comme  l’agent  provocateur  de  troubles  organiques  qui,  sans 
lui,  auraient  pu  n’avoir  jamais  l’occasion  de  se  manifester. 

De  ceci,  découle  naturellement  une  certaine  incertitude  au  sujet  du  pronostic. 
A-t-on  affaire  à  une  affection  aiguë  appelée  à  disparaître  dans  un  temps  variable 
ou,  au  contraire,  l’état  de  confusion  passant  à  la  chronicité.  Je  malade  est-il 
destiné  à  verser  dans  l’hébéphrénie?  C’est  un  point  sur  lequel  il  semble  difficile 
de  se  prononcer  dés  maintenant  sans  hésitation  ;  la  prudence  commande  de  ne 
pas  se  montrer  trop  optimiste  au  sujet  des  chances  de  guérison. 

On  constate,  en  effet,  par  intervalles,  chez  ce  jeune  homme,  ces  impulsions 
soudaines  à  la  violence  que  Christian,  dans  son  remarquable  mémoire  sur  la 
démence  précoce  des  jeunes  gens,  considère  comme  l’un  des  caractères  les  plus 
importants  de  cette  maladie.  Eeindel. 

1743)  Deux  cas  de  troubles  Mentaux  observés  chez  des  Électrocutés, 

,par  A.  Marie  etE.  Benoist  (de  Villejuif).  Bulletin  de  lu  Société  clinique  de  méde¬ 
cine  mentale,  an  11,  n"  6,  p.  228-229,  juin  1909. 

L’un  des  deux  malades,  conduisant  sa  voiture  dans  Paris,  aurait  été  éleclro- 
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cuté  par  un  plot  le  28  mai  1908;  le  cheval  dut  être  abattu.  Six  mois  après,  le 
malade  entrait  à  l’asile.  La  maladie  évolua  comme  une  tabéto-paralysie.  Parfai¬ 
tement  inconscient  de  sa  situation,  le  malade  avait  l’euphorie  spéciale  de  la 
méningo-encéphalite.  Les  pupilles  irrégulières  ne  réagissaient  pas  à  la  lumière. 
Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  étaient  abolis  et  il  y  avait  une  ébauche  nette 
de  signe  de  Uomberg.  A  l’autopsie,  on  trouve^  au  cerveau  les  lésions  de  la  para¬ 
lysie  générale  ;  histologiquement,  un  certain  degré  de  chromatolyse  et  des 
manchons  périvasculaires  discrets  mais  nets. 

On  aui’ait  cru  à  un  cas  de  tabéto-paralysie  causée  par  l’électrocution,  ana¬ 
logue  à  celui  présenté  en  novembre  1908  par  JolTroy  à  la  Société  de  Psychiatrie. 
Mais  l’interrogatoire  de  la  famille  apprit. que  depuis  un  certain  temps  avant 
l’accident,  le  malade  avait  perdu  la  mémoire  et  se  livrait  à  des  excentricités.  11 
avait  eu  des  douleurs  fulgurantes  et  des  crises  vésicales  douloureuses  sans  héma¬ 
turie  qui  semblent  bien  être  des  crises  tabétiques.  Enfin  une  facture  écrite  de  la 
main  du  malade,  et  quelques  pages  de  son  livre  de  commerce  portent  depuis 
novembre  1907  la  signature  de  la  méningo-encéphalite. 

Par  contre,  notre  second  malade  présenta  des  troubles  mentaux  liés  à  une 
électrocution.  Mais  il  s’agissait  d’un  état  psychasténique.  Cet  homme  était 
déprimé,  il  avait  de  l’insomnie,  du  tremblement,  de  la  faiblesse  musculaire.  11 
eut  quelques  troubles  vertigineux  dont  l’un  fut  épileptiforme.  Les  pupilles  régu¬ 
lières,  dilatées,  inégales,  réagissaient  bien,  mais  présentaient  le  phénomène  de 
l’hippus. 

Le  malade  n’avait  rien  de  cet  affaiblissement  intellectuel  si  caractéristique 
•le  la  paralysie  générale.  Feindel. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

1744)  Migraine.  Aphasie  et  parésie  transitoires.  Une  seule  attaque 
(éthylisme).  Fugue  inconsciente.  Fugue  consciente.  Tendance  au 
suicide,  par  de  Clérambault.  Bulletin  de  la  Société  clinique  de  médecine  mentale, 
an  11,  n“  2,  p.  41-47,  février  1909. 

Le  malade,  aujourd’hui  guéri,  a  présenté  divers  symptômes  rattachables  à 
l’épilepsie  larvée. 

Un  jour,  après  toute  une  semaine  de  migraines,  il  a  subitement  cessé  de 
parler;  tout  d’un  coup  il  a  comme  la  langue  paralysée  :  il  s’assied;  sa  mère 
entre  dans  la  chambre  et  l’interroge  ;  impossible  de  répondre;  il  se  met  à  pleurer. 
Cet  état  a  duré  5  heures. 

Peu  après,  il  fait  une  scène  dans  son  ménage  ;  un  mois  après  cette  scène  son 
irritabilité  lui  fait  quitter  son  emploi  et,  à  la  suite  de  libations,  des  troubles 
d'allure  comitiale  se  produisent.  Revenu  dans  sa  ville  habituelle,  il  boit,  et  se 
reveille  dans  une  chambre  d’hôtel  sans  savoir  comment  il  y  est  venu.  11  se  rap¬ 
pelait  avoir  marché,  très  surexcité,  dans  telle  rue,  et  s’être  senti  tomber  au 
moment  où  il  passait  le  long  d’un  mur.  Les  souvenirs  du  mur  et  du  commence¬ 
ment  de  chute  sont  nets. 

Cet  ictus  semble  bien  être  la  révélation  d’une  prédisposition  épileptique,  qui 
®ans  l’alcool  ne  se  serait  jamais  manifestée  ni  si  nettement,  ni  sous  cette  forme. 

Les  fugues  que  fit  le  sujet  à  diverses  occasions  n’ont  rien  qui  doive  sur¬ 
prendre  ;  en  effet  il  présente  réunies  diverses  conditions  dont  chacune  suffirait 
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-à  les  expliquer.  Le  besoin  de  déplacement  est  fréquent  chez  des  dégénérés,  dans 
les  états  les  plus  divers  :  dipsomanie,  mélancolie,  simple  impulsion,  alcoolisme, 
mobile  psychologique  quelconque.  Lhmpulsion  à  errer  ou  bien  le  goût  perma¬ 
nent  d’errer,  se  rencontrent  avec  une  fréquence  toute  particulière  chez  des 
■dégénérés  épileptiques;  des  mobiles  psychologiques  en  ont  pu  être  les  prétextes; 
mais  de  toutes  les  causes  il  en  est  une  spécialement  qui  semble  expliquer,  mieux 
que  toute  autre,  la  physionomie  même  de  la  fugue  ;  c’est  l’éthylisme.  Fréquem¬ 
ment,  chez  des  alcooliques  non  délirants,  mais  très  insomnés,  se  produit  un  état 
continu  d’énervement  qui  les  pousse  à  marcher  et  à  agir,  exactement  comme  au 
■début  de  certaines  intoxications  éthérées  ;  si  d’autres  conditions  coexistent, 
cette  agitation  aboutit  à  ta  fugue. 

Chez  le  malade  encore  la  tendance  au  suicide  s’est  manifestée,  à  diverses 
■dates,  et  sous  deux  formes.  Tantôt  il  s’est  agi  d’intention  raisonnée,  et  tantôt 
d’idée  obsédante  ;  c’est  sous  cette  forme  qu’elle  est  apparue  tout  d’abord,  à 
47  ans. 

Tels  sont  les  principaux  épisodes  de  cette  observation  complexe  ;  il  a  été 
recommandé  au  malade  de  faire  traiter  ultérieurement  par  le  bromure,  comme 
■étant  de  cause  épileptique,  ses  migraines,  et,  éventuellement,  d’autres  malaises. 

En  prévision  d’une  fugue  inconsciente  qui  pourrait  le  mettre,  à  son  insu, 
dans  un  cas  médico-légal.  Fauteur  lui  a  remis  une  ordonnance  portant  mention 
de  la  maladie  et  une  ou  deux  recommandations,  destinées  moins  à  la  diriger 
qu’il  éclairer,  le  cas  échéant,  un  magistrat.  Cette  ordonnance  peut  rendre  les 
mêmes  services  qu’un  certificat,  sans  en  être  un. 

Feindel. 

4745)  Amnésie  rétrograde  partielle  chez  une  Débile...  ou  Fabulation, 

par  Marcel  Briand.  Bulletin  de  la  Société  anatomique  de  medecine  mentale,  an  II, 

n'’5,p.  153-160,  mai  1909. 

Le  12  août  1907,  arrivait  à  Villejuif  une  inconnue,  dénommée  Marie-Louise, 
paraissant  âgée  d’une  trentaine  d’années  et  qui  prétendait  avoir  oublié  le  nom 
de  ses  parents  ainsi  que  leur  domicile  et  ne  pouvoir  donner  que  des  renseigne¬ 
ments  très  vagues  sur  son  passé. 

Le  19  juillet  1907,  elle  a  été  trouvée,  par  les  agents,  endormie  sur  un  banc 
aux  environs  de  la  place  de  l'Europe.  Comme  elle  paraissait  malade,  on  la  con¬ 
duisit  à  Beaujon  où  elle  fut  admise  ;  elle  ne  portait  aucun  papier  d’identité. 
Comme  la  malade  était  inepte  et  dans  un  état  de  demi-hébétude,  on  ne  put  la 
garder  et  elle  fut  envoyée  dans  un  asile. 

Actuellement  on  constate  que  si  les  souvenirs  sont  abolis  partiellement  ou 
simplement  confus  dans  le  temps  ou  dans  l’espace,  la  mémoire  n’a  subi  aucune 
■altération  en  ce  qui  concerne  l’instruction  générale  qui  est  assez  étendue. 

Quoi  qu’il  en  soit  du  diagnostic,  parmi  les  questions  qui  se  posent,  au  sujet 
de  cette  jeune  fille,  il  en  est  une  qui  frappe  particulièrement  ;  étant  donné  que 
Marie-Louise  était  manifestement  incapable  de  subvenir  à  ses  besoins  par  son 
travail  et  qu’on  ne  lui  connaît  aucune  ressource,  qui  prenait  soin  d’elle  jusqu’au 
jour  où  la  police  l’a  ramassée  sur  un  banc?  Tant  que  la  question  restera  sans 
réponse,  on  ne  devra  pas  écarter  Fhypothése  d’une  amnésie  rétroactive  par¬ 
tielle,  car  si  les  dires  de  la  malade  étaient  exacts,  à  cet  égard,  les  faits,  quelque 
invraisemblables  qu’ils  soient,  auraient  pu  se  passer  ainsi  qu’elle  le  raconte. 

Feindel. 
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^1746)  Dégénérescence  mentale  avec  Épilepsie  ;  Actes  inconscients, 
Fugues  et  Impulsions,  par  Fillassier.  Builelin  de  la  Société  clinique  de 
médecine  mentale,  an  II,  n°  4,  p.  li'iA'àa,  avi’il  1909. 

Le  jeune  malade  est  épileptique  depuis  l’âge  de  10  ans;  il  a  eu  des  chutes 
■avec  perte  de  connaissance  ;  mais  en  général  il  ne  tombe  pas  ;  «  je  me  frotte 
les  yeux,  dit-il,  et  ça  passe  ».  Sa  mère  a  remarqué  qu’il  pâlissait  subitement,  et 
faisait  parfois  des  grimaces.  Il  présente  depuis  plusieurs  années  un  tic  des  yeux. 

Il  y  a  16  mois,  il  était  parti  pour  se  rendre  à  l’atelier  :  tout  à  coup,  il  se  mit 
•à  marcher  droit  devant  lui,  sans  savoir  où  il  allait  et  ne  se  ressaisit  que  loin  de 
■son  domicile  ;  il  lui  fut  impossible  de  fixer  les  circonstances  de  cette  fugue,  et 
de  reconstituer  le  trajet  parcouru.  Ces  fugues  se  reproduisirent  d’abord  toutes 
les  six  semaines,  puis  tous  les  mois,  puis  tous  les  quinze  jours  ;  elles  sont  pré- 
■cédées  de  maux  de  tète  particulièrement  violents. 

A  l’atelier  il  prit  à  plusieurs  reprises  de  l’argent  dans  la  caisse  de  son  patron; 
fes  circonstances  dans  lesquelles  il  commet  ces  actes  sont  très  caractéristiques. 
Tantôt  il  prend  l’argent,  et  se  ^appelle  jusqu’au  geste  qu’il  a  fait  pour  ouvrir  et 
fermer  le  tiroir  ;  tantôt,  et  c’est  le  cas  le  plus  fréquent,  il  ne  se  souvient  de  rien 
■®t  se  montre  très  surpris  de  trouver  de  l’argent  dans  sa  poche. 

l’arfois  il  prend  l’argent  en  vue  d'un  emploi  déterminé,  tantôt  il  le  prend 
sans  aucun  but  »  c’est  comme  un  objet  brillant  qui  m’attire  »  et  le  garde  dans 
sa  poche,  ou  le  dépense  pour  s’en  défaire. 

Tantôt  il  est  poussé  à  se  saisir  des  fonds  à  sa  portée,  il  lutte  contre  ce  pen¬ 
chant  ;  il  a  des  palpitations,  suffoque,  le  sang  lui  monte  à  la  tête,  il  est  par¬ 
couru  de  frissons.  La  nuit  il  s’endort  tard,  songe  à  ce  qu’il  désire  et  le  matin, 
■se  réveille  de  bonne  heure,  y  pensant  encore.  Il  lutte  encore,  déjà  sa  main  est 
dans  le  tiroir,  il  la  retire  avec  effort,  ferme  le  meuble  et  s’éloigne  vivement. 

Dans  d’autres  cas,  il  succombe  et  éprouve  une  satisfaction  extrême  dès  qu’il  a 
cédé  :  (  Aussitôt,  dit-il,  j’étais  joyeux,  je  faisais  des  gambades;  je  sautais  de 
l>onheur  au  cou  de  tout  le  monde.  » 

Il  lui  arrive  enfin,  après  avoir  éprouvé  cette  satisfaction  extrême,  d’avoir  du. 
ï’cmords  de  l’acte  qu’il  a  commis,  et,  furtivement,  il  replace  l’argent  dérobé. 

Ces  particularités  de  l’état  mental  du  malade  sont  essentielles. 

On  a  dit  justement  que  l’état  cérébral  du  sujet  faisait  les  frais  du  délire  épi¬ 
leptique,  et  que  l’ictus  n’était  que  le  choc  accidentel  qui  déterminera  telle  ou 
felle  manifestation  délirante  selon  la  nature  du  terrain  sur  lequel  il  frappera. 
Le  malade  est  en  proie  à  ses  impulsions,  il  résiste,  lutte  jusqu’à  l’angoisse,  et 
parfois  triomphe,  parfois  succombe,  mais  qu’au  moment  de  cet  effort  un  vertige 
passe,  il  succombe  sur-le-champ,  accomplit  l’acte  auquel  il  était  poussé  et 
cevenu  à  lui,  en  a  du  remords  et  parfois  le  répare. 

Qu’un  désir  le  prenne,  qu’il  l’écarte,  celui-ci  persiste  dans  son  esprit,  l’acte 
■TOI  doit  le  satisfaire  est,  peut-on  dire,  en  puissance,  et  cependant  il  résiste. 
Mais  que  le  délire  épileptique  intervienne,  les  facultés  directrices  sont  inhibées, 
*1  tout  aussitôt  le  malade  s’oriente  dans  le  sens  de  sa  hantise. 

La  puissance  du  délire  épileptique  est  en  raison  inverse  de  l’intégrité  men- 
■lale  du  sujet.  Feindel. 

T747)  Attaques  comitiales.  Délire  consécutif  mnésique.  Commen- 
l^sires,  par  de  Clérambault.  Bulletin  de  la  Société  clinique  de  médecine  mentale, 
an  11,  n»  6,  p.  191-205,  juin  1909. 

Observation  très  détaillée  concernant  un  jeune  homme  de  18  ans  qui  pré- 
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sente,  depuis  son  enfance,  des  accidents  épileptiques  multiples  et  complexes.  11 
a  en  particulier  des  attaques  répétées  avec  épisodes  délirants  consécutifs  ;  le 
malade  reste  dans  un  état  prolongé  do  confusion  mentale,  avec  des  tendances 
mystiques  et  des  craintes;  il  subit  des  hallucinations  et  il  commet  des  actes 
absurdes. 

Le  point  sur  lequel  l’auteur  insiste  tout  particulièrement  est  l’absence  fré¬ 
quente  d’amnésie  après  l’évolution  d’une  série  de  symptômes  de  ce  genre. 

Après  discussion,  l’auteur  rattache  tous  les  symptômes,  bien  que  mnésiques, 
à  l’épilepsie  pure  et  simple.  E.  Eeindel. 

1748)  Un  cas  de  Psychose  Hallucinatoire,  par  Crinon.  Bullelm  de  la  Société 

clinique  de  médecine  mentale,  an  11,  n“  4,  p.  115-121,  avril  1909. 

La  malade,  âgée  de  61  ans,  a  des  hallucinations  auditives,  psychomotrices, 
olfactives,  visuelles,  graphiques  et  des  troubles  cénesthésiques. 

En  face  de  ces  multiples  hallucinations,  elle  ne  réagit  pas  en  construisant  un 
système  délirant,  si  faible  soit-il  ;  elle  se  borne  à  les  constater  et,  si  elle  pré¬ 
sente  une  modification  importante  de  son  état  affectif  qui  est  triste  et  déprimé, 
elle  n’accuse,  par  contre,  aucune  idée  délirante.  Lorsqu’on  cherche  à  lui  faire 
avouer  quelque  idée  de  persécution,  elle  fait  une  réponse  analogue  à  celle-ci  : 
J  S’il  faut  que  ça  se  fasse,  je  saurai  que  ça  se  doit,  mais  si  c’est  par  méchan¬ 
ceté,  on  ne  doit  pas  me  faire  soulfrir  comme  ça.  »  —  Pourquoi  me  fait-on  ces 
misères?  demande-t-elle,  et  à  cette  interrogation,  elle  ne  fait  elle-même  aucune 
réponse  qui  témoigne  de  l’existence  d’un  système  délirant.  Si  le  médecin  lui 
fait  à  son  tour  pareille  question,  elle  répond,  par  exemple,  «  on  me  dit  que  c’est 
la  médecine  qui  me  travaille  »,  montrant  ainsi  qu’elle  met  sur  le  compte  de  ses 
hallucinations  l’accusation  dont  elle  ne  prend  guère  la  responsabilité.  Elle  se 
contente,  en  somme,  d’extérioriser  le  contenu  de  ses  hallucinations,  sans  rien  y 
ajouter  et  sans  y  prendre  les  matériaux  d’un  délire. 

La  malade  n’étant  ni  désorientée  ni  affaiblie,  il  s’agit  là  d'un  cas  de  psychose 
hallucinatoire,  analogue  à  ceux  rapportés  par  Séglas,  par  Earnarier  et  par 
L.  Cotard. 

A  remarquer  que  les  hallucinations  graphiques  présentées  par  la  malade  se 
trouvent  combinées  à  des  hallucinations  auditives.  Selon  M.  Séglas,  il  serait  de 
règle  de  ne  pas  rencontrer  à  l’état  simple  ces  hallucinations  d’ailleurs  assez 
rarement  observées.  Eeindel. 

1749)  Astasie-abasie  Délirante  ou  Simulée,  par  Truelle.  Bulletin  de  la  So¬ 

ciété  clinique  de  médecine  mentale,  an  11,  n“  4,  p.  103-109,  avril  1909. 

C’est  la  bizarrerie  et  la  variété  des  différents  symptômes  qui  motivent  cette 
présentation. 

Dans  les  premiers  jours  de  son  entrée,  la  malade  était  incapable  de  marcher  : 
elle  trébuchait,  sautillait  sur  place,  le  corps  penché  en  arrière  ou  de  côté,  puis» 
l’air  effrayé,  elle  se  précipitait  vers  le  premier  point  d’appui  qui  se  présentait  à 
elle,  et  s’y  cramponnait  désespérément.  Certaines  fois  même,  elle  glissait  encore» 
se  rattrapait  à  plusieurs  reprises,  incomplètement  rassurée. 

Actuellement,  ces  troubles  de  la  marche  où  intervient  un  élément  émotionnel 
manifeste,  sont  encore  très  apparents,  à  de  certains  moments  du  moins.  U 
restent  indépendants  du  lieu  (ouvert  ou  fermé,  vaste  ou  étroit)  où  est  la  malade. 
Ils  s’accentuent  lorsqu’elle  est  entourée  de  personnes  qui  l’ohservent,  ou  lors¬ 
qu’on  lui  recommande  insidieusement  de  prendre  garde.  Ils  disparaissent 
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momentanément,  mais  incomplètement,  lorsque  par  la  persuasion  renforcée 
tl’une  aide  plus  ou  moins  fictive,  on  parvient  à  la  rassurer.  Même,  dans  certains 
cas,  la  malade  est  susceptible  d’accomplir  spontanément  un  trajet  de  plusieurs 
mètres,  sans  appui,  d’une  marche  normale,  tout  au  plus  légèrement  ralentie. 

Les  phénomènes  astasiques  ont  les  mêmes  caractères  d’étrangeté,  de  variabi¬ 
lité,  d’incomplétudc,  pourrait-on  dire,  et  s’accompagnent  des  mêmes  concomi¬ 
tants  émotionnels.  Ils  ne  s’exagèrent  pas  lorsque  les  yeux  sont  fermés. 

Même  complexité  bizarre,  même  imperfection  pour  d’autres  symptômes  pré¬ 
sentés  par  cette  malade.  Tout  en  reconnaissant  ce  qu’il  y  a  d’excessif  et  d’arti¬ 
ficiel  dans  certaines  de  ses  réactions,  tout  en  n’oubliant  pas  les  discordances  et 
les  variations  étranges  que  l’on  observe  chez  elle,  l’auteur  ne  pense  pas  que  les 
troubles  de  la  marche  et  de  la  station  debout  puissent  être  regardés  comme  uni¬ 
quement  le  résultat  d’une  simulation.  11  paraît  y  avoir  seulement  une  certaine 
exagération  dans  les  manifestations  extérieures  de  troubles  morbides  réels, 
exagération  sous  la  dépendance  elle-même  d’un  état  mental  pathologique.  En 
dernière  analyse,  on  serait  peut-être  en  droit  de  considérer  les  troubles  psy¬ 
chiques  eux-mêmes  comme  conditionnés  par  l’état  d’amoindrissement  général 
où  se  trouve  la  malade,  et  en  particulier  par  l’affaiblissement  de  toutes  ses  sen¬ 
sibilités. 

Dès  lors,  il  serait  possible  de  classer  de  la  façon  suivante  et  selon  un  ordre  de 
dépendance  réciproque,  tous  ces  symptômes  à  première  vue  disparates  : 

Sénilité,  amajgrissement,  artério-sclérose  modérée,  méiopragies  diverses  ;  — 
liypotonie  et  faiblesse  musculaire,  diminution  des  sensibilités  et  de  l’acuité 
sensorielle;  —  léger  affaiblissement  intellectuel,  amnésie  notable,  défaut  de 
synthèse  mentale,  perceptions  incomplètes  ;  —  conscience  vague,  mais  nettement 
exprimée  d’un  amoindrissement  général,  défaut  de  confiance  en  soi-même, 
crainte  allant  presque  jusqu’à  la  phobie  de  l’isolement  et  de  la  lutte  pour  la  vie, 
sentiment  d’insécurité  et  d’instabilité  (psychasténie,  pourrait-on  dire)  ;  idées  de 
négation;  —  troubles  moteurs  divers  avec  prédominance  de  symptômes  asta- 
siabasiformes.  Feinuel. 

H50)  Mélancolie  chez  une  négresse  soudanaise,  par  ïréniîl.  üulletin  de 
la  Société  clinique  de  médecine  mentale,  an  II,  n”  2,  p.  47-47,  février  1909. 

Le  tableau  clinique  présenté  par  le  malade  est  bien  exprimé  par  la  teneur  des 
certificats  que  voici  : 

Dépression  mélancolique.  Conscience  de  la  maladie.  Hallucinations.  Indignité; 
elle  a  manqué  à  la  loi  musulmane,  etc.  Voix  accentuées  et  menaçantes  à  forme 
obsédante;  auxquelles  elle  finira  par  croire.  Tentative  de  suicide  il  y  a  deux 
mois  (défénestration);  dit  ne  pas  se  rappeler  ce  fait.  Douleurs;  céphalée;  copros- 
lase.  Nostalgie,  demande  à  être  rapatriée.  Parle  vaguement  de  fugues  avec 
amnésies.  Anesthésie  pharyngée  absolue. 

Délire  mélancolique  avec  hallucinations,  illusions,  interprétations  délirantes, 
quelques  idées  de  persécution,  tendance  au  suicide,  tentative  il  y  a  deux  mois. 
Nostalgie. 

Depuis  son  entrée,  la  malade  est  restée  dans  le  même  état;  alitée  en  raison 
d  une  arthiûte  de. la  hanche,  elle  reste  cachée  sous  ses  couvertures.  Chaque  jour 
olle  demande  pardon,  s’excuse  avec  des  pleurs  des  fautes  qu’elle  a  commises  ; 
o’est  en  somme  le  tableau  de  la  mélancolie  simple  hallucinatoire  avec  idées  de 
culpabilité  et  de  persécution.  Les  hallucinations  sont  très  élémentaires.  L’en- 
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semble  symptomatique  est  peu  complexe  et  répond  à  la  simplicité  intellectuelle 
du  sujet. 

II  était  intéressant  de  présenter  ce  cas,  non  pour  sa  valeur  clinique,  mais  en 
raison  de  la  race  d’une  malade  dont  on  a  rarement  l’occasion  de  rencontrer  des 
représentants  dans  les  asiles  parisiens.  A  noter  le  syndrome  de  la  nostalgie  qui 
paraît  avoir  précédé  le  stade  actuel  de  mélancolie  confirmée.  Fkindel. 

1751)  Un  cas  de  maladie  mentale  familiale.  Psychose  de  forme  pério¬ 
dique  chez  deux  sœurs,  par  Leroy  et  Trénel.  liuUelin  dt-  la  Société  clinique 

de  médecine  mentale,  an  11,  n“  2,  p.  30-41,  février  1909. 

Il  s’agit  de  deux  sœurs,  l’une  est  actuellement  calme  et  lucide,  après  avoir 
passé  par  une  crise  d'agitation  de  10  mois  de  durée  ;  l’autre  offre  le  tableau  cli¬ 
nique  de  la  stupeur. 

La  première  malade  a  présenté  un  cas  relativement  simple.  L’existence  de 
deux  accès  séparés  par  un  intervalle  de  guérison  de  5  années,  la  fuite  des  idées, 
la  brusquerie  du  début  de  la  crise  et  de  la  guérison,  l’identité  des  deux  accès 
permettent  de  penser  à  une  folie  périodique.  Les  deux  accès  débutèrent  par  une 
courte  période  de  mélancolie  anxieuse  suivie  d’une  longue  phase  maniaque. 

En  ce  qui  concerne  le  second  cas,  on  pourrait  être  tenté  de  le  ranger  dans  la 
démence  précoce,  en  raison  des  stéréotypies,  des  tendances  catatoniques  que 
présente  la  malade.  Mais  il  ne  semble  pas  que  l’affectivité  soit  réellement 
atteinte  ;  pour  en  donner  un  exemple,  la  malade  a  pleuré  quand  sa  sœur,  guérie 
de  son  accès,  est  venue  lui  rendre  visite  :  ce  n’est  point  là  une  réaction  de 
dément  précoce.  La  catatonie  n’empêche  pas  de  porter  le  diagnostic,  réservé 
d’ailleurs,  de  folie  périodique  que  l’avenir  permettra  seul  de  vérifier.  11  convient 
de  faire  observer  que  la  malade  a  eu,  en  1899,  une  affection  fébrile  et  délirante. 
Ce  ne  fut  peut-être  qu’un  premier  accès  délirant. 

L’accès  actuel  a  présenté  un  premier  stade  d’agitation  motrice  avec  fuite  des 
idées  et  logorrhée,  peut-être  accompagné  d’hallucinations  et  un  second  stade  de 
stupeur.  La  marche  de  la  maladie  a  été  inverse  chez  sa  sœur  où  un  stade  de 
mélancolie  anxieuse  a  précédé  le  long  accès  maniaque. 

En  dernier  lieu,  il  faut  attirer  l’attention  sur  l’hypothermie  remarquable  par 
son  intensité  et  sa  durée,  ainsi  que  sur  le  ralentissement  du  pouls. 

L’auteur  ne  cherche  pas  à  classer  d’une  façon  précise  ces  cas  discutables.  Il 
n’a  voulu  qu’apporter  un  document  clinique  nouveau  à  l'histoire  des  psychoses 
familiales,  dont  l’intérêt  est  si  grand  au  point  de  vue  de  la  pathologie  générale 
en  médecine  mentale.  Feindel. 

1752)  L’Alcoolisme  symptôme  des  Fsychonévroses  constitutionnelles, 

par  Serge  Soukiianoff.  Revue  de  Psychialrij,  t.  XIII,  n“  7,  p.  379-387,  juillet 

1909. 

L’auteur  décrit  la  symptomatologie  de  l’alcoolisme  dans  les  quatre  psycho¬ 
névroses  constitutionnelles  :  la  psychasthénie,  le  raisonnement  pathologique, 
l’épilepsie  et  l’hystérie.  On  comprend  que  l’alcoolisme  puisse  être  un  symptôme 
d’autres  états  psychopathologiques  (psychose  maniaque  dépressive,,  démence 
précoce,  paralysie  générale,  etc.)  ;  mais  cela  n’entre  pas  dans  la  discussion 
actuelle.  Le  hut  du  présent  travail  est  seulement  d’attirer  l’attention  sur  la 
psychologie  des  alcooliques  avec  lesquels  l’on  peut  avoir  affaire,  et  indiquer 
l’insuffisance  de  la  classification  des  alcooliques  d’après  des  symptômes  pure¬ 
ment  extérieurs  (alcooliques  occasionnels,  chroniques  et  dipsomanes);  l’essen- 
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tiel,  c’est  d’examiner  dans  quelle  organisation  neuro-psychique  et  comment  se 
manifeste  l’alcoolisme.  La  découverte  du  caractère  psychologique,  caché  sous 
l’alcoolisme,  n’est  pas  indifférente  pour  la  lutte  contre  l’alcoolisme  individuel; 
elle  est  indispensable  pour  le  traitement  des  alcooliques  en  général  et  pour 
l’application  de  la  psychothérapie,  en  particulier.  Feindel. 

1753)  Hallucinations  obsédantes  et  Obsessions  hallucinatoires,  par 

Tbénel.  BiiUeliii  de  la  Société  clinique  de  médecine  mentale,  an  II,  n"  5,  p.  160-165, 

mai  1909. 

Dans  le  premier  cas,  la  malade  est  pendant  plusieurs  années  obsédée  par 
l’amour  de  son  fiancé,  G.  V.  Elle  y  pense  continuellement,  les  rares  rapports 
qui  existent  entre  eux  produisent  chez  elle  un  continuel  éréthisme  génital;  une 
séparation  définitive  a  lieu,  elle  poursuit  G.  V.  de  sa  présence  muette.  Un  inci¬ 
dent,  réel  probablement  mais  interprété  dans  le  sens  de  sa  préoccupation  inces¬ 
sante  (la  rencontre  fortuite  d’un  ami  de  G.  V.),  est  suivi  d’un  rêve  qui  produit 
un  choc  psychique,  et  l’hallucination  surgit.  Hallucination  purement  psychique 
qui  remplace  l'idée  obsédante  ou  mieux  s’y  juxtapose,  la  complique,  et  quoi- 
qu’apparue  secondairement,  se  confond  intimement  avec  elle. 

Ge  cas  paraît  bien  représenter  le  type  de  l’obsession  hallucinatoire  telle  que 
l’a  décrite  Séglas. 

Dans  le  second  cas,  les  hallucinations  sont  absolument  obsédantes,  comme  le 
démontrent  les  termes  mêmes  employés  par  la  malade.  «  G’est  une  souf¬ 
france  morale  qui  domine  vos  forces....  on  rend  ma  personne  visionnaire 
forcée...  etc.  » 

En  opposition  avec  la  première  observation,  ici  les  hallucinations  paraissent 
tout  à  fait  primitives  et  réalisent  ainsi  le  type  de  l’hallucination  obsédante  de 
Séglas.  Feindel. 

1154)  Obsessions,  Impulsions  et  Tics  chez  un  Dégénéré,  par  Fillassier. 

Bulletin  de  la  Société  clinique  de  médecine  mentale,  an  II,  n°  5,  p.  165-169,  mai 

1909.  .  ■ 

Le  malade,  âgé  de  19  ans  1/2,  a  une  hérédité  chargée. 

A  son  arrivée,  le  21  janvier  1909,  la  figure  est  pâle,  l’expression  en  est  pres¬ 
que  douloureuse  ;  il  marche  le  haut  du  corps  porté  en  avant  ;  il  semble  faire 
effort  pour  détacher  les  pieds  du  sol,  et  leur  imprime,  pour  avancer,  un  mou¬ 
vement  précipité,  comme  si  une  hâte  le  prenait  de  l’exécuter. 

A  intervalles  irréguliers,  et  comme  rnù  par  un  tic,  il  relève  la  tête  brusque- 
nient  et  fait  entendre  une  sorte  de  cri  rauque. 

Tandis  qu’il  parle,  il  tient  sa  main  droite  dans  sa  main  gauche,  la  remue 
sans  cesse,  se  pince  les  doigts  au  voisinage  des  ongles.  Il  ne  peut  s’en  abstenir  : 
c’est,  dit-il,  un  moyen  de  distraire  son  attention  tandis  qu’il  répond  ;  sans  cela 
il  ne  pourrait  continuer  à  converser. 

Sollicité  de  nous  dire  pourquoi  il  refuse  de  s’habiller,  pourquoi  au  milieu  d’un 
escalier,  il  remonte  précipitamment,  il  fournit  ces  explications  : 

S’il  craint  de  mettre  un  vêtement,  de  quitter  la  pièce  qu’il  occupe,  c’est  parce 
qu’il  appréhende  que  «  cela  ne  soit  pour  la  dernière  fois  »  ;  s’il  souffre  de 
quitter  la  place  qu’il  occupe,  c’est  qu’il  redoute  de  ne  plus  la  revoir;  s’il  refuse 
•l’agir,  c’est  parce  qu’il  redoute  que  l’acte  qu’il  va  commettre  «  ne  porte  malheur 
à  quelqu’un  »  ;  quelle  relation  y  a-t-il  entre  l’acte  qu’il  va  commettre,  et  la 
nécessité  de  ce  malheur,  il  ne  se  l’explique  pas,  il  la  subit. 
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Voit-il  un  couteau,  il  craint,  le  tenant  par  le  manche  de  la  main  droite,  de 
saisir  malgré  lui  la  lame  de  la  main  gauche,  et,  la  dégageant  d’un  coup  sec,  de 
se  blesser. 

Il  ne  peut  saisir  une  épingle,  car  il  aurait  l’impulsion  de  se  blesser  avec  elle  ; 
se  pique-t-il,  il  éprouve  sur-le-champ  un  grand  soulagement,  mais  bientôt  le 
désir  le  saisit,  impérieux,  de  se  piquer  encore. 

\’oit-il  un  objet,  il  faut  qu’il  le  touche,  et  vainement  il  lutte,  il  faut  qu’il  suc¬ 
combe  ;  à  d’autres  moments,  il  prend  un  autre  objet  en  horreur,  et  pour  rien 
au  monde  il  ne  voudrait  s’en  approcher. 

l’arfois  il  est  obsédé  par  un  mot  qu'il  entend,  et  il  faut  qu’jl  le  prononce  ; 
parfois  il  est  irrité  d’entendre  quelque  autre  mot,  et  se  met  dans  une  violente 
colère. 

Dans  la  rue,  il  est  pris  d’appréhensions  extrêmes;  veut-il  traverser  une 
place,  une  large  voie,  il  a  peur,  une  angoisse  le  prend,  il  est  couvert  de  sueur, 
sa  vue  s’obscurcit  et  pour  en  finir,  il  se  précipite  tête  baissée,  il  est  heurté  et 
tombe. 

Sur  le  trottoir  même  il  a  peur,  tout  à  coup  il  pense  qu’il  ne  pourra  plus  con¬ 
tinuer  à  avancer;  une  angoisse  l’étreint,  il  lutte,  c’est  en  vain  et  il  doit  se  met¬ 
tre  à  courir  par  un  effort  violent  pour  éviter  de  reculer. 

A  son  arrivée  à  l’asile,  il  présentait  au  plus  haut  point  les  manifestations  ci- 
dessus.  Un  mois  après  son  entrée,  il  se  présente  dans  des  conditions  de  beau¬ 
coup  meilleures.  11  est  gai,  de  bonne  humeur.  L’arrivée  d’un  autre  malade  à  peu 
prés  de  son  <âge  achève  de  l’améliorer. 

Le  malade  est  très  lucide,  il  expose  lui-même  ses  différentes  phobies  et  ses 
impulsions  de  la  nature  morbide  desquelles  il  se  rend  absolument  compte. 

Fkikdel. 


ASSISTANCE 

17.o5)  Aperçu  historique  de  l’Assistance  des  Aliénés  dans  les  diffé¬ 
rents  pays,  par  L.  Mongeri.  Revue  mensuelle  de  la  Presse  médicale,  italienne, 
an  1,  n"  3,  p.  57,  août  1909. 

Intéressante  revue.  On  retrouve  avec  plaisir  le  nom  de  ceux  qui  ont  élevé  les 
aliénés  à  la  dignité  de  malades;  à  quelques  années  d’intervalle,  Chiarugi  en 
Toscane,  Daquin  en  Savoie,  Pinel  à  Paris,  Langermann  en  Allemagne,  William 
ïuke  en  Angleterre  ont  ouvert  la  question  de  l’assistance  et  du  traitement  effi¬ 
cace  des  aliénés.  E.  F. 

1756)  La  Législation  Italienne  sur  l’hospitalisation  des  Aliénés,  par 

Mongeui  et  Anfosso  (Milan).  Dritter  internazionaler  Komjress  für  hreufürsorge, 
Wien,  7-11  octobre  1908. 

Le  comité  d’organisation  du  IIP  congrès  international  de  l'assistance  des 
aliénés  a  pris  l’initiative  de  constituer  une  section  spéciale  pour  l’étude  des  dis¬ 
positions  législatives  qui  règlent  dans  les  différents  pays  tout  ce  qui  a  rapport 
aux  aliénés  et  surtout  à  leur  assistance. 

Mongeri  et  Anfosso  ont  répondu  à  cette  invitation  et  le  travail  qu’ils  ont  pré¬ 
senté  est  une  étude  critique  de  la  loi  du  14  février  1904  et  du  réglement 
approuvé  par  décret  royal,  5  mars  1905.  F.  Deleni. 
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1757)  Sur  le  Placement  nécessaire  et  précoce  des  malades  atteints 

de  troubles  mentaux,  par  Henui  Damaye  et  André  Mézie  (de  Bailleul). 

Écho  médical  du  Nord,  an  XIII,  n”  1,  p.  7,  3  janvier  1000. 

Les  auteurs,  après  avoir  fait  ressortir  la  nécessité  d’un  traitement  précoce, 
se  demandent  si  l’on  ne  pourrait  pas  ouvrir  plus  largement  les  portes  de  l’asile, 
et  pour  cela  annexer  à  chaque  établissement,  un  quartier  franc  ;  c’est-à-dire  une 
salle  où  toute  personne  se  sentant  en  imminence  de  troubles  mentaux,  ou  en 
présentant  des  signes  non  équivoques,  pourrait  être  admise  sans  formalités. 

Ainsi  on  ne  pourrait  pas  crier  à  la  séquestration  arbitraire  ;  car  ces  malades, 
placés  volontairement,  pourraient  sortir  sans  délai  sur  leur  demande  s’ils  ne 
présentaient  pas  toutefois  de  danger  pour  eux-mêmes,  ni  pour  la  sécurité 
publique.  Kn  réalité,  interviendrait  le  plus  souvent,  à  leur  égard,  telle  mesure 
administrative  qui  conviendrait.  Mais  les  délirants  aigus,  qui  guérissent  parfois 
très  vile,  ne  souffriraient  pas  toute  leur  vie  de  l’opprobre  injustifié  qui  s’attache 
au  fait  de  l’internement.  Les  formalités  légales  supprimées  et  le  mot  asile  dis¬ 
paraissant,  on  rencontrerait  bien  moins  d’oppositions  de  la  part  des  familles,  et 
cela  pour  le  plus  grand  bien  de  leurs  malades. 

L’aliéné  est  un  malade,  qui  relève  parfois  de  l’hospice,  mais  souvent  aussi  de 
l’hôpital.  Actuellement,  on  dispose  pour  lui  de  moyens  thérapeutiques;  aussi, 
quel  que  soit  le  résultat  entrevu,  on  doit  tenter  de  le  guérir  et  pour  cela  faire 
vite.  E.  F. 

1758)  Des  malades  dont  l’internement  dans  les  Asiles  doit  être  dif¬ 
féré,  par  Armand  Hoüei.x.  Gazette  médicale  de  Nantes,  an  XXVI,  n”  22,  p.  421, 

30  mai  1908, 

Au  nombre  des  malades  qui  sont  envoyés  à  l’asile  d’aliénés,  il  existe  deux 
catégories  sur  lesquelles  il  est  bon  d’attirer  l’attention  des  praticiens,  en  raison 
des  inconvénients  que  peut  présenter  leur  internement  précipité.  Ce  sont  les 
cas  de  démence  simple  et  de  délire  consécutif  à  une  maladie  aigue. 

En  ce  qui  concerne  la  première  catégorie,  lorsqu’il  ne  s’agit  que  d’affaiblis 
intellectuels,  amnésiques,  paisibles,  voire  même  gâteux,  leur  place  n’est  pas  à 
l’asile.  Ces  malades  n’ont  besoin  que  d’un  peu  de  surveillance  et  de  soins  ;  ce 
sont  des  infirmes,  non  des  aliénés. 

Quant  à  la  deuxième  catégorie  de  malades,  ce  sont  bien  des  délirants,  mais 
d’une  espèce  spéciale,  c’est-à-dire  des  délirants  fébriles.  Quand,  au  cours  d’une 
affection  aigue,  surviennent  de  l’agitation,  du  délire  violent  avec  hallucinations, 
impulsions,  craintes  de  suicide,  le  médecin  se  trouve  bien  embarrassé,  soit  dans 
la  clientèle,  soit  dans  les  hôpitaux.  Ces  malades,  qui  ont  perdu  leur  raison 
momentanément,  ne  resteront  souvent  pas  aliénés.  Ils  troublent  le  repos  des 
salles,  ou  bien  la  surveillance  insuffisante  fait  craindre  des  accidents.  Il  faut 
fout  faire  pour  éviter  l’asile  d’aliénés  ;  il  est  trop  triste  pour  une  famille  d’y 
Voir  mourir  un  des  siens  24  heures  après  son  entrée.  C’est  une  affaire  de  doigté 
6t  de  thermomètre. 

11  ne  paraît  pas  utile  d’insister  sur  chaque  cas  en  particulier  ;  mais,  en  raison 
des  inconvénients  graves  de  l’internement,  une  solution  s’impose  sans  retard  ; 
la  création  d’un  quavtier  d’observation  où  les  malades  agités  ou  suspects  seront 
admis,  en  attendant  leur  décès,  leur  guérison  rapide  ou  la  confirmation  de  leur 
infortune.  E.  F. 
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1709)  Note  sur  le  traitement  des  corps  étrangers  du  tube  digestif 

chez  les  Aliénés,  par  Ameline.  Annales  inédico-psiiclmlnijiiiiies,  an  LXVI,  n“  3, 

p.  373,  nov.-déc.  1908. 

histoire  singulière  d’une  malade  qui  avala  une  quantité  de  coton  et  d’objets 
contenus  dans  un  seau  où  l’on  jetait  les  pansements.  Ihle  ne  fut  pas  autrement 
incommodée  par  le  volume  des  objets  avalés,  ni  par  les  fragments  métalliques, 
tels  que  les  épingles  ;  seulement  l’extraction  par  morcellement  par  le  rectum  fut 
assez,  pénible  pour  l’opérateur. 

L’autour  considère  le  procédé  de  liell  (de  Liverpool),  qui  a  fait  avaler  une 
grande  quantité  de  coton  aux  aliénés  qui  ont  ingurgité  des  corps  métalliques 
dangereux  est  un  procédé  d’enrobage  fort  efficace.  I’uindel. 

1700)  Guérison  tardive  d’états  aigus  graves,  par  Legrain.  Bulletin  de  la 
Société  clinique  de  médecine  mentale,  an  II,  n“  5,  p.  136-140,  mai  1909. 

11  J  a  des  affections  mentales,  telles  que  la  démence  précoce,  qui,  par  défini¬ 
tion  même,  comportent  un  pronostic  fatal.  Il  en  est  d’autres  qui,  comme  la 
confusion  mentale,  sans  comporter  un  pronostic  absolument  grave,  sont  pour¬ 
tant  fort  sérieuses  et  désorganisent  suffisamment  la  cellule  cérébrale  pour  que, 
dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  les  malades  en  sortent  au  moins  diminués. 

En  tout  cas,  il  est  des  facteurs  qui,  en  tout  état  de  cause,  permettent  presque 
toujours  d’assombrir  un  pronostic,  la  durée  du  mal  par  exemple.  Quand  on 
observe  un  état,  déjà  grave  par  lui-même,  mais  qui  se  prolonge  pendant  plu¬ 
sieurs  années  sans  présenter  apparemment  la  moindre  tendance  à  régresser,  on 
considère  légitimement  la  partie  comme  perdue. 

Et  pourtant  la  clinique  prouve  qu’il  est  sage  de  ne  jamais  désespérer.  La 
chose  est  de  première  importance,  car  de  la  formule  d’un  pronostic  peuvent 
dériver  parfois  des  conséquences  d’une  extrême  gravité.  C’est  pourquoi  l’auteur 
a  jugé  pratique  de  présenter  deux  sujets,  aujourd’hui  complètement  guéris  et 
sur  lesquels,  munis  des  seules  armes  que  fournit  l’expérience,  la  plupart  des 
aliénistes  auraient,  incontestablement,  placé  la  plus  fâcheuse  des  étiquettes. 

Le  premier  malade  'âgé  de  37  ans,  est  un  minus  habens.  Il  est  dans  le  service 
depuis  5  ans. 

A  son  entrée,  en  janvier  1904,  il  se  présente  sous  l’apparence  maniaque,  mais 
sans  grande  turbulence,  ni  grande  excitation.  Ses  propos  sont  simplement 
décousus,  et  surtout  inadaptés  en  général  à  la  nature  des  questions  qu’on  lui 
pose.  Il  est  comme  distrait,  égaré,  confus.  Il  a  de  nombreuses  hallucinations 
d’un  caractère  indifférent  et  qui  augmentent  son  état  de  désorientation. 

Cette  complication  de  confusion  mentale  aiguë  dure  environ  un  mois.  Le 
malade  en  sort  par  une  défervescence  qui  se  continue  pendant  plusieurs  mois, 
au  bout  desquels  il  se  présente  sous  l’aspect  suivant  qui,  pendant  3  années, 
ne  cessera  pas  d’un  instant  :  il  erre  de  tous  côtés  dans  un  état  d'égarement 
absolu,  ne  semblant  reconnaître  ni  les  personnes,  ni  les  lieux,  s’agrippant  aux 
vêtements  des  personnes  qui  passent  et  ne  les  lâchant  plus  ;  son  visage  est  con¬ 
tracté  et  semble  indiquer  un  état  de  crainte  et  d’angoisse  perpétuelles  ;  par 
moments  il  s’enfuit;  on  le  rattrape,  il  s’accroche  à  vous  sans  dire  un  mot.  Pen- 
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dant  3  ans,  on  n’a  guère  entendu  le  son  de  sa  voix.  Il  mangeait  gloutonnement, 
était  malpropre  et  présentait  en  somme  le  tableau  le  plus  tristement  convain¬ 
cant  de  la  démence  à  forme  confusionnelle. 

Or,  voici  qu’après  3  ans,  le  malade  cesse  de  s’agiter  progressivement  ;  il  né 
parle  pas  encore,  mais  semble  observer  autour  de  lui  ;  le  visage  atone,  inerte, 
11  semble  fatigué.  Progressivement  il  revient  à  la  santé  et  je  le  retrouve  un  beau 
jour  au  milieu  des  autres  malades  où,  de  guerre  lasse,  on  l’avait  quasiment 
abandonné  comme  perdu,  causant  aussi  bien  qu’il  pouvait,  encore  sans  réaction 
ni  initiative,  mais  en  tout  cas  transformé. 

Ses  souvenirs  sont  vagues  ;  il  demande  à  travailler.  Et  pendant  8  mois,  il 
disparait  encore.  Finalement  on  le  retrouve  souriant,  causant  avec  précision, 
ayant  reconstitué  une  partie  de  ses  souvenirs,  raisonnant  sur  ses  intérêts, 
sur  son  avenir,  animé  de  sentiments  affectifs  très  ardents  et  attendant  sa  sortie 
définitive  avec  résignation. 

Le  deuxième  cas  appartiendrait  plutôt  à  une  démence  précoce  dont  la  symp¬ 
tomatologie  est  apparue  suffisante  pour  en  affirmer  le  diagnostic  et  par  suite  le 
pronostic.  Son  séjour  dans  le  service  date  de  3  ans;  il  y  est  entré  en  avril  1906. 

A  l’entrée,  il  est  ügé  de  21  ans.  Sa  jeunesse  a  été  celle  d’un  petit  dégénéré, 
sans  vices,  mais  sans  aptitudes  et  avec  beaucoup  de  bizarreries,  notamment 
l’amour  de  la  fugue.  11  a  été  pris  très  vite  d’un  état  cérébral  aigu  caractérisé  par 
le  syndrome  désorientation. 

Dans  le  cours  des  quelques  mois  qui  suivent,  le  malade  devient  écholalique 
et  échopraxique.  Gomme  une  mécanique  il  imite  tous  les  gestes.  Enfin  il  a  des 
attitudes  catatoniques  et  des  grimaces  stéréotypées. 

Ce  malade  est  resté  dans  cet  état,  sans  beaucoup  de  variante,  pendant  2 
aas.  Et  pourtant,  tout  cela  s’est  amendé,  tout  cela  a  guéri.  En  juillet  1908  l’in- 
oohérence  avait  disparu  ;  des  attitudes  stéréotypées  il  n’était  plus  question.  Le 
malade  apparaissait  seulement  comme  inerte,  atone,  diminué  intellectuellement, 
®yant  encore  des  réflexions  assez  bizarres.  11  paraissait  en  situation  de  descendre 
dorénavant  la  pente  de  la  simple  démence  sans  autre  syndrome  marquant. 
Néanmoins  on  l’occupe. 

Or,  voici  :  employé  dans  les  bureaux  à  des  travaux  d’écriture,  il  fit  d’abord 
son  travail  machinalement,  puis  avec  soin  et  initiative,  puis  intelligemment; 
6nfin  il  s’est  adapté  à  des  travaux  de  bureau  très  compliqués. 

Aujourd’hui  sa  tenue  est  parfaite  ;  il  est  gai,  conscient,  raisonnant  avec  la 
plus  entière  précision,  appréciant  de  son  passé  tout  ce  qu’il  peut  se  rappeler, 
formant  des  projets  d’avenir,  en  un  mot  guéri  sans  affaiblissement  appréciable. 

11  n’est  pas  indifférent  de  publier  des  cas  comme  ceux-là.  L’aliéniste  est  à 
tout  moment  consulté  à  juste  raison,  sur  le  pronostic  des  affections  ordinaire¬ 
ment  longues  qu’il  traite.  Les  deux  cas  précédents  induisent  à  penser  qu’il  faut 
toujours  être  réservé,  même  dans  les  cas  classiquement  catalogués  parmi  les 
incurables.  Feindel. 
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KYSTE  DU  CERVELET 


le  docteur  Roux 
(de  Saint-Étienne) 

Dans  le  cas  que  j’ai  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie,  tout 
un  lobe  et  sans  doute  une  partie  de  l’autre  furent  détruits  par  un  kyste  du  cer¬ 
velet.  Deux  opérations  successives  permirent  au  malade  de  survivre.  Je  don¬ 
nerai  l’observation  très  détaillée  pour  servir  à  l’histoire  des  fonctions  du  cer¬ 
velet,  ce  cas  réalisant  une  véritable  expérience  de  physiologie. 

R.  J.,  âgé  de  19  ans,  entre  à  l’hôpital  le  4  juillet  1907.  Ses  antécédents 
sont  très  simples  :  à  part  du  rhumatisme,  rien  à  noter  chez  les  ascendants.  Il  a 
eu  13  frères  ou  sœurs  dont  6  sont  morts  de  maladies  infectieuses  diverses.  Lui- 
même  a  toujours  été  très  bien  portant,  il  n’a  jamais  eu  ni  troubles  nerveux,  ni 
maladie  d’aucune  sorte.  Il  n’y  a  pas  eu  de  traumatisme. 

L’affection  actuelle  a  débuté  à  la  fin  du  mois  de  mars  1907.  Après  une  courte 
période  prodromique  pendant  laquelle  il  avait  des  céphalées  légères  et  quelques 
petits  vertiges,  il  ressentit  subitement  pendant  son  travail  une  céphalalgie 
intense,  avec  état  vertigineux  et  impossibilité  de  se  tenir  debout.  Sa  mère  et  lui 
sont  très  affirmatifs  sur  ce  début  brusque. 

Les  céphalées  et  les  vertiges  persistèrent.)  Au.  bout  de  8  jours  la  station 
debout  devint  impossible  d’une  façon  permanente.  Au  bout  de  3  semaines  appa¬ 
rurent  des  vomissements  et  des  troubles  de  la  vue.  Depuis  un  mois  les  céphalées 
sont  atroces. 

Dès  le  premier  examen  le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale  est  évident  en  raison 
des  symptômes  suivants  :  !•  céphalées  extrêmement  violentes,  continues,  grava- 
tives,  avec  exacerbations;  2"  vomissements  survenant  par  crises,  exclusivement 
glaireux,  sefaisant  il  est  vrai  avec  effort;  3°  troubles  delà  vue  très  marqués,  le 
malade  ne  peut  pas  compter  les  doigts;  4»  œdème  de  la  papille  des  plus  nets 
avec  papille  saillante,  étranglée,  grisâtre,  des  artères  petites,  des  veines 
énormes;  3“  ralentissement  du  pouls  à  54-60. 

La  localisation  cérébelleuse  était  rendue  probable  par  :  1“  le  siège  de  la  cépha¬ 
lée  à  l’occiput,  avec  exacerbation  par  la  percussion  ;  2“  l’impossibilité  du  décu- 
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bitus  dorsal  qui  provoquait  une  augmentation  de  la  céphalée  et  des  vomisse¬ 
ments;  3"  la  raideur  de  la  nuque  très  marquée;  4“  la  titubation  très  nette, 
quoique  légère;  5"  la  diminution  du  tonus  musculaire. 

Le  diagnostic  de  l’hémisphère  atteint  était  plus  difficile.  J’admis  une  localisa¬ 
tion  plus  probable  à  gauche  en  raison  des  particularités  suivantes  ;  1»  le  réflexe 
rotulien,  très  diminué  des  deux  côtés,  l’était  davantage  à  gauche;  2“  le  décubitus 
se  faisait  presque  toujours  en  chien  de  fusil  du  côté  gauche  ;  3“  l’amblyopie 
était  plus  accusée  à  gauche. 

Ajoutons  que  rien,  ni  du  côté  de  la  motilité,  ni  du  côté  des  nerfs  crâniens,  ni 
du  côté  des  pupilles,  ni  au  point  de  vue  psychique,  ne  permettait  de  penser  à 
une  lésion  de  la  base  ou  des  hémisphères  cérébraux. 

Il  n’y  avait  pas  eu  d’otite,  pas  de  fièvre,  rien  qui  permît  de  penser  à  un 
abcès. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  s’écoulait  en  gouttes  pressées  (120  à  la  minute). 
Il  n’y  avait  pas  de  lymphocytose. 

La  syphilis  ne  pouvait  être  soupçonnée. 

11  n’y  avait  aucun  traumatisme  dans  les  antécédents. 

Opération.  —  Le  malade  fut  opéré  le  25  juillet  1907  par  le  docteur  Viannay. 

Une  brèche  osseuse  est  faite  au  niveau  de  la  fosse  cérébelleuse  gauche.  La 
dure-mère  un  peu  tendue  est  animée  de  battements.  Après  incision  de  celle-ci, 
la  substance  cérébelleuse  apparaît  avec  son  aspect  normal.  On  l’incise  et  on 
introduit  un  stylet  à  environ  1  centimètre  sans  rien  trouver  d’anormal. 

La  plaie  suturée  se  réunit  par  première  intention. 

Le  14  août  on  notait  les  symptômes  suivants  : 

1”  Les  symptômes  de  tumeur  cérébrale  se  sont  atténués,  la  céphalée  est  deve¬ 
nue  très  supportable;  il  n’y  a  plus  de  vomissements;  la  vue  est  un  peu  revenue; 
l’œdème  de  la  papille  est  moindre  ;  le  ralentissement  du  pouls  a  disparu  ; 

2”  En  revanche  les  signes  de  localisation  cérébelleuse  se  sont  accusés  :  la 
démarche  est  tabéto-cérébello-spasmodique,  surtout  à  gauche;  l’hypotonus  est 
plus  marqué  surtout  à  gauche. 

Il  y  a  des  signes  d’hémiplégie  cérébelleuse  :  au  membre  inférieur  gauche, 
affaiblissement  marqué,  tremblement  intentionnel  net,  exagération  des  réflexes, 
quelques  secousses  de  trépidation,  réflexe  plantaire  indifférent,  hypotonus.  Au 
membre  supérieur,  affaiblissement  léger,  hypotonus,  tremblement  intentionnel, 
exagération  des  réflexes.  Embarras  de  la  parole  qui  est  pâteuse  et  en  même 
temps  légèrement  spasmodique  et  scandée. 

A  noter  aussi  du  côté  droit,  mais  à  un  degré  moindre,  de  l’hypotonus  avec 
exagération  des  réflexes  et  un  très  léger  tremblement  intentionnel. 

J’appellerai  enfin  l’attention  sur  un  signe  très  important  ;  très  rapidement, 
en  quelques  jours,  il  s’est  produit  une  atrophie  considérable  de  tout  le  côté 
gauche,  à  la  jambe,  à  la  cuisse,  à  l’avant-bras  et  au  bras  :  les  mensurations  à 
15  centimètres  au-dessus  de  la  rotule  donne  40  centimètres  à  droite,  38  à 
gauche.  Cela  tendrait  à  prouver  le  rôle  trophique  du  cervelet. 

3"  Au  niveau  de  l’opération  il  s’est  produit  une  volumineuse  hernie  ayant  la 
grosseur  d’un  œuf  de  dinde,  mollasse,  demi-fluctuante,  animée  de  battements 
très  faibles,  très  douloureuse  à  la  pression. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  contenait  seulement  2  ou  3  lymphocytes  par 
champ  de  préparation  et  encore  pas  dans  tous. 
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Le  9  décembre  les  symptômes  restant  les  mêmes  et  la  hernie  ayant  tendance  à 
s’accroître  et  à  faire  issue,  on  fait  une  ponction  au  niveau  de  celle-ci.  A  une 
profondeur  d’environ  un  centimètre  on  obtient  un  liquide  citrin,  donnant  par 
centrifugation  un  léger  coagulum  fibrineux,  par  l’acide  azotique  un  épais  coa 
gulum  albumineux,  à  l’examen  du  culot  une'  grande  quantité  de  globules 
rouges,  quelques  lymphocytes,  pas  de  polynucléaires.  On  retire  environ  8  cen¬ 
timètres  cubes. 

Cette  ponction  ayant  amené  un  grand  soulagement  et  un  affaissement  de  la 
poche,  on  la  renouvelle  deux  fois  par  semaine. 

On  retire  chaque  fois  5  à  15  centimètres  cubes  du  même  liquide;  chaque  fois 
le  malade  accuse  un  soulagement. 

M.  R.  Jorls,  pharmacien  des  hôpitaux,  a  bien  voulu  faire  de  ce  liquide  l’ana¬ 
lyse  ci-jointe  : 

Couleur  :  jaune  citrin. 

Aspect  :  clair  (après  séparation  du  fibrinogène). 

Réaction  :  alcaline  faible. 

Glucose  :  0,H 

Albumines  totales  :  0  gr.  72  “/„. 

Parmi  ces  matières  albuminoïdes  nous  avons  pu  caractériser  : 

I  Fibrine  ;  présence  abondante. 

Nucléoalbumines  :  traces. 

Alcalialbumines  :  présence  abondante. 

Sérine  :  présence  abondante. 

Globuline  :  présence  abondante. 

Albumoses  :  0. 

Peptones  :  traces. 

La.  sérine,  la  globuline  et  des  alcalialbumines  constituent  la  partie  dominante 
des  albumines  de  cette  sérosité. 

Le  7  mai  1908  on  essaye  de  faire  une  nouvelle  ponction.  L’aiguille  pénétre  à 
travers  un  tissu  lardacé  et,  lorsqu’elle  arrive  à  une  profondeur  de  3  centi¬ 
mètres,  il  s’écoule  un  liquide  céphalo-rachidien  limpide.  On  fait  immédiatement 
après  une  ponction  lombaire  et  l’examen  après  centrifugation  montre  que  les 
deux  liquides  sont  identiques,  contenant  seulement  2  .ou  3  lymphocytes  par 
champ  de  préparation. 

J’avoue  qu’à  ce  moment  le  diagnostic  me  parut  très  obscur.  Je  venais  d’ob¬ 
server  un  kyste  intracrânien  {Loire  médicale,  1907)  qui,  à  la  suite  d’une  cra¬ 
niectomie  faite  par  le  docteur  Duchamp,  et  du  drainage  du  kyste,  avait  présenté  . 
une  hernie  à  travers  la  brèche  osseuse,  identique  à  celle  de  ce  deuxième  cas. 
Dans  les  deux  cas  des  ponctions  furent  faites  et  donnèrent  issue  au  même 
liquide,  suivie  de  l’affaissement  de  la  poche  et  d’une  amélioration  notable. 

S’agissait-il  d’un  kyste  traumatique  résultant  de  l’opération?  Cela  semblait 
bien  douteux,  car  il  n’y  avait  pas  eu  d’infection,  la  plaie  s’était  réunie  par  pre¬ 
mière  intention.  On  sait  que  dans  ces  conditions  les  hernies  sont  très  rares. 

S’agissait-il  d’un  kyste  primitif  auquel  l’opération  avait  permis  de  se  faire 
jour?  C’était  probable. 

L’état  restant  stationnaire,  une  nouvelle  opération  est  décidée  et  pratiquée  le 
0  août  1908  par  le  docteur  Viannay. 

Après  incision  de  la  peau,  on  essaye  de  trouver  entre  les  téguments  et  la 
poche  kystique  un  plan  de  clivage.  Cette  dissection  est  très  dilficile  ;  on  ouvre 
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successivement  plusieurs  kystes,  dont  le  contenu  paraît  identique  à  celui  que 
l’on  avait  obtenu  par  les  ponctions.  Après  évacuation  de  ces  kystes  on  se  trouve 
en  présence  d’une  vaste  cavité  que  l'on  essaye  d’explorer  et  qui  semble  occuper 
toute  la  fosse  cérébelleuse  gauche,  comme  si  l’hémisphère  cérébelleux  avait  été 
détruit  en  totalité  par  le  processus  kystique.  Les  ciseaux  fermés  pénètrent  à  une 
profondeur  de  8  centimètres  avant  de  toucher  le  fond  de  la  cavité.  Le  doigt 
introduit  soit  en  bas,  soit  en  avant  vers  la  pointe  du  rocher  ne  rencontre  aucun 
obstacle.  Ces  manœuvres  déterminant  un  arrêt  de  la  respiration,  on  ne  les  pro¬ 
longe  pas.  Drainage  de  la  cavité  au  crin  de  Florence  et  pansement. 

Les  jours  qui  suivirent,  il  y  eut  une  légère  élévation  de  température,  un  état 
général  grave  et  quelques  phénomènes  bulbaires,  une  respiration  irrégulière  et 
des  hoquets  incoercibles.  l’eu  à  peu  cependant  il  se  remit  et  le  20  août  on  pou¬ 
vait  procéder  à  un  examen  complet  qui  donnait  les  résultats  suivants  ; 

Aux  membres  inférieurs  il  n’y  pas  de  paralysie,  mais  de  l’hypotonus,  de 
l’exagération  des  réflexes,  et  du  côté  gauche,  un  tremblement  intentionnel  net 
dans  les  mouvements  commandés.  Le  réflexe  plantaire  se  fait  sans  mouvement 
du  gros  orteil  des  deux  côtés. 

Aux  membres  supérieurs,  tremblement  intentionnel  net  à  gauche,  pas  de  para¬ 
lysie. 

A  la  face,  il  y  a  une  paralysie  faciale  gauche  très  marquée  dans  le  domaine 
du  facial  inférieur  (déviation  des  traits,  mouvements  presque  nuis  dans  l’action 
de  rire,  de  montrer  les  dents,  de  siffler),  incomplète  au  facial  supérieur  (l’œil  se 
ferme  incomplètement  et  laisse  voir  la  sclérotique;  dans  l’action  de  regarder  en 
haut  les  plis  du  front  sont  très  asymétriques  et  les  contractions  du  frontal  sont 
presque  nulles).  Donc  paralysie  faciale  gauche  du  type  périphérique. 

Examen  des  yeux.  —  a)  Motilité  de  l’œil  gauche.  Le  globe  oculaire  ne  peut 
dépasser  la  ligne  médiane  dans  le  regard  à  gauebe.  Dans  les  efforts  que  fait  le 
malade  pour  regarder  à  gauche  il  se  produit  des  secousses  nystagmiformes  très 
fortes.  Les  autres  mouvements  ont  une  amplitude  normale. 

b)  Motilité  de  l’œil  droit.  Les  mouvements  de  latéralité  à  gauche,  c’est-à-dire 
en  dedans,  dépassent  à  peine  la  ligne  médiane.  Les  autres  mouvements 
paraissent  avoir  leur  amplitude  normale,  mais  sont  fortement  troublés  par  le 
nystagmus. 

Donc  paralysie  associée  des  mouvements  de  latéralité  à  gauche,  et  comme 
conséquence  déviation  conjuguée  à  droite. 

c)  Motilité  simultanée  des  deux  yeux.  Au  repos,  dans  le  regard  vague  ;  très 
léger  strabisme  divergent.  Dans  la  fixation,  les  yeux  n’arrivent  pas  à  se  poser 
sur  un  objet,  le  regard  reste  vague,  vide,  comme  celui  d’un  amaurotique.  Tous 
les  mouvements  simultanés  des  deux  yeux  sont  fortement  troublés  par  un  nys¬ 
tagmus  intense. 

d)  Nystagmus.  11  existe  déjà  au  repos  dans  le  regard  vague  et  alors  est  cons¬ 
titué  par  des  mouvements  très  irréguliers  spasmodiques  et  très  rapides.  Dans 
les  essais  de  fixation  directe  ces  mouvements  s’exagèrent.  Ils  deviennent  très 
marqués  dans  le  regard  latéral,  surtout  à  gauche,  mais  aussi  dans  toutes  les 
positions  extrêmes  des  yeux.  Ils  sont  très  nettement  beaucoup  plus  intenses  à 
l’œil  droit. 

e)  Musculature  interne  intacte.  Pupilles  égales  et  réagissant  très  bien  à  la 
lumière  et  à  l’accommodation. 

f)  Champ  visuel  normal  mais  acuité  visuelle  très  réduite  sans  qu’on  puisse 
faire  la  part  de  l’œdème  de  la  papille  et  du  trouble  de  fixation. 
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Les  autres  nerfs  crâniens  sont  intacts  :  corde  du  tympan  non  touchée,  aucun 
trouble  de  l’audition,  rien  sur  les  autres  paires.  Respiration  encore  un  peu  irré¬ 
gulière,  mais  disparition  du  hoquet  et  pas  de  troubles  cardiaques. 

En  somme,  à  ce  moment,  en  dehors  des  troubles  cérébelleux,  il  y  avait  une 
paralysie  nettement  périphérique  de  la  VU'  paire.  La  paralysie  associée  du 
regard  à  gauche  devait-elle  être  mise  sur  le  compte  d’une  paralysie  nucléaire  de 
la  VI*  paire  ou  bien  attribuée  à  la  lésion  cérébelleuse?  11  est  difficile  de  trancher 
ce  point,  mais  une  lésion  touchant  à  la  fois  le  noyau  de  la  VI'  paire  et  le  tronc 
de  la  Vil'  paraît  plus  probable,  elle  a  pu  être  produite  par  les  manœuvres  d’ex¬ 
ploration,  au  moment  où  nous  avions  vu  les  mouvements  respiratoires  s’arrêter. 
Dans  les  jours  qui  suivirent  l’opération,  le  malade  accusa  d’ailleurs  un  vertige 
intense  relevant  peut-être  d’une  irritation  directe  du  noyau  de  Deiters. 

Le  malade  s’améliora  lentement,  après  plusieurs  poussées  fébriles,  l’apyrexie 
s’établit  définitivement. 

Le  11  septembre,  on  notait  sur  l’observation  à  peu  près  les  mêmes  symp¬ 
tômes  que  plus  haut  avec  les  modifications  suivantes  :  1»  les  troubles  cérébel¬ 
leux  s’étendent  du  côté  droit,  qui  présente  également  du  tremblement  inten¬ 
tionnel  ;  2“  l’hypotonus  est  très  marqué  des  deux  côtés  et  cependant  il  y  a  un 
signe  de  Kernig  net,  sans  doute  dû  à  l’irritation  méningée;  3”  la  paralysie 
faciale  est  un  peu  moins  marquée  ;  les  troubles  oculaires  sont  les  mêmes  avec 
cependant  moins  de  nystagmus,  qui  n’existe  plus  au  repos,  et  une  fixation  du 
regard  un  peu  meilleure. 

On  remarque  en  outre  quelques  mouvements  spasmodiques  irréguliers  d’appa¬ 
rence  choréique,  soulevant  l’épaule  gauche  et  inclinant  la  tète  et  paraissant  dus 
à  des  contractions  légères  du  trapèze. 

A  l’ophtalmoscope,  il  n’y  a  plus  d’œdème  de  la  papille,  mais  seulement  un 
peu  de  congestion  veineuse. 

Le  malade  continua  à  s’améliorer,  au  commencement  d’octobre  on  commença 
les  exercices  de  rééducation,  vers  la  fin  d’octobre  il  commença  à  se  lever  et  à 
marcher  avec  l’aide  de  l’infirmier.  La  démarche  nettement  labéto-cérébello- 
spasmodique  se  perfectionna  peu  à  peu.  Les  troubles  du  côté  des  yeux  s’atté¬ 
nuèrent  très  lentement. 

Localement,  la  plaie  opératoire,  rapidement  cicatrisée,  resta  douloureuse  pen¬ 
dant  plusieurs  mois,  il  ne  se  reproduisit  pas  de  hernie.  Les  signes  de  compres¬ 
sion  intra-cranienne  disparurent. progressivement. 

Actuellement,  en  somme,  notre  malade  se  trouve  dans  l’état  de  quelqu’un 
auquel  on  aurait  enlevé  tout  un  hémisphère  du  cervelet  et  probablement  légère¬ 
ment  endommagé  l’autre.  11  réalise  donc  une  véritable  expérience  de  physio¬ 
logie  chez  l’homme.  Les  phénomènes  irritatifs  ont  disparu,  il  ne  reste  plus  que 
des  phénomènes  de  déficit.  La  paralysie  faciale  a  disparu  complètement. 

Nous  examinerons  sur  ce  malade  quelques-uns  des  points  encore  discutés  de 
la  physiologie  et  de  symptomatologie  clinique  du  cervelet. 


Je  ferai  tout  d’abord  remarquer  que  la  dernière  opération  date  de  plus  d’un 
an,  qu’il  n’y  a  plus  de  céphalée,  plus  d’œdème  de  la  papille,  aucun  signe  de 
compression  intra-cranienne.  Les  signes  que  nous  aurons  à  noter  paraissent 
bien  être  des  symptômes  de  déficit  pur,  et  de  déficit  uniquement  cérébel¬ 
leux. 
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J’examinerai  successivement  les  éléments  du  syndrome  cérébelleux  classique, 
puis  les  signes  que  Babinski  et  ses  élèves  ont  cru  devoir  y  ajouter. 

'l'itubation  cérébelleuse  des  plus  nettes,  tremblement  intentionnel,  embarrajs 
de  la  parole,  nystagmus,  hypotonie  avec  exagération  des  réflexes,  asthénie,  tous 
ces  symptômes  ont  été  présentés  par  notre  malade,  mais  avec  des  particularités 
qu’il  est  intéressant  de  noter. 

'Irès  nette  d’emblée,  quoique  légère,  la  titubation  est  devenue  intense  après 
la  première  opération.  Depuis  deux  mois  elle  s’atténue  par  la  rééducation,  le 
malade  peut  marcher  sans  soutien,  mais  en  talonnant  un  peu,  en  titubant,  et 
avec  des  mouvements  d’allure  spasmodique.  La  démarche  est  en  somme  céré- 
hello-tahéto-spasmodique.  La  déséquilibration  est  constituée  par  des  mouve¬ 
ments  très  irréfiuliers,  et  il  est  impossible  d’y  distinguer,  comme  dans  le  cas  de 
Babinski,  les  éléments  de  l’asynergie. 

Le  tremblement  intentionnel  nul  avant  l’opération,  devenu  très  net  après, 
est  en  voie  d’amélioration.  Actuellement,  il  est  à  peine  ébauché;  dans  l’acte 
d’étendre  le  hras,  puis  de  se  toucher  le  nez  avec  l’index,  le  mou.vement  se  fait 
très  régulièrement,  d’une  progression  continue,  avec  seulement  un  peu  d’hésita¬ 
tion  et  de  lenteur;  c’est  seulement  au  moment  d’atteindre  le  but  que  se  pro¬ 
duisent  deux  ou  trois  oscillations  très  petites.  Le  malade  peut  encore  porter  à 
sa  bouche  un  verre  plein  d’eau.  Si  l'on  compare  ce  tremblement  infime,  dü  à 
une  grosse  lésion  cérébelleuse,  au  tremblement  intense  que  donnent  souvent 
des  lésions  minimes  du  pont  et  de  l’étage  supérieur  du  pédoncule,  on  peut  bien 
se  demander  si  le  tremblement  intentionnel  doit  être  considéré  comme  un  symp¬ 
tôme  de  déficit  cérébelleux,  si  dans  notre  cas  eÊ  dans  les  cas  analogues  il  ne 
faut  pas  l’attribuer  ù.  une  irritation  du  voisinage  du  mésocéphale. 

Au  point  de  vue  de  l’asthénie  et  de  l’hypotonie,  ces  deux  symptômes  ne  sont 
pas  très  marqués.  Dans  les  exercices  de  rééducation,  le  malade  n’accuse  pas  de 
fatigue,  et  si  on  lui  fait  plusieurs  fois  de  suite  essayer  sa  force  au  dynamomètre, 
on  voit  que  la  contraction  ne  s’épuise  pas  beaucoup  plus  qu’à  l’état  normal.  C’est 
ainsi  que  le  14  décembre  1908  nous  obtenions  la  série  des  chilTres  suivants  :  à  la 
main  gauche,  40,  40,  36,  23,  36,  29,  24,  26;  à  la  main  droite,  40,  30,  30,  31, 
30,  28,  28.  De  même  pour  l’hypotonie,  elle  existe  mais  sans  rien  d’excessif, 
infiniment  moindre  que  dans  la  plupart  des  cas  de  tabes.  Dans  les  cas  où 
on  a  signalé  une  asthénie  et  une  hypotonie  extrêmes,  ne  faudrait-il  pas  tout 
simplement  les  attribuer  à  l’inactivité  prolongée?  Notre  malade  a  été  soumis 
d’une  façon  précoce  à  des  exercices  de  rééducation. 

Au  point  de  vue  des  réflexes,  nous  signalerons  une  seule  particularité,  ils 
furent  abolis  jusqu’à  la  première  opéi’ation,  tant  qu’il  y  eut  de  l’hypertension 
crânienne  et  des  phénomènes  irritatifs;  ils  sont  exagérés  maintenant,  à  la  phase 
de  déficit. 

J’ai  recherché  souvent,  aux  diverses  périodes  de  la  maladie,  les  signes  décrits 
par  Babinski,  je  ne  les  ai  jamais  trouvés. 

En  ce  qui  concerne  Vasynergie,  sans  doute  elle  existe,  c’est  à  elle  qu’il  faut 
attribuer  la  déséquilibration,  il  y  a  évidemment  un  défaut  de  coordination  des 
contractions  musculaires,  mais  c’est  là  une  notion  physiologique,  non  une  notion 
clinique,  car  cette  asynergie  n’apparaît  pas  clairement  à  l’examen.  Dans  la 
marche  il  nous  a  été  impossible  de  saisir  cette  discordance  entre  les  mouvements 
des  membres  inférieurs  et  ceux  du  tronc  que  signale  Babinski.  Le  malade  pré¬ 
sentant  du  vertige  lorsqu’il  regarde  en  l’air,  nous  n’avons  pu  le  faire  renverser 
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en  arrière;  mais  dans  l’action  de  se  pencher  en  avant  pour  toucher  le  plancher, 
la  synergie  se  fait  bien  entre  le  tronc  et  les  membres  inféineurs.  Il  nous  semble 
que  l’ancien  terme  de  titubation  cérébelleuse,  sans  rien  préjuger  du  mécanisme, 
exprime  mieux  la  vérité  clinique  de  ce  que  l’on  voit. 

Le  terme  d’asynergle  cérébelleuse,  rigoureusement  exact  cependant  en  ce  qui 
concerne  la  déséquilibration,  ne  l’est  certainement  pas  lorsqu’il  s’agit  d’un 
trouble  des  mouvements  commandés,  exécutés  au  lit,  sans  que  puisse  intervenir 
le  mécanisme  d’équilibration.  MM.  Vigouroux  et  Laignel-Lavastine  rattachent  à 
l’asynergie  cérébelleuse  le  trouble  suivant  ;  si  l’on  commandait  à  leur  malade, 
étendu  horizontalement  sur  le  dos,  de  rapprocher  le  talon  de  la  fesse,  ce  mouve¬ 
ment,  au  lieu  de  s’exercer  d’une  progression,  continue,  se  faisait  en  plusieurs 
temps,  le  malade  soulevant  d’abord  la  jambe,  puis  la  rapprochant  de  la  cuisse 
d’une  façon  brusque  et  saccadée.  Rien  de  semblable  chez  notre  malade  qui  exé¬ 
cute  le  même  mouvement  très  régulièrement,  très  lentement  et  d’une  progres¬ 
sion  continue  et  mesurée.  Il  ne  présentait  en  aucune  façon  non  plus  les  mouve¬ 
ments  sans  mesitre  décrits  par  Babinski. 

Le  cervelet  intervient  sans  doute  dans  la  plupart  de  nos  mouvements,  mais  il 
intervient  pour  rétablir  l’équilibre,  le  plus  léger  dépiacement  d’un  membre  suf¬ 
fisant  à  déplacer  le  centre  de  gravité  du  corps.  Mais  il  n’intervient  sans  doute 
què  pour  cela  et  rien  n’autorise  à  lui  faire  jouer  un  rôle  dans  la  coordination 
des  mouvements  volontaires. 

Les  malades  qui  ont  servi  à  Babinski  et  à  ses  élèves,  présentant  en  même 
temps  des  lésions  de  la  protubérance,  il  nous  paraîtrait  plus  rationnel  d’at¬ 
tribuer  à  celle-ci  les  troubles  observés. 

Nous  dirons  la  même  chose  des  attitudes  cataleptoïdes  et  de  la  diadococinésie. 
Notre  malade,  mis  dans  la  position  indiquée  par  Babinski,  la  conserve  très  dif¬ 
ficilement,  ses  membres  sont  agités  de  tremblement  et  bientôt  retombent.  Il 
aurait  fallu  un  instantané  pour  obtenir  une  photographie  analogue  à  celle  du 
malade  de  Babinski. 

Notre  malade  exécute  très  correctement  et  très  rapidement  les  mouvements 
alternatifs  de  pronation  et  de  supination  ;  au  surplus  voici  les  chiffres  notés  sur 
l’observation  :  à  droite,  il  y  au  quart  de  minute,  30  mouvements  alternatifs  :  à 
gauche,  23.  Ces  chiffres  ne  sont  pas  très  éloignés  de  ceux  que  donne  un  individu 
normal. 

Nous  voudrions,  en  terminant,  insister  sur  un  symptôme  très  important 
observé  chez  notre  malade.  En  quelques  jours,  après  son  opération,  il  a  pré¬ 
senté  une  atrophie  nette  de  tout  le  côté  gauche,  à  la  mensuration  on  trouvait 
un  centimètre  de  différence  à  la  jambe  et  3  à  la  cuisse.  Cette  atrophie  est  restée 
stationnaire  depuis  et  ne  s’amende  pas  malgré  les  exercices  de  rééducation.  Le 
cervelet  a-t-il  un  rôle  trophique?  Notre  observation  pose  la  question. 
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II 

RÉFLEXIONS  A  PROPOS  DE  DEUX  CAS  D’HÉMIANESTHÉSIE  HYSTÉRIQUE, 
DONT  L’UN  AVEC  PARAMYOCLONUS 


le  Docteur  Laff orgue 

Répétiteur  à  l’École  du  Service  de  Santé  Militaire  (Lyon). 

Nous  venons  d’observer  simultanément  et  presque  côte  à  côte  deux  malades 
atteints  d’hémianesthésie  hystérique,  dont  l’un  présentait  en  outre  du  paramyo- 
clonus.  Comme  on  le  verra  plus  loin,  il  semble  que  le  second  soit  écles  au  voi¬ 
sinage  du  premier  par  le  mécanisme  de  la  «  contagion  ».  Leur  relation  nous  a 
paru  intéressante  à  un  double  titre  :  1“  en  raison  de  certaines  particularités 
inhérentes  à  chacun  d’eux  ;  2“  pour  les  réflexions  que  leur  rapprochement  peut 
susciter. 

Observatio.n  I.  —  g..,  22  ans,  du  99“  régiment  d’infanterie,  entre  à  l’hôpital  militaire 
Desgenettes  à  Lyon,  le  30  mars  1908,  pour  céphalée  et  troubles  de  la  marche.  Profession 
antérieure  :  colporteur. 

Antécédents  héréditaires.  — .  Son  père,  âgé  de  46  ans,  a  eu  des  convulsions  de  l’enfance 
et  a  été  réformé  pour  épilepsie;  plus  tard,  atteintes  de  goutte  et  obésité.  Sa  mère,  âgée 
de  45  ans,  a  présenté  il  y  a  une  dizaine  d’années  une  affection  de  la  main  droite  qui  a 
déterminé  une  déformation  en  griffe  et  de  l’atrophie. 

Antécédents  collatéraux.  —  Deux  frères  et  deux  sœurs  morts  en  bas  âge.  Il  lui  reste 
encore  un  frère  bien  portant  qui  a  fait  son  service,  un  autre  frère  actuellement  on  trai¬ 
tement  dans  un  asile  d’aliénés  pour  épilepsie,  deux  sœurs,  respectivement  âgées  de  20 
et  5  ans,  bien  portantes,  sans  manifestations  nerveuses. 

Antécédents  personnels.  —  Né  à  terme,  sans  accouehement  dystocique  .  A  parlé  et 
marché  de  bonne  heure.  Ni  convulsions  de  l’enfance,  ni  incontinence  nocturne  d’urine. 
Rougeole  à  12  ans.  Plus  tard,  alcoolisme  léger.  Pas  de  maladies  vénériennes,  pas  de 
stigmates  hérédo-syphilitiques.  Le  début  de  l’affection  actuelle  est  difficile  à  établir.  Au 
dire  du  malade,  la  jambe  droite  aurait  été  toujours  plus  faible  que  la  gauche,  mais  les 
autres  troubles  se  sont  montrés  vers  l’àgè  de  17  ans,  sans  cause  occasionnelle^appré- 
ciable.  A  cette  époque,  s’installe  une  céphalée  tenace,  avec  sensation  très  pénible  do 
constriction  bitemporale.  En  même  temps,  apparaissent  du  côté  des  membres  infé¬ 
rieurs  des  douleurs  qui  ont  persisté,  avec  aies  alternatives  d’aggravation  et  de  rémis¬ 
sion,  jusqu’à  l’époque  actuelle. 

Etal  actuel.  —  A  l’entrée,  nous  notons  l’état  suivant  :  Sujet  de  taille  moyenne,  d’appa¬ 
rence  robuste,  bien  constitué,  sans  signes  somatiques  de  dégénérescence.  Il  est  intelli¬ 
gent,  sait  lire  et  écrire  ;  sa  mémoire  parait  excellente,  son  raisonnement  est  correct. 
Par  contre,  il  est  toujours  triste,  ne  rit  jamais  :  c’e.st  un  mécontent,  un  irascible  ;  avec 
cela,  sensible  aux  bons  procédés  et  très  émotif.  Ses-  sentiments  affectifs  ne  semblent  pas 
diminués.  Sa  volonté  est  intacte;  il  ne  présente  ni  hallucinations,  ni  obsessions,  ni  idées 
fixes.  Depuis  3  mois,  il  est  atteint  de  zoopsie  nocturne  très  pénible  et  de  cauchemars  au 
cours  desquels  il  voit  se  dérouler  les  scènes  les  plus  tragiques.  Mais  il  est  surtout  incom¬ 
modé  par  sa  céphalée,  à  localisation  frontale,  plus  marquée  au  niveau  des  sourcils, 
avec  irradiation  à  toute  la  tête.  Elle  persiste  sans  modifications  pendant  toute  la  journée 
et  la  nuit  durant  les  heures  d’insomnie;  elle  s’accompagne  parfois  de  vertiges,  jamais  do 
vomissements. 

Motilité.  —  Hémiplégie  légère,  flasque,  intéressant  les  membres  supérieur  et  inférieur 
droits,  respectant  la  face.  Au  membre  supérieur,  parésie  de  tous  les  groupes  musculaires, 
sans  prédominance  appréciable  sur  aucun  d’entre  eux.  Pas  d’atrophie.  Toutes  les  arti- 
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dilations  sont  indemnes.  Au  membre  inférieur,  la  paralysie  est  beaucoup  plus  pro¬ 
noncée.  Complète  et  totale  au  pied,  elle  va  en  diminuant  de  la  périphérie  à  la  racine. 
Les  muscles  de  la  cuisse  et  de  la  ceinture  pelvienne  sont  moins  intéressés.  Le  membre 
présente  une  attitude  vicieuse.  Dans  le  décubitus  dorsal,  abduction  légère,  rotation  du 
pied  en  dedans,  flexion  légère  de  la  jambe  sur  la  cuisse.  Pendant  la  marche,  l’abduction 
s’exagère,  le  pied  ne  repose  sur  le  sol  que  par  son  bord  interne  et  progresse  par  glisse¬ 
ment  sans  ébaucher  le  moindre  mouvement  de  circumduction.  Aucune  lésion  du  psoas, 
de  la  hanche  ou  du  genou  n’explique  pareille  attitude.  Pas  de  dénivellation  des  épines 
iliaques,  pas  de  raccourcissement  réel  ou  apparent  du  membre.  La  parésie  respecte  les 
muscles  du  tronc,  de  l’abdomen,  des  gouttières  vertébrales  et  du  cou.  Les  muscles  de 
la  face  et  des  yeux  sont  indemnes .  Signe  du  peaucier  négatif. 

Indépendamment  des  troubles  ci-dossus  décrits,  nous  notons  dos  altérations  plus  dif¬ 
fuses  delà  motilité  sous  forme  de  secousses  myo cloniques .  Celles-ci  sont  symétriques  et 
intéressent  plus  particulièrement  certains  groupes  musculaires  :  aux  membres  inférieurs, 
les  muscles  de  la  fesse,  le  quadriceps,  les  muscles  des  mollets  et  les  fléchisseurs  dos 
orteils;  aux  membres  supérieurs,  le  deltoïde,  le  triceps  et  les  lléchisseurs  des  doigts. 
Tantôt  ces  secousses  ne  mettent  en  jeu  que  quelques  fibres  musculaires,  tantôt  ce  sont 
des  faisceaux  entiers,  des  muscles  ou  même  des  groupes  de  muscles,  et  alors  les  con¬ 
tractions  arrivent  à  produire  des  déplacements  des  membres.  Les  secousses  se  succèdent 
presque  sans  interruption,  non  sur  le  même  muscle,  mais  passant  d’un  groupe  muscu¬ 
laire  à  l’autre  avec  une  grande  irrégularité.  Elles  augmentent  de  fréquence  et  d’ampli¬ 
tude  quand  les  membres  sont  demeurés  longtemps  exposés  nus  à  l’air,  quand  on  exerce 
sur  eux  des  frictions  ou  des  tapotements  ou  encore,  sans  manœuvre  spéciale,  quand  le 
sujet  se  sent  observé.  Dans  ces  conditions,  elles  finissent  par  intéresser  les  muscles  du 
tronc  :  pectoraux,  muscles  de  la  paroi  abdominale.  Mais  nous  n'avons  jamais  pu  saisir 
de  secousses  à  la  face,  dans  les  premières  semaines  de  notre  observation. 

Sensibilité,  a)  Subjective.  —  Le  malade  accuse  des  douleurs  lancinantes  au  niveau  du 
membre  inférieur  droit.  Elles  siègent  au  niveau  du  genou,  plus  spécialement  dans  le 
creux  poplité,  et  au  pli  de  l’aine  où  leur  maximum  correspond  au  milieu  de  l’arcade 
crurale.  Ces  deux  zones  douloureuses  sont  réunies  par  des  algies  ambulatoires,  véritable 
marée  montante  et  descendante  qui  suit  de  préférence  la  région  interne  de  la  cuisse.  Elles 
s’exagèrent  par  la  pression,  la  fatigue,  la  marche,  la  station  debout,  les  mouvements 
spontanés  ou  provoqués. 

b)  Objective.  —  Celle-ci  est  abolie  dans  toute  la  moitié  droite  du  corps  :  tête,  tronc, 
membres.  Il  s’agit  d’hémianesthésie  complète  et  totale,  d’égale  intensité  sur  les  divers 
segments,  dépassant  de  2  centimètres  environ  la  ligne  médiane,  intéressant  la  peau  et 
toutes  les  muqueuses.  Le  sujet  ne  perçoit  ni  le  tact,  ni  la  piqûre,  ni  les  excitations  ther¬ 
miques  les  plus  intenses.  Le  pincement  des  muscles  n’est  pas  senti  ;  le  sujet  n’a  pas 
conscience  du  degré  de  la  contraction  musculaire  ;  il  ne  peut  apprécier,  même  grossiè¬ 
rement,  les  poids.  Les  tentatives  de  torsion  ou  de  distension  au  niveau  des  jointures,  les 
chocs  violents  sur  la  crête  tibiale,  les  vibrations  du  diapason,  le  passage  du  courant 
électrique  ne  sont  pas  perçus.  Le  sens  des  attitudes  segmentaires  et  le  sens  stéréognos- 
tique  sont  profondément  atteints  ;  non  seulement  le  sujet  ignore  la  situation  occupée 
dans  l’espace  par  les  difl'érents  segments  des  membres  droits,  mais  il  est  incapable  de 
dire  si  on  leur  a  imprimé  un  déplacement.  Au  membre  inférieur,  les  douleurs,  qui  s’exa¬ 
gèrent  à  l’occasion  des  mouvements,  le  renseignent  seules  sur  l’existence  de  ces  der¬ 
niers.  Les  troubles  d’incoordination  sont  très  accentués.  Le  sujet  est  incapable  de  recon¬ 
naître  au  palper  la  plupart  des  objets  usuels. 

L’hémianesthésie  intéresse  les  organes  des  sens.  A  droite,  agueusie,  anosmie,  diminu¬ 
tion  notable  de  l’acuité  auditive,  amblyopie  avec  rétrécissement  concentrique  du  champ 
visuel  et  micropsie.  La  pupille  droite,  un  peu  moins  dilatée,  réagit  bien  à  la  lumière  et 
à  l’accommodation.  Il  n’existe  aucun  trouble  de  la  musculature  oculaire,  intrinsèque 
ou  extrinsèque. 

Pas  de  zones  hystérogènes. 

La  sensibilité  est  absolument  normale  à  gauche  dons  tous  ses  modes  et  au  niveau  de 
tous  les  plans  anatomiques. 

V excitabilité  électrique  des  muscles  et  des  nerfs  est  augmentée,  autant  du  côté  anes¬ 
thésique  que  du  côté  sain. 

Réflexes.  —  Tendineux  normaux.  Cutanés  très  modifiés  ;  plantaire,  crémastérien,  con¬ 
jonctival  et  coriiéen  abolis  à  droite.  11  en  est  de  même  du  réflexe  pharyngien,  mais  seu¬ 
lement  sur  la  moitié  droite  du  pharynx  et  de  la  luette.  Réflexe  abdominal  intact  des  deux 
côtés. 
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Troubles  vaso-moteurs  el  trophiques.  —  La  température  est  abaissée  dans  le  membre 
du  côté  droit;  cet  abaissement  s’accentue  à  mesure  qu’on  se  rapproclie  delà  périphérie. 

Le  pied  et  la  main  sont  complètement  froids,  ni  œdème,  ni  éruptions,  ni  troubles 
sudoraux. 

Pas  de  troubles  trophiques  cutanés,  mais  légère  atrophie  musculaire  du  membre  infé¬ 
rieur  (2  centimètres  à  la  cuisse  à  Ib  centimètres  au-dessus  de  la  rotule,  1  centimètre  à  la 
jambe  à  15  centimètres  au-dessous). 

Appareil  circulatoire.  —  Le  sujet  accuse  des  palpitations  au  moindre  effort.  A  la  pointe, 
léger  souffle  mésosystolique  ayant  son  maximum  dans  la  zone  endapexieone,  sans  pro¬ 
pagation  axillaire,  disparaissant  dans  la  position  assise  (souffle  exlracardiaque  pro¬ 
bable). 

Appareil  génito-urinaire.  —  Pollakiurie  et  polyurie;  2  ou  3  mictions  par  nuit,  2  litres 
environ  par  24  heures,  d’urine  claire,  peu  dense  (1014),  .sans  sucre  ni  albumine.  Jamais 
d’incontinence  ni  do  rétention.  La  sensibilité  testiculaire  est  conservée,  même  du 
côté  droit. 

Rien  d’anormal  du  côté  des  appareils  digestif  et  re.spiratoire. 

Les  choses  demeurent  en  l’état  les  jours  suivants.  .Pendant  son  séjour,  le  sujet  pré¬ 
sente  deux  crises  dont  nous  n'avons  pas  été  témoin,  mais  qui,  d’après  les  renseignements 
recueillis,  se  rattachaient  à  l’hystérie  plutôt  qu’à  l’épilepsie.  Il  faut  noter  cependant  que 
la  dernière  se  termina  par  de  l’émission  d’urine  et  par  une  période  de  dépression  psy¬ 
chique  qui  dura  près  d’une  journée.  Celle-ci  produisit  encore  une  modification  intéres¬ 
sante  dans  l’état  du  malade  :  jusqu’à  ce  jour,  les  secou.sses  myocloniques  n’avaient 
jamais  été  perçues  à  la  face.  Mais  à  partir  de  la  seconde  crise,  on  vit  quelques  secousses 
s’ébaucher  du  côté  des  sourcilliers,  des  pyramidaux  et  des  zygomatiques,  après  que  le 
malade  s’était  senti  longtemps  observé  ou  avait  subi  un  long  examen.  Peu  à  peu,  la  face 
participe  d’une  façon  plus  accusée,  et  bientôt  permanente,  au  processus  m.yoclonique.  Celui-ci 
s’étend  aux  frontaux,  à  l’orbiculaire  des  paupières  et  des  lèvres,  aux  muscles  du  menton, 
aux  muscles  des  yeux  où  ils  déterminent  des  secousses  de  nystagmus.  Les  muscles  de 
la  langue,  le  peaucier  du  cou,  le  sterno-mastoïdien  sont  également  intéressés.  Alors  que, 
précédemment,  les  quelques  mouvements  observés  du  côté  de  la  face  apparaissaient 
comme  une  extension  très  lointaine,  contingente  et  toujours  discrète  delà  myoclonie,  les 
secousses  faciales  et  cervicales  sont  maintenant  très  fréquentes  et  de  grande  amplitude; 
elles  coïncident  ou  alternent  avec  celles  dos  membres,  passent  comme  elles  par  les 
mêmes  phases  d’exacerbation  et  d'accalmie  ;  mais  il  n’y  a  pas  de  période  où  elles  soient 
absentes;  la  physionomie  du  sujet  prend,  do  ce  fait,  une  apparence  bizarre  qui  rappelle 
grossièrement  celle  de  certains  choréiques. 

Cet  état  persista  jusqu’à  la  sortie  du  sujet  par  réforme. 


Le  cas  précédent  est  un  cas  typique  et  banal  d’hémianesthésie  hystérique, 
mais  compliquée  d’un  processus  myoclonique,  et  c’est  à  ce  titre  qu’il  nous  a  paru 
offrir  quelque  intérêt. 

Bien  que  les  observations  de  myoclonie  se  soient  multipliées  au  cours  des 
dernières  années,  il  ne  semble  pas  superflu  de  confirmer  par  des  faits  nouveaux 
les  doctrines  admises.  Parles  phénomènes  observés  du  côté  des  membres,  notre 
cas  se  rattache  au  paramyoclonus  multiplex  de  Friedreich,  mais  il  s’en  diffé¬ 
rencie  par  l’existence  de  secousses  faciales,  survenues  en  cours  d’évolution. 
Au  point  de  vue  descriptif,  il  y  a  donc  combinaison  du  paramyoclonus  et 
d’une  autre  affection  «  clonique  »  intéressant  la  face.  Les  troubles  psychiques 
sont  trop  peu  marqués  dans  ce  cas  pour  qu’on  puisse  songer  à  la  maladie  des 
tics,  décrite  par  Gilles  de  laTourette  et  Guinon.  Le  tic  non  douloureux  de  la  face 
ne  semble  pas  en  cause.  Au  reste,  cette  discussion  paraît  superflue  à  l’heure 
présente.  En  effet,  à  côté  des  neurologistes  comme  Unverricht,  qui  voient 
dans  le  paramyoclonus  un  état  pathologique  autonome  et  s’appliquent  à  le 
distinguer  des  états  voisins,  la  tendance  actuelle  est  à  l’identification  de  ces 
processus.  Certains  auteurs  (Homen,  Starr,  Francotte,  Bechterew,  Jaccoud, 
Seeligmüller,  etc.)  ont  décrit  sous  le  nom  de  paramyoclonus  des  cas  avec  parti¬ 
cipation  des  muscles  de  la  face.  En  1888,  Ricklin  montre  combien  mince  et  fra- 
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gile  est  la  barrière  qui  sépare  les  uns  des  autres  les  divers  états  morbides  dis¬ 
tingués  par  Unverricht.  llomen,  Schultzé  et  Seeligmüller  soutiennent  l’identité 
du  paramyoclonus  et  de  la  chorée  électrique  de  Hénoch.  Enfin,  Zieben  décrit 
sous  le  nom  générique  de  mjoclonies  le  paramyoclonus,  la  chorée  électrique  et 
la  maladie  des  tics.  Dans  ses  belles  leçons  sur  les  myoclonies,  auxquelles  nous 
avons  fait  de  larges  emprunts,  M.  le  professeur  Raymond  (1)  fait  une  analyse 
serrée  d’un  certain  nombre  de  types  à  manifestations  symptomatiques  com¬ 
plexes  et  formule  cette  conclusion  que  «  le  paramyoclonus  multiplex  de 
«  Friedreich  n’est  qu’un  des  anneaux  d’une  chaîne  d’états  pathologiques  qu’on 
«  peut,  à  la  rigueur,  englober  sous  le  nom  collectif  de 'myoclonies.  » 

Telle  est  aussi  l’opinion  acceptée  par  Henri  Lamy  (2).  Nous  aurions  hésité  ii 
ajouter  un  fait  isolé  à  la  pléiade  des  faits  connus,  si  celui-ci  ne  nous  avait  paru 
plaider,  d’une  façon  particuliérement  démonstrative,  en  faveur  de  la  doctrine 
uniciste.  En  effet,  chez  notre  sujet,  l’affection  réalisa  pendant  longtemps  un  type 
de  paramyoclonus  pur,  et  c’est  sous  nos  yeux,  en  cours  d’évolution  et  d’obser¬ 
vation,  qu’ont  apparu,  à  l’occasion  d’une  crise,  les  secousses  faciales.  On  peut, 
à  cet  égard,  distinguer  trois  périodes  : 

1“  Pendant  plusieurs  semaines,  absence  complète  de  participation  de  la  face  ; 

2“  Ensuite,  les  secousses  faciales  s’installent,  mais  ne  se  montrent  d’abord 
qu’à  la  suite  d’examens  particulièrement  prolongés.  Il  existe  même  une  courte 
période  où  cette  condition  est  insuffisante  à  les  faire  apparaître  ;  présentes  un 
jour,  elles  ne  se  montrent  plus  le  lendemain,  mais  reparaissent  les  jours 
suivants  ; 

3"  Dans  une  troisième  phase,  les  secousses  faciales  se  produisent  en  dehors  de 
toute  cause  provocatrice.  Elles  coïncident  ou  alternent  avec  celles  des  membres, 
tantôt  à  peine  ébauchées,  tantôt  dominant  la  scène;  quelle  que  soit  leur  inten¬ 
sité,  elles  se  présentent  alors,  non  plus  comme  juxtaposées,  mais  comme  fon¬ 
dues  dans  le  syndrome  initial. 

Ce  mode  d’invasion  n’est-il  pas  caractéristique?  Les  secousses  de  la  face  ne  se 
révèlent-elles  pas  comme  une  extension  progressive  de  celles  des  membres  ?  Et 
quand  ces  deux  ordres  de  symptômes  se  relient  par  des  intermédiaires  si  biep 
ménagés,  n’est-on  pas  fondé  à  leur  assigner  une  origine  identique,  un  même 
processus  générateur  plus  ou  moins  étendu  ? 

Outre  un  argument  très  démonstratif,  croyons-nous,  en  faveur  de  la  théorie 
uniciste,  ce  cas  apporte  une  confirmation  à  la  théorie  pathogénique  du  profes¬ 
seur  Raymond  qui  voit  dans  les  myoclonies  une  manifestation  de  l’état  de  dégé¬ 
nérescence.  A  un  examen  superficiel,  on  serait  tenté  de  rattacher  ici  le  myo- 
clonus  à  l’hystérie.  Mais  les  hémianesthésies  hystériques  sont  très  communes  et 
le  myoclonus  rare.  N’est-ce  point  là  une  présomption  que  l’hystérie  ne  suffit  pas 
en  général  à  conditionner  le  myoclonus?  11  faut  un  élément  adjuvant  :  l’état  de 
dégénérescence,  qui  s’affirme  chez  notre  sujet,  sinon  par  des  signes  somatiques, 
au  moins  par  des  stigmates  psychiques  et  surtout  par  l’hérédité.  Nous  admet¬ 
trions  volontiers,  avec  H.  Lamy  (3),  que  dans  les  cas  de  cette  espèce  la  débilité 
congénitale  du  terrain  favorise  le  développement  simultané  de  l’hystérie  et  de  la 
myoclonie. 

(1)  Raymond,  Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux,  première  série,  p.  551  et 
;  quatrième  série,  p.  467. 

(2)  H.  Lamy,  Myoclonie  avec  hémianesthénie  sensitivo-sensorielle  chez  un  sujet  atteint 
de  monoplégie  infantile  du  membre  inférieur.  Société  de  Neurologie,  séance  du  5  mai  1904. 

(3)  H.  Lamy,  loc.  Ht. 
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Le  cas  précédent  fit  souche,  dans  son  voisinage,  d’un  cas  analogue,  mais  pré¬ 
sentant  avec  lui  des  différences  curieuses,  qui  permettent  de  saisir  sur  le  vif 
quelques  faits  intéressants  touchant  le  rôle  et  le  mécanisme  de  la  suggestion. 

OnsEiivATioN  II,  —  M...,  22  ans,  du 3®  zouaves,  entre  à  l’hôpital  Desgenettesle  15  mars  1908, 
se  plaignant  de  douleurs  dans  la  hanche  gauche. 

Antécédents  héréditaires.  —  Parents  vivants  et  bien  portants.  Un  frère  et  une  sœur  en 
bonne  santé.  Pas  de  tare  nerveuse  familiale. 

Antécédents  personnels.  —  Rougeole  dans  l’enfance.  Rhumatisme  (?)  à  l’âge  de  16  ans 
ayant  intéressé  les  articulations  du  genou  et  de  la  hanche,  surtout  à  gadehe. 

État  actuel.  —  Sujet  robuste,  aux  masses  musculaires  bien  développées,  ayant  les 
attributs  extérieurs  de  la  santé.  Le  faciès  est  geignard  et  mélancolique,  car  le  sujet  est 
très  préoccupé  de  ses  douleurs.  C'est  la  deuxième  fois  qu’elles  se  reproduisent  depuis 
l’atteinte  initiale  de  rliumatisme,  et  revêtent,  cette  fois,  un  caractère  particulier  d’inten¬ 
sité.  Elles  sont  continues  avec  paroxysmes  ;  leur  point  maximum  est  situé  dans  la  région 
de  l'aine  gauche,  d’où  elles  s’irradient  vers  la  paroi  abdominale,  le  pubis,  la  cuisse  et  la 
région  fessière  du  même  côté.  Le  sujet  les  compare  ù  une  «  torsion  des  chairs  ».  Pour 
lés  atténuer,  il  tient  la  cuisse  gauche  en  flexion  sur  le  bassin,  la  jambe  en  flexion  sur  la 
cuisse  et  le  pied  en  légère  abduction.  Cette  altitude  en  flexion  du  membre  inférieur 
gauche  a  produit  du  côté  de  la  région  dorso-lombaire  une  déformation  compensatrice  des 
plus  accusées  ;  scoliose  à  convexité  gauche,  et  surtout  énorme  lordose,  déjà  appréciable 
dans  la  position  couchée  par  une  enscllure  anormale,  et  qui  s'exagère  encore  dans  la 
station  debout  et  pendant  la  marche. 

L'intensité  de  cette  double  déformation  paraît  peu  en  rapport  avec  les  phénomènes 
observés  du  côté  du  membre  inférieur.  Au  niveau  de  la  région  douloureuse,  rien  d’anormal 
à  signaler  du  côté  des  téguments  ni  du  tissu  cellulaire.  Tous  les  mouvements  de  l’arli- 
culation  coxo-fémorale  sont  possibles;  ils  ont  conservé  en  général  leur  amplitude  nor¬ 
male,  à  condition  de  distraire  l’attention  du  sujet  pendant  les  manœuvres  d'exploration. 
Seul,  le  mouvement  d’abduction  parait  réduit  par  une  contraction  de  défense  des  muscles 
adducteurs,  particulièrement  nette  quand  on  mobilise  leurs  antagonistes.  L’hypertonicité 
musculaire  intéresse,  outre  les  adduc, leurs,  d’autres  muscles  de  la  région  et  des  territoires 
avoisinants,  en  particulier  les  muscles  de  la  paroi  abdominale  gauche,  qui  forment  au- 
dessous  de  l’ombilic  une  sangle  très  tendue,  et  la  masse  sacro-lombaire  gauche,  qui  des¬ 
sine  le  long  de  la  colonne  vertébrale  une  bande  en  état  de  contraction  permanente.  La 
masse  sacro-lombaire  du  côté  opposé  est  egalement  intéressée,  mais  à  un  degré  moindi e  ; 
cette  contracture  bilatérale  rend  compte  de  la  scolio-lordose  et  explique  son  intensité, 
beaucoup  plus  accusée  que  dans  les  courbures  vertébrales  par  simple  compensation.  Les 
muscles  fessiers  ont  une  tonicité  plus  grande  à  gaucho  qu'à  droite.  On  peut  enfin  soup¬ 
çonner  un  certain  degré  dè  contracture  du  psoas,  soit  par  la  palpation  profonde  de  la 
région  ilia([ue,  soit  en  raison  de  Tabduction  légère,  mais  permanente,  du  membre 
inférieur. 

A  part  celte  hypertonicité  musculaire  à  localisations  multiples,  rien  d’anormal  dans 
les  autres  plans  anatomiques.  La  fosse  iliaque  gauche,  le  bassin  et  son  squelette,  l’arti¬ 
culation  sacro-iliaque,  le  sacrum  et  la  colonne  vertébrale  paraissent  indemnes  de  toute 
lésion  inflammatoire  ou  néoplasique.  Le  sciatique  n’est  pas  non  plus  en  cause.  Les  phé¬ 
nomènes  douloureux  méritent  une  mention  particulière  :  alors  que  le  sujet  accuse  des 
douleurs  spontanées  très  vives  qu’il  localise  dans  la  profondeur  de  la  région  coxo-fémo¬ 
rale,  on  constate  que  la  mobilisation,  même  brutale,  de  l’article  est  à  peine  douloureuse. 
11  en  est  de  même  de  la  percussion  forte  sur  le  trochanter  et  de  la  percussion  à  distance 
sur  le  talon.  Par  contre,  la  piqûre  très  superficielle  et  le  pincement  de  la  peau  dans  la 
région  do  la  fosse  iliaque  déterminent  une  douleur  très  vive,  avec  réaction  de  défense  très 
énergique.  Au  cours  de  cette  exploration,  le  sujet  se  livre  à  des  contorsions  extraordi- 
naU-es  ;  sa  figure  traliit  une  souffrance  véritable  et  surtout  de  l’angoisse  ;  le  visage  est 
en  sueur;  parfois,  une  crise  de  larmes  termine  la  scène,  si  on  prolonge  l’examen.  Ces 
phénomènes  se  présentent  à  leur  degré  maximum  dans  la  région  de  l’aîne,  mais  on  peut 
les  reproduire  on  pinçant  le  tégument  dos  territoires  voisins,  en  particulier  la  zone 
cutanée  sous-ombilicale  superposée  aux  muscles  de  la  paroi  abdominale  contracturés. 

L’indolorité  des  plans  profonds  et  surtout  de  l’articulation  coxo-fémqrale  est  mise  en 
évidence  par  une  autre  épreuve  :  quand  ôn  invite  le  sujet  à  marcher,  il  accentue  l’alti¬ 
tude  flocbio  de  son  membre  inférieur  gauche  et  incline  son  tronc  vers  le  membre  malade  ; 
le  pied  gauclie  se  détache  à  peine  du  sol  et  progresse  par  glissement,  tout  le  poids,  du 
corps  porte  sur  le  pied  droit.  Mais  quand  le  malade  remonte  dans  son  lit,  par  un  mou- 
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Yemont  inslinctif  et  qui  se  reproduit  régulièrement  à  chaque  examen,  son  premier  soin 
est  de  prendre  fortement  appui  avec  le  membre  malade  sur  la  monture  métallique  du 
lit;  c’est  avec  le  pied  gauche,  comme  base  de  sustentation,  qu’il  achève  le  mouvement 
d’ascension.  Dans  cette  succession  de  mouvements  spontanés,  l’articulation  coxo-fémo- 
rale  subit  un  traumatisme  brutal  qui  ne  détermine  aucune  douleur. 

En  dehors  des  faits  précédents,  l’examen  du  système  nerveux  révèle  :  l’abolition  du 
réflexe  pharyngien,  un  léger  degré  de  rétrécissement  du  champ  visuel  des  deux  côtés, 
une  hyperesthésie  conjonctivale  marquée  surtout  à  gauche. 

Au  point  de  vue  psychique,  M...  est  un  sujet  assez  mélancolique,  parlant  peu,  replié 
sur  lui-même,  d’esprit  assez  obtus. 

L’examen  des  divers  organes  et  appareils  ne  decèle  aucune  lésion  organique. 

examen  (25  avril).  —  Pas  de  changement  notable.  Toujours  la  même  hyperesthésie 
Superficielle  et  au  pincement  dans  la  région  de  l’aine  gauche  et  dans  la  zone  sous- 
ombilicale  de  l’abdomen.  Pas  d’autres  troubles  sensitifs. 

3'  examen  (10  mai.  —  On  constate  une  hémianesthésie  gauche  présentant  des  caractères 
très  particuliers,  Sur  tout  le  tégument  du  côté  gauche,  anesthésie  complète  au  tact,  à  la 
piqûre,  au  chaud  et  au  froid,  limitée  exactement  à  la  ligne  médiane.  Le  sens  des  attitudes 
segmenlaires  et  le  sens  stéréognostique  sont  conservés  ;  il  en  est  de  même  des  sensibi¬ 
lités  profondes  ;  musculaire,  osseuse,  articulaire. 

Pas  d’amblyopie  ni  d’hypoacousie.  Les  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  normaux: 
les  réflexes  conjonctival  et  cornéen  sont  exagérés,  le  réflexe  pharyngien  demeure  aboli. 
Ce  qui  confère  au  tableau  clinique  une  physionomie  très  spéciale,  c’est  la  topographie  de 
i' hémianesthésie  :  alors  que  le  tégument  proprement  dit  est  complètement  insensible,  y 
compris  la  région  de  la  fosse  iliaque,  jasque-lài  hyperesthésique,  l’anesthésie  cesse  subitement 
quand  on  passe  au.x  muqueuses.  Ainsi,  sur  les  lèvres,  la  limite  entre  les  régions  sensible 
et  anesthésique  est  exactement  marquée  par  la  ligne  de  jonction  cutanéo-muqueuse.  Les 
muqueuses  de  la  bouche,  de  la  langue  et  du  pharynx  sont  sensibles.  Même  phénomène 
au  niveau  de  la  paupière  gauche,  dont  la  face  tégumentaire  est  anesthésiée,  tandis  que 
la  conjonctive  palpébrale  demeure  sensible  ;  sur  la  conjonctive  bulbaire  et  la  cornée,  on 
trouve  même  de  l’hyperesthésie.  Le  contraste  est  aussi  net  au  niveau  des  narines,  du 
prépuce  et  de  la  région  anale.  Au  niveau  de  l’oreille  gauche,  la  zone  anesthésique  se 
termine  à  l’entrée  du  conduit  auditif.  Cette  distribution  si  particulière  des  troubles  sensi¬ 
tifs  persistait  avec  ses  mômes  caractères  lors  des  divers  examens  ultérieurs. 

Le  4  juin,  M...  est  atteint  d’une  affection  aiguë  de  nature  typhoïde.  Examiné  le  10  au 
point  de  vue  des  troubles  anesthésiques,  on  constate  que  ceux-ci  ont  disparu. 

Ce  -nouvel  état  se  maintient  pendant  la  convalescence  ;  en  outre,  à  ce  moment,  la 
hanche  n’est  plus  douloureuse  et  les  attitudes  vicieuses  sont  à  peine  manifestes. 

Le  sujet  sort  guéri  le  25  juillet,  ne  présentant  aucun  autre  stigmate  de  névrose  que 
l’abolition  du  réflexe  pharyngien  et  l’hyperesthésie  conjonctivale. 

Ce  fait  nous  a  paru  intéressant  à  divers  point  de  vue  : 

Il  ne  semble  guère  douteux  que  l’hémianesthésie  de  M...  n’ait  été  créée 
‘  par  contagion  «  au  voisinage  de  G... 

Jusqu’au  30  mars,  date  de  l’entrée  de  G...,  et  même  jusqu’au  2S  avril,  date 
du  second  examen,  M...  ne  présente  que  des  phénomènes  douloureux  dans  la 
région  de  la  hanche  et  des  attitudes  vicieuses  consécutives.  Par  les  singularités 
sur  lesquelles  nous  avons  insisté  à  dessein,  ces  symptômes  trahissent  leur 
hature  névrosique,  mais  la  sensibilité  explorée  avec  les  précautions  exigées  par 
M-  Babinski  se  montre  à  peu  près  normale,  abstraction  faite  de  quelques  pla¬ 
cards  d’hyperesthésie  (fosse  iliaque,  conjonctive).  Sur  ces  entrefaites.  G...  entre 
h  l’hôpital.  Le  hasard  l’amène  dans  un  lit  voisin  dé  celui  de  M...,  et  tous  les 
jours,  celui-ci  assiste,  intéressé  et  intrigué,  aux  examens  détaillés  dont  G...  est 
1  objet.  Peu  à  peu,  la  «  contagion  »  opère  et  le  10  mai,  nous  relevons  chez  M... 
1  anesthésie  ci-dessus  décrite.  M...  était  évidemment  un  terrain  bien  préparé, 
n^ais  il  semble  bien  établi,  en  rapprochant  les  faits  et  les  dates,  que  son  hémia¬ 
nesthésie  eut  pour  origine  une  suggestion  dont  G...  fut  la  source.  Jusqu’à  ce 
jour,  M...  avait  orienté  vers  l’hyperesthésie  ses  perturbations  sensitives;  l’imi¬ 
tation  de  G...  l’incline  désormais  vers  les  manifestations  anesthésiques. 
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Faisons  remarquer  par  incidence  que  ce  fait  démontre,  une  fois  de  plus, 
l’absolue  nécessité  d’isoler  les  hystériques,  soit  les  uns  des  autres,  soit  des 
autres  malades. 

â"  Le  rôle  de  la  «  contagion  a  étant  admis  en  pareil  cas,  il  est  curieux  de 
voir  qu’une  hémianesthésie  à  tous  égards  typique,  et  même  banale  (à  la  myo¬ 
clonie  près),  a  fait  souche  d’une  variété  d’hémianesthésie  à  topographie  excep¬ 
tionnelle.  En  effet,  malgré  des  recherches  bibliographiques  étendues,  nous 
n’avons  pu  trouver  mention  d’un  cas  similaire  dans  aucun  auteur  classique. 
Rien  de  tel  dans  les  relations  de  Briquet  (1),  de  Gendrin  (2),  de  Henrot  (3). 
Dans  5  cas  d’hémianesthésie  cutanée  étudiés  par  Lichtwitz  (4),  sous  l’inspiration 
de  M.  le  professeur  Pitres,  on  voit  bien  que  la  sensibilité  des  muqueuses  est 
intéressée  de  façon  variable,  mais  il  ne  s’agit  là  que  d’exceptions  «  parcellaires  » 
à  la  loi  de  coïncidence  posée  par  Briquet  et  Charcot.  .lamais  le  contraste  entre 
l’état  des  muqueuses  et  du  tégument  n’a  présenté  le  caractère  de  «  systématisa¬ 
tion  •  véritable  que  nous  rencontrons  chez  M....  Pourquoi  donc  M...,  qui  a  fait 
de  l’hémianesthésie  par  imitation  inconsciente,  a-t-il  réalisé- un  cas  dérivé  si 
différent  du  type  primitif?  Si  notre  hypothèse  de  contagion  est  fondée,  on 
devait  s’attendre  à  trouver  entre  eux  plus  de  ressemblance;  la  reproduction  eût 
pu  être  fruste,  se  faire  «  en  miniature  »,  mais  on  ne  la  conçoit  ni  aussi  singu¬ 
lière  ni  aussi  contraire  à  la  règle  commune.  En  réalité,  c’est  qu’à  côté  de  la  sug¬ 
gestion  primitive,  créatrice  de  l’hémianesthésie  et  assez  puissante  pour  modifier 
au  niveau  de  l’abdomen  les  troubles  sensitifs  initiaux,  s’est  fait  jour  une  sugges¬ 
tion  «  adverse  »,  qui  est  venue  neutraliser  en  partie  les  effets  de  la  première. 

M...  avait  été  frappé  au  cours  de  nos  premiers  examens  (un  interrogatoire 
assez  laborieux  nous  a  permis  de  l'établir)  de  ce  fait,  banal  en  soi,  mais  capital 
à  son  point  de  vue,  que  la  piqûre  est  beaucoup  plus  douloureuse  au  niveau  des 
muqueuses  que  sur  le  tégument  lui-même  ;  il  avait  été  frappé  de  la  différence 
surtout  au  niveau  des  lèvres  et  du  prépuce,  et  c’est  ce  contraste  initial  entre  ces 
deux  ordres  de  sensations,  profondément  incrusté  dans  le  cerveau  de  M...,  qui 
fut  le  point  de  départ  d’une  auto-suggestion  ultérieure. 

Voilà  donc  un  cas  où,  à  première  vue  et  avant  toute  analyse,  il  semble  que  le 
rôle  de  la  suggestion  soit  parliellement  en  défaut  dans  la  genèse  de  cette  hémia¬ 
nesthésie  singulière.  En  réalité,  celle-ci  était  le  produit  de  deux  suggestions 
adverses,  l’une  évidente,  l'autre  plus  cachée,  qui  neutralisaient  réciproquement 
leurs  effets. 

Si  nous  insistons  sur  ce  fait  très  simple,  c’est  qu’il  nous  a  permis  de  saisir 
sur  le  vif  une  au  moins  des  raisons  qui  confèrent  parfois  aux  manifestations 
hystériques  une  physionomie  capricieuse,  incohérente  et  contradictoire. 

L’incohérence  n’est  souvent  qu’apparente  :  à  côté  des  suggestions  dont  l’in¬ 
fluence  s’affirme  sans  conteste,  il  faut  compter  avec  les  autres,  celles  qu’une  ana¬ 
lyse  patiente  pourra  seule  déceler  ou  qui  même  resteront  toujours  dans  l’ombre 
du  subconscient.  L’échec  de  nos  investigations  dans  des  cas  plus  complexes 
n’autorise  aucun  doute  sur  l’influence  prépondérante  —  peut-être  même  exclu¬ 
sive  —  de  la  suggestion. 

(1)  Briquet,  Traité  clinique  el  thérapeutique  de  l’hyttérie,  Paris,  1859. 

(2)  Gendrin,  Bulletin  de  l’Académie  de  médecine,  t.  Xf,  p.  1367-69,  1846. 

(3)  Henrot,  De  l’anesthésie  et  de  l’hyperesthésie  hystérique.  Thèse  de  Paris,  n»  laO, 
1847. 

(4)  Lichtwitz,  Recherches  cliniques  sur  les  anesthésies  hystériques  des  muqueuses  et 
de  quelques  organes  des  sens.  Thèse  de  Bordeaux,  1889. 
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Malgré  sa  grande  simplicité  pathogénique,  notre  cas  permet  de  formuler  quel¬ 
ques  conclusions  : 

1”  Conformément  aux  idées  émises  par  M.  Babinski,  la  suggestion,  simple  ou 
complexe,  se  révèle  de  plus  en  plus  à  la  base  des  manifestations  hystériques  ; 

2“  La  prétendue  «;  incohérence  »  de  celles-ci  s’explique  souvent  par  le  conflit 
de  suggestions  opposées  ; 

3“  Étant  donné  des  symptômes  hystériques  d’allure  paradoxale  ou  contradic¬ 
toire,  il  faut  soupçonner  des  influences  suggestives  multiples  et  complexes. 
La  condition  sine  qua  non  d’une  thérapeutique  rationnelle,  c’est  de  s’appliquer  à 
les  démêler  pour  pouvoir  plus  efficacement  les  combattre. 
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1761)  La  Médecine  Vitaliste  et  la  Physiopathologie  clinique.  Plan 

d’un  cours  de  Pathologie  générale  basé  sur  la  Physiologie,  par  le 

pvof.  Gbasset  (de  Montpellier).  Brochure  de  30  p..  Goulet  et  fils,  Montpellier, 

1909. 

Cettte  leçon  est  tout  un  programme  d’enseignement  de  la  pathologie  générale. 
Celui-ci,  couronnement  de  l’enseignement  clinique,  ne  saurait  se  séparer  de  la 
clinique. 

Il  doit  se  baser,  comme  fait  celle-ci,  sur  la  doctrine  vitaliste.  Mais  il  ne  faut 
pas  chercher  dans  la  doctrine  vitaliste  un  essai  d’explication  des  phénomènes 
vitaux.  C’est  uniquement  un  principe  de  classification  des  sciences,  principe  qui 
sépare  les  phénomènes  vitaux  des  phénomènes  physico-chimiques,  et  en  fait 
l’objet  d’un  groupe  spécial  oes  sciences  :  les  sciences  biologiques. 

Comme  la  clinique,  la  pathologie  génerake  envisage  la  biologie  humaine, 
celle  de  l’homme  qui  se  défend  contre  les  étrangers,  c’est-à-dire  contre  les 
luicrobes  qui  l’envahissent.  L’organisme  humain  combat  de  toutes  ses  défenses- 
sa  vie  se  passe  dans  l’exercice  énergique  de  la  fonction  antixénique,  cela  dans  le 
but  précis  de  maintenir  cette  vie  contre  le  milieu  nocif  et  d’accroître  sa  propre 
activité  vitale. 

La  conception  vitaliste  de  la  maladie  des  vieux  maîtres  de  Montpellier  n’a  fait 
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que  se  fortifier  des  découvertes  modernes  :  la  maladie  n’est  pas  la  lésion  anato¬ 
mique,  la  maladie  n’est  pas  l’évolution  du  microbe  sur  le  terrain  humain.  La 
maladie  est  la  réaction  de  l’organisme  vivant  contre  les  germes  pathogènes. 
Le  microbe  provoque  l’homme,  mais  c’est  l’homme  qui  fait  sa  maladie. 

L’histoire  de  la  maladie  est  donc  toujours  l’histoire  du  fonctionnement  de 
l’homme,  mais  de  l’homme  vivant  malade.  La  médecine,  dont  la  pathologie 
générale  est  la  synthèse,  est  donc  en  définitive  la  science  du  fonctionnement  de 
l’homme  vivant  à  l’état  normal  et  pathologique;  elle  se  confond  donc  avec  la 
physiologie  normale  et  pathologique.  Et  comme  la  clinique  est  la  seule  base 
possible  de  la  science  de  l'homme  malade,  on  peut  conclure  que  la  pathologie 
générale  se  confond  avec  la  physiopathologie  clinique. 

On  voit  que  la  caractéristique  de  l’enseignement  du  professeur  Grasset  place 
toutes  les  découvertes  modernes  du  laboratoire  et  de  la  clinique  dans  le  cadre 
traditionnel  de  la  doctrine  montpelliéraine. 

L’erreur,  hors  de  Montpellier,  a  toujours  été  de  croire  que  les  grandes  décou¬ 
vertes  bouleversent  la  médecine  traditionnelle  et,  à  chaque  époque  féconde,  en 
transforment  la  base.  Mais  les  merveilleuses  acquisitions  de  l’anatomie  patholo¬ 
gique  de  la  physiologie,  de  la  physiologie  expérimentale  et  de  la  microbiologie,  ne 
sauraient  j  ustifier  l’oubli  de  l’être  vivant  pris  dans  sa  souveraine  unité,  nil’abandon 
de  la  médecine  vitaliste  au  profit  de  l’organicisme,  du  physicochimisme  ou  du  pas¬ 
sivisme  érigés  en  doctrine.  Les  doctrines  vitalistes,  basées  sur  l’expérience  clini¬ 
que  accumulée  depuis  Hippocrate,  restent  toujours  le  fondement  solide  et  iné¬ 
branlable  sur  lequel  s’élève,  tous  les  jours  plus  beau,  l’édifice  de  la  médecine. 
Le  vitalisme,  tel  qu’on  le  comprend  à  Montpellier,  reste  le  cadre  souple  et  large 
qui  permet  l’alliance  et  la  collaboration  constantes  du  progrès  de  la  tradition. 

E.  Feindel. 

1762)  Manuel  de  Neurologie,  par  L.  Marchand.  Un  vol.  grand  in-18  jésus  de 
550  p.,  'è'i  fig.,  Doin,  édit.,  Paris,  1909. 

Ce  manuel  comprend  deux  parties,  la  première  traite  de  la  séméiologie  du 
système  nerveux,  la  seconde  des  maladies  nerveuses.  Un  livre  ayant  pour  but 
d’être  un  guide  pratique  devait  en  effet  comprendre  ces  deux  sortes  d’études, 
l’une  complétant  l’autre  ;  l’exposé  des  caractères  différentiels  des  symptômes 
pris  en  particulier  apporte  autant  de  données  pour  le  diagnostic  que  la  descrip¬ 
tion  des  maladies  elles-mêmes. 

Pour  faciliter  la  compréhension  des  symptômes,  l’étude  séméiologique  de 
chaque  trouble  nerveux  est  précédée  d’un  aperçu  d’anatomie  clinique  ;  des 
schémas  en  nombre  suffisant  permettent  au  lecteur  de  se  représenter  immédia¬ 
tement  les  particularités  anatomiques  des  régions  dont  les  lésions  causent  le 
symptôme  qu’il  étudie.  Troubles  de  la  sensibilité,  troubles  de  la  motricité,  trou¬ 
bles  de  l’intelligence,  troubles  du  langage,  troubles  des  fonctions  physiologi¬ 
ques,  telles  sont  les  cinq  grandes  divisions  qui  ont  été  suivies  dans  cette  étude 
séméiologique  du  système  nerveux. 

I.es  formes  morbides  sont  décrites  dans  la  deuxième  partie.  L’importance 
donnée  à  la  séméiologie  du  système  nerveux  a  permis  à  l’auteur  d'être  plus  bref 
dans  l’exposé  des  différents  symptômes  particuliers  à.  chaque  maladie  nerveuse. 

Pour  compléter  le  côté  pratique  de  ce  manuel,  l’auteur  a  exposé  à  propos  de . 
chacune  de  ces  maladies  les  méthodes  de  traitement  les  plus  récentes,  ainsi  que 
la  technique  des  petites  opérations  chirurgicales  que  tout  médecin  est  appelé  à 
pratiquer  dans  sa  clientèle  journalière.  E.  Feindel. 
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1763)  Conférence  sur  le  diagnostic  des  Maladies  du  système  Nerveux, 

par  F.-VV.  Mott.  Brilish  Medical  Journal,  n"  2528,  p.  1403,  12  juin  1909. 

L’auteur  met  en  lumière  les  faits  cardinaux  caractérisant  les  maladies  du 
système  nerveux  d’origine  syphilitique  et  les  différenciant  d’autres  syndromes 
(neurasthénie,  pseudo-paralysie  générale,  artério-sclérose,  tumeurs  cérébrales 
etc.).  Il  mentionne  les  procédés  de  laboratoire  qui  sont  d’une  si  grande  res¬ 
source  pour  confirmer  un  diagnostic  hésitant  (cyto-diagnostic  du  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien,  réaction  de  Wassermann,  réaction  de  Noguchi).  Thoma. 


ANATOMIE 


1764)  Développement  du  Corps  calleux,  par  G.-L.  Stheeteh.  Philadelphia 
Neurological  Society,  26  mars  1907.  Journal  of  nervous  and  mental  üisease,  no¬ 
vembre  1907,  p.  721. 

Reconstruction  d’embryons  humains  de  80,  95  et  150  millimètres  de  long  et 
description  du  corps  calleux  dans  ces  pièces.  'I'homa. 

1765)  Étude  sur  les  Plexus  Choroïdiens,  par  Henry  II.  Donaldso.n.  Phila¬ 
delphia  neurological  Society,  26  mars  1907.  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse, 
novembre  1907,  p.  720, 

Etude  histologique  comparée  de  l’épithélium  choroïdien  des  ventricules  laté¬ 
raux.  Thoma. 

1766)  La  Pie-mère  Embryonnaire,  par  ClarenceB.  V  aruau.  American  journal 

of  insanity,  vol.  L.VIII,  n“  3,  janvier  1907. 

Etude  du  développement  de  la  pie-mère  de  l’embryon  de  poulet.  L’auteur 
s’attache  surtout  à  préciser  la  morphologie,  la  nature  et  le  sort  des  éléments 
cellulaires  dont  il  donne  la  description.  Tho.ma. 

1767)  Le  développement  de  la  "Vésicule  Nerveuse  de  l’Oreille  des  Am- 
phibiens  et  expériences  nouvelles  sur  l’Équilibration,  par  George  L. 
Streeter.  The  Journal  of  experimental  zoology,  vol.  IV,  n“  3,  septembre  1907. 

L’auteur  étudie  le  développement  de  la  vésicule  auriculaire  chez  les  têtards. 

En  outre,  il  s’est  proposé. par  diverses  expériences  de  déplacement  d’entraver 
le  développement  du  labyrinthe.  Le  développement  complet  ou  ectopique  du 
labyrinthe  a  pour  conséquence  des  défauts  d’équilibration  de  l’animal. 

Thoma. 

1768)  Sur  les  phénomènes  de  réparation  dans  l’Écorce  Cérébrale. 
Étude  des  Réactions  mésodermiques  et  ectodermiques  consé¬ 
cutives  à  l’introduction  expérimentale  de  Corps  étrangers,  par 

Glarknce  b.  Farrar  (de  Baltimore).  Abdruck  ans  den  Histologischen  and  llisto- 
pathologischen  Arbeiten,  herausgegeben  von  Nissl,  t.  II,  Jena,  1908. 

Travail  considérable  illustré  de  4  planches  en  couleur  et  de  6  planches  de 
microphotographies.  L’auteur  s’est  attaché  à  suivre  histologiquement,  de 
2  heures  à  plusieurs  semaines,  les  réactions  des  éléments  mésodermiq\ies,  ecto¬ 
dermiques  et  celles  du  tissu  vasculaire,  après  l’introduction  aseptique  d’un 
corps  étranger  comprimant  l’écorce  cérébrale.  Thoma. 


revue  neurologique. 


1222 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


17ü9)  Les  fausses  Scléroses  du  tissu  Nerveux.  Pseudo-fibro-sarcomes, 

fausses  scléroses,  par  (Jeokges  Durante.  Lu  Presse  médicale,  n"  4,  p.  25, 

13  janvier  1909. 

On  ne  saurait  nier  l’existence  de  tumeurs  banales  développées  aux  dépens  du 
tissu  conjonctif  des  centres  et  des  troncs  nerveux  ;  mais  la  plupart  des  neuro- 
fibromes,  neuro-sarcomes,  etc.,  dont  la  forme  la  plus  complète  est  réalisée 
dans  la  maladie  de  llecklinghausen,  présentent  des  caractères  cliniques  et  histo¬ 
logiques  trop  spéciaux  pour  pouvoir  être  assimilés  à  ces  tumeurs  conjonctives. 

Ces  mêmes  caractères  néoplasiques  se  retrouvent  dans  un  certain  nombre 
d’altérations  systématisées  ou  localisées  des  centres,  des  faisceaux  nerveux, 
lésions  que  l’on  qualifie  de  scléroses  (conjonctives  ou  névrogliques),  parce  que 
l’on  ne  peut  plus  mettre  en  évidence  à  leur  niveau,  par  les  techniques  habi¬ 
tuelles,  des  cellules  ganglionnaires  ou  des  tubes  nerveux  différenciés,  et  que 
l’on  n’y  retrouve  plus  qu’un  tissu  fibrillaire  ou  des  cellules  ayant  des  affinités 
colorantes  analogues  à  celles  des  éléments  conjonctifs. 

G.  Durante  a  entrepris  l’étude  de  ce  qu’il  appelle  les  fausses  scléroses  nerveuses 
dont  il  décrit  dans  le  présent  article  le  processus  histologique  dans  ses  lignes 
générales. 

11  montra  que  beaucoup  des  scléroses  des  centres  sont  plus  apparentes  que  réelles 
et  que  les  éléments  nerveux  (modifiés  mais  conservés)  y  occupent  une  place 
plus  importante  qu'on  ne  le  soutient  habituellement. 

On  trouve  dans  cette  persistance  des  éléments  nerveux  à  l’état  protoplas¬ 
mique,  état  qui  ne  supprime  pas  complètement  chez  eux  toute  possibilité  fonc¬ 
tionnelle,  l'explication  du  «  polymorphisme  clinique  »  si  souvent  noté,  si  peu 
en  rapport  avec  les  lésions  sensiblement  identiques  relevées  par  les  techniques 
histologiques  courantes. 

Les  recherches  de  Durante  présentent  en  outre  un  intérêt  pratique  considé¬ 
rable  au  point  de  vue  d’une  guérison  possible  des  lésions  chroniques. 

On  sait  en  effet  que  la  différenciation  nerveuse  est  sous  la  dépendance  du 
fonctionnement;  les  cellules,  les  bandes  protoplasmiques  tendent  à  se  différen¬ 
cier  dés  qu’elles  se  trouvent  en  état  de  fonctionner.  Nous  savons  également 
qu’en  les  faisant  fonctionner  par  voie  physiologique  ou,  artificiellement,  au 
moyen  d’excitations  électriques,  on  peut  favoriser  et  hâter  leur  différenciation. 
L’électrisation  des  troncs  nerveux,  la  rééducation  motrice,  dont  on  connaît  les 
résultats,  ne  sont  que  des  applications  empiriques  mettant  cette  propriété  en 
pratique.  On  est  donc  en  droit  d’espérer  que  l’on  pourra  obtenir,  grâce  à  des 
moyens  rationnels  d’excitation,  physiologiques  ou  artificiels,  une  amélioration 
plus  ou  moins  considérable  chez  les  malades  atteints  de  fausses  scléroses,  ma¬ 
lades  que  l’on  considère  aujourd’hui  comme  incurables,  parce  que  l'on  croit 
leurs  éléments  nerveux  .détruits  alors  qu’ils  ne  sont  que  modifiés  dans  leur 
forme  histologique  et  dans  leurs  propriétés  physiologiques.  Fkindel. 
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1770)  Les  Ponctions  du  Corps  Strié  avec  indication  sur  une  méthode 
clinique  pour  les  étudier,  par  Charles  L.  Dana  (New-York).  The  Journal  of 
nérvous  and  mental  Diséase,  vol.  35,  n”  2,  p.  05-70,  février  1908. 

L’auteur  résume  les  recherches  récentes  qui  ont  porté  sur  la  physiopathologie 
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des  corps  striés  et  il  donne  quatre  observations  personnelles  soit  d’hémorragie 
soit  de  ramollissement  du  corps  strié. 

Les  lésions  du  corps  strié  déterminent,  dans  certains  cas,  un  affaiblissement 
considérable  delà  vitalité  des  malades;  d’autres  fois  il  y  a  des  troubles  de  la  mo¬ 
tilité  (rigidité  et  spasmes)  qui  ne  paraissent  pas  en  rapport  avec  la  situation 
de  la  lésion. 

Dans  un  cas  de  l'auteur,  il  se  développa  de  la  gangrène  des  poumons;  c’était 
nn  cas  d’empoisonnement  par  le  gaz  d’éclairage. 

Un  autre  malade  eut  une  dysarthrie  (lésion  du  noyau  lenticulaire  gauche); 
un  autre  eut  deux  lésions  consécutives  du  noyau  lenticulaire,  mais  il  peut  con¬ 
tinuer  son  travail  d’ouvrier. 

L'auteur  conclut  de  son  étude  que  le  corps  strié  n’a  pas  de  fonction  motrice 
spécifique  ou  indépendante;  mais  il  exerce  probablement  des  fonctions  motrices 
supplémentaires  qui  regardent  surtout  l’articulation  des  mots. 

Le  corps  strié  a  peut-être  une  influence  sur  la  vessie;  il  a  peut-être  aussi  un 
contrôle  sur  la  vasomotricité  et  sur  la  trophicité  de  la  peau  et  des  poumons, 
mais  ce  n’est  pas  un  centre  thermique. 

Il  peut  avoir  quelque  action  supplémentaire  sur  la  fonction  d’association  psy¬ 
chique;  en  effet  ses  lésions  affectent  la  mémoire  et  l’initiative. 

C’est  un  organe  d’importance  amoindrie  chez  les  vertébrés  supérieurs. 

Dans  les  cas  graves  d’empoisonnement  par  le  gaz  d’éclairage, -il  peut  se  pro¬ 
duire  un  double  ramollissement  des  noyaux  lenticulaires  par  trombose  de  leurs 
artères  terminales  ;  il  en  résulte  des  troubles  vasomoteurs  et  de  la  gangrène  de 
la  peau,  si  bien  que  dans  les  cas  de  coma  par  empoisonnement  par  le  gaz 
d’éclairage,  on  observe  un  groupe  de  symptômes  que  l’on  peut  appeler  le  «  syn¬ 
drome  du  corps  strié  ».  Thoma. 

1771)  Troubles  Sensitifs  et  Moteurs  dans  des  régions  situées  au-dessus 

du  territoire  qui  correspond  à  la  situation  de  lésions  bien  définies 

de  la  Moelle,  par  T. -H.  Weisenbukg  (Philadelphie).  The  Journal  of  nervous 

and  mental  Diseuse,  vol.  XXXIX,  n"  7,  p.  434-446,  juillet  1907. 

Dans  certains  cas  de  lésions  médullaires  localisées,  le  territoire  des  paralysies 
motrices  et  sensitives  s’étend  graduellement;  le  fait  est  manifeste  dans  les  trois 
observations  de  l’auteur  qui  se  rapportent  à  des  lésions  traumatiques  de  la 
moelle,  et  qui  durèrent  fort  longtemps,  à  savoir  35,  29  et  4  ans. 

On  sait  qu’immédiatement  après  un  traumatisme  de  la  moelle  il  y  a  un 
trouble  d’irrigation  tel  que  la  moelle  tout  entière  manifeste  sa  souffrance;  puis 
l’ordre  vasculaire  renaît  au-dessus  et  au-dessous  de  la  lésion,  et  la  localisation 
de  celle-ci  est  rendue  possible;  mais  plus  tard  il  se  produit  des  interférences 
dans  la  circulation  des  régions  médullaires  contiguës  à  la  lésion  et,  comme  dans 
les  cas  de  l’auteur,  les  oblitérations  et  la  nécrose  de  ces  régions  contiguës  se 
traduisent  par  une  extension  progressive  des  symptômes  sensitifs  et  moteurs. 

Il  convient  d’observer  que  ce  n’est  pas  la  dégénération  secondaire  qui  occa- 
tionne  les  troubles  nouveaux  ;  mais  elle  détermine  des  altérations  dans  les  vais¬ 
seaux  qui  la  pénètrent,  et  ces  altérations  vasculaires  agissent  à  leur  tour  en 
détruisant  les  fibres  restées  intactes  dans  les  faisceaux  dégénérés. 

Thoma. 

1772)  Continence  Sexuelle  et  Artério-sclérose,  par  P.  Remlinger  (de 

Constantinople).  Presse  médicale,  19  décembre  1908,  n”  102,  p.  821. 

Des  personnes,  sans  antécédent  héréditaire  arthritique,  sans  antécédent  patho- 
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logique  personnel,  ayant  toujours  mené  une  vie  calme,  paisible,  régulière,  par¬ 
fois  même  une  existence  en  tous  points  exemplaire,  présentent,  entre  la  tren¬ 
tième  et  la  quarantième  année,  des  symptômes  d’artério-sclérose.  Celle-ci  suit 
une  marche  singulièrement  rapide  et,  en  quelques  années,  amène  la  mort  par 
hémorragie  cérébrale,  angine  de  poitrine,  etc.  Il  semble  que  ces  personnes 
meurent  victimes  en  quelque  sorte  de  l’excès  de  leur  vertu.  Pour  une  raison  ou 
pour  une  autre  (vœu  de  chasteté,  laideur,  timidité,  crainte  de  l’opinion 
publique,  syphilophobie)  ces  sujets  sont  des  continents  sexuels;  ils  supportent 
mal  cette  continence,  sont  en  proie,  à  intervalles  périodiques,  à  des  crises  d’ex¬ 
citation  générale  intense  qui  les  fatiguent  énormément.  11  semble  que  ce  soit  là, 
sinon  la  cause  unique,  du  moins  une  des  causes  principales  de  leur  artério¬ 
sclérose. 

Par  quel  mécanisme  la  continence  sexuelle  est-elle  capable  de  produire  cette 
maladie?  Il  est  de  mode  aujourd’hui  de  faire  jouer  aux  glandes  à  sécrétion 
interne  un  rôle  important  dans  la  genèse  d’un  grand  nombre  d’états  morbides. 
Tel  me  semble  être  le  cas  ici.  La  continence  sexuelle  paraît  agir  sur  le  système 
nerveux  fortement  ébranlé  au  cours  des  longues  crises  d’excitation  génitale  que 
nous  avons  décrites  :  à  preuve  les  troubles  réflexes  du  côté  du  cœur  et  de  l’in¬ 
testin.  —  Observations  démonstratives.  Feindel. 

1773)  Réponse  anormale  à  l’excitation  de  l’Aire  motrice  du  Cerveau, 

par  Alfred  Gordon.  Philadelphia  neurological  Society,  23  avril  1907.  Journal  oj 
nercous  and  mental  Diseuse,  novembre  1907,  p.  726. 

Un  garçon  de  16  ans  était  atteint  d’épilepsie  partielle  :  bras  gauche,  face  et 
cou.  On  lui  fait  un  volet  qui  découvre  toute  l’aire  motrice  de  l’hémisphère 
droit.  L’électrode  faradique  unipolaire  appliquée  avec  beaucoup  de  soin  et  à 
maintes  reprises  sur  l’aire  motrice  à  droite  a  donné  invariablement  lieu  à  des 
réponses  du  côté  droit  du  corps  tandis  qu’à  gauche  il  ne  se  produisit  aucune 
esquisse  de  mouvement.  ïho.va. 

1774)  La  localisation  de  l’Aire  motrice  basée  sur  la  Faradisation  chez 
l’homme,  par  Alfred  Gordon.  American  Neurological  Association,  7-9  mai 
1907.  Journal  of  nercous  and  mental  Diseuse,  février  1908,  p.  114. 

Dans  un  cas  d’épilepsie  où  les  convulsions  étaient  localisées  au  bras  gauche. 
Paire  rolandique  fut  mise  à  découvert.  La  faradisation  à  la  méthode  unipolaire 
faite  avec  soin  montra  que  l’excitation  de  la  circonvolution  frontale  ascendante 
et  môme  celle  de  la  fissure  déterminait  des  contractions  nettes  du  côté  opposé. 
L’excitation  de  la  pariétale  ascendante  détermina  aussi  des  contractions  du  côté 
opposé,  mais  ces  contractions  étaient  infiniment  moins  marquées. 

T  ROM  A. 
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1775)  Nouvelles  recherches  Graphiques  sur  le  phénomène  de  la  Tré¬ 
pidation  du  Pied.  Étude  clinique  et  physiologique,  par  Ettore  Levi 
(de  Florence).  L’Encéphale,  an  III,  n™  9  et  11,  p.  260-297  et  453-496,  septembre 
et  novembre  1908. 

Cette  étude  est  basée  sur  l’observation  d’un  grand  nombre  de  sujets  présen¬ 
tant  la  trépidation  du  pied  soit  sous  la  forme  fruste. 
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L’appareil  d’enregistrement  utilisé  rend  les  recherches  parfaitement  objec¬ 
tives,  il  permet  de  prolonger  l’analjse  du  phénomène  autant  que  l’on  veut,  dans 
des  conditions  toujours  identiques;  il  rend  possible  l’évaluation  de  l’intensité 
de  stimulation  nécessaire  à  provoquer  le  clonus  dans  chaque  cas,  et  il  permet 
d’apprécier  la  quantité  du  travail  total  exécuté  par  les  muscles  de  la  jamhe  pen¬ 
dant  la  durée  du  phénomène. 

La  méthode  s’est  montrée  particulièrement  utile  pour  différencier  les  cas 
douteux  d’association  hj'stéro-organique  et  de  clonus  spontané  dans  l’hystérie. 
Dans  toutes  les  maladies  organiques  du  système  nerveux  impliquant  une  lésion 
des  voies  pyramidales  avec  exagération  des  réfldxes  et  clonus  du  pied,  le  gra¬ 
phique  a  des  caractères  constants,  la  parfaite  régularité  et  l’eurythmie  sont  les 
traits  fondamentaux  des  tracés  du  clonus  légitime  dont  la  physionomie  mono¬ 
tone  contraste  essentiellement  avec  le  polymorphinisme  des  différentes  formes 
de  clonus  fruste, 

M.  Levi  n’admet  pas  que  le  clonus  fruste,  tel  qu’il  a  été  décrit  par  M.  Ba¬ 
binski,  soit  un  phénomène  tout  à  fait  banal  chez  les  individus  vraiment  nor¬ 
maux;  il  pense  au  contraire  que  sa  facile  provocation  montre  toujours  une 
latence  de  réflectivité  exagérée,  fréquente  surtout  chez  les  névropathes.  Ü’aprés 
lui  il  existerait  une  série  de  cas  (très  rares)  d’hystérie  dans  lesquels  il  faudrait 
admettre,  contrairement  aux  idées  de  M.  Babinski,  une  exagération  véritable 
des  phénomènes  tendineux,  capable  de  se  manifester  par  une  trépidation  du 
pied  (uni  ou  bilatérale)  absolument  spontanée,  et  qui,  à  l’examen  clinique 
manuel,  n’est  d’aucune  façon  différenciable  du  clonus  vrai  des  maladies  orga¬ 
niques  du  système  nerveux.  Or,  même  dans  ces  cas  l’analyse  graphique  pro¬ 
longée  permet  de  mettre  en  relief  des  caractères  de  polymorphinisme  et  d’irrégu¬ 
larité  relatifs,  par  lesquels  la  distinction  de  la  forme  vraie  du  clonus  est  toujours 
possible.  —  Conclusion  :  il  existe  dans  l’hyslérie  une  trépidation  du  pied,  qui  en 
des  cas  très  rares  peut  être  absolument  spontanée  et  cliniquement  vraie,  mais 
qui  apparaît  fruste  à  une  analyse  graphique  prolongée. 

Autre  fait  :  le  clonus  du  pied  peut  se  trouver,  dans  sa  forme  fruste,  assez  fré¬ 
quemment  dans  le  cours  des  maladies  infectieuses,  aiguës  ou  subaigués,  dans  le 
rhumatisme,  la  sciatique,  etc.  ;  le  graphique  de  ces  formes  de  clonus  offre  tou¬ 
jours  les  caractéristiques  d’irrégularités  propres  au  type  fruste.  On  peut  aussi, 
à  la  suite  d’un  surmenage,  d’un  exercice  musculaire  très  fatigant,  provoquer 
chez  des  normaux  une  exagération  des  réflexes  se  manifestant  temporairement 
par  la  trépidation  du  pied  facilement  provocable  par  l’artifice  de  Babinski. 

La  simulation  du  clonus  fruste  est  possible  et  relativement  facile;  chez  cer¬ 
tains  sujets  hystériques,  elle  peut,  par  l’éducation,  devenir  si  parfaite  que  seule 
l’analyse  graphique  peut  arriver  à  déterminer  la  nature  véritable  du  phéno¬ 
mène.  —  La  trépidation  du  pied  légitime  échappe,  au  contraire,  à  toute  simula¬ 
tion  possible;  c’est  donc  un  symptôme  précieux  de  lésion  organique  des  voies 
corticospinales,  surtout  quand  le  signe  de  l’orteil  manque  ou  est  douteux. 

Les  recherches  cliniques  n’ont  pas  été  le  seul  objet  de  l’auteur;  il  a  aussi 
étudié  le  phénomène  du  pied  à  un  point  de  vue  général,  et  essayé  de  porter 
quelque  lumière  sur  la  question  tant  débattue  de  sa  nature,  musculaire  poul¬ 
ies  uns,  réflexe  pour  les  autres.  Dans  des  cas  spécialement  favorables,  et  grâce 
à  l’usage  de  son  appareil,  il  a  pu  entretenir  l’enregistrement  de  la  trépidation  du 
pied  (forme  légitime)  pendant  un  temps  extrêmement  long.  Pendant  des  heures 
entières,  il  a  vu  le  clonus  se  continuer  toujours  avec  le  même  caractère  de  sur¬ 
prenante  régularité;  après  4  à  5  heures  d’enregistrement  ininterrompu,  il  n’y 
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avait  pas  le  moindre  signe  de  fatigue  apparente  de  ce  mécanisme  qui  doit  avoir 
sa  source,  semble-t-il,  dans  les  centres  médullaires. 

Enfin  l’auteur  a  démontré  la  persistance  de  la  trépidation  du  pied  dans  le 
sommeil  et  la  possibilité  de  sa  provocation  également  dans  le  sommeil. 

Feindel. 


177(1)  Quelques  remarques  sur  le  mémoire  de  M.  Ettore  Levi  intitulé  : 

Nouvelles  recherches  graphiques  sur  le  phénomène  de  la  Trépida¬ 
tion  du  Pied,  par  J.  Bahi.nski.  L’Encéphale,  an  IV,  n“  ,l,  p.  40-44,  janvier 

■1909. 

M.  Babinski  soumet  à  la  critique  un  mémoire  récent  d’Ettore  Levi.  11  signale 
d’abord  une  confusion  de  mots,  les  deux  expressions  de  clonus  fruste  et  pseudo- 
clonus  ayant  pour  M.  Babinski  des  signiflcations  différentes  et  précises  qui 
n’ont  pas  été  adoptées  par  M.  Levi. 

Toutefois  M.  Levi  s’appuyant  sur  ses  graphiques  a  déclaré  l’hystérie  inca¬ 
pable  d’engendrer  une  épilepsie  spinale  parfaite  semblable  à  celle  que  provo¬ 
quent  souvent  les  lésions  organiques  du  système  pyramidal.  C’est  un  fait 
essentiel  sur  lequel  M.  Babinski  insiste  depuis  15  ans. 

Une  autre  critique  porte  sur  des  faits.  D’après  M.  Levi  l’hystérie  serait  capable 
de  provoquer  une  exagération  des  réflexes  tendineux;  et,  à  l’appui  de  cette 
opinion  M.  Lévi  rapporte  trois  observations  qui  lui  semblent  très  démonstratives. 

Dans  ces  trois  cas,  surtout  dans  le  premier  et  le  troisième,  M.  Levi  aurait 
constaté  une  épilepsie  spinale,  qu’on.eùt  considérée  comme  parfaite,  si  l’on  s’en 
fût  tenu  à  des  examens  cliniques,  mais  dont  la  nature  fruste  aurait  été  décelée 
par  l’emploi  de  la  méthode  graphique.  En  admettant  que  cette  affirmation  soit 
exacte,  les  faits  de  M.  Levi  ne  paraissent  pas  du  tout  probants. 

Dans  ces  faits,  il  n’est  pas  permis  d’établir  une  relation  entre  les  réflexes  ten¬ 
dineux  et  l’hystérie.  En  effet  tes  sujets  sont  des  surmenés,  des  débilités,  et  l’on 
sait  que  la  fatigue  peut,  en  l’absence  de  toute  affection  névropathique,  donner 
lieu  à  des  exagérations  des  réflexes  tendineux,  avec  clonus  parfait  ou  presque 
parfait  qui  disparaît  sous  l’influence  dù  repos. 

L’erreur  de  M.  Levi,  et  de  ceux  qui  comme  lui  croient  à  l’influence  de  l’hys¬ 
térie  sur  l’état  des  réflexes  tendineux,  tient  à  ce  qu’ils  n’ont  pas  tenu  un  compte 
suffisant  de  la  variabilité  de  ces  réflexes  à  l’état  normal  ainsi  que  des  causes 
diverses  capables  de  les  modifier,  et  contre  lesquelles,  cela  va  sans  dire,  l’hys¬ 
térie  n’est  pas  un  préservatif. 

A  ce  propos,  il  est  bon  de  rappeler  les  raisons  sur  lesquelles  M.  Babinski  se 
fonde  pour  soutenir  que  l’hystérie  n’exerce  aucune  action  sur  les  réflexes  tendi¬ 
neux. 

Tout  d’abord  il  est  impossible  de  produire  par  suggestion  ou  par  persuasion 
une  exagération,  une  abolition  ou  un  affaiblissement,  soit  partiel,  soit  généra¬ 
lisé,  des  réflexes  tendineux. 

Ensuite  les  paralysies  et  les  contractures  hystériques  ne  modifient  pas  l’état 
des  réflexes  tendineux,  ainsi  que  le  montre,  d'une  manière  particulièrement 
évidente,  l’examen  des  faits  où  ces  troubles  de  motilité  sont  unilatéraux. 

Enfin,  ayant  examiné  comparativement,  au  point  de  vue  des  réflexes  tendi¬ 
neux,  d’une  part  des  sujets  présentant  des  accidents  hystériques  (attaques  hys¬ 
tériques,  etc.),  et  d’autre  part  des  sujets  n’en  ayant  jamais  eu,  M.  Babinski  a 
constaté  les  mêmes  variations  individuelles  dans  les  deux  groupes  qui,  pris  en 
bloc,  ont  paru  absolument  pareils. 
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On  comprendra  donc  aisément  que  cette  opinion,  basée  sur  des  recherches 
sj-stématiques  longtemps  poursuivies,  ne  soit  pas  ébranlée  par  les  trois  obser-, 
vations  de  M.  Levi.  Feindel. 

1777)  Les  Réflexes  controlatéraux.  Le  Réflexe  plantaire  controla¬ 
téral  homogène  et  hétérogène,  par  M.  Klippel  et  Pierre  Weil.  Nouvelle 

Icotiographie  de  la  Salpêtvière,  an  XXI,  n"  i,  p.  270-277,  juillet-août  1908. 

Chez  un  certain  nombre  de  sujets  indemnes  d’affection  avérée  du  système  ner¬ 
veux,  l’excitation  de  la  plante  d’un  pied  provoque  des  mouvements  de  flexion 
des  orteils  des  deux  pieds,  mouvements  réflexes,  et  non  de  défense.  Or,  ces  sujets 
sont  presque  tous  des  tuberculeux  avancés,  c’est-à-dire  des  individus  à  réflecti¬ 
vité  exagérée;  chez  eux  s’applique  donc,  comme  chez  les  grenouilles  dont  l’exci¬ 
tabilité  a  été  exagérée  par  la  décapitation,  la  loi  de  l’irradiation  des  réflexes  de 
Pflüger. 

Chez  les  hémiplégiques,  l'excitation  de  la  plante  du  côté  paralysé  provoque 
l’extension  du  gros  orteil  du  côté  malade,  et  ne  suscite  aucun  mouvement  des 
orteils  du  côté  sain.  L’excitation  de  la  plante  du  côté  sain,  au  contraire,  pro¬ 
voque  des  mouvements  bilatéraux  de  flexion  des  orteils,  mettant  ainsi  en  évi¬ 
dence  le  réflexe  plantaire  controlatéral  hétérogène  ou  dissemblable.  Ce  n’est  en 
somme  qu’un  cas  particulier  du  réflexe  plantaire  controlatéral  de  flexion  men¬ 
tionné  ci-dessus  ;  on  sait  en  effet  que  chez  les  hémiplégiques  l’excitabilité  est 
exagérée  du  côté  sain. 

Chez  certains  paraplégiques,  l’excitation  de  la  plante  du  pied  du  côté  gauche, 
très  paralysé,  ne  provoque  aucun  mouvement  controlatéral;  celle  du  côté  droit 
très  peu  lésé,  provoque  la  flexion  de  l’orteil  gauche  qui  tout  à  l’heure  s’étendait. 
Ces  paraplégiques,  au  point  de  vue  moteur,  peuvent  être  considérés  comme  des 
hémiplégiques  du  côté  gauche  :  leur  réflectivité  est  régie  par  les  mêmes  lois. 

Chez  d’autres  paraplégiques,  au  contraire,  l’excitation  du  pied  du  côté  le 
moins  atteint,  qui  pourtant  peut  être  à  peine  soulevé  au-dessus  du  plan  du  lit, 
provoque  un  mouvement  controlatéral  d’extension,  avec  extension  également 
du  pied  sur  la  jambe  (dissociation  du  réflexe  pathologique  ordinaire);  l’excita¬ 
tion  de  la  plante  du  pied  du  côté  le  plus  atteint  ne  provoque  aucun  réflexe  con¬ 
trolatéral. 

On  pourrait  donc  avancer  :  a)  Que  l’exagération  légère  de  l’excitabilité  d’un 
faisceau  pyramidal  provoque  le  réflexe  plantaire  controlatéral  de  flexion,  dont  le 
réflexe  controlatéral  plantaire  hétérogène  n’est  qu’une  modalité  clinique;  b)  Que 
l’exagération  plus  marquée  de  l’excitabilité  de  ce  faisceau  provoque  le  réflexe 
plantaire  controlatéral  d’extension  (rare)  ;  e)  Que  la  dégénérescence  profonde 
d’un  faisceau  pyramidal  s’oppose  à  la  production  de  tout  réflexe  controlatéral 
plantaire. 

L’étude  des  réflexes  controlatéraux  permettrait  donc  de  dire  quel  est  le  degré 
d'altération  d’un  faisceau  pyramidal.  E.  Feindel. 

1778)  Du  Hoquet  incoercible,  par  Pierre  De.nance.  Thèse  de  Paris.  n°  339, 

22  juillet  1908.  Jouve,  éditeur  (132  pages). 

Etude  d’ensemble  du  hoquet  incoercible  ;  celui-ci  apparaît  tantôt  comme  un 
épiphénomène,  noyé  au  milieu  des  autres  symptômes  d’une  affection  connue; 
tantôt  au  contraire  il  domine  la  scène,  les  autres  symptômes  étant  imprécis  ou 
inexistants;  dans  ce  dernier  cas,  avant  d’affirmer  qu’il  s’agit  d’un  phénomène 
hystérique,  il  est  indispensable  de  procéder .  à  un  examen  approfondi  du 
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malade  ;  dans  ces  conditions  le  hoquet  met  quelquefois  le  médecin  sur  la  voie 
d’un  diagnostic  difficile. 

La  valeur  pronostique  du  hoquet  incoercible  est  très  variable;  il  indique  un 
pronostic  fatal  dans  certains  états  pathologiques  abdominaux  (étranglement 
herniaire,  occlusion  intestinale,  péritonites);  il  indique  un  pronostic  relative¬ 
ment  bon  chez  le  nourrisson;  disparaissant  lorsque  celui-ci  tombe  malade,  son 
existence  prouve  l’état  de  prospérité,  de  plénitude  de  l’enfant.  Enfin  le  hoquet 
peut  aggraver  le  pronostic  d’une  maladie  lorsque  par  sa  ténacité,  par  l’inani¬ 
tion  et  l’insomnie  qu’il  provoque,  il  occasionne  l’épuisement  du  malade. 

E.  Eeindel. 

1779)  Importance  des  modifications  de  la  Sensibilité  dans  le  diag¬ 
nostic  des  Maladies,  par  'I'om  A.  Williams  (Edinburgh).  American  Journal 
of  Ute  medical  Sciences,  n"445,  p.  S5C-363,  avril  1909. 

L’auteur  revient  sur  la  définition  des  sensibilités  profonde,  protopathique  et 
épicritique  ainsique  sur  la- technique  servant  à  l’exploration.  11  montre  com¬ 
bien  leur  recherche  est  importante  et  comment  elle  donne  des  indications  pré¬ 
cises  dans  les  cas  de  lésion  cérébrale  avec  anesthésie,  de  paralysie  de  Brown- 
Séquard,  de  lésions  radiculaires.  Thoma. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVEAU 

1780)  La  symptomatologie  des  lésions  de  la  Zone  Lenticulaire  avec 
une  discussion  sur  la  pathologie  de  l’Aphasie,  par  Charles  K.  Mills  et 
William  (1.  Spillkr  (Philadelphie).  Journal  of  the  nervous  and  mental  Diseuse, 
an  XXXIV,  n“  9  et  10,  p.  558-588  et  624-650,  septembre  et  octobre  1907. 

Ce  travail  est  une  contribution  très  importante  à  l’étude  de  la  pathologie  du 
noyau  lenticulaire.  Les  auteurs  résument  à  ce  sujet  ce  qui  est  admis  d’une  façon 
générale,  et  ils  exposent  les  idées  particulières  de  Déjerine,  Mingazzini, 
Schaeffer,  von  Monakow  et  d’autres,  ainsi  que  le  résultat  des  expériences  si  ori¬ 
ginales  de  Pagano. 

Les  auteurs  fournissent  11  observations  anatomo-cliniques  nouvelles  dans 
lesquels  il  existait  une  lésion  du  noyau  lenticulaire;  c’est  ordinairement  un 
kyste  hémorragique  ou  un  foyer  ancien  de  ramollissement.  On  sait  que  la  cir¬ 
culation  de  la  région  ne  permet  guère  qu’il  s’établisse  de  lésions  isolées  du 
noyau  lenticulaire.  Cependant,  dans  un  cas,  la  lésion  est  très  localisée;  elle  l’est 
encore  beaucoup  dans  deux  autres  observations. 

Le  but  de  cette  étude  a  surtout  été  de  chercher  à  éclaircir  le  mécanisme  du 
langage  cérébral  et  celui  de  la  représentation  des  mouvements  de  la  parole. 

Les  conclusions  générales  du  travail  sont  les  suivantes  : 

1"  Les  lésions  localisées  aux  noyaux  lenticulaires  ne  paraissent  pas  déter¬ 
miner  de  symptômes  sensoriels; 

2»  Des  symptômes  moteurs  sont  la  conséquence  de  lésions  situées  dans  cer¬ 
taines  [larties  du  noyau  lenticulaire  ;  d’une  façon  générale,  le  noyau  lenticulaire 
doit  être  regardé  comme  un  organe  moteur; 

3“  Des  troubles  anarthriques  ou  dysarthriques  de  la  parole  sont  la  consé- 
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quence  des  lésions  d'une  portion  du  noyau  lenticulaire  gauche,  lequel  contient 
probablement  des  centres  qui  commandent  aux  mouvements  rendant  la  parole 
possible  ; 

Les  lésions  destructives  de  certaines  portions  du  noyau  lenticulaire  causent 
probablement  une  parésie  des  membres  ou  du  visage; 

■  5"  Les  parésies  ou  les  paralysies  causées  par  des  lésions  destructives  du  noyau 
lenticulaire  différent  de  celles  qui  sont  produites  par  lésions  capsulaires  en  ce 
que  la  perte  du  pouvoir  moteur  n’est  pas  aussi  complète  ni  aussi  caractéris¬ 
tique  ; 

6“  Les  parésies  ou  les  paralysies  causées  par  des  lésions  lenticulaires  différent 
de  celles  qui  sont  produites  par  des  lésions  corticales  en  ce  que  les  premières  ne 
sont  guère  dissociables;  cependant,  on  peut  observer  des  parésies  lenticulaires 
dissociés; 

7"  Alors  que  le  déflcit  qui  résulte  d’une  lésion  lenticulaire  destructive  est 
permanente,  il  n’est  généralement  pas  intense; 

8"  L’aphasie  motrice  vraie  et  persistante,  au  sens  qui  est  généralement  attribué 
à  cette  forme  de  troubles  de  la  parole,  ne  peut  être  déterminée  par  une  lésion 
localisée  au  noyau  lenticulaire,  quelle  que  soit  la  dimension  de  cette  lésion, 
quel  que  soit  le  degré  de  la  destruction  ; 

9°  L’insula,  dans  son  écorce  et  dans  sa  région  sous-corticale,  joue  un  rôle 
important  dans  les  phénomènes  de  la  parole,  et  ce  rôle  est  entièrement  différent 
de  celui  qui  est  joué  par  le  noyau  lenticulaire  et  par  la  capsule  interne; 

iO"  L’insula  fait  partie  du  centre  moteur  cortical  et  il  est  probable  que  la 
circonvolution  de  Broca  et  l’insula  constituent  à  eux  deux  le  centre  cortical  mo¬ 
teur  du  langage  tout  entier; 

11“  L’aphasie  motrice  peut  exister  sans  qu’il  y  ait  lésion  de  la  IIP  circonvo¬ 
lution  frontale  gauche; 

12“  Les  noyaux  lenticulaires  sont  une  portion  trop  considérable  de  l’hémis- 
Phère  pour  qu’il  soit  permis  de  le  regarder  comme  de  simples  vestiges  d’or¬ 
ganes  en  régression,  comme  des  organes  résiduels.  Thoma. 

1781)  Discussion  sur  l’Aphasie,  avec  considérations  particulières  sur 

les  idées  de  P.  Marie,  par  Ch.  K.  Mills.  Joint  Meeting  of  tlie  Neio-York  neur. 

Soc.  and  the  Philadelphia  Neurol.  Soc.,  24  nov.  1906.  Journal  of  nervous  and  mental 

Disease,  juillet  1907,  p.  4S9. 

On  doit  savoir  gré  à  P.  Marie  d’avoir  montré  que  le  schéma  classique  de 
1  aphasie  ne  résume  pas  la  réalité.  L’auteur  expose  les  idées  de  P.  Marie  et  re¬ 
prend  les  objections  que  lui  ont  opposées  Dejerine,  v.  Monakow,  Mingazzini  et 
d’autres. 

James  Hendrie  Lloyd  approuve  P.  Marie  d’avoir  ébranlé  des  doctrines  insuffisantes, 
mais  il  dit  que  ce  que  Marie  a  rebéti  vaut  moins  que  ce  qu’il  a  voulu  détruire. 

ÛERf.uM  a  vérifié  les  assertions  de  P.  Marie  concernant  le  déficit  wenlal  des  aphasiques. 
"  a  examiné  à  ce  point  de  vue  quatorze  de  ces  malades.  11  est  des  aphasiques  ne  faisant 
jamais  ce  qu’on  leur  demande;  d’autres,  qui  obéissent  aux  ordres  simples,  sont  perdus 
quand  on  leur  demande  deux  choses  à  la  fois;  tous  sont  perdus  devant  des  complica¬ 
tions  croissantes. 

Même  chose  pour  les  ordres  lus,  quand  le  malade  peut  lire.  Un  malade  qui  savait  bien 
la  signification  de  «  head  »  et  de  «  hand  »  ne  s’y  retrouve  plus  quand  les  deux  mots 
aont  dans  la  même  phrase  ;  «  Put  your  hand  ou  your  head  »  est  incompréhensible  pour 

11  n‘y  a  pas  de  doute  à  avoir  quand  au  déficit  mental  affirmé  par  P.  Marie,  c’est  un 
déficit  spécial,  une  lacune  qui  a  noyé  un  petit  groupe  de  fonctions  particulières. 
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l>.  Marie  a  eu  raison  en  disant  que  tout  aphasique  est  à.  la  fois,  bien  que  dans  dos 
liro|iortions  très  variables,  moteur  et  sensitif;  mais  peut-être  Dejerine  n’a-t-il  pas  tort  de 
prétendre  que  dans  certains  cas  de  lésions  extrêmement  limitées  les  symptômes  sont 
purement  moteurs  ou  purement  sensoriels.  Thoma. 

178^)  Un  cas  d’ Aphasie  à  la  fois  motrice  et  sensorielle  avec  intégrité 
de  la  III”  circonvolution  frontale  gauche.  Lésion  de  la  Zone  Lenti¬ 
culaire  et  du  Faisceau  longitudinal  inférieur,  par  F.-X.  Dep.gü.m  (Phila¬ 
delphie).  Journal  of  uervous  and  mental  Disease,  vol.  XXXIV,  n”  H,  p.  681-690, 
novembre  1907. 

Aucune  lésion  des  circonvolutions.  Une  section  horizontale  passant  à  travers 
les  ganglions  de  la  base  au  niveau  du  pied  de  la  III'  frontale  gauche  a  montré 
deux  lésions  fort  étendues.  La  première,  la  seule  intéressante,  est  de  date 
ancienne  et  elle  porte  sur  le  noyau  lenticulaire,  la  portion  adjacente  de  la' 
capsule  interne,  et  sur  le  faisceau  longitudinal  inférieur.  Du  côté  droit  une 
lésion  très  vaste  englobe  les  ganglions  de  la  base  et  la  capoule  interne;  c’est  un 
ramollissement  récent  qui  a  précédé  immédiatement  la  mort. 

La  III' frontale  gauche  avec  sa  substance  blanche  était  absolument  intacte  ; 
intactes  aussi  les  circonvolutions  de  la  région  de  Wernicke  et  du  gyrus  angu¬ 
laire.  —  Ce  cas  se  superpose  à  celui  de  la  figure  10  de  l’article  de  Pierre  Marie 
dans  la  Semaine  médicale  du  23  mai  1906.  ’I’homa. 

1783)  Un  cas  d’ Aphasie,  par  Dana  et  Kamsay  Hunt.  New-York  Neuroloyical  So- 
cieUf,  O  février  1907.  The  Journal  of  nercous  and  mental  Disease,  septembre  1907, 
p.  604. 

Cas  d’aphasie  sensorielle  avec  jargonaphasie  et,  surtout  anomie;  il  y  a  de 
l’agrapbie  associée  et,  comme  il  est  habituel,  de  l’alexie.  Discussion  des  idées 
de  Pierre  Marie  par  les  présentateurs  et  Collins,  Frænkel,  Clark,  Sachs,  Onuf.' 


1784)  Perte  de  la  Compréhension  des  Noms  propres,  par  Frank  K.  Fky 
fSaint-Louis).  Journal  of  nercous  and  mental  Disease,  vol.  XXXIV,  n“  10,  p.  617, 
octobre  1908. 

Ce  trouble  est  apparu  chez  un  homme  de  40  ans.  11  est  si  parfaitement  limité 
qu’il  semble  être  une  manifestation  hystérique  plutôt  que  de  l’aphasie.  Cepen¬ 
dant  à  l’examen  on  n’a  trouvé  absolument  rien  qui  permette  d’affirmer  qu’il 
s’agisse  réellement  d’hystérie.  Thoma. 

1785)  Discussion  sur  l’Aphasie  avec  présentation  de  plusieurs  cas, 

par  B.  Sachs.  New-York  Neuroloyical  Society,  5  février  1907.  The  Journal  of 
nercous  and  mental  Disease,  septembre  1907,  p.  002. 

Il  est  à  remarquer  que  l’aphasie  sensorielle  pure  et  simple  est  d’une  rareté 
extrême.  On  devrait,  selon  la  théorie  de  Wernicke,  la  rencontrer  fréquemment 
avec  l’abcés  temporal  otitique.  Cependant  cela  ne  s’observe  pas. 

Thoma. 

1786)  Astéréognosie  tactile  et  Asymbolie.  Ont-elles  leur  localisation 
dans  l'Écorce  cérébrale,  par  .Morton  Bhince  (de  Boston).  The  Journal  of 
nercous  and  mental  Disease,  vol.  .X.X.XV,  n°  1,  p.  12-22,  janvier  1908. 

11  ne  saurait  être  question  de  chercher  une  localisation  corticale  de  l’asym- 
bolie  et  du  sens  stéréognostique  que  dans  des  cas  où  il  n’y  aurait  absolument 
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aucune  altération  de  la  sensibilité  périphérique.  Or  il  n’existe  pas  de  cas  de  ce 
genre  ou  du  moins  la  question  n’a  pas  encore  été  assez  étudiée  pour  qu’on  puisse 
affirmer  qu’il  en  existe.  A  l’heure  actuelle,  on  ne  saurait  dire  qu'il  y  a  une 
àsymbolie  corticale.  Thoma. 

1787)  Étude  de  la  Localisation  tactile  dans  un  cas  présentant  de 
l’Astéréognosie  et  de  l’Asymbolie  à  la  suite  d’une  lésion  de 
l’Ecorce  du  Cerveau,  par  Morto.v  Prince  (de  Boston).  The  Journal  of 
nervous  and  mental  Disease,  vol.  X.XV,  n”  1,  ’p.  1,  11  janvier  1908. 

Il  s’agit  d’un  homme  qui  reçut  un  objet  pesant  sur  la  région  pariétale 
gauche;  il  y  eut  fracture  avec  enfoncement  au  niveau  du  centre  cortical  du  bras. 
Après  guérison  du  choc  traumatique  il  demeura  une  paralysie  spasmodique  dq 
bras  assez  marquée  et  une  paralysie  spasmodique  légère  de  la  jambe  ne  s’op¬ 
posant  pas  aux  besoins  ordinaires  de  la  locomotion. 

L’auteur  a  exploré  avec  grand  soin  les  sensibilités;  alors  qu’à  la  main  droUe 
la  sensibilité  tactile  fut  trouvée  absolument  normale,  il  y  avait  des  déficits  bien 
naarqués  de  la  sensation  de  pression  et  de  l’appréciation  des  poids,  de  la  notion 
des  attitudes  et  des  mouvements  des  doigts,  des  troubles  maniuès  de  la  locali¬ 
sation  des  sensations. 

L’auteur  insiste  sur  la  délicatesse  des  recherches  qui  permettent  de  trouver 
les  raisons  de  l’astéréognosie  et  de  l’asymbolie;  son  malade  était  en  effet  inca¬ 
pable  de  reconnaître  de  la  main  droite  les  l'ormes,  la  dimension  et  la  nature  des 
objets  qu'on  y  plaçait.  Thoma. 


CERVELET 

1788)  Sur  un  cas  de  Tumeur  du  Cervelet;  opération  ;  guérison,  par  Age- 
nore  Zeri  (de  Rome).  La  Riforma  medica,  an  XXIV,  n”  49,  p.  1343-1353,  7  dé¬ 
cembre  1908. 

Le  diagnostic  de  la  lésion  fut  porté  par  exclusion;  les  signes  de  compression 
cérébrale  existaient,  mais  le  syndrome  cérébelleux  n’était  pas  manifeste. 

La  céphalée  était  localisée  dans  la  région  occipitale  et  ses  paroxymes  provo¬ 
quaient  de  la, contracture  des  muscles  de  la  nuque,  d’où  une  attitude  spéciale 
dite  cérébelleuse;  en  outre  le  malade  avait  du  nystagmus,  du  ptosis  et  il  con¬ 
tractait  spasmodiquement  ses  muscles  frontaux. 

Le  chirurgien  intervint  et  mit  à  découvert  les  deux  lobes  du  cervelet;  il  trouva 
dans  l’hémisphère  gauche  une  tumeur  vasculaire  (angiome  capillaire  sarcoma¬ 
teux)  qui  fut  facilement  énucléée.  F.  Üeleni. 

1789)  Syndrome  Cérébelleux  avec  Anarthrie  par  Malaria  (syndrome 
de  Pansini),  et  Ataxie  centrale  aiguë  de  Leyden,  par  Alfredo  Be- 
vacqua  (de  Naples).  La  Riforma  medica,  an  X.XIV,  n”  50,  p.  1383-1389,  14  dé¬ 
cembre  1908. 

Le  cas  rapporté  par  l’auteur  est  de  nature  indubitablement  paludéenne  :  la 
localisation  purement  cérébelleuse  de  la  maladie  reproduit  exactement  le 
syndrome  décrit  par  Pansini,  dont  les  caractéristiques  cliniques  et  étiologiques 
sont  précises  ;  ataxie,  asthénie',  atonie  anarthrie,  origine  paludéenne. 

Ce  syndrome,  tout  en  conservant  son  individualité  propre,  doit  rentrer  dans 
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le  groupe  des  ata\ies  centrales  aiguës  (Leyden,  Westphal)'et  dans  la  forme  céré¬ 
belleuse  de  ce  groupe  (Bechterew  et  Nonne).  F.  Deiæni. 

1790)  Syndrome  Cérébelleux  s’améliorant  progressivement  à  la  suite 
d’une  Décompression,  par  Alfred  Gordon.  Philadelphia  neurological  Society, 
27  novembre  1908.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Disease,  n"  4,  p.  223,  avril 
1909. 

Cet  homme  que  les  douleurs,  les  vomissements,  la  dyplopie,  les  vertiges 
avaient  annihilé,  a  récupéré  sa  vision  et  son  équilibre  après  une  craniectomie 
dans  laquelle  on  enleva  des  deux  côtés  une  large  surface  des  os  occipitaux. 

Thoma. 

1791)  Gliome  kystique  du  Cervelet,  par  Lesné  et  Paul  Roy.  Bulletins  et  mé¬ 
moires  de  la  Société  anatomique  de  Paris,  an  LXXXlll,  n”  1,  p.  98,  janvier  1908. 
Enfant  de  7  ans  qui  présentait  depuis  6  mois  des  troubles  de  la  marche 

et  entrée  à  l’hôpital  avec  les  signes  classiques  des  tumeurs  du  cervelet. 

L’hémisphère  cérébelleux  droit  est  doublé  de  volume,  fluctuant,  totalement 
occupé  par  un  kiste,  recouvert  d’une  mince  écorce,  qui  comprime  le  vermis. 

Feindel. 

1792)  Un  cas  d’ Atrophie  Cérébelleuse,  par  Frederick  E.  Batten.  Proeeedings 
of  the  royal  Society  of  medicine,  vol.  11,  n”  1,  novembre  1908.  Neurological  Section, 

p.  8-12. 

Cliniquement  ce  cas  établit  une  transition  entre  l’atrophie  olivo-ponto- 
cérébelleuse  de  Dejerine  et  André'-Thomas  et  l’affection  cérébelleuse  progres¬ 
sive  du  cervelet  par  lésions  interstitielles  et  vasculaires  de  Holmes. 

A  l’autopsie  et  à  l’examen  histologique  du  cervelet  on  constate  une  inté¬ 
grité  relative  de  cet  organe  à  laquelle  on  était  loin  de  s’attendre. 

Thoma. 

1793)  Un  cas  d’Hystérie  présentant  les  symptômes  des  maladies  du 
Cervelet,  par  A. -A.  Eshner.  Philadelphia  neurological  Society,  22  décembre  1906. 
Journal  of  nervous  and  mental  Disease,  août  1907,  p.  .'>28. 

Homme  de  42  ans  qui  présentait  la  démarche  cérébelleuse  caractéristique;  il 
y  avait  une  sensation  de  faiblesse  unilatérale,  de  bourdonnement  d’oreille  et  de 
la  surdité  du  même  côté.  Guérison  par  suggestion  médicamenteuse. 

■  Thoma. 


ORGANES  DES  SENS 


1794)  Ophtalmoplégie  unilatérale  avec  Parésie  des  Mouvements  vo¬ 
lontaires  associés  pour  le  Regard  en  haut,  par  J. -T.  Krall.  Philadelphia 
Neurological  Society,  22  janvier  1907.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Disease, 
octobre  1908,  p.  659. 

Homme  de  40  ans  probablement  syphilitique.  Discussion  de  la  localisation. 

Thoma. 

1793)  Un  cas  d’Ophtalmoplégie  chronique  progressive,  par  Isador 
Abrahamson.  New-York  Neurological  Society,  8  janvier  1908.  The  Journal  of  ner¬ 
vous  and  mental  Disease,  septembre  1907,  p.  598. 

Chez  le  sujet,  un  homme  de  37  ans,  l’affection  débuta  par  du  ptosis,  puis  les 


ANALYSES 


1233 


mouvements  des  globes  se  sont  limités  et  actuellement  ils  sont  abolis.  Il  est 
remarquable  que  la  musculature  de  l’iris  reste  indemne.  Le  traitement  antisy¬ 
philitique  n’a  rien  donné.  Thoma. 

1796)  Paralysie  d’un  Nerf  de  la  VI*  paire  survenue  au  cours  de  la 
Fièvre  Tyiphoïde,  par  J. -H.  Lloyd.  Philadelphia  Neurological  Society,  26  fé¬ 
vrier  1907.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Disease,  octobre  1907,  p.  661. 

Cet  accident  est  rare  et  transitoire;  dans  le  cas  particulier,  le  malade 
quitta  l’hôpital  avec  une  amélioration  très  nette  de  son  strabisme. 

Thoma. 

1797)  Ti’aité  de  la  Pupille  et  des  Phénomènes  Pupillaires  (Pupillen- 
lehre.  Anatomie.  Physiologie  und  Pathologie,  Methodik  der  Untersuchung), 
par  Ludwk;  Bach  (de  Marburg).  Un  volume  in-8“  de  344  pages  avec  27  figures. 
S.  Karger,  éditeur,  Berlin,  1908. 

La  littérature  récente  concernant  l’étude  de  la  pupille  et  des  phénomènes 
pupillaires  est  extrêmement  abondante;  mais  elle  est  éparse,  et  le  grand 
mérite  de  L.  Bach  est  d’avoir  coordonné  dans  une  monographie  d’un  manie¬ 
ment  facile  tout  ce  qu’il  faut  connaître  de  la  pupille  et  tout  ce  qui  a  été 
observé  jusqu’ici  sur  les  phénomènes  pupillaires.  Il  est  nécessaire  d’ajouter  que 
depuis  des  années  L.  Bach  a  fait  des  phénomènes  pupillaires  l’objet  de  ses 
recherches  privilégiées;  il  vient  de  consacrer  un  temps  considérable  à  examiner, 
au  point  de  vue  qui  l’intéresse,  des  centaines  d’aliénés  dans  les  cliniques  psy. 
cbiatriques.  La  monographie  est  divisée  en  cinq  parties  ;  Anatomie  des  centres 
et  des  voies  pupillaires,  physiologie  de  la  pupille,  pathologie  générale  de  la 
pupille,  pathologie  spéciale  de  la  pupille,  méthodes  d’examen  et  instrumen¬ 
tation. 

Il  est  inutile  de  faire  ressortir  l’utilité  pratique  de  cette  publication  et  son 
intérêt  au  moment  où  les  phénomènes  pupillaires  ont  pris  en  pathologie  ner¬ 
veuse  et  mentale  une  importance  sémiologique  et  diagnostique  de  premier 
ordre.  Thoma. 


MOELLE 

1798)  Tabes  (maladie  de  Duchenne),  par  Alheht  Charpentier.  Le  Bulletin 
médical,  an  XXll,  n“  89,  p.  987-991,  11  novembre  1908. 

Le  tabes  que  l’on  voit  dans  la  pratique  ne  répond  pas  au  tableau  que  tracent 
les  traités  classiques.  Ceux-ci  n’envisagent  que  la  forme  avancée;  en  réalité, 
toutes  les  étapes  existent  depuis  la  plus  petite  lésion  syphilitique  nerveuse  ne 
se  manifestant  que  par  un  seul  signe  objectif,  jusqu’au  tableau  complet  de 
l’ataxie  de  Duchenne  avec  incoordination  et  même,  quelquefois,  avec  associa¬ 
tion  des  symptômes  mentaux  qui  cractérisent  la  paralysie  générale  (méningo- 
oncéphalite  chronique  syphilitique). 

Il  convient  d’envisager  le  tabes  plutôt  comme  un  syndrome  nerveux  syphili¬ 
tique  que  comme  une  entité  morbide  :  c’est  de  cette  façon  seulement  que  l’on 
pourra  dépister  les  cas  frustes  ou  très  frustes  et  leur  opposer  le  traitement  mer- 
ouriel  qui,  d’après  l’auteur,  serait  alors  efficace.  E.  Feixdel, 
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1799)  Tabes  sacré;  un  cas  avec  nécropsie,  par  S.  Léopold.  The  Journal  of 

nereous  and  mental  Uisease,  avril  1909,  vol.  XXXVI,  n"  4,  p.  193-199, 

Homme  de  34  ans,  tabétique  depuis  un  an;  il  présente  de  l’hypotonicité,  de 
l’ataxie  avec  atrophie  musculaire  des  membres  inférieurs,  des  douleurs  fulgu¬ 
rantes,  des  symptômes  rectaux  et  vésicaux,  du  myosis.  Le  réflexe  du  tendon 
d’Achille  est  perdu,  mais  les  réflexes  rotuliens  sont  demeurés  normaux. 

Ce  malade  ayant  succombé,  sa  moelle  put  être  examinée  histologiquement. 
Dans  toute  la  région  sacrée  les  cordons  postérieurs  présentaient  une  dégé- 
néralion  intense  comprenant  la  totalité  de  la  zone  cornu-radiculaire.  Cette 
dégénération  est  surtout  profonde  du  côté  droit,  où  les  fibres  radiculaires  delà  V”, 
de  la  IV»  racine  lombaires  sont  également  très  dégénérées  et  où,  au  niveau  de 
l’entrée  de  la  III»  racine  lombaire  postérieure,  on  note  encore  quelques  fibres 
dégénérées.  C’est  à  cette  hauteur  que  se  termine  la  dégénération  des  fibres  radi¬ 
culaires.  A  gauche  dans  la  dégénération,  déjà  moins  accusée  qu’à  droite  le  seg¬ 
ment  sacré,  c’est  encore  moins  dans  les  deux  derniers  segments  lombaires. 

L’intégrité  des  réflexes  rotuliens  coexistant  avec  l’abolition  des  réflexes  achil- 
léens  s’expliquent  parfaitement  dans  le  cas  actuel,  où  les  autres  symptômes 
étaient  d’ailleurs  très  accentués,  par  la  conservation  de  l’arc  réflexe  traversant 
le  segment  lombaire  et  l’interruption  de  l'arc  réflexe  dans  le  segment  sacré. 

Déjà  Achard  et  Lévi,  Pineles,  Kedlich,  Pick  ont  rapporté  des  cas  similaires. 
Ces  cas  permettent  d’envisager  une  forme  sacrée  du  tabes,  forme  caractérisée 
cliniquement  par  la  persistance  des  tendons  rotuliens  et  anatomiquement  par  la 
dégénération  largement  prédominante  du  segment  sacré.  Ils  appuient  les 
données  statistiques  et  font  reconnaître  à  l’abolition  des  réflexes  achilléens  une 
plus  grande  valeur  diagnostique  qu’à  l’abolition  des  réflexes  rotuliens. 

Thoma. 

1800)  Relation  entre  l’Anévrisme  de  l’Aorte  et  le  Tabes.  Un  cas  avec 

autopsie,  par  Paul  H.  Biklk  (Philadelphia).  Medical  Record,  n"  2009,  p.  800, 

2  mai  1909. 

Pour  l’auteur,  la  coexistence  de  deux  manifestations  parasyphilitiques  est 
accidentelle.  Tho.ma. 

1801)  Pathologie  de  l’Amyotrophie  Tabétique,  par  S. -A.  Kinnier  Wilson. 

Proceedinijs  of  lhe  royal  Society  of  medicine,  vol.  Il,  n»  1,  nov.  1908.  Neurological 

Section,  p.  19-28. 

Observations  présentées  à  propos  de  deux  cas  de  tabes  amy  trophique  histo¬ 
logiquement  étudiés  et  dans  lesquels  l’atrophie  des  cellules  des  cornes  antérieures 
de  la  moelle  était  considérable.  Thoma. 

1802)  Un  cas  de  Tabes  avec  participation  de  plusieurs  nerf  s  crâniens, 

par  T. -H.  Weisenbürg.  Philadelphia  neurological  Society,  21  décembre  1906.  Jour¬ 
nal  ofnervous  and  mental  üisease,  août  1907,  p.  536. 

Dans  ce  cas,  le  tabes  n’est  pas  douteux.  A  droite,  les  II”,  IIP,  IV*  et  VIP  nerfs 
étaient  pris,  et  à  gauche  les  IP  et  III”  nerfs  étaient  atteints.  Il  est  exceptionnel 
de  voir  dans  le  tabes  tant  de  nerfs  crâniens  participant  à  la  fois  au  processus. 

Thoma. 
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1803)  Accouchements  indolores  et  crises  Douloureuses  de  faux  Accou¬ 
chement  dans  le  Tabes,  par  Jean  Ahadie  et  II.  Guenieh  de  Cahuenal  (de 
Bordeaux).  Procince  médicale,  n»  38,  22  septembre  1906. 

Histoire  d’une  malade  qui,  à  peine  entrée  dans  le  tabes,  accoucha  grâce  à  lui 
sans  souffrir.  Mais  depuis  S  ans  elle  paie  cet  avantage  passager  par  des  dou¬ 
leurs  presque  ininterrompues  qui  simulent,  en  les  exagérant  même,  les  souffranc’es 
de  l’enfantement.  Ce  fait  attire  l’attention  sur  deux  syndromes  du  tabes  en¬ 
core  peu  connus,  d'une  physionomie  très  partiéulière,  dont  l’aspect  clinique 
est  en  tous  points  opposé,  mais  que  réunit  au  contraire  une  même  interpréta¬ 
tion  pathogénique.  Ils  doivent  prendre  place  à  côté  d’autres  accidents  du  tabes 
sous  les  désignatious  d’accouchement  indolore  et  de  crises  douloureuses  de  faux 
accouchement.  E.  Feindel. 

1804)  Démonstration  des  résultats  du  traitement  du  Tabes  par  la 
Rééducation,  par  II. -S.  Fbenkel  (de  Heiden,  Suisse;.  Neic-York  neurological 
Societÿ,  8  janvier  1907.  The  Journal  of  nervoiis  and  mental  Disease,  sept.  1907, 
p.  393. 

Présentation  de  plusieurs  malades  chez  lesquels  la  rééducation  a  fourni  des 
résultats  remarquables.  L’auteur  insiste  sur  les  dangers  d’un  traitement  mal 

<^irigé.  ÏHOMA. 

1803)  Le  Traitement  rationnel  du  Tabes  en  relation  avec  la  patho¬ 
génie  de  l’affection,  par  Tom  A.  Williams  (Washington).  Medical  Record, 
n“  2003,  p.  391,  10  avril  1909. 

C’est  le  traitement  mercuriel  seul  qui  peut  être  efficace  contre  la  méningite 
spécifique  enserrant  les  racines  spinales;  les  troubles  moteurs  du  tabes  peuvent 
être  améliorés  ou  guéris,  la  progression  des  troubles  sensitifs  arrêtée.  Les 
échecs  du  traitement  tiennent  à  ce  que  le  mercure  est  mal  administré,  à  ce 
fin’on  veut  obtenir  plus  qu’il  ne  saurait  donner  et  surtout  à  ce  que  le  mercure 
est  administré  trop  tard.  'Ihoma. 

1806)  Traitement  par  la  Rééducation  de  l’Ataxie  locomotrice,  par 

J.  Ralph  Jacoby  (New-York).  Medical  Record,  n”  2009,  p.  791,  8  mai  1909. 

.  Six  observations  personnelles  concourant  à  démontrer  que  la  rééducation  des 
mouvements  peut  être  d'un  profit  énorme  pour  les  tabétiques  ;  le  pronostic  de 
ce  procédé  thérapeutique  dépend  pour  une  part  de  l’hypotonie  musculaire. 


nerfs  périphériques 


1807)  Cas  de  Blessures  des  Nerfs  périphériques  avec  considérations 
spéciales  sur  leur  traitement  Chirurgical,  par  James  Shehren.  Procee- 
dings  of  the  royal  Society  of  Medicine,  vol.  II,  n”  6,  avril  1909.  Ciinical  Section, 
p.  133. 


I.  —  Paralysie  du  musculo-spiral  consécutive  à  une  fracture  de  la  clavicule. 
Le  long  supinateur,  les  extenseurs  du  carpe  des  doigts  et  du  pouce  sont  para- 
vsés  ;  le  triceps  agit  normalement.  Sensibilité  altérée  sur  toute  Faire  radiale 
de  la  main  ;  les  muscles  ne  réagissent  pas  au  courant  faradique,  mais  ils  réa- 
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gissent  au  courant  galvanique.  Le  nerf  était  donc  incomplètement  coupé.  On 
plaça  un  appareil  maintenant  en  hyperextension  les  doigts  et  le  pouce  afin  de 
relâcher  les  muscles  paralysés  et  l’on  fit  du  massage  et  de  l'électricité.  Amélio¬ 
ration  progressive. 

II.  —  Paralysie  du  musculo-spiral  à  la  suite  d’un  accident  de  machine.  Le 
nerf  était  incomplètement  sectionné.  L’amélioration  ne  se  produisant  pas  à  la 
suite  de  l’emploi  des  moyens  médicaux,  une  intervention  fut  décidée  et  on 
libéra  le  nerf  du  tissu  fibreux  dense  qui  encerclait  sa  lésion.  Amélioration 
rapide  ;  mais  les  muscles  ne  réagissent  au  courant  interrompu  que  6  mois 
après  l’opération. 

III.  —  Section  complète  du  même  nerf  musculo-spiral  chez  un  enfant  de 
9  ans  ;  l’accident  datait  du  23  juin  et  la  suture  fut  effectuée  le  3  août.  Sept 
mois  plus  tard  les  premiers  signes  de  réparation  se  montrent  et  10  mois  après 
la  suture  la  guérison  était  complète. 

IV.  —  Suture  secondaire  du  médian  trois  mois  après  la  section;  commence¬ 
ment  de  la  réparation. 

V.  —  Résultat  d’une  suture  primaire  du  nerf  médian  au  poignet  (guérison 
complète). 

VI.  —  Blessure  du  nerf  médian;  ulcération  trophique. 

VIL  —  Section  du  nerf  cubital  au-dessous  de  sa  branche  dorsale. 

VIII.  —  Section  complète  de  la  première  division  antérieure  du  V'  nerf  cer¬ 
vical  au-dessus  ou  avec  le  nerf  qui  va  au  muscle  rhomboïde. 

Dégagement  du  tissu  cicatriciel,  suture. 

IX.  —  Névrite  chronique  du  nerf  cubital  due  à  une  difformité  dans  la  région 
de  l’épaule.  Traitement  par  la  résection  de  la  portion  endommagée  du  nerf. 

.X.  —  Névrite  chronique  du  nerf  cubital  dans  la  région  de  l’épaule. 

Tiioma. 

1808)  Névrite  Traumatique  localisée  avec  Névralgie  Ascendante,  par 

Je.\n  Ar.vdie  (de  Bordeaux).  Province  médicale,  n“  43,  24  octobre  1908. 

Une  première  particularité  de  l’observation  de  Jean  Abadie,  c’est  la  limitation 
excessive  et  le  petit  nombre  des  symptômes  objectifs  de  la  névrite.  Celle-ci  est 
restée  localisée  objectivement  à  la  région  traumatisée,  seules  les  manifestations 
douloureuses  ont  présenté  une  marche  lente  et  ascensionnelle  de  la  périphérie 
vers  le  centre,  le  fait  mérite  d’être  appelé  non  pas  névrite  ascendante,  mais 
névralgie  ascendante  traumatique. 

La  seconde  particularité  de  l’observation  est  le  caractère  ascensionnel  de  dou¬ 
leurs  pendant  chaque  crise  douloureuse;  il  ne  s’agit  pas  de  l’ascension  progres¬ 
sive  dont  il  a  été  fait  mention  il  y  a  un  instant,  mais  de  l’ascension  des  sensa¬ 
tions  paresthésiques  et  douloureuses  pendant  le  cours  du  paroxysme  lui-même. 
Ce  caractère  n’est  pas  signalé  dans  les  descriptions  classiques  de  la  crise  dou¬ 
loureuse  paroxystique  de  la  névrite  ascendante. 

Ce  caractère  donne  aux  crises  présentées  par  la  malade  une  ressemblance 
remarquable  avec  les  formes  exclusivement  sensitives  de  l’épilepsie  jacksonienne, 
formes  que  l’on  désigne  couramment  en  clinique  du  nom  d’épilepsie  partielle 
sensitive.  Dans  l’observation  précédente,  comme  dans  les  cas  d’épilepsie  par¬ 
tielle  sensitive  à  type  brachial,  on  note  l’existence  de  paroxysmes  avec  inter¬ 
valles  de  calme  absolu,  le  début  pour  une  aura  toujours  identique  à.  elle^même, 
l’ascension  des  phénomènes  sensitifs  qui  envahissent  les  différents  segments  du 
membre  de  l’extrémité  à  la  racine,  la  généralisation  tardive  de  ces  phénomènes 
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à  tous  les  membres,  la  cessation  rapide  de  la  crise  et  le  retour  au  calme  absolu, 
l’absence  des  phénomènes  convulsifs.  Enfin,  l’arrêt  de  la  crise  par  la  compres¬ 
sion  au-dessus  du  point  de  départ  de  l’aura  est  un  trait  nouveau  de  ressemblance. 

Seule  la  marche  extenso-progressive  et  extenso-régressive  du  territoire  atteint, 
les  phénomènes  névritiqnes  locaux,  la  notion  du  traumatisme  initial  distinguent 
les  crises  présentées  par  la  malade  des  attaques  d’épilepsie  partielle  sensitive.  A 
ce  nouveau  titre,  pareille  observation  pourrait  être  tenue  pour  un  fait  d’épilepsie 
partielle  sensitive  d’origine  périphérique.  E.  Feindel. 

1S09)  Névrite  d’ Occupation  de  la  branche  Palmaire  profonde  du  nerf 

Cubital,  par  J.  Rams.ay  Hünt  (New-York).  Communication  au  XXXIV’  Congrès 

annuel  de  V American  neiirological  Association,  20-22  mai  1908. 

L’auteur  décrit  sous  ce  titre  des  faits  présentant  les  caractéristiques  sui- 
l'antes  :  1»  paralysie  atrophique  des  muscles  intrinsèques  de  la  main  innervés 
par  le  cubital;  2“  présence  de  la  réaction  de  dégénérescence;  3'  absence  de 
troubles  de  la  sensibilité  dans  le  territoire  du  cubital. 

Ces  trois  caractères  distinguent  le  syndrome  de  toutes  les  paralysies  d’occu¬ 
pation  décrites  jusqu’ici.  L’absence  de  troubles  de  la  sensibilité  est  surtout  à 
remarquer,  car  elle  donne  au  syndrome  l’apparence  d’un  début  d’xVran-üuchenne 
(trois  observations  personnelles  et  assimilation  d’un  cas  de  Gessler). 

'Tho.ma. 

1810)  Sur  un  cas  de  Quadriplégie  Polynévritique,  par  A.  Pitres  (de  Bor¬ 
deaux).  La  Province  médicale,  an  XXI,  n“  39,  p.  407,  26  septembre  1908. 

Un  homme  de  28  ans  est  surpris,  dans  une  partie  de  chasse,  par  un  orage. 
11  rentre  trempé  jusqu’aux  os,  se  couche,  dort  tranquillement;  le  lendemain, 
en  se  réveillant,  il  ressent  une  faiblesse  dans  les  membres  inférieurs.  Cette 
faiblesse  s’accroît  les  jours  suivants;  elle  gagne  les  membres  supérieurs,  et 
arrive  après  quelques  semaines  à  compromettre  gravement  les  fonctions  des 
quatre  membres.  La  face,  le  tronc,  les  sphincters  restent  intacts;  mais  il  se 
produit  quelques  troubles  psychiques  caractérisés  par  une  amnésie  des  faits 
récents.  Actuellement,  deux  mois  après  le  début  des  accidents,  le  malade  pré¬ 
sente  une  parésie  des  quatre  membres,  notablement  plus  accentuée  aux  extré¬ 
mités  qu’à  la  racine  de  ces  membres,  parésie  flasque  s’accompagnant  d’une 
abolition  totale  des  réflexes  tendineux  et  cutanés,  d’un  amaigrissement  atro¬ 
phique  diffus,  avec  diminution  de  l’excitabilité  électrique  et  lenteur  de  la 
secousse  des  muscles  atteints.  Les  sphincters  sont  restés  intacts.  Il  ne  s’est  pas 
formé  d’escarres.  L’amnésie  a  persisté  avec  les  mêmes  caractères  qu’aux  pre¬ 
miers  jours. 

A  propos  de  ce  fait,  le  professeur  de  Bordeaux  étudie  les  paralysies  des  quatre 
membres  et  les  causes  pouvant  les  déterminer.  E.  Feindel. 


dystrophies 

1811)  Un  cas  de  Myopathie  de  la  forme  Landouzy-Dejerine,  parCHARLus 
E.  Atwood.  Joint  Meeting  of  the  Neio-York  neurological  Society  and  the  Philadel¬ 
phia  neurological  Society,  16  mars  1907.  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse, 
novembre  1907,  p.  707. 

Cas  intéressant  en  raison  de  la  précocité  du  début.  L’enfant  a  5  ans,  mais  sa 
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môredit  qu’il  ne  savait  pas  téter  et  elle  lui  a  toujours  connu  un  visage  immo¬ 
bile.  On  peut  penser  à  des  déficits  musculaires  congénitaux. 

Thoma. 

1812)  Cas  particulier  d’ Atrophie  musculaire,  par  E.  Fabouuar  IIuzzaru. 
Procmiïngs  of  the  royal  Society  of  Medicine,  vol.  Il,  n"  3,  janvier  1900.  Neurological 
Section,  p.  33. 

Homme  de  26  ans;  depuis  3  ans,  à  la  suite  d’un  rhumatismeaigu,rorbi- 
culaire  des  lèvres  et  celui  des  paupières  sont  parésiés  ;  les  sterno-mastoïdiens 
sont  atrophiés,  ainsi  que  les  extenseurs  et  les  fléchisseurs  du  pouce  et  les  fléchis¬ 
seurs  de  la  cheville.  Thoma. 

1813)  Deux  cas  d’ Atrophie  du  type  Péronier  avec  Développement 
très  tardif  des  symptômes,  par  James  Collier.  Proceedings  of  lhe  rjoyal  So¬ 
ciety  of  Medicine,  vol.  II,  n°  3,  janvier  1909.  Neurological  Section,  p.  31. 

La  mère  était  atteinte  de  cette  affection,  quatre  enfants  sur  treize  l’ont  égale¬ 
ment  présentée. 

Les  deux  malades  dont  il  est  question  n’ont  remarqué  la  faiblesse  de  leurs 
pieds  qu’à  37  et  42  ans.  Thoma. 

1814)  Atrophie  musculaire  progressive  du  type  Péronier,  par  J. -J. 

Thomas,  Boston  Society  of  Psychiatry  and  Neurology,  21  mars  1907.  Journal  of  ner- 
r.ous  and  mental  Diseuse,  décembre  1907,  p.  78S. 

Présentation  de  deux  frères  atteints  de  cette  forme  d’atrophie  musculaire. 
L’auteur  établit  un  rapprochement  entre  le  type  péronier  et  les  myopathies. 

Thoma. 

1813)  Cas  de  Dystrophie  musculaire  du  type  Péronier,  par  Clark.  New- 
York  Neurological  Society,  8  janvier  1907.  The  Journal  of  nervous  and  mental 
Diseuse,  septembre  1907,  p,  396. 

Ce  cas,  qui  concerne  un  garçon  de  10  ans,  est  un  exemple  de  dystrophie  du 
type  péronier  Charcot-Marie-Tooth  et  de  dystrophie  musculaire  progressive. 
C’est  un  cas  de  transition  qui  associe  la  pseudo-hypertrophie,  le  type  neuro¬ 
tique  et  le  type  central.  Toutefois,  dans  cette  association,  le. type  péronier  est 
prédominant.  Thoma. 

1816)  Dystrophie  Musculaire  progressive  familiale.  Asymétrie  des 
Atrophies  musculaires.  Arrêts  de  développement.  Troubles  vaso¬ 
moteurs,  par  Me.nri  Claude.  L’Encéphale,  an  III,  n"  H,  p.  312-316,  novembre 
1908. 

Le  sujet  dont  l’observation  est  rapportée  en  détail  est  âgé  de  18  ans.  Son 
père  a  été  atteint  d’amyotrophie  à  40  ans;  cinq  frères  ou  sœurs  du  malade  repré¬ 
sentent  de  l’atrophie  musculaire. 

Chez  ce  garçon  l’amyotrophie  frappe  surtout  les  muscles  de  la  région  scapu¬ 
laire  et  de  la  racine  des  membres  supérieurs,  ainsi  que  les  muscles  du  dos,  avec 
une  prédominance  du  côté  droit.  Elle  atteint  à  un  moindre  degré  la  face,  et 
plutôt  le  côté  gauche.  Elle  ne  s’accompagne  ni  de  secousses  fibrillaires,  ni  de 
pseudo-hypertrophie,  ni  de  contractures.  Les  muscles  des  membres  inférieurs, 
de  l’abdomen  et  de  la  ceinture  pelvienne  ne  sont  pas  intéressés  par  le  processus. 
Le  malade  se  baisse  facilement,  se  relève  quand  il  est  couché  à  terre  sans  diffl- 


ANALYSES 


1239 


culté.  Les  réflexes  rotuliens  sont  un  peu  vifs.  La  sensibilité  est  normale  à  tous 
les  modes  sur  tout  le  corps. 

Mais  l’examen  révèle  de  plus,  un  certain  nombre  de  particularités  :  moindre 
développement  des  os  du  côté  droit;  l’inégale  distribution  de  l’atrophie  muscu¬ 
laire  qui  a  provoqué  une  courbure  latérale  de  la  colonne  vertébrale;  phéno¬ 
mènes  vaso-moteurs  particuliers  dans  la  main  droite.  Lorsque  le  malade  serre 
son  outil,  pendant  son  travail,  avec  la  main  droite,  il  a  souvent  des  engourdis¬ 
sements,  et  constamment  la  main  est  le  siège  d’une  transpiration  abondante. 

Il  existe  donc  dans  ce  cas  des  troubles  trophiques  et  vaso-moteurs  du  côté  où 
prédomine  la  dystrophie  musculaire;  ils  sont  assez  comparables  à  ceux  qu’on 
observe  dans  les  lésions  médullaires  ou  névritiques,  ou  dans  les  cas  où  l’appareil 
est  intéressé. 

Le  diagnostic  de  myopathie  progressive  familiale  ne  peut  être  mis  en  doute. 
Mais  la  coexistence  des  troubles  trophiques  et  vaso-moteurs  dans  les  parties  où 
1  atrophie  musculaire  a  débuté  et  où  elle  atteint  son  plus  haut  degré  laisse  sup¬ 
poser  qu’il  a  pu  exister  une  légère  modification  dynamique,  sinon  une  altération 
organique  de  certains  centres  qui  ont  provoqué,  sur  l’organisme  en  voie  de 
développement,  les  arrêts  de  croissance  et  la  dystrophie  ostéo-musculaire. 

,  Feindel. 

f817)  Exostoses  Ostéogéniques  congénitales  et  Dystrophie  tubercu¬ 
leuse,  par  L.  Lortat-Jacob  et  G.  Sababkanu.  Uevue  de  Médecine,  an  XXVllI, 
n”  12,  p.  1009-1025,  décembre  1908. 

Les  auteurs  analysent  huit  observations  déjà  publiées  'ou  inédites  afin  de 
mettre  en  évidence  l’influence  de  l’hérédité  tuberculeuse  dans  l’étiologie  des 
exostoses  ostéogéniques. 

11  n’est  pas  douteux  que  l’hérédité  joue  un  rôle  important  dans  la  production 
des  exostoses  ostéogéniques  congénitales;  toutefois,  malgré  le  grand  nombre 
d  observations  publiées,  il  est  exceptionnel  d’y  lire  des  renseignements  circons¬ 
tanciés  sur  les  antécédents  héréditaire  de  ces  malades.  Si  l’hérédité  exostosiqne, 
la  syphilis,  si  le  rachitisme  font  l’objet  de  recherches  minutieuses,  il  n’en  est 
pas  de  même  pour  la  tuberculose.  11  y  a  là  une  lacune  qui  restreint  considéra¬ 
blement  le  nombre  de  cas  pouvant  servir  à  établir  cette  étiologie. 

Dans  les  huit  observations  rapportées  l’hérédité  tuberculeuse  est  indiscutable, 
trois  fois  la  seule  hérédité  tuberculeuse  paternelle  est  en  cause.  Dans  ces 
recherches  de  la  tuberculose  chez  les  ascendants,  il  ne  faut  pas  seulement 
a  arrêter  à  la  tuberculose  évidente,  à  la  tuberculose  pulmonaire,  mais  il  convient 
b  envisager  toutes  les  modalités  des  tuberculoses  larvées. 

L  examen  radioscopique  des  malades  est  d’un  grand  secours  pour  différencier 
es  exostoses  des  autres  modalités  lésionnelles  (ostéites)  que  la  tuberculose  peut 
déterminer  sur  les  os.  Feindel. 

1818)  Sur  un  cas  d’ Atrophie  Osseuse  calcaire  consécutive  à  une  Né¬ 
vrite  limitée  d’origine  Traumatique,  par  Félix  Legueu,  Henri  Claude 
et  Georges  Villaret.  L’Encéphale,  an  IV,  n"  d,  p.  32-57,  janvier  1909. 

L  observation  démontre  qu’un  traumatisme  limité,  par  les  phénomènes  de 
Devrite  de  voisinage  qu’il  engendre,  peut  provoquer  à  distance  des  modilica- 
tions  de  la  trophicité  d’un  membre. 

Il  s’agit  d’un  homme  qui,  dans  une  chute,  eut  le  poignet  droit  et  la  main 
comprimés  entre  son  corps  et  le  sol.  Actuellement  cette  main  est  douloureuse 


1240 


KEVUE  NEUROLOGIQUE 


et  présente  de  l’œdème,  un  léger  degré  d’atrophie  musculaire,  de  troubles  vaso¬ 
moteurs  de  la  peau  et  enfin  de  légères  traces  de  D,  U.,  signes  d’une  névrite 
périphérique  d’origine  traumatique.  Le  fait  curieux  c’est  qu’il  existe  une  décal¬ 
cification  très  marquée  de  plusieurs  os  qui  n’ont  pas  été  atteints  directement 
par  le  traumatisme;  ce  trouble  trophique  n’a  encore  été  signalé  que  très  rare¬ 
ment. 

La  radiographie  montre  une  transparence  plus  grande  des  os  de  la  main 
traumatisée;  ceci  est  dû  à  la  décalcification  qui  atteint  non  seulement  la  région 
traumatisée  directement,  mais  tous  les  os  de  la  main  et,  en  partie,  ceux  de 
l’avant-bras.  Cette  décalcification  n’est  pas  exclusivement  localisée  aux  épy- 
physes;  elle  s’étend  aux  diaphyses,  contrairement  à  une  opinion  qui  tend  à  s’ac¬ 
créditer  et  qui  limite  la  décalcification  aux  épiphyses.  Feindel 

1819)  Atrophie  Numérique  consécutive  aux  Brûlures  de  l’enfance,  par 

A.  Daniel.  Presse  médicale,  n"  50,  p.  394,  20  juin  1908. 

Ce  travail  a  pour  point  de  départ  une  observation  à’ hémiair ophie  faciale  par 
arrêt  de  développement  causé  par  une  brûlure  de  la  moitié  gauche  de  la  face, 
faite  à  l’Age  de  3  ans. 

Les  recherches  cliniques  et  expérimentales  de  l’auteur  montrent  que  les 
lésions  locales,  et  en  particulier  les  brûlures  survenues  dans  le  jeune  âge, 
peuvent  retentir  sur  le  développement,  troubler  le  travail  de  l’édification  des 
tissus  pendant  la  croissance  et  déterminer  un  arrêt  de  développement  variable 
dans  son  intensité,  pouvant  aller  jusqu’à  la  production  d’infirmités  redoutables. 

E.  Feindel. 

1820)  Les  nouvelles  méthodes  d’Électrisation  dans  les  Atrophies 

musculaires  d’origine  Traumatique,  par  Delherm  et  Laquehrièhe. 

Presse  médicale,  13  février  1909,  n’  13,  p.  110. 

La  pratique  des  auteurs,  déjà  fort  étendue,  est  basée  notamment  sur  un  grand 
nombre  d’accidents  du  travail.  Les  procédés  thérapeutiques  employés  sont  :  le 
massage,  la  vibration,  la  mécanothérapie,  l’électricité. 

Les  différents  modes  d’ électrisât  ion  présentent  des  avantages  très  réels  sur  les 
autres  agents  physiques  au  point  de  vue  trophique,  analgésiant  et  gymnastique. 

Le  massage  conserve  toute  sa  supériorité  pour  faire  résorber  les  œdèmes,  les 
empâtements  post-traumatiques.  La  mécanothérapie  passive  a  souvent  à  inter¬ 
venir  pour  lutter  contre  les  raideurs  articulaires.  Mais  seule  l’électricité  est 
capable  de  faire  travailler  le  muscle,  parce  que  seule,  en  dehors  de  la  volonté,  elle  est 
capable  d’exciter  sa  propriété  fondamentale  :  la  contractilité. 

Point  capital  enfin,  alors  que  les  anciennes  méthodes  d’électrisation  étaient 
seulement  capables  de  provoquer  une  secousse  brusque  du  muscle  n’ayant  que 
de  lointains  rapports  avec  la  forme  progressive  de  la  contraction  volontaire,  les 
méthodes  nouvelles  permettent  d’obtenir  des  contractions  ondulées,  en  tous  points 
comparables  à  la  contraction  physiologique.  E.  Feindel. 

1821)  Les  syndromes  d’insuffisance  Pluriglandulaire,  leur  place  en 

nosographie,  par  Henri  Claude  et  II.  Gougerot.  Revue  de  Médecine,  an  XXVllI, 

n"‘  10  et  11,  p.  801-877  et  950-969,  octobre  et  novembre  1908. 

Cette  mise  au  point  d’une  question  toute  nouvelle  constitue  un  travail  consi¬ 
dérable  présenté  sous  quatre  chapitres.  Dans  une  première  partie  les  auteurs 
exposent  l’individualisation  du  syndrome  d’insuffisance  pluriglandulaire  le  plus 
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discuté  :  l’insuffisance  thyroïdo-testiculaire,  en  insistant  sur  la  similitude  des 
faits  et  en  faisant  ressortir  les  divergences  d’interprétation.  Dans  une  deuxième 
partie  ils  discutent  ce  syndrome  et  les  objections  qu’on  peut  opposer  à  leur 
manière  de  voir.  Dans  une  troisième  ils  montrent  que  ce  syndrome  n’est  qu’un 
exemple  parmi  le  vaste  groupe  des  insuffisances  pluriglandulaires  et  ils  énu¬ 
mèrent  les  associations  les  mieux  connues.  Enfin  dans  une  quatrième  partie  ils 
insistent  sur  l’intérêt  doctrinal  et  pratique  de  leur  conception  des  syndromes 
d’insuffisance  pluriglandulaire. 

La  multiplicité  des  syndromes  d’insuffisance  pluriglandulaire  se  conçoit  dés 
qu’on  admet  leur  existence. 

Suivant  les  localisations  sur  telle  ou  telle  glande,,  suivant  l’intensité  de  la 
lésion,  suivant  l’association  morbide,  le  tableau  clinique  variera  à  l’infini; 
tantôt  le  syndrome  surrénal  prédominera,  tantôt  le  syndrome  pituitaire,  etc. 
La  variabilité  éventuelle  de  ce  syndrome  est  fonction  ;  de  l’àge  du  sujet  (l’at¬ 
teinte  dans  le  jeune  âge  expliquant  l’infantilisme  et  les  arrêts  de  développement 
total  ou  partiel);  du  nombre  des  glandes  atteintes;  du  degré  de  l’insuffisance  de 
chacune  de  ces  glandes;  de  la  simultanéité  ou  la  succession  des  lésions,  et  de 
l’ordre  dans  lequel  les  glandes  sont  prises;  de  la  rapidité  du  processus;  de 
l’addition  des  symptômes  de  la  maladie  causale  (tuberculose,  syphilis),  ou 
d’affections  secondaires, 

11  faut  ajouter  que  l’association  d’un  syndrome  d’hypcrfonctionnement 
(hyperthyroïdie,  hyperhypophysie,  etc.),  peuvent  encore  compliquer  la  symp¬ 
tomatologie. 

Il  suffira,  pour  reconnaître  ces  syndromes,  d’avoir  présente  à  l’esprit  la 
notion  des  insuffisances  pluriglandulaires,  de  s’appliquer  à  démêler  chacun  des 
syndromes  glandulaires  souvent,  il  est  vrai,  mal  isolés.  L’importance  d’un  tel 
diagnostic  sera  démontrée  par  l’application  du  traitement  opothérapique  mixte. 

On  ne  peut  se  dissimuler  toutefois  les  difficultés  que  présente  l’étude  des  syn¬ 
dromes  pluriglandulaires. 

Déjà  l’étude  des  syndromes  uniglandulaires  prête  à  de  vives  discussions.  11 
semble  que  trop  souvent  on  soit  allé  un  peu  rapidement  dans  l’interprétation 
des  faits;  certaines  interprétations  qui  étaient  classiques  sont  maintenant  mises 
en  doute. 

S’il  n’existait  que  des  syndromes  éclatants  et  complets  :  myxœdème,  addiso¬ 
nisme,  acromégalie;  l’interprétation  des  faits  cliniques  serait  d’une  grande  sim¬ 
plicité,  mais  les  syndromes  frustes  et  incomplets  sont  plus  nombreux  que  les 
syndromes  types. 

L’existence  des  syndromes  atténués  complique  ainsi  singulièrement  l’inter- 
prétation  des  faits. 

Les  difficultés  seront  encore  plus  grandes  dans  l’étude  des  syndromes  pluri¬ 
glandulaires.  Les  observations  cliniques  complètes  de  syndrome  pluriglandulaire 
sont  rares;  la  confirmation  anatomique  manque  le  plus  souvent;  l’expérimenta¬ 
tion  donne  des  résultats  douteux  ou  contradictoires;  la  démonstration  théra¬ 
peutique  n’est  jamais  rigoureuse. 

Mais  les  difficultés  qui  semblent  accumulées  pour  entraver  cette  étude  n’en¬ 
lèvent  rien  de  l’importance  doctrinale  et  pratique  des  syndromes  d’insuffisance 
pluriglandulaire. 

L’importance  doctrinale  est  à  souligner  :  la  conception  des  syndromes  pluri¬ 
glandulaires  permet  une  classification  exacte  des  faits  anciens  et  nouveaux,  elle 
éclaire  des  cas  frustes  et  atténués  qui  rentrent  dans  cette  classe  nosologique. 
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De  la  connaissance  de  ces  faits  découlent  des  indications  thérapeutiquôs  ton- 
chant  la  nécessité  de  l’opothérapie  mixte  combiné.  Avec  la  conception  du 
myxœdème  exclusif  la  thérapeutique  ne  pouvait  être  que  thyroïdienne  ;  avec  la 
conception  des  insuffisances  pluriglandulaires  elle  devient  thyroïdienne,  testi¬ 
culaire,  surrénale,  etc. 

Les  résultats  excellents  déjà  obtenus  par  les  thérapeutes  qui  se  sont  engagés 
dans  cette  voie  démontrent  la  nécessité  de  connaître  les  syndromes  d’insuffi¬ 
sance  pluriglandulaire  endocrinienne.  E.  Feindel. 


NÉVROSES 


1822)  Un  cas  de  Myoclonie,  par  L,  I'iehce  Cl.\rk.  Joint  Meeting  of  tlie  New- 
York  new'ologicul  Society  and  tlie  Philadelphia  neurologiral  Society,  KJ  mars  1907. 
Journal  of  nerrous  and  mental  IHsease,  novembre  1907,  p.  703. 

Ce  cas  concerne  un  garçon  de  15  ans,  et  les  contractions  musculaires  sont 
asymétriques  et  non  synchrones.  Toutefois  le  cas  n’est  pas  typique  et  à 
certains  moments  on  peut  penser  aux  tics  multiples  ou  à  la  chorée  électrique. 
Pas  de  stigmates  d’hystérie.  Thoma. 

1823)  Myoclonus-Épilepsie  avec  relation  d’un  cas,  par  L.  Pierce  Clark. 
New-York  neurological  Society,  4  décembre  1906.  Journal  of  nervous  and  mental 
üiscase,  août  1907,  p.  524. 

L’hérédité  dans  ce  cas  est  très  remarquable,  et  la  maladie  était  désignée 
dans  la  famille  sous  le  nom  d’attaques  de  Saint-Guy  et  de  danse  de  Saint-Guy. 
Un  oncle  paternel  a  un  garçon  et  deux  filles;  tous  trois  ont  présenté  un  myo- 
clonus-épilepsie  identique  à  celui  de  la  présente  malade.  Un  grand-oncle  ma¬ 
ternel  était  fou,  et  eut  plusieurs  enfants  aliénés;  un  de  ses  petits-fils  mourut  de 
paralysie  générale.  Le  père  et  la  mère  du  malade  étaient  cousins  germains. 

Le  début  se  fit  chez  elle  à  l’âge  de  treize  ans,  époque  où  se  produisit  pendant 
la  nuit  une  attaque  convulsive  typique.  Ensuite  le  myoclonus  qui  se  montrait 
soit  avant  l’attaque  épileptique,  soit  après,  siégeait  aux  membres  supérieurs  où 
il  déterminait  des  crampes  et  des  tics  ;  plus  tard  le  myoclonus  s’étendit  et  il 
s’accompagnait  de  verliges  pendant  deux  ou  trois  semaines  avant  l’accès  con¬ 
vulsif;  après  l’attaque  la  malade  restait  absolument  débarrassée  de  son  myo¬ 
clonus  pendant  deux  ou  trois  jours.  Thoma. 

1824)  Remarques  sur  la  curabilité  d’une  forme  rare  d’Épilepsie  noc¬ 
turne  (petit  mal)  par  l’emploi  de  hautes  doses  de  Bromure.  Quatre 
cas,  par  L.  Pierce  Clark.  New-York  Neurological  Society,  5  février  1907.  The 
Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse,  septembre  1907,  p.  610. 

Le  petit  mal  nocturne  est  d’une  grande  rareté  et  l’auteur  n’en  a  rencontré 
que  4  cas  sur  plusieurs  centaines  d’épileptiques. 

Dans  cette  forme  l’accès  n’apparaît  que  dans  le  sommeil  (le  jour  ou  la  nuit). 
Le  malade  semble  s’éveiller,  il  se  dresse  sur  son  lit  les  yeux  grands  ouverts, 
regarde  autour  de  lui,  exécute  des  mouvements  divers  ou  des  actes.  Quelquefois 
il  paraît  écouter  ce  qu’on  lui  dit,  ne  répond  pas,  ou  il  répond  d’une  façon 
incohérente,  puis  il  retombe  sur  son  lit.  Il  peut  y  avoir  jusqu’à  300  accès  dans 
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une  seule  nuit.  Cette  forme  passe  pour  rebelle  au  traitement;  cela  n’est  pas 
exact,  seulement  il  faut  savoir  trouver  les  doses  suffisantes.  Thoma. 

1825)  Revue.  Considérations  et  reoherches  sur  la  pathogénie  de 
l’Accès  épileptique,  par  Alberto  Ziveri.  Annali  del  Manicomio  provinciale  di 
Perugia  ed  Autoriassunti  e  Reviste  di  Psiehiatria  e  Neuropatologia,  an  II,  fasc.  3-4, 
p.  193-218,  juillet-décembre  1008. 

11  n’est  pas  possible  de  s’en  tenir  à  une  seule  théorie  pathogénique  de  l’épi¬ 
lepsie.  11  est  probable  que  l’épilepsie  est  un  syndrome  pouvant  dépendre  de 
facteurs  multiples,  anatomo-pathologiques,  physiologiques,  pathologiques,  phy¬ 
siques  et  chimiques,  agissant  sur  un  système  de  cellules  nerveuses,  soit  anor¬ 
males  par  hérédité,  soit  altérées.  F.  Delexi. 

1826)  Le  Problème  de  l’Épilepsie,  par  Robert  H.  Porter  (Chicago).  Medical 

Record,  n“  2001,  p.  430,  13  mars  1909. 

Ce  n’est  qu’en  approfondissant  l’étude  des  causes  du  mal  que  l’on  peut  pré¬ 
tendre  à  donner  à  tel  épileptique  pris  en  particulier  le  meilleur  traitement  et  à 
faire  progresser  la  thérapeutique  de  l’épilepsie.  Dans  l’article  actuel,  l’auteur 
fait  l’exposé  des  notions  qu’il  a  pu  acquérir  dans  sa  pratique  concernant  l’étio¬ 
logie  de  l’épilepsie,  la  prédisposition  à  l’épilepsie  et  les  causes  occasionnelles 
offertes  par  l’activité  de  la  vie  moderne  à  l’apparition  des  attaques. 

Thoma. 

1827)  Traitement  Chirurgical  de  l’Épilepsie,  parW.-P.  Gare  (Washington). 

Neiv-York  medical  Journal,  n“  1585,  p.  788-792,  17  avril  1909. 

Relation  d’une  vingtaine  de  cas  d’épilepsie  dite  idiopathique  considérable¬ 
ment  améliorés  ou  guéris  par  la  craniectomie  large.  L’opération,  nullement 
dangereuse  et  très  pi'ofitable,  devrait  être  d’un  emploi  courant.  Thoma. 

1828)  Contribution  à  l’étude  des  Chorées  et  des  Épilepsies,  par  Edoardo 
Audenino.  Archivio  di  Psiehiatria,  Neuropatologia,  Antropologia  eriminale  e  Medi- 
cina  legale,  vol.  XXIX,  fasc.  4-5,  p.  407-423,  1908. 

Comme  le  professeur  Negro,  l’auteur  croit  que  les  chorées  et  l’épilepsie  sont 
des  affections  similaires  quant  à  leur  mécanisme  intime.  Il  rapporte  dans  le 
présent  article  l’histoire  de  deux  sujets,  âgés  l’un  de  20  ans  et  l’autre  de  13,  pré¬ 
sentant  des  accès  de  mouvements  choréiques  certainement  de  nature  épilep¬ 
tique.  F.  Deleni. 

1829)  Notes  sur  le  Traitement  des  Épileptiques  Aliénés  avec  consi¬ 
dérations  sur  le  Régime  Déchloruré,  par  G.  Foster  Barham.  The  Journal 
of  mental  Science,  vol.  LUI,  n“  221,  p.  361-367,  avril  1907. 

L’auteur  a  obtenu  les  meilleurs  résultats  du  traitement  déchloruré  :  les  épi¬ 
leptiques  soumis  à  ce  régime  sont  plus  tranquilles  et  d’autre  part,  à  cause  de 
l’abaissement  de  la  dose  de  bromure  nécessaire,  ils  sont  plus  lucides. 

'Thoma. 

1830)  La  Coagulation  du  Sang  des  Épileptiques,  par  Joh.x  Turner.  The 

Journal  of  mental  Science,  vol.  LUI,  n°  223,  p.  766-794,  octobre  1908. 

11  y  aurait  une  relation  étroite  entre  la  rapidité  de  coagulation  du  sang  des 
épileptiques  et  l’imminence  de  l’accès  convulsif.  Thoma., 
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1831)  Les  troubles  de  la  Personnalité  dans  les  états  d’ Asthénie  Psy¬ 
chique.  Étude  de  Psychologie  clinique,  par  A.  Uesnahd.  Un  vol.  in-8% 
Je  330  J).  Préface  du  prof.  Régis,  Félix  Alcan,  édit.,  Paris,  1909. 

Pendant  longtemps  l’investigation  psychologique  est  restée  limitée  aux 
aliénés,  c’est-à-dire  à  des  sujets  profondément  atteints  et  incapables  de  s’ob¬ 
server  sainement  eux-mêmes. 

Aujourd’hui  cette  investigation  peut  s’exercer  sur  des  malades  à  trouble.s 
mentaux  très  délicats.  La  neurasthénie,  entendue  dans  son  acception  la  plus 
compréhensible  et  la  plus  large,  constitué  à  l’heure  présente  le  syndrome  mor¬ 
bide  le  plus  propice  à  l’observation  psycho-pathologique  fine. 

Parmi  les  troubles  morbides  que  la  névrose  asthénique  offre  à  l’attention  du 
clinicien  psychologue,  il  en  est  certains  dont  l’intérêt  est  des  plus  grands  :  ce 
sont  les  troubles  de  la  personnalité.  Dans  cette  affection  ce  ne  sont  pas  des  per¬ 
sonnalités  entières,  autonomes  qui  se  succèdent  dans  le  temps  en  s’ignorant 
plus  ou  moins  les  unes  des  autres.  C’est  le  bloc  unique  du  Moi  dont  les  fibres 
d’association,  insuffisamment  maintenues,  se  relâchent  et  se  distendent.  D’où, 
pour  le  sujet,  la  sensation  d’être  mal  relié  au  monde  extérieur  ou  à  son  propre 
organisme  physique  et  mental,  d’ètre  fragmenté,  dissocié  en  morceaux  épars,  à 
peine  adhérents  encore  et  paraissant  se  détacher  du  reste  de  l’agrégat. 

Ce  qui  domine  dans  les  troubles  asthéniques  de  la  personnalité,  c’est  que  le 
malade  a  pleine  conscience  de  ce  relâchement  des  éléments  de  son  Moi  ;  il  en 
éprouve,  surtout  aux  heures  de  paroxysme,  une  inquiétude,  une  anxiété  carac¬ 
téristiques,  Ce  sont  ces  phénomènes  que  llesnard  s’est  proposé  d’étudier  dans 
cet  ouvrage  ;  il  l’a  fait  en  clinicien  et  en  psychologue,  avec  méthode  et  avec 
clarté,  subordonnant  les  explications  et  les  vues  aux  faits  d’observation  que 
rien  ne  saurait  remplacer.  Ces  faits  précis,  curieux,  bien  vus  et  bien  présentés 
forment  la  trame  du  livre.  C’est  de  leur  ensemble  que  découlent  tout  naturelle- 
lement  les  considérations  et  les  conclusions  présentées  par  l’auteur. 

E.  Feindel. 

1832)  Fugues  efVagabondage.  Étude  clinique  et  psychologique,  par 
A.  JoFFHOY  et  R.  Dupouy.  Un  vol.  in-8“  de  370  p.,  préface  de  G.  Deny,  Félix 
Alcan,  édit.,  Paris,  1909. 

Après  avoir  esquissé  la  psycho-physiologie  des  actes  et  montré  les  rapports 
intimes  qui  unissent  les  fonctions  intellectuelles  et  les  fonctions  motrices,  les 
auteurs  établissent  une  classification  des  divers  types  des  fugues  et  du  vagabon¬ 
dage. 

Ils  décrivent  les  nombreuses  modalités  de  fugues  en  commençant  par  les 
fugues  de  l’enfant,  si  curieuses,  si  fréquentes  et  si  dissemblales  les  unes  dea 
autres. 
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Les  fugues  t  abandons  impulsifs  »  du  domicile,  quel  qu’il  soit,  sont  toujours 
entacbées  d’automatisme  ;  ce  phénomène  a  sa  source  dans  une  impulsion  plus 
ou  moins  inconsciente,  plus  ou  moins  impérieuse,  plus  ou  moins  irrésistible; 
il  tend  à  l’automatisme  comme  à  sa  limite.  L’automatisme  ambulatoü'e  mani¬ 
feste  à  leur  maximum  tous  les  caractères  de  la  fugue. 

Les  auteurs  se  sont  attachés  <à  définir  chaque  variété,  fugues  dromomaniaque, 
hystérique,  épileptique,  maniaque,  mélancolique,  délirante,  démentielle,  etc. 
Ils  se  sont  efforcés  d’assigner  à  chacune  des  signes  propres  permettant  un  dia¬ 
gnostic  précis. 

Le  vagabondage  i  fait  d’errer  sans  vouloir  ou  pouvoir  revenir  à  un  domicile 
hxe  »  n’est  pas  toujours  pathologique  ;  il  y  a  un  <i  vagabondage  légitime  »  dont 
les  causes  sont  essentiellement  sociales.  Mais  à  côté  il  y  a  le  vagabondage  patho¬ 
logique  ;  et  ici  les  auteurs  ont  su  marquer,  en  traits  précis  et  définitifs,  un  type 
nouveau  auquel  ils  ont  donné  le  nom  de  «  paranoïa  ambulatoire  »  ;  celle-ci 
prend  pour  la  première  fois  dans  leur  livre  la  place  et  la  personnalité  qui  lui 

conviennent. 

Le  «  tempérament  vagabond  »  caractérise  certains  individus,  véritables  «  bêtes 
errantes  »  que  le  besoin  de  vivre  au  grand  air  et  à  l’aventure  oblige  à  vivre  en 
niarge  de  la  société.  Chez  le  paranoïaque  ambulatoire,  le  vagabondage  est  la 
fonction  de  cette  constitution  psychopathique  spéciale,  sur  laquelle  se  greffe 
souvent,  mais  non  nécessairement,  le  délire  systématisé  non  hallucinatoire,  et 
fiui  se  caractérise  par  l’autophilie,  l’orgueil,  la  méfiance,  les  tendances  revendi¬ 
catrices,  l’amour  effréné  de  l’indépendance  et  le  besoin  morbide  de  liberté.  A 
1  encontre  des  fugues  impulsives  et  involontaires,  le  vagabondage  constitu¬ 
tionnel  est  donc  éminemment  personnel  et  volontaire.  E.  Peindel. 

1833)  Coup  d’œil  Médico-psychologique  sur  le  monde  de  la  Cour  au 
temps  de  Louis  XIV,  par  A.  Gullere.  L'Encéphale,  an  111,  n"  10,  p.  345- 
369,  octobre  1908. 


Ce  qui  caractérise  la  pathologie  mentale  de  cette  époque  et  de  ce  milieu,  c’est 
la  déséquilibration  constitutionnelle  du  système  nerveux,  la  folie  héréditaire  et 
la  dégénérescence  mentale  sous  ses  multiples  aspects.  Comme  il  arrive  dans  les 
temps,  ces  manifestations  ont  simplement  emprunté  à  leur  ambiance  certains 
traits  particuliers,  une  physionomie  originale  dont  la  note  dominante  est  l’imprévu 
dans  la  bizarrerie,  l’énorme  dans  l’excentricité,  le  cynisme,  la  violence.  Les 
exemples  cités  au  cours  de  cette  étude  tendent  à  démontrer  cette  prédominance 
presque  exclusive  des  manifestations  psychiques  et  nerveuses  de  la  tare  hérédi¬ 
taire.  Cette  constatation  n’est  pas  pour  déconcerter,  bien  qu’à  l’heure  actuelle  la 
doctrine  de  Morel  soit  un  peu  considérée  comme  l’évangile  des  esprits  attardés. 
Qu  on  ait  exagéré  abusivement  les  conséquences  de  cette  doctrine,  le  fait  est 
certain;  que  l’on  ait  pendant  longtemps  trop  systématiquement  négligé  l’étude 
des  causes  occasionnelles  des  maladies  mentales,  il  convient  de  le  reconnaître; 
mais  vînt-on  jamais  à  supprimer  toutes  ces  dernières,  que  la  folie  ne  disparaî¬ 
trait  pas  pour  cela  de  la  surface  de  la  terre,  car,  comme  le  phénix  qui  renaissait 
®aas  cesse  de  ses  cendres,  l’hérédité,  cette  cause  des  causes,  revit  indéfiniment 
a  travers  les  générations  des  hommes.  (Voyez  Congrès  de  Dijon,  Revue  Neuro- 
‘opigua,  1908,  p.  831.)  Feindel. 

1834)  La  Polie,  ses  causes  et  sa  fréquence,  par  P.-W.  Mac  Donald.  The 
Journal  of  mental  Science,  vol.  LUI,  n“  223,  p.  077-704,  octobre  1907. 

Dans  ce  discours  d’ouverture  de  l’Association  médico-psychologique  de 
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(îrande-Bretagne  et  d’Irlande,  l’orateur  fait  une  étude  démographique  de  l’alié¬ 
nation  mentale  du  plus  haut  intérêt.  Thoma. 


SÉMIOLOGIE 


1833)  La  Méthode  Graphique  en  Physiologie  et  en  Psychologie,  par 

.l.-M.  Lahy,  Revue  de  Psychiatrie,  t.  Xll,  n"  11,  p.  461-471,  novembre  1908. 

On  sait  quel  rôle  important  la  méthode  graphique  joue  dans  le  dévelop¬ 
pement  de  la  physiologie;  il  doit  en  être  de  même  pour  la  psychologie,  car  les 
méthodes  applicables  à  la  première  le  sont  aussi  à  la  seconde.  La  science  appelée 
psycho-physiologie  fait,  en  effet,  partie  intégrante  de  la  physiologie,  puisqu’elle 
étudie  le  fonctionnement  d’un  des  organes  du  corps  :  le  système  nerveux.  Même 
chose  pour  la  psycho-pathologie. 

La  psycho-physiologie,  la  psycho-pathologie,  ces  deux  sciences  sont  autant 
de  divisions  de  la  physiologie,  dont  le  domaine  s’étend  encore  bien  au  delà 
d’elles.  Mais  par  les  rapports  qu’elles  établissent  entre  la  psychologie  et  la 
physiologie,  elles  marquent  les  liens  qui  enchainent  l’une  à  l’autre  et  la  nécessité 
où  elles  sont  d’avoir  des  techniques  communes.  Parmi  ces  techniques,  la  méthode 
graphique,  qu’elles  emploient  concurremment,  leur  permet  de  recueillir  avec  un 
maximum  de  chances  d’exactitude  un  grand  nombre  de  faits,  d’où  elles  pourront 
tirer  des  lois. 

Dans  son  article,  écrit  d’un  point  de  vue  très  élevé,  l’auteur  envisage  la  légi¬ 
timité  des  méthodes  graphiques  et  les  techniques  générales  de  l’enregistrement 
des  phénomènes  biologiques.  Feindel. 

1836)  L’Aliénation  mentale.  Considérations  particulières  sur  le  fac¬ 
teur  «  Hérédité  »  dans  sa  détermination,  et  sur  le  Pronostic  des 
Maladies  Mentales,  par  A. -K.  Urqurart.  The  Journal  of  mental  Science, 
vol.  LUI,  n"  221,  P,  233-321,  avril  1907. 

Travail  de  grande  importance  basé  sur  des  statistiques  fort  étendues.  En  ce 
ijui  concerne  le  pronostic  de  l’aliénation  mentale,  l’auteur  a  eu  l’ingéniosité 
d’attribuer  des  coefficients  à  ses  éléments,  de  façon  à  avoir,  dans  chaque  cas 
clinique,  une  sorte  de  formule.  Néanmoins  l’évolution  des  maladies  mentales  est 
si  variable  et  parfois  si  illogique  que,  dans  les  cas  les  plus  favorables  comme 
les  plus  désespérés,  il  est  prudent  de  conserver  une  certaine  réserve. 

Tho,\ia. 

1837)  La  Félicité  chez  les  Aliénés  et  dans  le  Génie,  par  Cesare  Lom- 
UROSO.  Archivio  di  Psichiatria,  Neuropatologia,  Antropologia  criminale  e  Medicinà 
legale,  vol.  X.XI.X,  1908,  fasc.  4-3,  p.  381-396. 

L’auteur  esquisse  une  assimilation  entre  les  fous  et  les  hommes  de  génie 
dans  leurs  rêves  de  grandeur,  au  cours  de  l’inspiration,  etc.  F.  Deleni. 

1838)  Gauchers  et  Droitiers,  par  E.  Audenino.  Archivio  di  Psichiatria,  Neuro- 
jialologia,  Antropologia  criminale  e  Medicinà  legale,  vol.  XXIX,  1908,  fasc.  3, 
p.  292-301. 

L’auteur  fait  ressortir  la  fréquence  de  la  gaucherie  chez  les  épileptiques  et 
chez  les  criminels.  F,  Delem. 
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1839)  Étude  sur  quelques  Tatouages,  par  Giuseppe  ue  Gbecchio.  Archivio 
di  Psichiatria,  Neuropatulogin.  Antropohgia  criminale  e  Medicina  legale,  vol.  XXIX, 
1908,  fasc.  4-5,  p.  374-380'. 

iHude  d’ensemble  basée  sur  le  relevé  des  tatouages  de  28  individus. 

F.  Deleni. 

1840)  Écriture  en  Miroir  chez  un  Enfant  normal,  par  Ansei.mo  Sacerdote. 
Archivio  di  Psichiatria,  Neuropaiologia,  Antropologia  criminale  e  Medicina  legale. 
vol.  XXIX,  fasc.  3,  1908,  p.  257-263. 

Garçon  de  9  ans  ;  il  est  gaucher,  mais  pour  tout  le  reste  il  est  absolument 
normal.  L’écriture  en  miroir  de  la  main  gauche,  bien  que  rarement  employée, 
est  mieux  formée  que  l’écriture  droite,  habituelle  et  scolaire  de  la  main  droite. 

F.  Deleni. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

1841)  Les  Cellules  MuriEormes  dans  l’Encéphalite  Paralyticjue,  par 

J.  Lhehmitte.  L’Encéphale,  an  IV,  n"  1,  p.  32-39,  janvier  1909. 

Les  histologistes  ont  quelquefois  noté  dans  leurs  descriptions  la  présence  de 
corpuscules  brillants  et  réfringents  autour  des  faisceaux  dans  les  cerveaux  de 
malades  atteints  d’affection  mentale.  Lliermitte  ayant  eu  l’occasion  d’observer 
un  cas  de  paralysie  générale  où  les  corpuscules  colloïdes  ou  hyalins  étaient  en 
grande  abondance,  l’a  étudié  en  détail,  et  il  a  fixé  les  caractères  de  ces  éléments 
particuliers. 

11  montre  que  la  constitution  des  corps  ou  cellules  muriformes  se  réduit  à 
trois  éléments  fondamentaux  :  le  noyau,  le  protoplasma,  et  les  sphérules  en 
plus  ou  moins  grand  nombre  et  de  taille  variable. 

Les  cellules  muriformes,  en  raison  du  caractère  de  leur  noyau,  de  leur  mor¬ 
phologie  générale,  des  réactions  histo-chimiques  de  leurs  sphérules,  doivent 
être  considérés  comme  l’expression  d’une  dégénérescence  particulière  des  élé- 
mcHts  mésodermiques  qui  infiltrent  l’encéphale  du  paralytique  général. 

Feindel. 

1842)  Les  Ictus  Amnésiques  dans  la  Paralysie  générale,  par  R.  Benon. 

Gaz.  des  Hop.,  1908,  p.  1335,  n°  112. 

On  désigne  sous  le  nom  d’îctus  amnésique  un  état  psychopathique,  à  début  brus¬ 
que,  de  durée  relativement  courte,  qui  se  tradmil  par  de  l'amnésie  réiro-antérograde, 
diffuse,  plus  ou  moins  étendue  et  profonde.  Le  malade,  qui,  parfois,  était  légère¬ 
ment  affaibli  intellectuellement  auparavant,  revient,  après  sa  crise,  à  un  état 
amnésique  voisin  de  son  état  antérieur.  L’ictus  amnésique  fait  assez  souvent 
partie  des  prodromes  de  la  paralysie  générale  :  il  succède  à  un  étourdissement  ou 
a  une  légère  attaque  apoplectique.  Il  peut  être  considéré  comme  un  épisode  aigu 
du  début  ou  de  la  première  période  de  la  paralysie  générale.  L’auteur  en  i-apporte 
trois  observations  :  la  perte  de  la  mémoire  est  subite,  la  désorientation  dans  le 
temps  et  dans  l’espace  plus  ou  moins  complète,  l’oubli  des  faits  actuels,  récents 
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et  passés  plus  ou  moins  profond.  Cet  état  morbide  dure  environ  dix  minutes 
chez  les  deux  premiers  malades,  près  de  quatre  heures  chez  le  troisième. 

E.  Eeindel. 

1843)  Deux  cas  de  Paralysie  générale  juvénile,  par  E.-J.  Poynton.  Pro- 
ceedinys  of  the  royal  Society,  vol.  II,  ri“  1,  nov.  19Ü8.  Clinical  Section,  p.  11. 

Fille  de  11  ans  avec  stigmates  d’hérédo-syphilis  et  garçon  de  8  ans  1/2.  Chez 
les  deux  malades  les  phénomènes  objectifs  confirment  la  signification  des  symp¬ 
tômes  psychiques.  Thom.4. 

1844)  Un  cas  de  Paralysie  générale  liée  à  un  Traumatisme,  par  J. 

Chevron  (de  Chalons).  Union  médicale  et  scientifique  du  Nord-Ust,  an  XXXII, 

n’  23,  p.  241-253, 13  décembre  1908. 

Fracture  du  crâne  chez  u"n  individu  dont  la  débilite  mentale  originelle 
s’accentuait  depuis  quelque  temps,  et  qui  avait  récemment  présenté  un  accès 
d’aphasie  transitoire. 

L’évolution  de  la  maladie  consécutive  à  la  fracture  du  crâne  fut  bien,  dans 
son  ensemble,  celle  de  la  paralysie  générale  progressive;  mais,  dans  ses  détails, 
elle  s’éloigne  du  type  généralement  admis  de  la  méningo-encéphalite.  Bien  des 
signes  classiques  ont  manqué.  Ainsi  l’inégalité  pupillaire  n’existait  pas;  le  signe 
d’Argyll  Robertson  n’était  qu’indiqué;  les  troubles  de  la  parole  n’étaient  point 
ceux  des  paralytiques  généraux;  enfin,  à  l’autopsie,  on  n’a  pas  trouvé  les  habi¬ 
tuelles  granulations  que  l’on  observe  au  niveau  du  quatrième  ventricule. 

Le  syndrome  paralytique  n’était  donc  pas  complet.  Pour  certains,  à  la  suite 
d’un  grave  traumatisme  crânien,  on  pourrait  observer  l’évolution  d’une  affec¬ 
tion  ressemblant  à  la  paralysie  générale,  mais  s’en  éloignant  suffisamment 
pour  l’avoir  fait  dénommer  par  les  auteurs  allemands  :  pseudo-paralysie  géné¬ 
rale  traumatique. 

'toutefois,  Koppen  voudrait  que  le  traumatisme  soit,  dans  les  cas  de  ce  genre, 
une  cause  unique.  Or,  le  blessé  de  M.  Chevron  était  malade  avant  qu’il  ne  se 
fracturât  le  crâne.  Tout  porte  à  penser  qu’il  y  a  lieu  de  prendre  le  juste  milieu, 
entre  la  théorie  intransigeante  de  certains  neurologistes  français,  refusant  toute 
inlluence  au  traumatisme,  et  la  théorie  allemande  admettant  le  choc  crânien 
comme  cause  unique  possible  de  paralysie  générale. 

En  somme,  le  traumatisme  reste,  dans  l’évolution  de  la  paralysie  générale, 
un  épisode  dont  il  faut  tenir  compte,  une  cause  occasionnelle  dont  le  médecin 
légiste  doit  faire  i-essortir  le  rôle  important  aux  yeux  du  tribunal  qui  l’a  commis 
à  l’effet  de  rechercher  la  relation  qui  peut  exister  entre  l’apparition  d’une  mé¬ 
ningo-encéphalite  et  un  accident  de  travail.  E.  Feindel. 

1843)  Discussion  sur  la  valeur  du  Traitement  antisyphilitique  dans 

le  Tabes  et  la  Paralysie  générale,  par  Dana.  New-York  neurological  So¬ 
ciety,  2  avril  1907.  Journal  ofnervous  and  mental  Diseuse,  décembre  1907,  p.  780. 

Dana  ouvre  cette  discussion.  11  a  traité  des  tabétiques  et  des  paralytiques  au 
début  par  des  doses  fortes  et  par  des  doses  faibles;  il  a  obtenu  des  améliora¬ 
tions,  mais  il  a  aussi  constaté  des  aggravations. 

Jagoby,  partant  de  l’étiologie  du  tabes  et  de  la  P.  G.,  se  pose  les  questions 
suivantes  :  1“  Un  traitement  antisyphilitique  énergique  peut-il  prévenir  le 
développement  de  ces  maladies;  2“  Le  traitement  peut-il  atténuer  ou  faire  dis¬ 
paraître  certains  symptômes;  3"  Le  traitement  peut-il  guérir  la  maladie? 
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A  la  première  question  on  peut  réponpre  par  la  négative;  jamais  on  n’est 
certain  qu’une  syphilis  bien  traitée  ne  deviendra  pas  tabes  ou  paralysie  géné¬ 
rale.  L’auteur  cite  le  cas  d’un  jeune  homme  régulièrement  traité  pendant  trois 
années  consécutives  par  un  spécialiste.  Dix  ans  après  il  vient  consulter  pour 
une  hyperesthésie  d’une  branche  du  trijumeau.  L’auteur  constate  l’anesthésie 
de  la  cornée,  redoute  un  tabes  au  début  et  donne  de  nouveau  le  traitement 
spécifique;  pendant  des  années  le  malade  prend  à  peu  près  sans  interruption 
mercure  ét  iodure.  C’est  en  vain  :  la  rigidité  pupillaire,  les  douleurs  fulgurantes, 
la  perte  des  réflexes,  l’ataxie,  les  crises  gastriques  apparaissent  successive¬ 
ment  et  maintenant,  20  ans  après  l’infection,  le  malade  a  un  tabes  complet. 

Un  deuxième  cas  est  très  analogue.  Le  tabes  fut  soupçonné  à  l’occasion  d’une 
ophtalmoplégie  transitoire.  En  dépit  d’un  traitement  énergique  l’opbtalmo- 
plégie,  tantôt  d’un  œil,  tantôt  de  l’autre,  récidiva  maintes  fois,  toujours  accom¬ 
pagnée  de  maux  de  tête  violents.  Maintenant,  13  ans  après  l’infection,  le 
tabes  est  complètement  développé,  l’opbtalmoplégie  est  permanente. 

En  ce  qui  concerne  la  paralysie  générale,  Jacoby  a  vu  la  même  chose.  Der¬ 
nièrement  encore  il  a  constaté  le  développement  d’une  paralysie  générale 
fl  ans  après  l’infection,  chez  un  homme  traité  régulièrement  dés  le  début  par  un 
dermatologiste  qui  lui  avait  fait  constamment  des  frictions  ou  des  injections. 

Donc  la  réponse  à  la  première  question  est  celle-ci  :  Le  traitement  le  mieux 
ordonné  peut  ne  pas  s’opposer  au  développement  du  tabes  ou  de  la  paralysie 
générale. 

La  réponse  à  la  deuxième  question  est  la  suivante  :  L’auteur,  comme  tout  le 
monde,  a  vu  des  cas  de  tabes  améliorés  par  le  traitement  et  qui  n’ont  plus  progressé. 
Uela  ne  veut  rien  dire,  car  on  connaît  des  tabes  qui  s’améliorent  spontanément, 
et  le  tabes  n’est  pas  nécessairement  une  maladie  progressive.  11  faut  considérer 
aussi  que  la  syphilis  cérébro-spinale  peut  avoir  des  manifestations  tabétiformes, 
et  qu’il  peut  y  avoir  association  de  tabes  et  de  syphilis  spinale;  dans  ces  ca.s  le 
traitement  donne  des  résultats  favorables. 

Quant  aux  succès  obtenus  par  le  traitement  de  la  paralysie  générale,  notam¬ 
ment  par  des  auteurs  français,  on  ne  saurait  guère  les  expliquer  que  par  la 
difficulté  de  reconnaître  certains  cas  de  syphilis  cérébrale  de  la  paralysie  géné¬ 
rale.  Les  succès  du  traitement  ne  sont  que  des  erreurs  de  diagnostic.  Il  faut 
considérer  aussi  que  certaines  paralysies  générales  se  prolongent  très  long¬ 
temps,  et  cela  sans  qu’aucun  traitement  soit  intervenu. 

Williams  B.  Noyés  croit  que  la  pathologie  pourrait,  dans  une  certaine 
mesure,  aider  à  la  solution  du  problème.  On  sait  en  effet  que  les  lésions  trou¬ 
vées  à  l’autopsie  des  tabétiques  n’ont  pas  du  tout  une  intensité  proportionnelle 
à  celle  qu’avaient  les  symptômes  cliniques  pendant  la  vie. 

Quant  à  la  thérapeutique,  il  a  obtenu  de  meilleurs  résultats  de  l’emploi  de  la 
strychynine  et  des  toniques  que  de  celui  des  médicaments  antisyphilitiques.  La 
sclérose  artérielle  est  générale  chez  les  syphilitiques  ;  l’iodure  agit  plutôt  sur 
Altération  musculaire  que  sur  la  syphilis.  Les  doses  d’iodure  doivent  être  assez 
faibles;  on  a  vu  de  hautes  doses  d’iodure  aggraver  le  tabes. 

J-  Bamsay  IIunt  considère  les  lésions  syphilitiques  associées  au  tabes  et  à  la 
paralysie  générale  comme  assez  fréquentes,  et  il  pense  que  dans  les  cas  de  ces 
maladies  à  leur  début  il  est  avantageux  d’instituer  le  traitement.  Il  a  pris  pour 
règle  de  soumettre  au  traitement  spécifique,  avçc  de  grandes  précautions,  il  est 
vrai,  les  malades  qui  ne  sont  encore  que  dans  les  premières  périodes  des  affec- 
Uons  en  question.  Il  le  fait  dans  l’espoir  de  diminuer  les  exsudations  ménin- 
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gées  ou  vasculaires  et  d’enrayer  les  manifestations  syphilitiques  concomitantes. 
Des  deux  médicaments,  l’iodure  et  mercure,  il  donne  la  préférence  au  mer¬ 
cure: 

Williams  .M.  Leczynsky  croit  qu’il  n'est  pas  mauvais  de  tâter  les  malades. 
Mais  il  ne  faut  pas  s’obstiner;  trop  régulièrement  un  traitement  spécifique 
intense  ou  prolongé  fait  du  mal;  il  fait  quelquefois  beaucoup  de  mal. 

Dana  a  vu  des  malades  ayant  suivi  régulièrement  leur  traitement  dans  les 
premières  années  et  qui  ultérieurement  l’avaient  repris  2  ou  3  mois  par  an. 
Pourtant,  ces  malades  deviennent  tabétiques. 

Toutefois,  lorsqu’un  individu  a  montré  des  signes  de  syphilis  nerveuse,  il  y  a, 
lieu  de  lui  conseiller  de  soigner  sa  syphilis  pendant  toute  sa  vie.  Ce  traitement 
indéfini,  mais  modéré,  ne  sera  pas  toujours  une  sauvegarde;  cependant  il  est 
probable  que  souvent  il  sera  efficace.  Thoma. 


PSYCHOSES  TOXI-INFECTIEUSES 

1846)  Troubles  Mentaux  et  maladie  de  Basedow,  par  G.  Carrier.  L’Encé¬ 
phale,  an  III,  n"  10,  p.  386-392,  octobre  1908. 

A  côté  des  modifications  psychiques  élémentaires  que  l’on  rencontre  dans  la 
maladie  de  Basedow,  telles  que  l’émotivité  exagérée,  l’excitabilité,  l’irritabi¬ 
lité,  etc.,  on  observe,  des  troubles  mentaux  véritables.  De  nombreux  faits  en 
ont  été  publiés;  des  interprétations  en  ont  été  données;  mais  l’accord  est  loin 
d’être  fait  sur  les  rapports  qui  unissent  les  troubles  mentaux  k  la  maladie  de 
Graves. 

Les  deux  observations  rapportées  par  l’auteur  ne  démontrent  pas  que  le  goitre 
exophtalmique  peut  produire  par  lui-même  les  troubles  mentaux,  mais  qu’il  peut 
être  un  élément  étiologique  dans  leur  apparition. 

Dans  le  premier  cas,  les  caractères  dégénératifs  sont  peu  accentués,  mais  il 
existe  de  l’alcoolisme  acquis. 

Dans  le  deuxième  cas,  les  caractères  dégénératifs  sont  très  accusés. 

Les  troubles  mentaux,  dans  la  première  observation,  sont  caractérisés  par  un 
délire  alcoolique  subaigu  (idées  de  persécution,  hallucinations  de  la  vue  et  de 
l’ouïe,  troubles  du  goût,  de  l’odorat,  de  la  sensibilité  générale,  excitation  vio¬ 
lente).  Ils  dépendent  donc  de  l’alcoolisme  du  sujet,  datant  de  dix  ans.  La  mala¬ 
die  de  Basedow,  qui  s’est  établie  à  la  puberté,  k  l’âge  de  seize  ans,  et  quatre 
ans  avant  le  début  des  excès  alcooliques,  ne  semble  avoir  été  qu’une  cause  pré¬ 
disposante  jointe  aux  très  légers  caractères  dégénératifs  que  l’on  retrouve  dans 
l’hérédité  du  malade. 

Dans  la  deuxième  observation,  les  troubles  psychiques  se  traduisent  par  un 
délire  dégénératif  ayant  eu.  une  évolution  assez  longue  avec  plusieurs  poussées 
en  l’espace  de  quatre  ans.  Ce  délire  était  caractérisé  par  des  idées  de  persécu¬ 
tion,  des  hallucinations  de  l’ouie  très  actives  dominant  la  scène  et  des  interpré¬ 
tations  délirantes.  Ce  délire  a  débuté  k  vingt-six  ans  sous  l’influence  d’une  émo¬ 
tion  très  vive.  Le  goitre  exophtalmique  a  fait  son  apparition,  comme  dans  le 
premier  cas,  k  la  puberté,  et  semble  n’avoir  été,  Ik  aussi,  qu’une  cause  prédis¬ 
posante,  qui  s’est  jointe  aux  caractères  dégénératifs  certains  que  l’on  retrouve 
dans  l’hérédité  du  sujet. 

Dans  ces  deux  cas  la  dégénérescence  a  préparé  le  terrain.  Mais  si,  dans  la 
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première  observation  l’élément  dégénératif  a  été  suffisant  pour  faire  apparaitre 
la  maladie  de  Graves,  il  ne  l’a  pas  été,  môme  avec  le  facteur  basedowien,  pour 
donner  naissance  à  un  délire;  un  troisième  élément  a  été  nécessaire,  l’alcoo¬ 
lisme. 

Dans  la  seconde  observation,  au  contraire,  l’élément  dégénératif,  très  accusé, 
a  été  prédominant.  Il  a  fait  apparaitre,  d’une  part,  le  goitre  exophtalmique, 
d’autre  part  le  trouble  mental. 

Ces  cas  viennent  appuyer  non  seulement  les  idées  de  Raymond  et  Sérieux  sur 
1  existence  d’un  rapport  entre  les  troubles  psychiques  dans  la  maladie  de  Base- 
dow  et  la  dégénérescence  concomitante,  mais  aussi  l’opinion  des  auteurs  (Dro- 
mard  et  Levassort)  qui  admettent  l’inlluence  prédominante  du  facteur  dégéné¬ 
rescence  dans  l’établissement  de  la  maladie  de  Basedow  et  des  troubles  mentaux 
concomitants.  Feindel. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

1847)  Délire  de  Zoopathie  interne  chez  une  Persécutée,  par  A.  Vallet 

et  A.  Fassou.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  .XII,  n"  dl,  p.  473-479,  novembre  1908. 

Délire  de  possession  animale,  survenu  chez  une  malade  de  l’Asile  de  Ville- 
Evrard;  ce  cas  est  intéressant  tant  par  son  apparition  soudaine  que  par  l’in¬ 
nombrable  variété  d’animaux  que  la  malade  possède  ou  a  possédés  dans  son 
corps.  De  plus,  ce  délire  de  possession  interne  est  intimement  lié  au  délire  de 
persécution  pour  lequel  la  malade  a  été  internée. 

Pendant  la  nuit,  les  persécuteurs  introduisent  dans  les  corps  de  la  malade, 
généralement  par  la  voie  du  spéculum,  des  animaux  variés.  Ce  sont  des  ovaires, 
animaux  plats  avec  une  grande  gueule  et  une  queue,  des  couleuvres,  des 
lézardes,  une  belette,  un  petit  singe,  des  rats,  un  chat-huant,  un  crocodile.  Au 
bout  de  quelques  jours,  ces  animaux  sont  étouffés;  mais  la  nuit  les  persécuteurs 
remplacent  les  animaux  morts  par  d’autres  bien  vivants. 

En  somme,  d’après  l’auteur,  il  s’agit  d’un  cas  de  débilité  mentale  sur  lequel 
s  est  greffé,  il  y  a  des  années,  un  délire  de  persécution  grossi,  depuis  quelque 
•®ois,  par  le  délire  de  la  possession  animale.  Tous  les  moyens  possibles  de  sug¬ 
gestion,  de  persuasion,  ont  été  employés  pour  améliorer  cet  état  mental;  mais 
ils  ont  échoué  contre  la  ténacité  de  ce  délire  de  persécutée-possédée. 

Feindel. 

1848)  Fugue  et  Vagabondage;  définition  et  étude  cliniques,  par  R.  Be- 

non  et  1*.  Fboissaht.  Soc.  mêd.  psych.,  séance  du  27  juillet  1908.  Ann.  méd. 

Psych.,  II,  1908,  p.  303. 

_  La  fugue  et  le  vagabondage,  au  point  de  vue  clinique,  doivent  être  distingués. 
L  un  et  l’autre  ne  sont  que  des  symptômes,  des  actes  morbides,  des  impulsions 
Morbides,  psychiques,  motrices,  psycho-motrices,  autrement  dit  des  troubles 
de  l’activité.  Mais  tandis  que  la  fugue  est  un  état  morbide  accidentel,  transi- 
toire,  à  début  le  plus  souvent  brusque,  le  vagabondage  est  un  état  morbide 
habituel  permanent.  Par  suite  la  fuyue  peut  se  définir  :  un  état  morbide  de  l'ac- 
accidentel,  transitoire  qui  survient  presque  toujours  par  accès  au  cours  duquel 
^.malade  accomplit  un  déplacement  anormal,  marche,  course,  voyage,  etc.,  sous 
influence  de  troubles  psychiques. 
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Le  vagabondage,  au  contraire,  est  un  état  morbide  habituel  de  l’activité,  au  cours 
duquel  le  malade  exécute  des  marches,  voyages,  etc.,  sous  l'influence  de  troubles 
psychiques. 

On  ne  peut  accepter  comme  définition  de  la  fugue  la  définition  de  Charcot  : 
automatisme  ambulatoire;  de  Raymond  :  délire  ambulatoire;  de  Régis  :  dromo¬ 
manie;  de  Donatli  :  pariomanie,  etc.,  car  ces  mots  ne  répondent  qu’à  des  états 
particuliers  de  fugue. 

De  même  la  définition  du  vagabondage  du  Code  Pénal  ne  répond  pas  à  la 
clinique. 

L’élude  clinique  de  la  fugue  comprend  l’étude  de  l’état  psychique  du  malade 
avant,  pendant  et  après  sa  fugue.  E.,  Feinijel. 

1849)  États  Démentiels  et  mesures  Judiciaires,  par  R.  Benon.  Soc.  de 
méd.  lég.,  séance  du  9  nov.  1908.  Bull,  de  la  Soc.  de  méd.  lég.,  1908. 

Certains  élats  démentiels  sont  susceptibles  de  régression,  d’amélioration  pro¬ 
fonde  et  de  longue  durée.  Ces  cas  soulèvent  de  délicats  problèmes  au  point  de 
vue  médico-légal.  L’auteur  a  étudié  un  malade  qui  était  entré  à  l’asile  avec  des 
signes  psychiques  ressemblant  beaucoup  à  la  paralysie  générale,  et  qui  avait 
d’ailleurs  tous  les  signes  physiques  de  cette  affection.  Or,  au  bout  d’un  certain 
temps,  il  survenait  une  véritable  régression  des  phénomènes  mentaux,  qui  ne 
se  traduisaient  plus  que  par  un  léger  affaiblissement  des  facultés  intellectuelles  : 
les  signes  physiques  toutefois  n’ont  pas  rétrocédés.  L’amélioration  persiste 
depuis  plus  de  quatre  ans. 

Ce  malade  doit-il  être  mis  en  liberté?  Est-il  séquestré  arbitrairement?  Une 
fois  sorti,  aux  prises  avec  les  difficultés  de  l’existence,  les  troubles  psychiques 
ne  tarderaient  pas  à  s’aggraver.  Ce  malade  pourrait  être  placé  dans  une  colonie 
familiale,  ou  assisté  à  domicile,  avec  ou  sans  tutelle. 

Au  point  de  vue  civil,  il  est  incapable,  puisque  l’internement  équivaut  à 
l’interdiction  :  cependant  la  valeur  de  ses  actes  juridiques  pourrait  se  défendre 
en  maintes  occasions. 

Si  la  loi  sur  le  divorce  pour  folie  incurable  vient  à  être  votée,  il  conviendra, 
pour  l’expert,  au  sujet  de  tels  malades,  de  se  montrer  réservé  quant  au  pro¬ 
nostic  d’incurabilité.  .  E.  Feindel. 

18.50)  Classification  des  malades  Psycho-nerveux  et  l’élément  Obses¬ 
sion  dans  les  symptômes  qu’ils  présentent,  par  George  L.  Walton  (de 

Boston).  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse,  vol.  XXXIV,  n“  8,  p.  489-490, 

août  1907. 

L’objet  de  cet  article  est  de  faire  ressortir  l’importance  de  la  tendance  à  l’ob¬ 
session  dans  les  psychonévroses.  La  valeur  de  ce  symptôme  est  évidente  dans  le 
tic  convulsif  qui  serait  mieux  dit  tic  obsessif,  dans  la  chorée  d’habitude,  l’hypo¬ 
condrie,  la  neurasthénie  ou  psychasthénie,  la  petite  hystérie  et  les  formes 
légères  maniaques-dépressive;  la  folie  du  doute  n’est  faite  que  d’obsessions. 

Le  diagnostic  est  souvent  difficile  à  établir  entre  ces  difl’érentes  formes  ;  au 
point  de  vue  pratique,  cela  importe  d’ailleurs  fort  peu,  et  elles  sont  rapprochées 
par  le  traitement  qui,  dans  ses  grandes  lignes,  est  le  même  pour  toutes. 

En  réalité  ces  états  se  groupent  sous  un  seul  chef,  la  psychonévrose  d’obses¬ 
sion.  Thoma. 


1851)  Les  Maladies  Mentales  dans  l’Armée  et  les  Fugues  en  Psy¬ 
chiatrie.  Histoire  d’un  Déserteur  voyageur,  par  .1,  Ghasset  (de  Mont¬ 
pellier).  L’Encéphale,  an  III,  n“  lü,  p.  370-:W5,  octobre  1908. 

Expertise  au  sujet  d’un  curieux  malade.  Le  rapport  reproduit  l’iiistoire  de  ce 
demi-fou  à  fugues,  qui  a  déserté  une  série  de  fois,  a  fait  les  voyages  les  plus 
invraisemblables  et  aurait  fini  par  être  très  gravement  condamné  par  les  tribu¬ 
naux  de  guerre  si  l’autorité  militaire  n’avait  pas  provoqué  une  expertise  médico- 
légale  sur  le  degré  de  sa  responsabilité. 

Celle-ci  est  atténuée  :  dans  une  mesure  forte  pour  les  actes  commis  au 
début  des  fugues,  dans  une  mesure  moyenne  pour  les  actes  coipmis  dans  la 
deuxième  période  des  fugues,  dans  une  mesure  faible  pour  les  actes  commis  en 
dehors  des  crises  d’automatisme  ambulatoire.  —  Les  conclusions  de  ce  rapport 
ont  été  adoptées;  G...  a  été  réformé  et  condamné  par  le  conseil  de  guerre  au 
minimum  de  la  peine. 

Voilà  un  exemple  d’application  par  les  conseils  de  guerre  de  la  circulaire 
Ghaumié  du  12  décembre  1903;  d’après  cette  circulaire  «  la  commission  roga¬ 
toire  devra  toujours  contenir  et  poser  d’office,  en  toute  matière,  les  deux  ques¬ 
tions  suivantes  :  1“  dire  si  l’inculpé  était  en  état  de  démence  au  moment  de 
lacté,  dans  le  sens  de  l’article  64  du  code  pénal;  2"  si  l’examen  psychiatrique 
et  biologique  ne  révéle  point  chez  lui  des  anomalies  mentales  ou  psychiques  de 
nature  à  atténuer,  dans  une  certaine  mesure,  sa  responsabilité.  » 

Le  fait  est  important.  Si  les  magistrats  civils  et  militaires,  se  conformant  au 
vœu  du  Congrès  de  Genève  de  1907,  s’en  tenaient  «  dans  leurs  ordonnances, 
leurs  jugements  ou  leurs  arrêts  au  texte  de  l’article  64  C...  aurait  été  assi¬ 

milé  à  un  sain  d’esprit.  On  ne  pouvait  pas  le  déclarer  fou  et  irresponsable;  dés 
lors,  on  ne  pouvait  pas  lui  appliquer  l’article  64;  le  malheureux  aurait  été  envoyé 
nux  compagnies  de  discipline,  si  même  il  n’eût  pas  été  condamné  à  mort. 

Feixdel. 

PSYCHOSES CONGÉNITALES 


1852)  Le  Mongolisme,  par  Santé  de  Sanctis.  Rwiüadi  Paiologia  nercosa  e  men¬ 
tale,  vol.  XII,  fasc.  10,  p.  481-503,  octobre  1907. 

Dans  cet  important  article,  l’auteur  expose  ses  idées  personnelles  sur  le  mon¬ 
golisme;  son  étude  est  basée  sur  une  vingtaine  de  cas  dont  quelques-uns  ont  été 
suivis  pendant  plusieurs  années. 

l^es  caractères  physiques  du  mongolisme  sont  importants  à  considérer  :  en  plus 
de  l’obliquité  des  yeux  il  y  a  lieu  de  signaler  la  large  implantation  de  la  racine 
du  nez,  les  rides  du  front,  la  mâchoire  massive  souvent  unie  au  prognatisme. 
Le  pavillon  de  l’oreille  est  petit,  à  type  embryonnaire,  souvent  à  lobule  sessile. 
Le  strabisme  convergent  est  très  fréquent.  L’auteur  a  observé  quatre  fois  l’alo- 
Pécie,  deux  fois  localisée  à  la  région  occipitale. 

La  main  mongolique  est  caractéristique;  ce  n’est  pas  la  main  idiote  de  Gourne- 
^Dle,  c'est  une  main  courte,  congestionnée,  au  pouce  et  au  petit  doigt  d’une 
brièveté  excessive;  en  outre,  le  petit  doigt  est  incurvé  du  côté  de  l’annulaire  ; 
bet  aspect  de  la  main  semble  relever  d’une  acro-hypoplasie  partielle. 

La  langue  dans  le  mongolisme  est  particulière  aussi;  souvent  grosse  et 
apaisse,  elle  porte  des  stries,  quelquefois  des  sillons  profonds  (langue  scrotale). 

Le  type  mongolien  ne  comporte  pas  un  ensemble  de  mensurations  précises, 
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mais  un  ensemble  variable  de  symptômes;  ce  qui  fait  le  diagnostic,  c’est  une 
morphologie  à  part,  un  habitus,  un  faciès. 

Les  mongoliens  sont  des  faibles;  la  tuberculose  les  attaque  avec  une  surpre¬ 
nante  facilité.  Leur  système  vaculaire  est  insuffisant;  leur  température  peut 
être  sub-normale;  on  note  souvent  chez  eux  des  troubles  gastro-intestinaux; 
leurs  sphincters  sont  souvent  insuffisants.  La  cytologie  du  sang  ne  semble  pas 
avoir  encore  été  pratiquée  chez  ces  malades;  dans  un  cas,  l’auteur  a  constaté  un 
certain  degré  de  polynucléose  neutrophile. 

'fout  le  développement  physique  est  retardé  chez  les  mongoliens;  les  fonta¬ 
nelles  se  ferment  tard,  la  dentition  est  retardée.  De  même  la  puberté;  la  voix 
reste  eunuçboïde  ;  les  mongoliens  peuvent  présenter  du  duvet  ou  des  poils  au 
visage,  mais  jamais  de  vraie  barbe;  les  organes  sexuels  ne  semblent  pas  se  déve¬ 
lopper  complètement  et  l’auteur  cite  une  mongolienne  de  32  ans,  bien  réglée 
qui,  malgré  des  contacts  répétés,  n’est  jamais  devenue  enceinte.  La  croissance, 
en  poids  comme  en  taille,  se  fait  assez  lentement  et  surtout  irrégulièrement, 
par  à-coups;  elle  s’arrête  vers  14  ou  13  ans. 

Les  mongoliens  ont  bon  caractère,  ils  sont  affectueux,  quoique  peureux  et 
irritables.  Malgré  leur  faible  Intelligence,  leur  instabilité  et  leur  irritabilité,  ils 
sont  imitateurs,  vaniteux,  moqueurs. 

Le  mongolisme  est  compatible  avec  tous  les  types  de  la  mentalité  inférieure 
et  tous  les  degrés  de  l’insuffisance  mentale.  Le  type  infantile  est  le  plus  fré¬ 
quent,  mais  les  types  mixtes,  iufantile-épileptoïde  et  imbécile-épileptoïde  ne 
sont  pas  rares;  alors  on  a  affaire  à  des  enfants  dissimulés,  menteurs,  impulsifs, 
cruels,  érotiques. 

Parmi  les  caractères  psychiques  des  mongoliens  il  y  a  un  qui  ne  semble  pas 
avoir  encore  été  noté;  c’est  le  rire  explosif,  souvent  incoercible;  c’est  un  rire  qui 
survient  à  l’improviste  et  qui  se  termine  tout  d’un  coup;  ce  rire,  qui  n’a  pas  de 
caractères  spécifiques  puisqu’on  le  rencontre  chez  d’autres  idiots,  contraste  sin¬ 
gulièrement  avec  le  rire  infantile;  il  se  voit  également  dans  toute  sa  pureté  chez 
certains  déments  précoces. 

Le  diagnostic  du  mongolisme  doit  se  faire  avec  le  rachitisme,  l’achondro¬ 
plasie,  et  surtout  le  myxœdème.  Chez  les  mongoliens  il  n’y  a  pas  de  bouffissure 
de  la  face  et  le  corps  thyroïde  parait  de  volume  normal  ;  l’ossification  n’est  re¬ 
tardée  que  dans  l’enfance. 

L’aspect  du  mongolien  est  tout  à  fait  différent  de  celui  du  crétin  :  brachycé- 
phalie,  nez  court  à  implantation  large,  yeux  obliques,  pavillon  auriculaire  petit, 
langue  crevassée,  acro-hypoplasie  et  brachydactylie,  petit  doigt  recourbé,  etc., 
constituent  un  ensemble  caractéristique. 

Les  myxœdémateux  sont  torpides,  et  les  mongoliens  vivaces;  quelquefois 
cependant  les  enfants  mongoliens  sont  mous,  quoique  grimaciers  et  impulsifs. 

En  ce  qui  concerne  les  organes  et  les  fonctions  de  la  vie  végétative,  il  y  a  une 
différence  profonde  entre  les  myxœdémateux  et  les  mongoliens.  Si  l’on  met  à 
part  ce  qui  se  rapporte  à  son  insuffisance  thyroïdienne,  le  myxœdémateux  pos¬ 
sède  un  organisme  sain  et  résistant.  Par  contre  le  mongolien  est  un  faible,  un 
incomplet,  son  organisme  est  d’une  fragilité  particulière;  les  mongoliens  meu¬ 
rent  facilement  d’une  diarrhée,  de  pneumonie,  de  tuberculose,  d’autres  mala¬ 
dies  aiguës;  leur  vie  est  courte  et  il  semble  que  plus  ils  avancent  en  âge,  plus 
leur  résistance  s’amoindrit;  en  fait  on  en  voit  peu  qui  dépassent  23  ans,  et  la 
plupart  succombent  entre  13  et  20  ans. 

Le  traitement  thyrdidien  réussit  peu  dans  le  mongolisme,  si  ce  n’est  dans  l’en- 
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fance  où  il  supprime  quelques  symptômes  d’ordre  mjxœdémateux.  Cet  insuccès 
constant  du  traitement  thyroïdien  fait  qu’on  est  forcé  d’admettre  dans  l’étiologie 
du  mongolisme  l’influence  d’un  facteur  extra-thyroïdien,  —  ce  qui  ne  veut  pas 
dire  extra-glandulaire.  F.  Deleni. 


THÉRAPEUTIQUE 

1853)  Analyse  des  méthodes  Psychothérapeutiques,  par  F.-X.  Dercum. 

Therapeulic  Gazette,  15  mai  1908. 

La  névropathie  est  toujours  entretenue  par  un  état  de  souffrance  somatique  ; 
d’où  la  nécessité  de  compléter  la  psychothérapie  par  un  traitement,  par  des 
moyens  surtout  physiques.  Thoma. 

1854)  De  la  Psychothérapie  supérieure,  par  S.  Soukhanoff.  Revue  (russe) 

de  médecine,  n»  18,  1908. 

L’auteur  indique  ses  préférences  pour  la  psychothérapie  supérieure  et  consi¬ 
dère  ses  indications  ;  il  pense  que  la  psychothérapie  inférieure  (suggestion 
hypnotique  et  suggestion  simple)  perd  progressivement  sa  signi,fication. 

Serge  Soukhanoff. 

1855)  Psychothérapie,  par  C.-L.  Dana.  New-York  neurologieal  Society,  7  jan¬ 
vier  1908.  The  Journal  of  nervous  and  mental  üisease,  p.  389,  juin  1908. 

L’auteur  proteste,  non  contre  la  psychothérapie,  mais  contre  les  psychothéra¬ 
peutes  ;  beaucoup  de  gens,  en  effet,  prêtres  ou  autres,  emploient  cette  méthode 
qui,  entre  les  mains  des  étrangers  à  la  médecine,  peut  fournir  des  résultats 
déplorables.  ‘  Thoma. 

1856)  La  Psychothérapie  et  l’Église,  par  Clarence  B.  Farrar  (Baltimore). 
The  Journal  of  nei-vous  and  mental  Diseuse,  vol.  XX.XVl,  n"  1,  p.  11-24,  janvier 
1909. 

L’auteur  oppose  la  psychothérapie  de  la  religion  à  la  psychothérapie  ration¬ 
nelle;  il  s’efforce  de  démontrer  la  fragilité  de  la  première  et  la  solidité  de  l’édu¬ 
cation  scientifique.  Thoma. 

1857)  Quelques  résultats  de  la  Psychothérapie,  par  B.-M.  IIinkle.  New- 
York  neurologieal  Society,  7  janvier  1908.  The  Journal  o(  nervous  and  mental 
Disease,  p.  392,  juin  1908. 

L’auteur  résume  la  méthode,  en  expose  les  procédés  et  ouvre  la  discussion  sur 
ce  sujet.  Thoma. 

1858)  La  Méthode  de  Psychothérapie  de  Freud,  par  L.  Pierce  Clark. 
New-York  neurologieal  Society,  7  janvier  1908.  The  Journal  of  nervous  and  mental 
/lisease,  p.  391,  juin  1908. 

Ce  traitement,  qui  consiste  à  transformer  des  processus  psychiques  incons¬ 
cients  en  processus  conscients,  a  des  applications  limitées;  mais  dans  certains 
cas  de  psychonévroses  rebelles,  ses  résultats  sont  excellents.  Thoma. 
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1859)  La  Méthode  de  Rééducation  de  Duhois,  pai’  SiMIth  Ely  Jelliffe. 
New-York  neurological  Society,  7  janvier  1908.  The  Journal  of  nervous  and  mental 
Disease,  p.  380,  juin  1909. 

L’auteur  expose  les  principes  de  la  doctrine  et  s’accorde  avec  Dubois  pour 
retenir  que  la  thérapeutique  des  psycho-névroses  doit  être  un  traitement  moral 
au  sens  le  plus  élevé  de  ce  mot.  Thoma. 

1860)  Principes  de  l’Éducation  dans  les  Colonies  correctionnelles, 

par  Hahaschko.  Revue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expé¬ 
rimentale,  n“  7,  p.  42G-4.32,  1907. 

L’auteur  étudie  les  principes  fondamentaux  et  les  moyens  à  appliquer  pour 
agir  sur  les  élèves  des  colonies  correctionnelles.  Serge  Soükhanopf. 

1861)  Régime  médical  des  Asiles  d’Aliénés,  par  Ostankofk.  Revue 
(russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  n"  10,  p.  600, 
1907. 

L’auteur  conclut  que  la  direction  des  asiles  psychiatriques  doit  prendre  en 
main  les  intérêts  des  médecins.  Serge  Solkhanoff. 

1 862)  Enquête  internationale  sur  l’Aliénation  mentale  dans  les  Pri¬ 
sons,  par  E.  Pactet.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  XIl,  n"  2,  p.  45,  février  1908. 

Résultat  d’une  enquête  condensant  des  réponses  arrivées  d’Allemagne,  d’An¬ 
gleterre,  d’Autriche,  de  Belgique,  du  Brésil,  du  Canada,  de  Hollande,  de  Hon¬ 
grie,  d’Italie,  de  Suisse  et  d’Algérie. 

Toutes  ces  réponses  au  questionnaire  de  l’auteur  concordent  pour  dire  que 
les  prisons  renferment  des  aliénés  dont  la  plupart  ont  été  méconnus  et 
condamnés  par  les  tribunaux;  quelques-uns  seulement  des  condamnés  sont 
devenus  aliénés  en  prison.  E.  Feindel. 

1863)  Occupation  systématique  et  distraction  des  Aliénés  dans  les 
Asiles  publics,  par  Eügen  Cohn  (Anna,  HL).  Journal  of  the  American  Medical 
Association,  vol.  L,  n”  16,  p.  1249,  18  avril  1908. 

L’auteur  est  d’avis  que  l’aliéné  ne  doit  pas  être  laissé  une  heure  à  lui-même  : 
son  système  d’occupation  continuelle  serait  applicable  aussi  bien  dans  les  cas 
de  dépression  que  dans  ceux  d’excitation.  Thoma. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 


paris.  —  TYPOGRAPHIE  PLON-NOURBIT  ET  C“,  8,  RUE  GARANCIÉRE.  —  13437. 
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MEMOIRES  O^OINAUX 


GOMME  DE  LA  PROTUBÉRANCE 
CHEZ  UN  MYXOEDÉMATEUX  AMAUROÏUJUE  ACROMÉGALE 
MORT  DE  PLEURÉSIE  PUTRIDE 


Bauer  ot  Gy. 

(Travail  du  service  du  prolessour  Buissaud). 

L’observation  que  nous  rapportons  ci-dessous  prend  son  intérêt  dans  la 
multiplicité  des  troubles  d’ordres  très  divers  qu’elle  signale  chez  un  même 
malade,  et  dans  les  particularités  de  certains  de  ces  troubles.  Voici,  brièvement 
ï’ésumé,  le  bilan  de  l’histoire  pathologique  de  cet  homme,  mort  à  l’âge  de 
■42  ans  :  nombreuses  maladies  d’enfance;  —  blennorragie  à  17  ans,  suivie  d’ar¬ 
thrite  sterno-claviculaire  suppurée;  —  à  27  ans,  chancre  syphilitique  suivi 
bientôt  d’amaurose  par  choroïdorétinite  syphilitique;  —  paralysie  alterne:  hémi- 
Piégie  droite  avec  paralysie  de  l’oculomoteur  externe  gauche,  causée  par  une 
gomme  de  la  moitié  gauche  de  la  protubérance.  —  Myxœdéme  tardif,  consé- 
<]uence  d’une  transformation  scléreuse  du  corps  thyroïde.  —  Acromégalie  fruste 
avec  légère  hyperplasie  pituitaire.  —  Néphrite  chronique  avec  albuminurie 
légère.  Genu  valgum.  Pachyvaginalite.  Mort  par  pleurésie  putride.  A  l’autopsie, 
on  constate,  en  outre,  la  présence  de  tubercules  aux  sommets  des  poumons  ; 
nn  foie  muscade  avec  surcharge  graisseuse  ;  de  grosses  lésions  sclérogom- 
meuses  des  capsules  surrénales. 

Obseuvation.  —  D...,  âgé  de  42  ans,  presque  aveugle,  est  amené  à  l’Hotel-Dieu,  dans 
le  service  du  professeur  Brissaud,  pour  une  liémiparcsie  droite  dont  il  est  atteint  depuis 
One  dizaine  de  jours. 

D’emblée  l’attention  est  attirée  par  le  faciès  du  malade,  dont  les  modifications  troplii- 
ques  font  porter  aussitôt  le  diagnostic  de  myxmdème.  La  face  est  bouffie,  large  et 
arrondie,  sans  expression.  Le  front  est  plissé;  les  paupières  épaisses  et  infiltrées  retom¬ 
bent  sur  les  yeux  et  les  cachent;  le  nez  est  élargi,  épaté;  les  lèvres  épaisses  et  éversées 
tranchent  par  leur  coloration  presque  cyanotique  sur  le  reste  dos  téguments.  La  peau 
du  visage  présente  une  teinte  cireuse  avec  aux  pommettes  deux  plaques  rosées:  et  elle 
dure  à  la  vue  autant  qu’au  toucher  une  consistance  spéciale,  les  joues  tremblotantes 
aont  lisses  et  glabres,  le  menton  élargi  et  en  galoche  est  couvert  d’une  barbe  peu  fournie, 
dont  les  poils  sont  secs  et  cassants.  Les  sourcils,  et  surtout  la  moustache,  sont  clairse- 
ddés.  Les  cheveux  au  contraire  sont  abondants. 

L’inflliration  mucoïde  du  tissu  cellulaire  sous-cutané  est  manifeste  sur  toute  la  surface 
du  corps.  Les  mains  sont  volumineuses,  développées  on  largeur  et  en  épaisseur  et  d’une 
jongueur  dépassant  la  normale;  la  main  droite  est  sensiblement  plus  volumineuse  que 
A'  gauche.  Les  doigts  sont  gros,  boudinés,  presque  aussi  larges  à  leur  extrémité  qu’à 
dur  racine  ;  les  ongles  sont  normaux. 

WVüB  NECROLOGIQUE.  '  88 


1258  ■ 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


Les  deux  mains,  mais  surtout  la  droite,  sont  cyanosées,  et  la  coloration  est  plus  nette 
à  la  face  palmaire  des  doigts.  La  peau  à  leur  niveau  est  sèche  et  squameuse;  le  malade 
dit  qu’en  été  cet  état  squameux  disparait,  et  que  la  peau  des  mains  reprend  l’aspect 
souple  qu’elle  possède  ailleurs.  La  peau  est  aux  mains  comme  sur  le  reste  du  corps 
d’une  consistance  élastique,  moelleuse  au  toucher.  Les  sécrétions  sudorale  et  sébacée  y 
sont  très  peu  abondantes. 

Le  volume  des  mains  contraste  avec  le  reste  du  membre,  normal,  ou  plutôt  grêle. 

Il  en  est  de  même  des  pieds  qui  sont  grands  pour  la  taille  du  malade  (1  m.  7a) .  La  langue 
est  d’une  grosseur  anormale.  Ce  signe,  joint  au  prognatisme,  au  gros  volume  du  nez, 
aux  fortes  dimensions  des  extrémités  des 
membres,  indique  l’existence  d’une  ébauche 
d’acromégalie. 

Genou  valgum  à  gauche. 

Le  malade  a  de  la  torpeur  physique  :  il 
dort  beaucoup,  reste  volontiers  immobile. 
11  est  économe  de  ses  mouvements  qui 
sont  lents  et  malhabiles.  Son  faciès  hébété, 
triste,  ne  s’anime  jamais.  Il  a  de  la  torpeur 
intellectuelle.  Il  parle  peu,  a  de  la  peine  à 
grouper  ses  idées,  répond  lentement  et 
d’une  voix  traînante  et  monotone,  grave, 
rauque  et  nasonnéc. 

C...  raconte  avec  peine,  et  avec  quelques 
défaillances  de  mémoire,  l’histoire  de  sa 
maladie  actuelle.  Son  hémiplégie  s’est  éta¬ 
blie  8  jours  environ  avant  son  entrée  à 
l’bôpital,  le  10  janvier;  la  paralysie  est 
apparue  progressivement.  Le  malade  s’est 
aperçu  d’abord  qu’il  devenait  maladroit, 
laissant  échapper  des  objets  qu’il  croyait 
tenir;  il  avait  pendant  la  journée  des 
fourmillements  dans  la  main,  le  bras,  et 
tout  le  côté  droit.  Après  le  membre  su¬ 
périeur,  l’inférieur  a  été  pris  ;  et  c’est 
alors  que  sa  mère  s’est  décidée  à  l’envoyer 
à  l’hôpital,  où  il  est  amené  sur  un  bran- 

Actuellement  en  effet  le  malade  est 
atteint  d’une  hémiparésie  droite  intéressant 
la  face  (surtout  la  partie  inférieure)  et  les 
membres.  La  langue,  tirée  hors  de  la 
bouche,  est  déviée  à  droite. 

La  force  motrice  est  relativement  con¬ 
servée  aux  deux  membres  inférieurs;  le 
malade  fléchit  les  jambes  sur  les  cuisses, 
soulève  les  talons  do  plusieurs  centimètres 
au-dessus  du  plan  du  lit.  Il  résiste  quand 
on  veut  étendre  ou  fléchir  la  jamhe  sur 
la  cuisse  ou  la  cuisse  sur  le  bassin,  mais  cette  résistance  est  plus  facilement  vaincue 
à  droite  qu’à  gaucho.  De  mémo,  dans  les  mouvements  d’adduction  et  d’abduction,  la 
force  est  un  peu  moindre  à  droite. 

Au  membre  supérieur,  la  motilité  est  également  conservée,  mais  le  bras  droit  est  plus 
faible  que  le  gaucho;  le  malade  est  de  plus  maladroit  de  sa  main  droite  et  présente  un 
peu  d’incoordination.  Au  lieu  de  porter  rapidement  son  index  au  bout  du  nez,  il  le  place 
sur  l’œil.  Il  n'y  a  pas  du  diadococinésie. 

Le  malade  a  encore  la  force  do  se  tenir  debout,  mais  ne  peut  marcher  sans  aide  ; 
livré  à  lui-même,  il  perd  l'équilibre,  à  moins  de  s’appuyer  de  la  main  à  son  lit.  II  parvient 
ainsi  à  faire  le  tour  du  son  lit.  Il  traîne  la  jambe  droite  en  marchant.  Il  semble  de  plus 
qu’il  ait  pendant  qu'il  marche  une  hypotonicité  notable  des  muscles  des  membres  infé¬ 
rieurs,  qui,  pendant  le  temps  de  l’appui  se  manifeste  par  une  hyperextension  des  genoux. 
Quand  il  se  met  en  marche,  la  partie  supérieure  du  corps  ne  suit  pas  le  mouvement  des 
membres  inférieurs  et  reste  en  arrière.  La  démarche,  même  avec  apjiui  de  chaque  côté. 
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est  incertaine,  plus  ou  moins  titubante,  avec  tendance  à  tomber  du  côté  droit.  U  peutsc 
tenir  sur  une  seule  jambe  si  on  l’aide  à  conserver  son  équilibre. 

Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  diminués,  plus  faibles  à  gauche.  Il  n’y  a  pas 
de  clonus  du  pied.  On  provoque  à  droite  d’une  manière  inconstante  le  signe  de  Babinski, 
Les  réflexes  olécraniens  sont  faibles  des  deux  côtés;  les  réflexes  des  extenseurs  des 
doigts  sont  faibles  également.  Le  réflexe  plantaire  est  moins  marqué  à  droite  qu’à 
gauche. 

Quant  aux  réflexes  cutanés,  le  crémastérien  est  faible  à  gauche,  nul  à  droite  ;  il  en 
est  de  même  pour  le  réflexe  abdominal.  Le  réflexe  palpébral  est  normal. 

La  sensibilité  aux  divers  modes  est  intacte  à  gauche.  A  droite,  le  malade  a  iiuolques 
troubles  de  la  sensibilité  subjective  :  sensation  de  gonflement  du  membre  supérieur, 
Mais  surtout  des  troubles  objectifs.  Au  membre  inférieur  et  à  la  face,  la  sensibilité  est 
normale  aux  divers  modes.  Au  membre  supérieur,  la  sensibilité  à  la  douteur  et  au 
contact  est  normale;  le  malade  sent  le  cbaud  mieux  que  le  froid,  et  tous  deux  avec 
un  certain  retard;  ces  troubles  sont  plus  marqués  à  la  main  et  au  tiers  inférieur  de 
1  avant-bras.  Mais  on  constate  surtout  la  perte  de  la  notion  de  position  du  membre;  des 
troubles  du  sens  stéréognostique,  qui  n’existent  pas  à  gauche.  Le  malade,  ayant  une 
montre  dans  sa  main  droite,  reconnaît  après  des  recherches  et  avec  peine,  que  c'est  un 
objet  plat  et  rond;  il  reconnaît  immédiatement  une  montre  avec  la  main  gauche.  De 
même  il  ne  reconnaît  pas  dans  sa  main  droite  un  crayon,  un  marteau,  une  cuiller. 

En  plus  de  ces  troubles,  céphalée  fréquente  et  graves  troubles  visuels.  Le  malade 
est  presque  complètement  aveugle.  Il  distingue  la  lumière  et  l’obscurité;  il  se  rend 
compte  qu’un  objet  passe  devant  ses  yeux,  mais  il  ne  voit  alors  qu’une  ombre,  dont  il  ne 
peut  distinguer  la  forme.  Il  existe  un  strabisme  interne,  de  l’œil  gaucho  :  paralysie  du 
droit  externe  gauche. 

On  constate  de  l’inégalité  pupillaire  :  la  pupille  droite  est  plus  grande  que  la  gauche. 
Les  pupilles  réagissent  à  la  lumière  et  à  la  distance,  mais  faiblement.  L’examen  du  fond 
de  l’œil  montre  une  choriorétinite  bilatérale  avec  atrophie  optique.  (Examen  du  docteur 
"échin.)  Notable  diminution  de  l’acuité  auditive,  surtout  à  gauche. 

Les  organes  génitaux,  testicules  et  verge,  sont  bien  développés;  les  poils  du  pubis 
sont  normaux.  Le  malade  dit  avoir  encore  des  érections,  suivies  quelquefois  d’éjacula¬ 
tions. 

On  ne  peut  sentir  la  thyroïde  à  la  palpation  ;  on  peut  introduire  le  doigt  profondément 
a  la  face  interne  des  sternomastoïdiens. 

Aucun  trouble  viscéral.  Le  cœur  est  normal.  La  tension  artérielle  est  de  Ib  au  sphyg- 
momanométre  do  Potain.  Pas  de  troubles  pulmonaires  ou  digestifs.  Les  urines,  de  quan¬ 
tité  normale  (I  250  c.  c.)  ne  contiennent  pas  de  sucre,  un  peu  d’albumine  ;  les  éléments 
normaux  y  sont  en  quantité  normale. 

Le  caractère  est  doux,  facile,  apathique,  triste:  le  malade  ne  cosse  d’espérer  la'gué- 
Tison. 

AiWècédents  personnels.  —  Le  malade  est  né  à  terme;  il  a  été  élevé  par  une  nourrice  et 
n  commencé  à  marcher  à  18  mois.  Durant  sa  première  enfance  il  a  toutes  les  maladies 
d  enfance  (rougeole,  coqueluche,  varicelle,  scarlatine). 

Il  va  à  l’école  vers  5  où  6  ans,  et  y  est  un  élève  très  médiocre,  sans  toutefois  paraître 
anormal.  Il  y  reste  jusqu’à  14  ans,  n’arrive  pas  à  obtenir  le  certificat  d’études  primaires; 

il  en  sort  pour  entrer  comme  groom  dans  un  manège,  où  il  reste  6  mois. 

11  change  ensuite  de  place  et  de  métier  assez  fréquemment,  montrant  toujours  aussi 
pou  d’assiduité  qu’il  en  avait  montré  à  l’école.  Il  est  successivement  employé  chez  un 
fabricant  de  cartes  à  jouer  et  chez  un  fabricant  d’articles  de  Paris,  garçon  boucher, 
garçon  cuisinier,  puis  cocher  livreur  dans  diverses  maisons.  II  fait  3  ans  de  service  mili¬ 
taire,  dont  2  comme  ordonnance. 

Et  toujours  il  reste  lent,  ayant  déjà  à  ce  moment,  mais  à  un  bien  moindre  degré,  cette 
torpeur  physique  et  intellectuelle  qu’il  présente  aujourd’hui. 

En  revanche,  il  n’a  jamais  été  buveur  et  ne  paraît  pas  avoir  eu  de  penchants  pour  la 
débauche.  A  17  ans  il  a  ses  premiers  rapports  sexuels.  La  seconde  fois  — un  an  après  — 
*1  contracte  une  blennorragie,  d’où  arthrite  sternoclaviculaire  suppurée,  dont  il  garde 
encore  une  marque  visible.  A  27  ans,  il  en  est  à  son  quatrième  coït,  le  dernier  qu’il  ait 
®u,  et  contracte  un  chancre  syphilitique;  on  le  traite  par  le  nilrate  d’argent;  il  prend 
des  pilules  pendant  6  mois. 

A  partir  de  ce  moment  (il  y  a  15  ans),  sa  vue  baisse  peu  à  peu;  il  est  forcé  de  cesser 
de  travailler  ;  depuis  6  ans,  il  ne  peut  plus  se  conduire,  peut  quelque  temps  encore 
Yaquer  aux  soins  du  ménage  chez  sa  mère,  marchande  d’habits,  qui  l’a  recueilli.  Puis 
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loulo  son  occupation  se  réduit  à  brosser  des  habits,  et  c’est  dans  cet  état  que  son  liéini- 
pligie  l’a  pris. 

Antécrdenis  héréililiiires.  —  Le  malade  est  l’aîné  de  7  entants,  dont  2  encore  vivants  : 
lui,  et  une  sœur  de  39  ans  malade  depuis  2  mois.  Un  frôro  a  quitté  à  18  ans  la  maison 
paternelle  et  a  disparu.  Une  soiur  est  morte  à  7  ans  d’accidents  pottiques  (?).  Une  à 
26  ans  après  une  courte  maladie.  La  cinquième  grossesse  se  termine  par  une  fausse 
couche  ;  après  sont  nés  doux  enfants  morts  de  méningite  l'un  à  2  ans,  l’autre  à  6  ans  1/2. 

Un  grand-père  est  mort  goutteux.  Le  père  est  mort  d’une  affection  abdominale. 

La  mère,  qui  a  actuellement  63  ans,  est  restée  bien  portante  jusqu’à  îiS  ans.  A  ce 
moment,  bémi|)légie  droite,  à  début  brusque  au  milieu  de  son  travail,  avec  amaurose 
passagère  et  troubles  mentaux  ;  2  mois  après,  nouvel  ictus  ;  la  mère  i)rèsentc  actuel¬ 
lement  un  fades  hiipolliyroïdien,  face  l'onde,  un  peu  bouffie,  aux  sourcils  clairsemés. 
11  ne  lui  reste  de  son  hémiplégie  qu’une  légère  exagération  des  réflexes,  la  (pupille  droite 
est  plus  large  que  la  gauche,  l’as  de  troubles  de  la  parole,  pas  de  troubles  manifestes  de 
la  mémoire. 

33  janvier.  —  Le  malade  a  des  vomissements  alimentaires  faciles  qui  continuent 
lieudant  5  jours  ;  pas  de  céphalée  ;  voile  d’albumine  ,  température  à  36°  6.  Viande  crue. 
On  suspend  momentanément  l’usage  des  cachets  de  poudre  do  corps  thyroïde  et  les 
jnqùres  de  briodure. 

i"  février.  — Les  vomissements  ont  cessé,  et  le  malade  n’a  plus  ensuite  qu’un  vomis¬ 
sement  le  2  février. 

8  février.  —  Le  malade  se  ])laint  dei)uis  la  veille  de  douleurs  abdominales.  Les  selles 
sont  régulières  ;  le  ventre  est  souple,  non  ballonné  ;  le  foie  ne  déborde  pas  les  fausses 
eûtes.  Le  ])ouls  est  régulier,  petit,  un  peu  mou,  à  76.  Rien  à  l’auscultation  dos  poumons 
et  du  cœur. 

13  février.  —  L’apalbie  augmente:  le  malade  ne  prend  plus  de  soins  de  propreté. 

23  février.  —  Un  nouvel  examen  de  la  sensibilité  montre  une  sensibilité  au  tact  nor¬ 
male  ;  la  douleur  à  la  pi(iûre  et  au  pincement  sont  prises  l’une  pour  l’autre  au  membre 
inférieur  droit,  non  au  supérieur.  Le  froid  est  bien  perçu,  le  chaud  moins  bien.  Les  trou¬ 
bles  du  sens  stéréognostique  persistent  à  droite,  bien  nets. 

L’impotence  des  membres  supérieur  et  inférieur  di  oits  est  marquée  ;  le  malade  no 
peut  élever  le  talon  à  plus  de  10  centimètres  au-dessus  du  plan  du  lit. 

Le  S  mars.  —  On  constate  l’existence  d'un  épanchement  pleural  à  la  base  droite.  Il 
s’agit  d’une  ])leurésio  putride,  dont  les  germes  proviennent  sans  doute  d’un  voisin  de  lit 
qui  avait  fait  le  mois  précédent  une  petite  poussée  de  gangrène  pulmonaire.  Tboracen- 
Ibèse  et  injection  d’électrargol. 

Le  4  mars.  —  Signes  de  pyopneumothorax  et  mort  le  6  mars. 

Autopsie.  —  L’autopsie  est  faite  36  heures  après  la  mort. 

La  plèvre  droite  est  forlemenl  épaissie  et  renferme  300  grammes  de  liquide  purulent 
verdâtre  d’une  odeur  horriblement  fétide,  en  rapport  avec  un  foyer  de  sphacèle  pulmo¬ 
naire  superficiel  siégeant  au  voisinage  de  l’interlobe;  le  reste  du  parenchyme  pulmonaire 
est  congestionné  et  au  sommet  existent  quelques  tubercules.  Léger  épanchement  séreux 
dans  la  plèvre  gauche  pouvant  monter  à  200  grammes  ;  le  poumon  gaucho  est  fort 
congestionné  et  on  relève  la  présence  au  sommet  de  quelques  tubercules  non  en  évo- 

Le  péricarde  est  épaissi,  irrégulier,  villeux  et  oH're  de  nombreuses  adhérences,  princi¬ 
palement  au  niveau  du  ventricule  gauche  près  de  la  pointe.  Le  cceur  pèse  350  grammes; 
lésions  légères  d’athéromo  tant  sur  la  valvule  aortique  que  sur  toute  la  portion  ascen¬ 
dante  du  vaisseau;  l’aorte  est  athéromateuse  sur  toute  son  étendue. 

Le  foie  (2140  grammes)  est  muscade  et  d’apparence  graisseuse. 

Les  reins  sont  congestionnés.  Sur  ta  surface  de  chacun  d'eux,  on  remarque  encore  des 
traces  très  apiiarentes  do  lobulation;  leur  substance  corticale  est  légèrement  diminuée 
d’étendue;  leur  poids  respectif  est  de  150  grammes  (rein  droit);  140  grammes  (rein 
gauche). 

La  rate  (200  grammes)  est  dillluente  à  la  coupe,  fait  qui  n’a  rien  d’étonnant,  vu  l’alfoc- 
tion  terminale  d’une  part  et  la  date  tardive  de  l’autopsie  d’autre  part. 

Les  capsules  surrénales  pèsent  :  la  droite,  7  gr.  30  ;  la  gauche,  7  gr.  40.  La  coupe  de  la 
capsule  montre  plusieurs  petits  nodules  d’apparence  fibreuse  blanc  grisâtre,  grain  de 
mil,  occupant  les  couches  corticales  ou  toute  l’épaisseur  d’une  paroi. 

Le  corps  IhyroUle,  de  consistance  fibreuse,  pèse  b  gr.  40. 

Le  lesiicule  droit  :  20  grammes.  Le  testicule  gauche  :  30  grammes.  Légère  hydrocèle 
l’achy  vaginalite  très  accusée  et  fort  épaississement  de  l’albuginée. 
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Lo  corps  pituitaire  volumineux  du  poids  de  1  grauimo,  renfei  mc  un  petit  nodule  blan- 
tliâlre,  de  la  grosseur  d’un  grain  de  riz.  La  selle  turcique  elle-même  parait  un  peu 
augmentée  do  volume.  Le  lobe  postérieur  de  la  pituitaire  est  un  peu  plus  volumineux, 
plus  blanc,  irrégulier  et  parait  plus  fibreux  que  d’ordinaire. 

Le  cerveau  ne  présente  rien  d’anormal.  Rien  ni  à  la  surface  du  cortex  ni  à  la  coupe 
niacro8copi(]ue. 

Mais  dans  la  partie  supérieure  de  la  moitié  gauche  de  la  protubérance,  on  trouve  une 
grosso  gomme  syphilitique,  qui  s’étend  depuis  un  plan  ])assant  un  peu  au-dessous  du 
tubercule  quadrijumeau  postérieur,  jusqu’au  plan  passant  un  peu  au-dessus  do  l’eini- 
neutia  teres. 

Kxamen  histotogi<iue.  —  Le  corps  thyroïde  est  entièrement  fibreux  :  de-cide-là,  éparses, 
quelques  petites  vésicules  tapissées  de  cellules  cubiques  basses,  quelques  vaisseaux. 

Le  pituitaire,  les  testicules  no  présentent  pas  de  grosses  altérations  ;  mais  le  mauvais 
état  des  pièces  ne  permet  pas  une  étudié  d’histologie  fine. 

Les  capsules  surrénales  sont  on  grande  partie  envahies  par  un  processus  scléro-gom- 
meux.  Sclérose  rénale. 

La  tumeur  de  la  protubérance  est  une  gomme  syphilitique. 

L’observation  que  nous  venons  de  relater  est  trop  chargée  pour  qu’il  nous  soit 
possible  ici  de  mettre  en  relief  tous  les  points  intéressants.  U’ailleurs,  en  raison 
même  de  la  complexité  du  tableau  morbide,  chacun  des  syndromes  anatomo¬ 
cliniques  observés  chez  ce  malade  se  trouve  perdre  de  sa  netteté.  Seuls  quelques 
points  particuliers  nous  arrêteront. 

D’abord  lo  myxœdème.  11  s’agit  d’un  myxmdéme  franc,  par  insuffisance  thy¬ 
roïdienne  (transformation  scléreuse  du  corps  thyroïde),  mais  d’un  myxœdème 
qui  parait  avoir  été  tardif. 

l'endant  son  enfance,  le  malade  avait  bien  une  certaine  apathie,  mais  le 
développement  normal  des  organes  génitaux  et  du  système  pileux  pubien  et 
axillaire  semble  prouver  qu’à  l’époque  de  la  puberté  l’insuffisance  fonctionnelle 
du  corps  thyroïde  était  encore  peu  accusée.  D’autre  part,  l’existence  d’un  genu 
ralgum  porte  à  croire  que  celte  insuffisance  avait  déjà  grosse  importance  avant 
la  fin  de  la  période  de  croissance. 

Nous  ne  saurions  dire  si  les  testicules,  dont  le  volume  était  parfaitement  pro¬ 
portionné  à  la  taille  du  sujet,  présentaient  de  fines  altérations  histologiques  ;  les 
tissus  n’étaient  pas  en  assez  bon  état  de  conservation  pour  permettre  un  examen 
cytologique  satisfaisant.  Mais,  ce  qui  est  certain,  c’est  qu’ils  ne  présentaient  pas 
de  grosses  modifications  de  structure. 

De  même,  nous  ne  saurions  dire  si  le  corps  pituitaire  présentait  de  fines  modi¬ 
fications  cellulaires;  mais,  ce  qu'il  nous  est  possible  d’affirmer,  c’est  que  son 
Volume  et  son  poids  (1  gr.)  étaient  très  sensiblement  au-dessus  de  la  normale, 
et  qu’en  dehors  de  la  présence  de  kystes  glandulaires  plus  nombreux  et  plus 
gros  que  ceux  qui  sont  fréquemment  observés,  le  tissu  glandulaire  ne  semblait 
pas  profondément  modifié.  11  qst  curieux  de  çonstaler  que,  malgré  la  minime 
importance  des  modifications  pituitaires,  le  sujet  présentait  manifestement  une 
ébauche  d’acromégalie  sur  laquelle  M.  Brissaud  avait  dès  l’abord  attiré  notre 
attention. 

On  peut  être  tenté,  étant  donnée  l’hypothèse,  aujourd’hui  défendue  par  divers 
observateurs,  d’une  relation  fonctionnelle,  vicariante,  entre  le  corps  thyroïde  et 
le  corps  pituitaire,  d’admettre  que  chez  notre  malade  l’hypertrophie  pituitaire 
était  la  conséquence  directe  de  la  suppression  des  fonctions  thyroïdiennes.  La 
chose  est  possible  ;  mais,  en  raison  de  la  multiplicité  et  de  la  diversité  des 
altérations  observées,  le  cas  ne  nous  semble  pas  pouvoir  servir  à  la  démons¬ 
tration  de  cette  hypothèse. 

L’n  autre  fait  intéressant  est  le  suivant  :  la  mère  de  notre  malade,  sans  être 
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myxœdémateuse,  présente  des  signes  francs  d’hypothyroïdie.  Il  existe  donc 
dans  la  famille  une  débilité  thyroïdienne  particulière  qui  s’est  manifestée  avec 
le  plus  d’intensité  chez  notre  malade. 

Parmi  les  autres  troubles  morbides  signalés  dans  l’observation  de  D...,  nous 
insisterons  encore  sur  ceux  qui  étaient  tributaires  de  la  gomme  syphilitique  de 
la  protubérance. 

Cette  gomme  s’étend  en  hauteur  depuis  un  plan  passant  un  peu  au-dessous 
des  tubercules  quadrijumeaux  postérieurs  —  tout  à  fait  indemnes  —  jusqu’au 
plan  passant  juste  au-dessus  de  l’eminenlia  teres.  En  largeur,  la  gomme 
occupe  presque  exclusivement  la  moitié  gauche  de  la  partie  supérieure  de  la 
protubérance;  elle  ne  déborde  légèrement  le  plan  médian  que  sur  une  faible 


partie  de  son  segment  supérieur.  Ainsi,  elle  occupe  la  place  d’une  bonne  partie 
de  la  substance  réticulée,  du  ruban  de  Reil,  des  fibres  longitudinales  et  trans- 
verscs  du  pont,  détruisant  une  partie  de  ces  divers  éléments  constitutifs  de  la 
protubérance,  détruisant  ou  tout  au  moins  envahissant  les  filets  de  l’oculo- 
moteur  externe  gauche  entre  leur  noyau  d’origine  et  leur  émergence,  sans 
toucher  au  facial.  Mais  elle  ne  fait  que  comprimer  les  autres  éléments  de  la 
protubérance. 

Au  point  de  vue  clinique,  voici  ce  que  nous  avions  constaté  : 

1“  llémiparésie  droite  de  la  face  (facial  inférieur  surtout)  et  des  membres,  à 
début  progressif  ; 

2“  Légère  asynergie  cérébelleuse; 

3”  Troubles  de  la  sensibilité  subjective  et  objective  du  côté  droit  (sauf  à  la 
face);  en  particulier,  dysesthésie  et  retard  aux  divers  modes  de  la  sensibilité, 
mais  surtout  perte  de  la  notion  de  position  des  membi’es,  membre  supérieur 
surtout,  perte  du  sens  stéréognostique  ; 

4"  Strabisme  interne  de  Tœil  gauche  ; 

5"  Légère  diminution  de  l’acuité  auditive  ; 

6”  Céphalée  et  vomissements  intermittents. 

Ces  divers  troubles,  dont  l’ensemble  constitue  une  variété  de  paralysie  alterne 
(paralysie  du  droit  externe  gauche,  hémiparésie  droite)  déjà  signalée  par 
M.  Raymond,  dans  ses  Cliniques,  avaient  les  caractères  habituellement  rencon¬ 
trés  dans  les  localisations  protubérantielles  supérieures,  et  le  syndrome  observé 
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chez  notre  malade  était,  en  somme,  assez  voisin  du  syndrome  protubérantiel 
supérieur  type,  décrit  par  MM.  Raymond  et  Cestan. 

Il  est  curieux  de  noter  en  passant  que  chez  notre  malade  l’amaurose  n’était 
en  rapport  direct  ni  avec  le  syndrome  protubérentiel,  ni  avec  l’acromégalie,  et 
qu’elle  était  tributaire  d’une  lésion  du  fond  de  l’œil. 

Dans  un  travail  ultérieur,  nous  aurons  l’occasion  de  décrire  les  dégénérations 
provoquées  par  la  lésion  protubérantielle. 


LE  PROCESSUS  DE  MYÉLINISATION  DE  LA  MOELLE  ÉPINIÈRE  DANS 
TROIS  FOETUS  TRIJUMEAUX 

Giunio  Catola 

(libre  docent). 

Clinique  des  maladies  mentales  et  nerveuses  de  Florence,  professeur  E.  Tanzi. 

Lorsqu’on  consulte  la  bibliographie  médicale  sur  les  questions  qui  se  rap¬ 
portent  au  développement  des  différents  organes  des  fœtus  ou  des  enfants  nés  à 
ferme  dans  les  grossesses  multiples,  on  reste  frappé  du  peu  de  notions  qu’on  y 
trouve  consacrées.  Elles  comprennent  presque  exclusivement  des  statistiques, 
des  renseignements  sur  le  poids  de  chaque  sujet  et  le  poids  complessif,  sur  les 
caractères  cliniques  des  grossesses,  sur  l’état  des  annexes  fœtales,  etc.,  mais 
personne,  que  nous  sachions,  n’a  pris  pour  objet  particulier  d’étude  l’histologie 
des  différents  organes  de  ces  cas,  comparée  à  celle  des  organes  correspondants 
des  fœtus  du  même  âge  ou  des  nés  à  terme  dans  les  grossesses  ordinaires,  sim¬ 
ples.  Evidemment,  nous  ne  pouvons  pas  entreprendre,  en  neurologistes,  des 
recherches  systématiques  sur  un  pareil  sujet;  cela  dépasserait  trop  les 
bornes  de  notre  spécialité.  11  ne  nous  reste  donc  qu’à  limiter  le  champ,  de  nos 
investigations  au  système  nerveux.  C’est  ce  que  nous  avons  fait  en  utilisant  la 
moelle  épinière  de  trois  fœtus  trijumeaux  nés  tout  à  fait  au  début  du  sixième 
mois  de  vie  intra-utérine  et  en  nous  bornant  à  rechercher  simplement  si  le  pro¬ 
cessus  de  myélinisation  s’y  accomplit  avec  les  mêmes  régies  et  de  la  même 
façon  que  dans  les  cas  ordinaires.  Voici  nos  résultats  : 

Moelle  cervicale.  —  La  zone  du  faisceau  pyramidal  antérieur  est  complètement 
dépourvue  de  fibres  myélinisées.  Au  contraire,  dans  le  faisceau  fondamental 
antéro-latéral,  on  voit  plusieurs  libres  qui  ont  déjà  commencé  à  se  revêtir  de 
leurs  gaines  myéliniques;  mais  ces  gaines  sont  encore  tellement  minces  que, 
même  en  les  observant  à  un  très  fort  grossissement,  on  les  aperçoit  à  peine.  Les 
fibres  radiculaires  antérieures,  dans  leur  trajet  intramédullaire,  sont  myéli¬ 
nisées  en  tout  petit  nombre  et  possèdent  une  gaine  de  myéline,  extrêmement 
minces,  qui,  au  lieu  de  se  colorer  dans  le  bleu  noir  caractéristique,  prend  une 
teinte  grisâtre  assez  claire.  Par  contre,  les  racines  antérieures  apparaissent  un 
peu  plus  avancées  dans  leur  développement,  soit  par  un  plus  grand  nombre  des 
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fibres  entourées  de  mj-éline  qui  correspond  à  peu  près  à.  la  moitié  des  fibres  des 
racines  antérieures  des  fœtus  à  terme,  soit  par  l’épaisseur  un  peu  plus  prononcée 
de  la  couche  mjélinique.  Ces  libres  en  voie  de  myélinisation  sont  toutes  plutôt 
grosses  et  d’un  diamètre  uniforme  :  les  fibres  grêles  n’ont  pris  aucune  colora¬ 
tion.  La  commissure  ventrale  est  constituée  par  très  peu  de  fibres  légèrement 
colorées  par  la  laque  hématoxyli nique.  Dans  le  cordon  latéral,  la  myéline  n’a 
fait  son  apparition  que  dans  les  libres  du  faisceau  fondamental,  avec  les  mêmes 
caractères  morphologiques  et  chromatiques  que  nous  avons  mentionnés  au  ni¬ 
veau  du  faisceau  fondamental  du  cordon  antérieur.  Le  faisceau  de  Flechsig, 
celui  de  Gowers,  le  faisceau  profond  du  cordon  latéral,  le  faisceau  pyramidal  et 
le  faisceau  prépyramidal  sont  encore  complètement  amyéliniques.  Dans  les  cor¬ 
dons  postérieurs,  il  n’existe  pas  défibrés  myélinisées,  ni  dans  la  zone  postérieure 
ou  périphérique,  ni  dans  la  zone  limitante  de  Lissauer. 

La  zone  antéro-latérale  du  faisceau  de  üurdach  a  atteint  le  même  degré 
de  myélinisation  que  le  faisceau  fondamental  du  cordon  antéro-latéral, 
tandis  que,  au  contraire,  la  zone  médiale  de  ce  même  faisceau  et  le  faisceau  de 
lloll  présentent  encore  une  nuance,  assez  légère,  de  ce  même  processus. 

Racines  •postérieures .  —  11  n’y  a  que  dans  un  nombre  très  restreint  de  fibres  radi¬ 
culaires  qu’on  puisse  constater  un  début  absolume-nt  rudimentaire  de  myélinisa¬ 
tion,  processus  qui  est,  sans  aucun  doute,  beaucoup  moins  avancé  dans  ces  racines 
fiue  dans  les  racines  antérieures.  Ceci  confirme  donc  l’opinion  de  Kiipfîer  qui 
soutenait,  il  y  a  déjà  plusieurs  années,  que  les  racines  dorsales  se  développent 
beaucoup  plus  tard  que  les  racines  ventrales. 

Les  fibres  de  la  zone  radiculaire  interne  ont  atteint  le  même  degré  de  matu- 
f*t(!,  et  peut-être  un  peu  plus,  que  la  zone  externe  du  faisceau  de  llurdach. 

Substance  (jrise.  —  Elle  est  parcourue  par  de  très  rares  fibres  colorées  légère- 
rement  en  grisâtre  par  la  laque  hématoxylinique,  fibres  qui  sont  presque  ex¬ 
clusivement  localisées  à  la  partie  antérieure  de  la  corne  antérieure. 

Moelle  dorsale.  —  Au  niveau  des  différents  segments  de  la  moelle  dorsale,  on 
observe  absolument  les  mêmes  faits  que  dans  la  moelle  cervicale,  sauf  la  diffé¬ 
rence  que  dans  les  cordons  t}e  üurdach  et  de  Goll,  le  processus  myélinisateuf  est 
presque  nul. 

Moelle  lombaire.  —  Dans  la.moclle  lombaire,  et  surtout  au  niveau  du  renfle- 
oaent,  l’état  de  myélinisation  des  différents  faisceaux  peut  être  superposé  pres¬ 
que  complètement  à  celui  que  nous  avons  observé  dans  la  moelle  cervicale. 

Ainsi  (ju’il  ressort  nettement  de  la  description  sommaire  que  nous  venons  de 
donner,  la  myélinisation  de  la  moelle  épinière  dans  les  fœtus  trijumeaux,  que 
nous  avons  étudiés,  est  beaucoup  moins  avancée  que  le  même  processus  dans  la 
Woelle  des  fœlus  uniques  arrivés  à  la  même  période  de  vie  intrautérine.  Et  il 
faut  remarquer  que  nous  ne  nous  appuyons  pas,  pour  formuler  une  pareille 
conclusion,  sur  les  descriptions  des  traités  et  des  travaux  spéciaux  d’embryo¬ 
logie;  nous  y  aboutissons,  au  contraire,  après  avoir  eu  soin  de  comparer  minu¬ 
tieusement  la  myélinisation  des  moelles  des  fœtus  en  question  avec  la  myélini¬ 
sation  de  la  moelle  d’un  fœtus  du  même  âge,  issu  d’une  grossesse  ordinaire 
(fig-  2,  4). 

En  outre,  pour  éviter  toutes  les  erreurs  possibles,  nous  avons  prolongé  le  dur¬ 
cissement  dans  le  liquide  de  Millier  pendant  le  même  temps  et  employé  les 
mêmes  réactifs  dans  les  deux  cas. 

Les  différences  qui  existent  entre  l’élat  de  myélinisation  de  la  moelle  des  tri¬ 
jumeaux  et  celle  du  fœtus  de  contrôle  ressortent  si  nettement  des  photographies 
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qui  accompagnent  cette  nole^  qu’il  serait  superflu  d’y  consacrer  une  description 
particulière.  On  peut  seulement  mettre  en  relief  que  ces  différences,  comme  du 
reste  on  le  voit  clairement  dans  les  photographies,  ne  consistent  pas  uniquement 
dans  la  présence  d’un  nombre  beaucoup  plus  considérable  de  fibres  myélinisées 
chez  le  fœtus  unique  (fig.  1,  3)  que  chez  les  trijumeaux  (fig.  2,  4),  mais  aussi 
dans  cet  autre  fait  que  les  gaines  myéliniques  des  fibres  nerveuses  sont  beaucoup 
plus  épaisses  et,  par  conséquent,  bien  plus  colorées  par  la  laque  hématoxyli- 
nique  chez  le  premier  que  chez  les  seconds.  Dans  la  planche  jointe  à  celte  note, 
nous  reproduisons  seulement  des  coupes  de  moelle  cervicale;  il  aurait  été  inu¬ 
tile,  étant  donnée  l’uniformité  de  contraste  entre  les  deux  séries  de  préparation, 
d  apporter  des  documents  photographiques  pour  chaque  région  de  l’organe;  une 
suffît  pour  toutes. 

De  l’étude  que  nous  venons  de  faire  se  dégage  donc  la  conclusion  que  dans  les 
différents  faisceaux  de  substance  blanche  et  dans  les  racines  antérieures  et  pos¬ 
térieures  de  la  moelle  épiniére  de  trois  fœtus  trijumeaux  examinés  par  nous,  il 
y  a  un  retard  assez  considérable  dans  le  processus  de  myélinisation.  Arrivé  à  ce 
point,  on  pourrait  cependant  se  demander  si  ce  retard  tient  à  la  trigémellarité 
considérée  en  elle-même,  ou  s’il  ne  ne  doit  pas  être  mis  plutôt  sur  le  compte 
d’autres  causes  d’origine  congénitale.  En  d’autres  termes,  il  faudrait  pouvoir 
établir  si  la  petitesse  des  fœtus  et  de  leurs  viscères  se  trouve  habituellement 
associée  à  un  ralentissement  de  leur  maturation  histologique,  ou,  au  contraire, 
si  dans  certains  cas,  et  tout  particulièrement  dans  les  cas  d’accouchement  pré¬ 
maturé,  ce  ralentissement  n’est  déterminé  par  l’influence  de  causes  de  tout 
autre  ordre,  causes  parmi  lesquelles  on  pourrait  ranger  au  premier  plan  des 
états  toxiques  éventuels  ou  dycrasiques  des  parents  et  surtout  de  la  mère  pen¬ 
dant  la  période  de  la  gestation.  En  effet,  on  pourrait  bien  s’imaginer  que  des 
causes  de  ce  genre,  outre  leur  rôle  étiologique  dans  la  production  des  fausses- 
couches  et  des  accouchements  prématurés,  pùssent  expliquer  une  influence,  plus 
eu  moins  nuisible,  sur  le  développement  des  tissus  et  des  organes.  J’ai  abordé 
l’étude  de  ce  très  intéressant  problème  depuis  quelque  temps,  et  j’en  relaterai 
les  résultats  dans  une  prochaine  publication;  pour  le  moment,  je  me  borné  à 
affirmer  que,  dans  le  cas  actuel,  cette  éventualité  doit  être  mise  vraisemblable¬ 
ment  hors  de  cause,  car  les  parents  étaient  bien  portants.  On  doit  encore  ajouter 
que  la  fausse  couche  s’était  produite  sans  causes  appréciables  et  que  les  fœtus 
ctaient  morts  en  naissant.  Il  semble  seulement  qu’il  y  eût  un  certain  degré  de 
Polyamnios. 

ïln  conclusion,  tout  paraît  concourir  à  démontrer  que,  dans  nos  cas,  la  gros¬ 
sesse  multiple  était  bien  l’unique  condition  capable  d’avoir  engendré  un 
retard  assez  prononcé  pour  être  nettement  relevé,  dans  le  processus  de  myéli¬ 
nisation  de  la  moelle  épinière;  c’est  la  tâche  des  recherches  ultérieures  d’établir 

le  fait  que  nous  venons  d’énoncer  doit  être,  ou  non,  élevé  à  la  dignité  d’une 
loi  d’embryologie  normale. 
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1804)  Histologie  du  Système  Nerveux  de  l’homme  et  des  vertébrés, 

piip  S.  JIamün  Cajaj.,  professeur  à  TUtiiversité  de  Madrid,  édition  française 
revue  et  mise  à  jour  par  l’auteur,  traduit  de  l’espagnol  par  le  D'  L.  Azoulay. 
T.  1.  Généralités,  moelle,  ganglions  rachidiens,  bulbe  et  protubérance,  avec 
•ii:i  ligures  en  noir  et  en  couleurs,  980  pages.  Paris,  Maloine,  éditeur. 

Le  premier  volume  de  l’édition  française  du  Traité  d’histolugie  nerveuse  du 
professeur  S. -11.  Cajal  vient  de  paraître  ;  le  second  volume,  qui  complétera  l’ou¬ 
vrage,  sera  livré  aux  souscripteurs  avant  la  fin  de  l’année. 

t  Le  livre  que  nous  présentons  au  public  médical  et  scientifique,  dit  l’auteur 
dans  sa  préface,  est  surtout  une  œuvre  de  recherches  personnelles.  Nous  y 
exposons  sous  une  forme  abrégée,  mais  avec  tous  les  détails  nécessaires,  la  subs¬ 
tance  de  nos  nombreux  travaux  sur  la  structure  du  système  nerveux  de 
l’homme  et  des  vertébrés.  Nous  y  exposons  également  les  investigations  de  nos 
élèves...  Le  caractère  surtout  personnel  et  national  du  livre  n’est  pas  exclusif. 
L’on  verra,  en  effet,  par  l’attention  particulière  que  nous  avons  donnée  aux 
découvertes  importantes  faites  dans  les  10  dernières  années  par  delà  les  fron¬ 
tières  de  notre  pays,  combien  nous  nous  sommes  efforcé  de  reproduire  dans 
notre  ouvrage,  en  un  tableau  complet  et  fidèle,  l’état  présent  de  la  science  neu¬ 
rologique.  » 

Les  neurologistes  français  sauront  gré  au  docteur  L.  Azoulay,  traducteur  dé  voué 
et  fidèle,  d’avoir  mis  à  leur  portée  ce  livre  qui  fait  époque  dans  I  bisloire  de  la 
science.  Le  texte  espagnol  était  journellement  consulté  parmi  nous,  non  seu¬ 
lement  par  ceux  qui  voulaient  apprendre,  mais  aussi  et  surtout,  par  ceux  qui  y 
cherchaient  une  base  pour  leurs  propres  travaux  et  un  guide  dans  les  dédales  de 
la  bibliographie,  car  c’est  un  livre  fondamental.  Nous  arrivions  à  le  déchiffrer, 
grâce  au  soin  qu’avait  pris  l’auteur  d’employer  surtout,  dans  son  langage,  des 
expressions  d’origine  latine  ;  mais  l’édition  française,  complètement  remise  à 
jour  par  son  auteur,  enrichie  de  manchettes  par  son  traducteur,  constitue  en 
réalité  un  livre  nouveau,  aussi  agréable  à  lire  que  facile  à  consulter,  indispen¬ 
sable  désormais  à  tous  ceux  qui  se  livrent  aux  études  neurologiques. 

Ce  qui  fait  la  valeur  de  ce  livre,  c’est  qu’il  est  d’un  bout  à  l’autre  une  œuvre 
personnelle;  la  bibliographie,  très  riche,  est  entièrement  de  première  main  et 
toutes  les  opinions  émises  dans  la  science  sont  discutées  à  l’aide  de  documents 


ANALYSES 


d269 


originaux  ;  l’auteur  a  vu  et  a  vérifié  presque  tout  ce  qu’il  n’a  pas  lui-même 
découvert.  Enfin  l’illustration  abondante,  entièrement  de  la  main  de  l’auteur, 
complète  la  description  avec  une  clarté  lumineuse  et  une  fidélité  absolue. 

A  côté  des  traités  que  nous  possédons  déjà,  celui-ci  ne  fait  pas  double  emploi  ; 
1  anatomie  topographique  du  myélencépbale  humain,  indispensable  au  médecin, 
n’y  tient  qu’une  place  secondaire,  mais  pour  exposer  la  structure  intime  du 
système  nerveux,  l’auteur  s’appuie  sur  les  bases  solides  de  l’histologie  pure  et 
du  développement  des  éléments  nerveux  dans  toute  la  série  animale.  Doué  d’un 
esprit  généralisateur  au  suprême  degré,  Cajal  établit  toutes  ses  conceptions  sur 
des  analyses  aussi  minutieuses  que  pénétrantes  ;  de  là,  ces  vues  profondes  sur 
les  lois  générales  de  l’évolution  du  système  nerveux,  qui  fécondent  les  esprits  et 
préparent  les  découvertes  futures. 

Chacun  sait  le  rôle  qu’a  joué  S. -H.  Cajal  dans  le  développement  de  la  science. 
Simple  médecin  militaire  dans  l’île  de  Cuba,  professeur  à  Barcelone,  puis  à 
Madrid,  sénateur  du  royaume  d’Espagne,  il  a  su  vaincre  toutes  les  difficultés 
matérielles  pour  s’élever  progressivement  au  rang  des  plus  grands  anatomistes, 
en  même  temps  qu’il  devenait  un  des  hommes  les  plus  considérables  de  son 
pays. 

Dès  le  début,  il  s’était  fait  le  fervent  adepte  de  la  méthode  de  Golgi;  l’étude 
des  centres  nerveux  lui  permit,  en  1888,  d’établir  sur  des  bases  objectives  la 
théorie  de  la  discontinuité  des  éléments  nerveux  chez  l’animal  adulte  ;  cette 
théorie  restera  sienne,  bien  que  peu  de  mois  avant  l’apparition  de  ses  premiers 
mémoires.  Dis  et  Forel  aient  déjà  formulé  les  premières  objections  contre 
les  théories  réticulaires.  L’étonnement  fut  grand  et  la  lutte  commença,  sou- 
vent  passionnée  ;  pourtant  quelques-uns,  parmi  les  plus  grands,  ne  tardèrent 
pas  à  partager  la  conviction  du  jeune  anatomiste  et  à  lui  apporter  l’appui  de 
leur  autorité  :  Kolliker,  Belzius,  Lenhossék;  aussi  les  partisans  du  neurone 
indépendant  devinrent-ils  de  plus  en  plus  nombreux.  Un  instant,  l’apparition 
des  méthodes  neurofibrillaires  sembla  donner  tort  au  neurone.:  mais  bientôt 
Cajal  découvrit  une  méthode  simple,  qui  permit  à  chacun  de  réussir  les  prépa¬ 
rations  les  plus  démonstratives  et  de  toucher  du  doigt  les  erreurs  de  jugement 
commises  par  des  observateurs  plus  habiles  à  colorer  des  coupes  qu’à  les  lire. 

Actuellement  l’opposition  systématique  des  adversaires  éparpille  sa  vigueur 
dans  une  multitude  d’opinions  diverses.  C’est  là  un  puissant  stimulant  pour  la 
marche  en  avant  et  il  faut  s’en  réjouir,  sans  s’arrêter  à  certains  écarts  de  polé¬ 
mique  qu’auraient  dû  contenir  la  droiture  de  caractère  et  la  rigoureuse  probité 
du  professeur  S. -R.  Cajal.  Naueotte. 


anatomie 

865)  Le  Cerveau  de  l’Homme,  par  Thkodou  Kaes.  Anatomical  Record  of  lhe 
American  Journal  oj  Anatomy,  volume  VU,  n"  i,  p.  242-251,  28  février  1908. 
Analyse  et  appréciation  de  l’atlas  de  Kaes;  ce  bel  ouvrage  est  donné  pour  un 
fcavail  absolument  complet.  E.  F. 

1866)  Contribution  à  l’étude  de  la  Microcéphalie  pure.  Deux  Encé¬ 
phales  microcéphaliques,  par  Giuseppe  I’aravicini  (Mombello).  Giornaledi 
Psichiatria  clinica  e  Tecnica  manicomiale,  an  XXXVI,  fasc.  1,  2,  3,  i  (116  pages), 
1908. 

Étude  minutieuse,  anatomique  et  histologique  de  deux  cerveaux  de  microcé- 
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phales;  l’auteur  cherche  à  préciser  à  quel  stade  de  développement  chacun  d’eux 
s’est  arrêté. 

Les  données  positives  qu’il  établit  guident  l’auteur  dans  l’étude  étiologique  ; 
d’après  lui,  ce  serait  dans  l’imperfection  des  germes  eux-mêmes  que  résiderait 
la  cause  de  l’arrêt  de  développement  qui  fait  la  microcéphalie,  en  dehors  de 
tout  facteur  pathologique.  F.  Deluni. 

1867)  Sur  le  développement  des  grandes  Commissures  et  en  particu¬ 
lier  du  Corps  calleux  dans  le  Cerveau  de  l’Homme,  par  J.-W.  Lange- 
LAAN  (de  Leyde),  lirain,  vol.  X.XXI,  part.  122,  p.  221-242,  juillet  1908. 

Etude  de  cinq  embryons  humains  dont  les  plus  jeunes  sont  du  début  du  qua¬ 
trième  mois.  L’auteur  établit  que  le  corps  calleux,  précédé  dans  sa  différencia¬ 
tion  par  la  commissure  antérieure,  possède  dès  son  apparition  les  caractères 
essentiels  qu’il  conservera  chez  l’adulte.  Cette  formation  est  en  relation  exclu¬ 
sive  avec  lu  couche  intermédiaire  du  manteau.  'riio.MA. 

1868)  La  Philogenèse  du  Paléo-Cortex  et  de  l’Archi-Cortex  comparée 
à  l’évolution  du  Néo-Cortex  visuel,  par  G. -U.  Ariens  Kappers  (Ams¬ 
terdam).  Archives  of  Neurology  and  Psijehiatry,  vol.  IV,  1909. 

La  couche  granuleuse  de  l’écorce  a  les  caractères  d’une  formation  primaire  ; 
sa  fonction  est  originellement  réceptrice,  et  cela  peut  être  démontré  phylogéné-. 
tiquement  et  pathologiquement.  Étant  primaire,  elle  est  d’une  grande  constance  ; 
elle  existe  aussi  bien  quand  les  fibres  afférentes  sont  nombreuses  que  lors¬ 
qu’elles  sont  en  petit  nombre. 

La  couche  sous-granuleuse  a  des  fonctions  de  projection  et  d’association  intra¬ 
régionale.  Elle  apparaît  phylogénétiquement  après  la  formation  de  la  couche 
granuleuse,  et  avant  la  formation  des  pyramides  sus-granuleuses. 

Les  pyramides  sus-granuleuses  ont  surtout  des  fonctions  d’association  d’un 
ordre  élevé  ;  elles  dépendent  autant  des  régions  environnantes  que  de  la  région 
dans  laquelle  elles  se  trouvent,  et  cela  se  démontre  phylogénétiquement  et 
pathologiquement;  elles  demeurent  à  peu  près  sans  changement  après  les 
lésions  sous-corticales  localisées. 

Le  premier  centre  néo-cortical  tactile  apparaît  chez  les  reptiles  et  appartient 
au  système  de  la  sensibilité  du  trijumeau  ;  elle  s’explique  par  l’association  des 
fonctions  de  l’olfaction  et  de  la  sensibilité  de  la  bouche. 

Le  néo-cortex  tire  son  origine  du  paléo-cortex  et  non  de  l’archi-cortex.  Ceci 
explique  pourquoi  le  corps  calleux  (comnilssure  du  néo  cortex),  chez  les  mam¬ 
mifères  inférieurs,  court  ventralement  à  son  origine  avec  la  commissure  anté¬ 
rieure  (commissure  du  paléo-cortex),  et  non  pas  dorsalemeht  avec  le  psalterium 
(commissure  de  l’archi-cortex).  Thoma. 

1869)  Le  Faisceau  longitudinal  inférieur  et  le  Fasciculus  géniculo- 
calcarinien.  Contribution  à  l’anatomie  des  systèmes  fasciculaires 
du  Cerveau,  par  La  Sai.le-Archa.mbault.  Albany  medical  Annals,  janvier 
1909. 

La  couche  sagittale  externe  du  lobe  temporo-occipital  est  essentiellement 
constituée  par  des  fibres  de  projection;  le  segment  postérieur  est  formé  par  le 
fasciculus  géniculo-calcarinien  dont  les  fibres  prennent  naissance  dans  le  corps 
géniculô  externe  et  se  terminent  aux  deux  lèvres  de  la  calcarine,  surtout  à  l’in¬ 
férieure. 
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Les  différents  tractiis  d’association  de  l’hémisphère  cérébral  sont  plus  ou 
moins  interdépendants;  ce  sont  plutôt  des  subdivisions  topographiques  d’un 
même  système  que  des  faisceaux  individualisés. 

Le  tapétum  est  essentiellement  fait  de  fibres  du  corps  calleux. 

La  couche  sagittale  interne  du  lobe  fronto-pariétal  est  une  partie  de  la  portion 
correspondante  de  la  couronne  rayonnante  ;  elle  établit  probablement  la  com¬ 
munication  entre  le  gyrus  fornicatus  et  te  thalamus. 

Le  faisceau  de  Türck  prend  exclusivement  son  origine  dans  l’écorce  du  lobe 
temporal.  Les  lobes  pariétaux  et  occipitaux  ne  prennent  aucune  part  dans  la 
constitution  du  pied  du  pédoncule  ou  segment  ventral  du  pédoncule  cérébral. 

L’existence  chez  l’homme  d’un  faisceau  occipito-frontal  d’association  est  abso¬ 
lument  inadmissible.  Tho.ma. 

1870)  Examen  anatomique  et  histologique  d’un  cas  de  Microgyrie 
hémisphérique,  par  P.  Hadshai.tkr  et  11.  Collin  (de  Nancy).  Nouvelle  Icono¬ 
graphie  de  la  Salpétrière,  an  X.Xl,  n"  4,  p.  263-269,  juillet-août  1908. 

Étude  anatomique  et  histologique  d’un  cerveau  d’une  petite  idiote  morte  à 
3  ans.  L’hémisphère  gauche,  qui  pèse  225  grammes,  est  beaucoup  plus  petit 
que  le  droit;  à  celte  diminution  globale  du  volume  correspond  la  petitesse 
des  circonvolutions  (microgyrie);  en  réalité,  les  circonvolutions  ont  leur  dispo¬ 
sition  ordinaire,  mais  les  sillons  qui  les  séparent  sont  plus  profonds  que  norma¬ 
lement,  ainsi  que  les  incisures  qui  les  entament.  Aussi  les  circonvolutions 
paraissent-elles  divisées  en  un  grand  nombre  de  plis. 

Au  point  de  vue  histologique  les  auteurs  ont  relevé  des  altérations  graves  des 
cellules  nerveuses.  L’écorce  cérébrale  présente  en  outre  des  modifications  de  la 
charpente  de  soutien  surtout  dans  les  parties  profondes  :  les  cellules  de  la 
névroglie  sont  en  'nombre  très  augmenté  et  il  est  fréquent  de  rencontrer  des 
cellules  pyramidales  entourées  d’un  nombre  considérable  de  noyaux  névrogliques 
multipliés.  E.  Feindel. 
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1871)  Un  cas  de  lésion  du  Lobe  Frontal  gauche,  par  Pu.  Livison.  Bill.  f. 
hager,  1908,  p.  376. 

Un  ouvrier  âgé  de  33  ans  eut  une  fracture  de  l’os  frontal  gauche  par  une 
lésion  de  machine.  Plusieurs  fragments  étaient  déprimés  entre  lesquels  flotta  la 
substance  cérébrale.  Sous  les  fragments  on  constata  une  hématose  grande 
comme  une  noisette.  A  l’examen  6  mois  après,  on  y  trouve  une  défecte  osseuse 
considérable,  couverte  de  peau  normale,  au  côté  gauche  du  front.  De  plus 
cécité  à  l’œil  gauche,  sourd  de  l’oreille  droite  (auto-sclérose),  irrégularité  des 
réflexes  tendineux  et  un  certain  degré  d’astéréognose.  L’écriture  était  défec¬ 
tueuse,  la  mémoire  affaiblie,  surtout  pour  les  événements  nouveaux,  l’humeur 
^différente.  11  fit  beaucoup  d’erreurs  de  calcul  et  ne  se  montra  pas  versé  dans 
les  humanités.  Ensuite  on  fit  une  série  d’explorations  de  l’association  avec  le 
résultat  que  ces  réactions  étaient  bien  semblables  à  celles  des  imbéciles  et  des 
Idiots.  Son  état  psychyque  s’accorde  bien  à  une  démence  traumatique.  Le  cas 
parut  s’ajuster  â  la  supposition  que  le  cerveau  frontal  est  le  siège  des  fonctions 
psychiques  d’une  valeur  assez  grande.  G. -H.  Wurtzkn. 
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I  .S72)  Tumeur  de  la  Substance  sous-corticale  du  Lobe  Frontal  et  du 
Corps  calleux.  Paralysie  flasque  des  muscles  supportant  la  Tête. 
Aphonie.  Affaiblissement  de  l’état  intellectuel  et  autres  symp¬ 
tômes.  Un  cas  avec  autopsie,  par  Charles  K.  Mills  (Philadelphie).  The 
Journal  of  nerrous  and  mental  Diseaae.  mai  vol.  XXXVI,  n’  5,  p.  261-26!). 

Le  malade  présentait  des  signes  bien  évidents  de  tumeur  intra-cranienne. 

En  outre,  les  membres  du  côté  droit  étaient  maladroits,  et  les  deux  jambes 
étaient  faibles;  la  maladresse  devint  une  hémiplégie  complète.  La  voix  s’étei¬ 
gnit  peu  à  peu.  A  ce  moment  la  tète  ne  pouvait  se  lever  de  l’oreiller,  ou  bien 
elle  roulait  sur  les  épaules.  Il  existait  une  apathie  mentale  considérable.  Le  con¬ 
trôle  des  réservoirs  se  perdit.  —  Du  côté  droit  du  corps,  les  réflexes  étaient 
exagérés,  et  il  existait  de  l’hjperesthésie  à  la  douleur  et  à  la  température. 

•  •n  lit  une  craniectomie,  mais  le  malade  ne  résista  pas  il  l’opération. 

A  l’autopsie,  on  découvrit  une  énorme  tumeur  de  consistance  gélatineuse, 
occupant  presque  tout  l’intérieur  du  lobe  frontal  gauche  ;  elle  comprimait  les 
deux  hémisphères,  et  elle  avait  détruit  la  portion  antérieure  et  moyenne  du 
corps  calleux. 

L’auteur  met  en  regard  la  symptomatologie  observée  pendant  la  vie  avec  les 
constatations  faites  à  la  nécropsie.  11  attire  surtout  l’attention  sur  cette  ten¬ 
dance  qu’avait  la  tête  à  tomber  en  arriére,  en  raison  de  la  paralysie  des  mus¬ 
cles  qui  retiennent  la  tête  en  position  correcte.  Cette  forme  de  paralysie  n’a, 
semble-t-il,  pas  encore  été  décrite. 

Cette  chute  de  la  tête  s’accomplissait  sans  qu’il  y  eut  résistance  musculaire 
d’aucune  sorte  ;  la  main  pouvait  déplacer  la  tête  dans  tous  les  sens,  et  il  n’y 
avait  absolument  aucune  contraction  spasmodique,  aucune  rétraction  tendi¬ 
neuse. 

On  sait  (|ue  la  tête  est  maintenue  par  une  musculature  bilatérale  complexe 
commandée  par  des  centres  siégeant  dans  l’un  et  dans  l’autre  hémisphère.  La 
destruction  unilatérale  de  ces  centres  n’a  pas  d’effet  appréciable.  11  est  évident 
que,  dans  le  cas  actuel  l’activité  de  ces  centres,  situés  dans  la  partie  antérieure 
de  la  région  motrice,  était  annihilée,  par  la  compressioa  bilatérale.  De  plus 
leurs  connexions  et  leurs  prolongements  étaient  certainement  détruits  tant  dans 
l’intérieur  du  lobe  frontal  gauche,  que  dans  leur  passage  des  fibres  à  travers  le 
corps  calleux.  ïhoma- 

187.3)  Tumeur  de  la  portion  antérieure  du  Cerveau  simulant  une 
Tumeur  de  la  Fosse  postérieure,  par  William  Leszynsky.  Joint  Meelinij  of 
lhe  New-York  neurological  Society  and  the Philadelphia  neuroloyical  Society,  16  mars 
1007.  Journal  of  nervous  and  mental  Diseaÿe,  noYembre  1907,  p.  704.^ 
L’anamnèse  attirait  l’attention  sur  la  partie  postérieure  du  cerveau  (chute  sur 
rocci|)ut),  et  la  malade  soulTrait  de  douleurs  fulgurantes  dans  la  région  posté¬ 
rieure  du  cou  et  présentait  de  la  rigidité  musculaire  de  cette  région,  elle  avait 
de  l’incertitude  de  la  démarche,  etc. 

A  l’autopsie,  gliome  médian  au-devant  des  cornes  des  ventricules  latéraux. 

Thoma. 

1874)  L’Épanchement  de  Sang  dans  les  Fractures  de  la  base  du 
Crâne,  par  Paul-Louis  Muret.  Thèse  de  Paris,  Stcinhcil,  édit.,  1909  (90  p.) 

La  gravité  des  fractures  de  la  base  du  crâne  est  difficile  â  prouver  par  une 
statistique  vraiment  scientifiiiue,  tant  sont  différents  les  éléments  à  considérer. 
Le  grand  facteur  de  gravité  semble  être  l’épanchement  de  sang  ;  ce  facteur 
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est  commun  aux  fractures  et  aux  contusions  cérébrales,  ce  qui  explique  la  diffi¬ 
culté  qu’il  y  a  à  faire  le  diagnostic  de  ces  deux  états  pathologiques,  et  la  néces¬ 
sité  où  l’on  est  de  les  envisager  en  même  temps. 

Cet  épanchement  de  sang  agit  par  son  abondance,  et  par  les  phénomènes  de 
sa  résorption. 

Son  abondance  explique  la  bénignité  de  certaines  fractures,  et  la  gravité  de 
certaines  autres.  Elle  explique  encore  la  plus  ou  moins  grande  hypertension 
primitive  du  liquide  céphalo-rachidien  et  ses  différentes  colorations. 

Les  phénomènes  de  résorption  sanguine,  phénomènes  chimiques,  se  pas¬ 
sant  au  contact  des  centres  dans  les  espaces  lymphatiques  pie-mériens,  se  tra¬ 
duisent  ou  par  des  troubles  d’irritation  méningée  (hyperpression  secondaire  du 
liquide  céphalo-rachidien,  céphalée,  présence  de  coagulum  fibrineux)  ou  par  des 
troubles  d’intoxication  (céphalée,  phénomènes  cérébraux,  et  bulbaires).  Plus  ces 
troubles  auront  été  prononcés,  plus  on  observera  d’accidents  consécutifs. 

L’auteur  envisage  les  phases  et  la  résorption  de  l’épanchement  au  point  de 
rue  anatomique  et  physiologique  et  au  point  de  vue  de  la  traduction  clinique  du 
processus.  Il  considère  aussi  les  avantages  diagnostiques  et  thérapeutiques  de  la 
ponction  lombaire  dans  les  fractures  du  crâne  avec  épanchement. 

Feindel. 

1875)  Les  Abcès,  du  Cerveau,  par  le  prof.  Hutinel.  Revue  internationale  de 

Médecine  et  de  Chirurgie,  an  XX,  n“  13,  p.  241,  10  juillet  1909. 
Observation  d’un  cas  d’abcès  cérébral  (à  pneumocoques)  chez  un  enfant 
atteint  d’affection  broncho-pulmonaire  chronique. 

A  propos  de  ce  cas,  où  le  diagnostic  resta  hésitant,  le  professeur  insiste  sur 
le  caractère  méningitique  de  la  symptomatologie  terminale  dans  certains  cas. 

E.  F. 

1876)  Abcès  du  Cerveau  consécutif  à  une  plaie  par  arme  à  feu  ;  gué¬ 
rison,  par  Crémieü.  Soc.  de  méd.  de  Lyon,  1"  mars  1909.  Lyon  méd.,  t.  I, 
p.  594. 

Les  cas  de  guérison  d’ abcès  cérébraux  sont  exceptionnels  :  il  est  vrai  qu’ici 
cette  guérison  apparemment  complète  ne  date  que  d’un  mois  et  demi.  11  s’agis¬ 
sait  d’un  abcès  de  la  région  frontale  D,  dont  on  pratiqua  le  drainage. 

P.  Gauthier. 

1877)  Un  cas  d’Abcès  Cérébral  non  diagnostiqué,  par  Augustus  A. 
Eshner  (Philadelphia).  Journal  of  tlie  American  medical  Association,  vol.  LU, 
n“  22,  p.  1758,  29  mai  1909. 

L’absence  de  toute  suppuration  otique,  de  douleur  et  de  gonflement  de  la 
région  mastoïdienne  détournèrent  l’attention  des  maladies  de  l’encéphale,  bien 
9u’il  existât  de  la  céphalée  et  des  vomissements.  L’albuminurie  contribua  à 
égarer  le  diagnostic. 

A  l’autopsie,  abcès  cérébral  de  la  région  temporale  en  communication  avec  un 
abcès  de  l’oreille  moyenne.  ’I’homa. 

1878)  Les  Abcès  cérébraux  Otitiques  considérés  au  point  de  vue  ana¬ 
tomique  et  clinique,  par  Alfred  Wiener.  New-York  neurological  Society, 
1"  décembre  1908.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Disease,  n“  4,  p.  214,  avril 
1909. 

L’auteur  décrit  les  variétés  cliniques  des  abcès  cérébraux  et  les  met  en  rap¬ 
port  avec  le  siège  et  les  dimensions  de  la  lésion  anatomique.  Thoma. 
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1879)  Les  Localisations  communes  et  rares  des  Abcès  cérébraux 
Otitiques  avec  relation  de  cas  suivis  de  guérison,  par  B.  Sachs  et 
A. -A.  iÎEHd.  New-York  neurological  Society,  1"  décembre  1908.  The  Journal  of 
neroous  and  mental  Dhease,  n"  4,  p.  213,  avril  1909. 

Dans  le  premier  cas  des  auteurs  l’abcès  était  sous-cortical,  et  il  siégeait 
dans  la  région  temporo-sphénoïdale;  après  l’opération,  l’aphasie  disparut  avec 
une  rapidité  surprenante. 

Dans  le  deuxième  cas,  il  existait  une  hémiparésie  sans  troubles  de  la  parole; 
lorsque  l’abcès  de  la  région  rolandique  eut  été  opéré,  les  troubles  de  la  motilité 
disparurent  très  rapidement. 

A  propos  de  ces  deux  cas  les  auteurs  entament  une  discussion  sur  la  valeur 
des  symptômes  qui  permettent  de  porter  le  diagnostic  de  localisation  des  abcès. 

1880)  Thrombose  des  Sinus  d’origine  Otitique  et  ses  relations  avec 
la  Streptococcémie,  par  Emil  Ghuening.  New-York  Academy  of  Medicine, 
Stateil  Meeting,  4  mars  1909.  Medical  Record,  24  avril  1909,  p.  741. 

La  thrombose  des  sinus  est,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  déterminée  par 
le  streptocoque.  Quand  cette  complication  se  produit,  on  retrouve  le  même 
streptocoque  dans  le  sang.  'I’homa. 

1881)  Mastoïdite  suivie  de  Thrombose  des  Sinus  chez  une  jeune 
femme  grosse.  Opération;  Avortement;  Abcès  des  Poumons; 
Hernie  Cérébrale;  autres  complications;  Guérison,  par  M.-D.  Le¬ 
dermann  (New-York).  Medical  Record,  n”  2008,  p.  739,  l"  mai  1909. 

L’heureuse  issue  de  cette  histoire  compliquée  doit  être  attribuée  à  l’opération 

qui  fut  cependant  exécutée  assez  tardivement.  Thoma. 

1882)  Importance  des  Lésions  Cérébrales  compliquant  l’Otite 
moyenne  suppurée,  par  S.  Mac  Cuen  Smith  (Philadelphia).  New-York  me¬ 
dical  Journal,  n»  1583,  p.  792-793,  17  avril  1909. 

Revue  de  ces  complications  (abcès,  méningites,  etc.),  des  moyens  de  les  trai¬ 
ter  (ponction  lombaire,  etc.)  et  de  les  prévenir  (opération  précoce). 

Thoma. 

1883)  Discussion  sur  l’Abcès  cérébral  Otitique.  Les  méthodes  de 
Drainage  employées.  Les  progrès  dans  la  technique  Chirurgicale, 

par  F.  Whiting.  New-York  neurological  Society,  1"  décembre  1908.  The  Journal 
of  nervous  and  mental  Diseuse,  n"  4,  p.  213,  avril  1909. 

L’auteur  met  surtout  en  lumière  l’importance  des  soins  consécutifs  à  l’opéra¬ 
tion,  et  qui  sont  nécessaires  pour  qu’un  succès  définitif  soit  obtenu. 

Thoma. 

1884)  Présentation  d’un  homme  opéré  il  y  a  treize  ans  pour  Abcès 
cérébral  d’origine  otitique,  par  Gorham  Bacon.  New-York  neurological 
Society,  l"’  décembre  1908.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse,  n”  4,  p.  212, 
avril  1909. 

Cet  homme,  actuellement  âgé  de  40  ans,  fut  opéré  il  y  a  13  ans  d’un  abcès 
temporo-sphénoïdal  du  côté  gauche;  il  présentait  alors,  en  tant  que  symptôme 
prédominant,  une  aphasie  amnésique  bien  marquée.  Depuis  son  opération  il  a 
eu  une  vingtaine  d’accès  convulsifs.  Thoma. 
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1883)  Discussion  sur  le  diagnostic  des  Complications  Intracrâniennes 
des  Maladies  de  l’Oreille,  par  Charles  A.  Ballance  et  A.-L.  Whitehead. 
7^  Congrès  annuel  de  la  British  medical  Association,  Section  de  Laryngologie  et 
d’Otologie,  ShefTield,  28-31  juillet  1908.  Brüish  medical  journal,  24  octobre  1908, 
p.  1263  et  1267. 

Ces  auteurs  ont  fourni  chacun  un  rapport.  La  question  a  été  longuement  et 
utilement  discutée  au  Congrès.  Thoma. 

1886)  Cas  d’ Abcès  du  cerveau  d’origine  Tuberculeuse  chez  un  Ba¬ 
bouin,  par  Herbert  Fox.  Philadelphia  neurological  Society,  26  mars  1907. 
Journal  of  nerwus  and  mental  Diseuse,  novembre  1907,  p.  716. 

Il  est  rare  d’observer  des  abcès  cérébraux  chez  les  animaux  et  il  est  intéres¬ 
sant  de  faire  la  comparaison  avec  ce  qui  se  passe  chez  l’homme.  Thoea. 

1887)  Épilepsie  consécutive  à  un  Abcès  Orbitaire,  par  Edgar  M.  Holmes. 

Boston  medical  and  Surgical  Journal,  n"  16,  p.  310,  22  avril  1909. 

Cette  épilepsie  symptomatique  fut  améliorée  par  de  simples  soins  hygié¬ 
niques.  Tho.ma. 


organes  des  sens 

1888)  Existe-t-il  une  Réaction  Pupillaire  à  la  Convergence  ou  l’Ac¬ 
commodation?  par  Luigi  Siciliano.  Rivista  di  Patologia  nervosa  é  mentale, 
Yol.  Xlll,  fasc.  2,  p.  49-38,  février  1908.  ^ 

L’auteur,  pour  répondre  à  cette  question,  a  étudié  un  premier  groupe  dé 
sujets  se  servant  de  la  vision  binoculaire,  et  un  autre  groupe  constitué  par  des' 
personnes  ayant  perdu  depuis  longtemps  l’usage  d’un  œil.  Chez  ceux-ci  la  con¬ 
vergence  était  très  défectueuse;  la  réaction  pupillaire  à  l’accommodation  était 
excessivement  faible  ou  inexistante  pour  la  vision  de  près,  alors  que  la  réaction 
^  la  lumière  était  normale. 

En  conséquence,  l’auteur  confirme  l’hypothèse  soutenue  par  Verwoort,  Lodato 
et  Heddoeus,  à  savoir  que  l’on  doit  seulement  parler  d’une  réaction  pupillaire 
à  la  convergence,  réaction  déterminée  par  l’acte  que  l’on  accomplit  eii  dirigeant' 
les  axes  visuels  sur  un  objet  rapproché.  .  F.  Delkni. 

18^)  Le  Nystagmus,  stigmate  congénital  pathologique  chez  les. 
Epileptiques,  par  G.  Roasenda.  Archivio  di  Psichiatria,  Neuropathologia,  An~ 
tropologia  criminale  e  Medicina  legale,  vol.  XXIX,  1908,  fasc.  3,  p.  264-270. 

Observations  de  nystagmus  congénital  chez  trois  épileptiques  eonvulsifs  et 
chez  un  sujet  atteint  d’épilepsie  larvée. 

Le  nystagmus  inter-paroxystique  des  épileptiques  est  conditionné  par  un 
fonctionnement  anormal  des  centres  coordinateurs  des  mouvements  oculaires. 

F.  Deleni. 

1890)  Névrite  oculaire  Plombique  chez  les  Enfants  du  Queensland,  par 

J  Lockhart  Giuson  (de  Brisbane).  British  medical  journal,  n“  2498,  p.  1488, 
14  novembre  1908. 

Cette  forme  de  névrite  saturnine  ne  semble  pas  connue  en  Europe.  L’auteur, 
qualifie  d’oculaire  parce  qu’elle  frappe  à  la  fois  le  nerf  optique  et  les;  nerfs; 
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moteurs  de  l’œil;  il  y  a  névrite  optique  et  paralysie  des  droits  externes.  Les 
signes  ordinaires  de  l’intoxication  plombique  sont  plus  ou  moins  apparents. 

Cette  névrite  frappe  des  enfants  de  2  à  8  ans  qui  passent  une  grande  partie 
de  leur  temps  à  jouer  sous  des  vérandas  dont  la  peinture  tombe  en  poussière. 
—  Six  observations.  Thoma. 

1891)  Névrite  optique  associée  aux  maladies  des  Sinus  accessoires 
des  Fosses  Nasales,  par  S.-D.  Risley  (Philadelphie).  The  Journal  of  nervous 
and  mental  Diseuse,  mai  1909,  vol.  XXXVl,  n“  5,  p.  270-276. 

Le  hut  de  ce  travail  est  de  mettre  en  évidence  les  relations  existant  entre  cer¬ 
taines  formes  de  maladies  oculaires  et  les  affections  des  sinus  accessoires  des 
fosses  nasales  contiguës  à  l’orbite.  Les  trois  observations  de  l’auteur  montrent 
que  certaines  affections  des  sinus  peuvent  en  imposer  pour  de  graves  lésions 
intra-craniennes. 

Dans  les  cas  en  question  l’atrophie  optique  fut  plus  ou  moins  améliorée,  et 
les  symptômes  accessoires  furent  complètement  effacés  par  l’opération.  Celle-ci 
porta  sur  les  sinus  frontaux  qui  furent  débarrassés  des  tissus  pathologiques  ou 
du  pus  sous  pression  qui  les  emplissait.  'fuo.MA. 

1892)  Spirochètes  et  lésions  syphilitiques  d’un  fœtus  de  six  mois. 
Irido-cyclite  spécifique,  par  J.  Sabhazés  et  R.  Dupérié.  Comptes  rendus  des 
séances  de  la  Société  de  Biologie  (Réunion  biologique  de  Bordeaux),  10  novembre 
1908,  p.  452. 

A  noter,  entre  autres  particularités,  la  présence  dans  le  nerf  optique,  presque 
au  niveau  de  l’expansion  pupillaire,  de  spirochètes  très  nets  clairsemés  dans  les 
faisceaux  nerveux  et  plus  nombreux  dans  le  tissu  connectif  interfasciculaire. 
L’œil  était  microphtalme.  S. 

1893)  Signification  sémiologique  de  la  mydriase  monoculaire  et  de 
l’inégalité  pupillaire  dans  les  maladies  des  centres  nerveux  chez 
l’homme,  par  E.  Grandclément.  Lyon  médical,  1909,  t.  1,  p.  641. 

11  ne  faut  pas  confondre  inégalité  pupillaire  et  mydriase  monoculaire.  La  pre¬ 
mière  ne  va  pas  sans  d’autres  manifestations  du  tabes,  de  la  paralysie  générale 
ou  de  la  syphilis  cérébrale.  La  mydriase  monoculaire,  souvent  associée  d’ail¬ 
leurs  à  la  paralysie  où  à  la  paresse  de  l’accommodation,  est  généralement  un 
symptôme  isolé  annonçant  le  drame  cérébral  plusieurs  années  à  l’avance  ;  sa 
constatation  chez  l’homme  commande  d’instituer  un  traitement  antisyphilitiqne 
intensif  et  prolongé,  si  l’on  veut  mettre  le  malade  à  l’abri  de  complications 
nerveuses  fatales  à  plus  ou  moins  longue  échéance.  Chez  la  femme  il  conviendra 
d’éliminer  préalablement  la  mydriase  hystérique.  P.  Gauthier. 


MOELLE 

1894)  Sclérose  combinée  subaiguë  associée  à.  l’Anémie  pernicieuse, 

par  Georges  Bouché.  Journal  de  Neurologie,  1909,  n"*  5. 

Homme  de  57  ans  qui  présente  le  syndrome  paraplégique  spastique  —  avec 
douleurs  fulgurantes,  anesthésie,  incoordination  —  asynergie,  démarche  traî¬ 
nante  :  ce  qui,  au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  répond  à  des  lésions  pyra-. 
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mydales,  lésions  du  cordon  postérieur,  lésions  des  faisceaux  cérébelleux  directs, 
sclérose  combinée. 

Concurremment  à  cette  lésion  complexe  existe  un  état  d’anémie  pernicieuse 
(analyses  du  sang,  tableaux  détaillés). 

Le  cas  ici  relaté  rentre-t-il  dans  le  groupe  de  ceux  décrits  récemment  (auteurs 
anglais)  comme  reposant  sur  un  état  d’anémie?  C’est  difficile  à  dire  :  les  argu¬ 
ments  cliniques  détaillés  dans  l’observation  ne  permettent  aucune  conclusion 
formelle.  Toutefois,  nous  savons  que  l’anémie,  surtout  l’anémie  pernicieuse,  est 
capable  d’engendrer  de  nombreuses  lésions  des  centres  médullaires  (travaux  de 
K.  Petren,  Upsal). 

Le  mécanisme  de  ces  lésions  est  difficile  à  pénétrer.  Paul  Masoin. 

1893)  Altération  de  la  Moelle  consécutive  à  l’Anémie.  Guérison,  par 

J.-W.  Mac  Connell.  Philadelphia  Neurological  Society,  22  janvier  1907.  The  Jour¬ 
nal  of  nermus  and  mental  Disease,  octobre  1907,  p.  658. 

n  s’agit  d’un  homme  de  40  ans  qui  eut  d’une  façon  soudaine  une  hémorragie 
gastrique;  après  quoi  sa  vision  diminua  au  point  qu’au  bout  de  quelques  jours 
la  cécité  fut  complète.  Quelque  temps  après  cet  homme  présenta  les  symptômes 
d’une  sclérose  médullaire  postéro-latérale.  L’examen  du  sang  alors  pratiqué 
montra  les  altérations  d’une  anémie  grave.  L’examen  des  yeux  montra  d’abord 
une  névrite  optique,  puis  de  l’atrophie  optique.  Dans  le  cours  de  quelques 
années  tous  les  symptômes  médullaires  disparurent  et  il  ne  reste  que  l’atrophie 
optique.  Thoma. 

1896)  Altérations  histologiques  de  la  Moelle  dans  l’Anémie  perni¬ 
cieuse  à  propos  d’un  cas  avec  Dégénératiqn  Médullaire  diffuse,  par 

Alfred  Gordon  (Philadelphie).  New-York  medical  Journal,  n“  1596,  p.  8,  3  juillet 

1909. 

On  sait  que  Bastianelli  a  proposé  une  classification  des  scléroses  médullaires 
dans  l’anémie  en  deux  groupes,  suivant  que  l’anémie  prédomine,  ou  inverse¬ 
ment  la  sclérose  ;  la  classification  plus  récente  de  J.  Michell  Clarke  est  plutôt 
basée  sur  l’anatomie  pathologique  et  sur  l’histologie.  Le  cas  actuel  d’A.  Gordon 
montre  que  les  divisions  ci-dessus  ne  sauraient  convenir  à  tous  les  cas. 

Son  observation  concerne  un  homme  de  48  ans  qui,  après  avoir  subi  un  trau¬ 
matisme,  eut  une  hémorragie  de  plusieurs  jours  de  durée.  Pendant  deux  ans,  il 
présenta  des  symptômes  qualifiés  neurasthéniques,  et  il  ne  pouvait  sortir  de  la 
faiblesse  qui  le  maintenait  le  plus  souvent  au  lit.  C’est  à  ce  moment  qu’apparut 
de  la  parésie,  beaucoup  plus  marquée  aux  membres  supérieurs,  et  que  l’auteur 
fut  consulté.  11  fit  le  diagnostic  d’anémie  pernicieuse  avec  dégénérations  secon¬ 
daires  de  la  moelle  ;  il  fut  en  même  temps  frappé  par  un  phénomène  qui  né 
semble  pas  avoir  encore  été  signalé  dans  les  faits  de  ce  genre  ;  c’est  que  la  para¬ 
lysie  spasmodique  était  accompagnée  aux  bras  d’une  dissociation  syringomyé- 
lique  de  la  sensibilité. 

Le  malade  s’éteignit  au  bout  de  quelques  mois,  emporté  par  la  phtisie. 

Pendant  la  vie,  les  symptômes  médullaires  s’étaient  montrés  beaucoup  plus 
accentués  que  d’habitude  (quelquefois  la  lésion  médullaire  est  une  trouvaille 
d’autopsie). 

L’examen  histologique  révéla  également  des  lésions  accentuées,  mais  surtout 
très  diffuses.  Les  altérations  étaient  le  plus  marquées  au  niveau  de  la  VIL  cervi¬ 
cale  et  des  premières  dorsales.  Alors  que  dans  les  anémies  accompagnées  de 
sclérose  médullaire  celle-ci  frappe  surtout  les  cordons  postérieurs,  ici  la  sclérose 
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était  diffuse  et  étendue  aux  cordons  antérieurs,  aux  cordons  latéraux  avec  les 
faisceaux  de  Gowcrs  (dissociation  syringomyélique)  ;  dans  les  cordons  posté¬ 
rieurs,  il  restait  quehjues  fibres  saines  autour  des  cornes  postérieures.  L’auteur 
a  noté,  en  outre,  la  chromatolyse  de  nombreuses  cellules  nerveuses  et  une 
vacualisation  étendue  à  toute  la  surface  de  la  coupe. 

Plus  bas,  dans  la  moelle,  les  altérations  s’atténuaient  peu  à  peu. 

Au  niveau  du  renflement  lombaire,  il  n’existait  plus  que  la  dégénération  des¬ 
cendante  des  faisceaux  pyramidaux.  'I’iioma. 

1897)  Sur  la  variabilité  extrême  des  Symptômes  dans  la  Sclérose  en 

plaques,  par  J.  I)ixo.\  Ma.nn.  liritish  medical  Journal,  n°  2533,  p.  133,  17  juillet 

1909. 

On  sait  que  la  sclérose  en  plaques  est  la  maladie  organique  du  système  ner¬ 
veux  qui  le  plus  souvent  a  été  confondue  avec  l’hystérie.  Dans  certains  cas  les 
symptômes  peuvent  demeurer  longtemps  vagues  et  indistincts  ;  dans  d’autres 
des  symptômes  bien  définis  peuvent  apparaître  brusquement  et  disparaître  de 
même,  ou  alterner  avec  d’autres  symptômes  erratiques  et  aussi  transitoires. 

Dans  les  deux  observations  de  l’auteur,  la  lésion  organique  n’était  pas  dou¬ 
teuse.  Mais  dans  la  première  l’on  voit  :  le  nystagmus  et  la  diplopie  alterner  et 
disparaître;  la  recherche  du  phénomène  de  Babinski  donner  des  réponses  con¬ 
tradictoires;  le  clonus  passer  de  droite  ii  gauche;  une  parésie  gauche  faire  place 
à  une  parésie  bilatérale  d’ailleurs  transitoire;  des  sensations  gustatives  sub¬ 
jectives,  se  manifester  et  disparaître  comme  elles  étaient  venues,  etc. 

Le  second  cas  est  surtout  remarquable  par  la  rémission  de  tous  les  symp¬ 
tômes,  alors  que  ceux-ci  étaient  déjà  fort  accusés.  Thoma. 

1898)  La  forme  Syphilitique  de  la  Sclérose  en  plaques,  par  William  G. 

Spiller  et  Andrew  H.  Woous.  Philadelphia  neurolofjical  Society,  22  janvier  1909. 

.  The  Journal  of  ùermus  'and  mental  üisease,  p.  372,  juin  1909. 

La  syphilis  peut  simuler  la  sclérose  en  plaques  à  la  fois  dans  sa  symptomato¬ 
logie  et  dans  sa  pathologie. 

Spiller  et  Camp  ont  rapporté  une  observation  qui,  cliniquement,  était  une 
sclérose  en  plaques  ;  il  existait  de  l’ataxie,  du  tremblement  intentionnel  de  la 
ï)arole  scandée  des  lésions  du  fond  de  l’œil  d’un  côté  et  du  vertige 

Or,  Texamen  de  la  moelle  montra  une  infilti'ation  et  des  lésions  des  parois 
vasculaires,  mais  pas  de  plaques  de  sclérose,  en  un  mot,  l’anatomie  patholo¬ 
gique  habituelle  de  la  syphilis  médullaire. 

Le  but  de  la  présenté  communication  est  de  signaler  que  l’inverse  peut  éga¬ 
lement  se  produire,  c’est-à-dire  que  l’on  peut  constater  lors  d’une  autopsie  des 
plaques  semblant  être  de  la  sclérose,  alors  que  le  malade  n’avait  présenté  abso¬ 
lument  aucun  symptôme  de  cette  maladie,  mais  seulement  une  syphilis  médul¬ 
laire,  cliniquement  typique. 

Dans  le  cas  des  auteurs,  il  s’agissait  d’une  paraplégie  spasmodique  des  mem¬ 
bres  inférieurs  avec  contracture,  exagération  dos  réflexes  tendineux  des  membres 
'supérieurs  et  inférieurs,  insuffisance  des  sphincters  ;  pas  de  troubles  de  la  sen- 
'sibilité  objective;  pas  de  parole  scandée,  pas  de  tremblement  intentionnel, 
pas  de  nystagmus,  aucun  signe  de  sclérose  en  plaqués  et  ce  diagnostic  ne  fut 
pas  porté. 

■y  A  l’àutopsie;  macroscopiquement  l’on  distingua  des  plaques  d’aspect  identique 
à'cëlles  de  la  sclérose  en  plaques.  Histologiquement  pourtant  il  y  avait  des  dif- 
ïérènees.  • 
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Mais  les  faits  à  retenir  sont  ceux-ci  ;  1“  une  syphilis  spinale  anatomique¬ 
ment  typique  peut  s’exprimer  cliniquement  par  le  tableau  de  la  sclérose  en 
plaques  ; 

2“  Une  sclérose  en  plaques  syphilitique,  à  plaques  anatomiquement  consta¬ 
tées,  a  pu  s’exprimer  cliniquement  par  un  tableau  typique  et  classique  de 
syphilis  spinale.  Tuoma. 

1899)  Le  Clonus  du  pied  comme  symptôme  objectif  précoce  de  la 
Sclérose  en  plaques,  par  Giuseppe  Baschieri-Salvadoui  (de  Rome).  Aiiiiali 
di  Nevroloyia,  an  XXVI,  fasc.  1-2,  p.  30-54, 1908. 

Lorsque  le  malade  (22  ans)  fut  examiné  pour  la  première  fois,  les  symptômes 
multiples  qui  furent  relevés  étaient,  la  plupart,  si  légers,  que  le  tableau  mor¬ 
bide  n’avait  aucune  précision.  La  faiblesse  musculaire  à  droite,  l’iiémihypoes- 
thésie  du  même  côté,  la  vivacité  des  rotuliens,  pouvaient  faire  croire  à  l’hys¬ 
térie.  L’absence  des  réflexes  cutanés  à  droile,  le  tremblement,  les  oscillations 
dans  la  station  debout,  et  l’impossibilité  de  rester  sur  la  jambe  droite,  ne  con¬ 
duisaient  à  aucun  diagnostic. 

Un  seul  signe  fut  enregistré,  et  graphiquement  enregistré  :  ce  fut,  en  dehors 
du  Babinski  qui  n’existait  pas,  le  clonus  régulier  des  lésions  organiques  du 
névraxe. 

Cet  état  ne  se  maintint  d’ailleurs  pas  au  delà  de  quelques  mois  ;  les  symp¬ 
tômes  s’accentuèrent  et  se  complétèrent  peu  à  peu  ;  la  maladie  évolua  avec  des 
exacerbations  et  des  rémissions,  mais  de  telle  sorte  que  trois  ans  après  le  pre¬ 
mier  examen  la  sclérose  en  plaques  est  absolument  typique.  F.  Delbni. 

1900)  Lésion  du  Nerf  Optique  comme  symptôme  précoce  ou  très  pré¬ 
coce  d’une  Sclérose  en  plaques,  par  Alfred  Gordon.  Philadelphia  neuro- 
lofjîcal  Societij,  22  janvier  1909.  The  Journal  of  nervous  and  mental  üisease,  p.  374, 
juin  1909. 

Résumé  de  56  cas  de  sclérose  en  plaques.  Dans  23  de  ces  cas,  les  nerfs  opti¬ 
ques  étaient  pris. 

Dans  5  cas,  la  névrite  optique  fut  le  symptôme  le  plus  précoce  de  l’affection 
ou  même  en  resta  le  symptôme  unique. 

Dix-huit  cas  ont  présenté  l’altération  de  la  papille  associée  à  d’autres  symp¬ 
tômes  de  la  sclérose  en  plaques.  Dans  7  de  ces  18  cas,  la  névrite  rétro-bulbaire 
a.  d’abord  existé  pendant  une  période  de  2  à  5  mois  et  l’atrophie  optique  s’est 
développée  plus  tard.  Tuoma. 

1901)  Présentation  d’un  cas  de  Sclérose  en  plaques  avec  Priapisme 
ayant  duré  plus  de  18  ans,  par  Herman  L.  Kretschmer.  Chicago  neurolo- 
gieal  Society,  28  janvier  1909.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse,  p.  427, 
juillet  1909. 

Homme  de  67  ans.  Les  érections  douloureuses,  qui  se  reproduisent  dès  que 
le  malade  se  met  au  lit,  ont  été  le  symptôme  précoce,  et  restent  le  symptôme 
prédominant  d’une  sclérose  en  plaques  typique  par  ailleurs.  ïhoma. 

1902)  Sur  un  cas  de  Sclérose  en  plaques,  par  Giuseppe  A’idoni  (duFrioul). 

La  Riforma  medica,  an  XXIV,  n"  44,  p.  1216-1219,  2  novembre  1!)08. 

Cas  à  la  fois  fruste  et  complexe,  intéressant  au  point  de  vue  de  la  discussion 
■diagnostique  à  laquelle  il  donne  lieu. 

La  maladie  s’est  développée  tardivement  à  35  ans;  le  tremblement,  est 
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atypique;  la  dysarthrie  veut  être  cherchée;  il  n’existe  pas  de  nystagmus.  Par 
contre  il  y  a  une  paralysie  faciale,  et  deux  accès  épileptiformes  ont  été  suivis 
d’hémiplégie  transitoire.  F.  Deleni. 

1903)  Un  cas  de  Sclérose  en  plaques  tardive  à  localisation  Spinale 
avec  étude  histologique,  par  P. -F.  Benigni.  Rivüta  di  Patoloyia  nervosa  e 
mentale,  vol.  Xlll,  fasc.  1,  p.  13-23,  janvier  1908. 

Cas  où  la  symptomatologie  de  la  sclérose  en  plaque  était  à  peu  prés  exclusi¬ 
vement  spinale. 

L’auteur  décrit  les  lésions  histologiques  avec  grand  soin,  et  il  insiste  sur 
certaines  altérations  des  cellules  nerveuses  de  la  région  lombaire,  altérations  en 
rapport  avec  l’atrophie  musculaire  présentée  par  le  malade,  F.  Deleni. 

1904)  Une  forme  particulière  de  Maladie  Nerveuse  Familiale  appa¬ 
raissant  chez  des  Enfants  et  ressemblant  à  la  Sclérose  en  plaques, 

par  IsADOR  H.  Coriat  (Boston).  The  Boston  medical  and  Surgical  Journal,  yol.  ChX, 
n”  16,  p.  303,  22  avril  1909. 

L’auteur  décrit,  chez  deux  sœurs  et  chez  deux  autres  enfants,  ces  quatre  ma¬ 
lades  appartenant  toutes  à  des  familles  de  juifs  russes,  une  maladie  ayant  des 
traits  de  la  maladie  de  Friedreich,  mais  ressemblant  surtout  à  la  sclérose  en 
plaques.  L’affection  débute  avant  la  puberté  et  elle  semble  compatible  avec  le 
maintien  dune  santé  générale  suffisante.  Thoma. 

1903)  Deux  cas  de  maladie  Familiale  dont  les  symptômes  ressem¬ 
blent  beaucoup  à  ceux  de  la  Sclérose  en  plaques,  par  F.-E.  Batten. 
Proceedings  of  the  royal  Society  of  Medicine,  vol.  11,  n“  3,  janvier  1909.  Neurological 
Section,  p.  35. 

Le  seul  fait  qui  fait  hésiter  sur  le  diagnostic  dé  sclérose  en  plaques  est  que 
les  malades  sont  deux  frères,  âgés  de  23  et  de  27  ans.  Thoma. 

1906)  Ressemblance  clinique  de  la  Syphilis  cérébro-spinale  à  la  Sclé¬ 
rose  en  plaques,  par  William  G.  Spiller  et  Carl  D.  Camp.  Philadelphia 
Neurological  Society,  22  janvier  1907.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Disease, 
octobre  1907,  p.  660. 

Un  cas.  Cliniquement  les  symptômes  étaient  ceux  de  la  sclérose  en  plaques; 
l’autopsie  démontra  qu’il  s’agissait  d’une  syphilis  cérébro-spinale. 

Thoma. 
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1907)  Le  liquide  Céphalo-rachidien  au  cours  de  la  Ssrphilis  acquise 
et  héréditaire,  par  Paul  Ravaut.  Revue  mensuelle  de  Médecine  interne  et  de 
Thérapeutique,  t.  1,  n“  3,  p.  237-273,  13  juin  1909. 

Au  point  de  vue  du  diagnostic  de  la  syphilis  elle-même,  il  serait  téméraire, 
surtout  à  propos  de  la  syphilis  héréditaire,  de  considérer  de  prime  abord  la  réac¬ 
tion  cytologique  comme  un  symptôme  absolu  de  syphilis.  Cette  réaction  n’a  pas 
de  valeur  absolue;  cependant,  par  son  association  avec  certains  phénomènes 
cliniques  et  surtout  par  sa  durée,  elle  peut  éclairer  le  diagnostic  dans  certains 
cas  judicieusement  interprétés.  Ainsi,  en  présence  d’accidents  cutanés  suspects, 
la  présence  d’une  grosse  réaction  rachidienne  que  rien  ne  justifie  peut  fournir 
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un  argument  en  faveur  de  la  s_yphilis  ;  de  même,  chez  des  enfants  suspects,  ne 
présentant  aucune  cause  de  réaction  rachidienne,  la  constatation  d’une  lympho¬ 
cytose  abondante  permet  de  soupçonner  la  syphilis  ;  cet  argument  prendra  plus 
de  valeur  si  la  lymphocytose  est  abondante  et  persistante,  car,  de  toutes  les 
affections  susceptibles  de  provoquer  des  réactions  rachidiennes,  la  syphilis  est 
celle  qui  produit  les  plus  longues. 

Mais  c’est  surtout  pour  dépister  les  complications  nerveuses  de  la  syphilis  que 
la  ponction  lombaire  peut  rendre  de  grands  services  en  clinique.  C’est  qu’en 
effet  ces  réactions  rachidiennes  sont  l’indice  d’une  lésion  anatomique;  la  ponc¬ 
tion  lombaire  ainsi  comprise  a  la  valeur  d’une  véritable  biopsie,  car  longtemps 
avant  que  la  lésion  nerveuse  ne  se  révèle  par  un  symptôme  clinique,  elle  peut 
être  dépistée  par  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien. 

A  un  point  de  vue  plus  général,  il  eût  rendu  compte  de  la  façon  dont  est 
touché  le  système  nerveux  à  toutes  les  périodes  de  la  syphilis.  A  la  période 
secondaire  et  dans  les  premiers  stades  de  la  syphilis  héréditaire,  il  s’agit  d’une 
véritable  septicémie  ;  le  système  nerveux  n’est  qu’effleuré  et  les  réactions  rachi¬ 
diennes  s’atténuent  et  disparaissent  parallèlement  aux  manifestations  cutanées. 
Leur  pronostic  ne  demande  à  être  réserve  que  si  elles  leur  survivent  ou  appa¬ 
raissent  en  dehors  d’elles. 

A  la  période  tertiaire,  au  contraire,  la  syphilis  frappe  ses  coups  isolément,  se 
cantonne  dans  tel  ou  tel  tissu,  mais  y  détermine  des  lésions  plus  profondes  et 
plus  mordantes  ;  chacune  de  ses  manifestations  constitue  une  véritable  néopla¬ 
sie  qui  peut  être  cutanée,  viscérale,  nerveuse,  et  dont  les  conséquences  dépen¬ 
dent  surtout  de  la  fragilité  du  tissu  atteint.  Le  pronostic  des  réactions  du 
liquide  céphalo-rachidien  est  beaucoup  plus  sérieux  à  cette  période,  car  si  le 
traitement  est  susceptible  de  les  faire  disparaître  dans  quelques  cas,  dans 
d’autres  il  est  inefficace. 

Enfin  la  ponction  lombaire,  au  cours  de  la  syphilis,  fournit  d’utiles  indica¬ 
tions  thérapeutiques.  Si  le  médecin  poursuit  avec  acharnement  toutes  les  ma¬ 
nifestations  cutanées  ou  viscérales  de  la  maladie,  il  doit  agir  de  même  vis-à-vis 
de  celles  qui  ne  lui  sont  révélées  qu’indirectement.  Considérées  comme  des 
symptômes  d’ordre  anatomique,  comme  le  reflet  dans  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  d’une  lésion  des  centres  nerveux  ou  de  leurs  enveloppes,  les  réactions 
rachidiennes  doivent  comporter  les  mêmes  indications  thérapeutiques  que  les 
autres  manifestations  d’origine  syphilitique.  L’effort  du  syphiligraphe  doit  donc 
tendre  d’abord  à  les  rechercher  par  des  ponctions  pratiquées  systématiquement, 
puis  à  les  traiter  pendant  tout  le  temps  nécessaire  pour  les  faire  disparaître. 

E.  Feindel. 

1908)  De  la  Réaction  du  liquide  Céphalo-rachidien  au  cours  de  quel- 

<^es  Dermatoses  des  jeunes  enfants,  par  Marcel  Ferrand  (de  Paris). 

Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXXl,  n“  129,  p.  1539,  10  novembre  1908. 

Au  cours  de  certaines  dermatoses  des  jeunes  enfants,  dans  les  dermites  des 
^Nourrissons,  dans  le  prurigo,  la  gale,  on  observe  assez  fréquemment  une  réac¬ 
tion  lymphocytaire  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Cette  réaction  est  inconstante;  elle  ne  prend  en  général  une  véritable  impor¬ 
tance  que  dans  les  dermites  papuleuses  florides  (érythèmes  lenticulaires)  et  les 
prurigos  étendus  et  en  pleine  activité. 

Elle  est  alors,  objectivement,  fort  comparable  à  celle  qu’on  peut  observer 
dans  les  manifestations  cutanées  de  la  syphilis  acquise  ou  héréditaire. 
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Aussi,  en  l’absence  de  tout  antécédent  ou  de  tout  stigmate  de  nature  franche¬ 
ment  spécifique,  la  constatation  d’une  lymphocytose  méningée  ne  paraît  avoir 
dans  le  diagnostic  do  l’hérédo-syphilis  qu’une  valeur  relative.  Et  môme  dans  les 
cas  où  ces  antécédents  existent,  il  est  de  toute  nécessité,  pour  que  cette  réaction 
garde  une  valeur  sérieuse,  qu’elle  soit  interprétée.  E.  I’eindel. 

1909)  Épilepsie  jacksonienne  symptomatique  de  Méningite  probable¬ 
ment  syphilitique,  par  A.  Pic  et  Tartanson.  Soc.  des  Sciences  médicales  de 
l.yon,  29  décembre  1908.  Lyon  inéd.,  1909,  t.  1,  p.  638. 

Etat  de  mal  consécutif  à  des  crises  convulsives  ayant  nettement  débuté  du 
côté  droit,  chez  un  malade  probablement  syphilitique.  La  ponction  lombairç 
donna  un  liquide  elair,  en  hypertension,  présentant  une  légère  polynucléose,  et 
amena  la  disparition  des  phénomènes  eonvulsifs  subintrants.  Guérison  complète 
au  bout  d’un  mois,  à  la  suite  de  l’administration  quotidienne  d’injections  de 
biiodure  de  mercure.  P.  Gauthier. 

1910)  Les  Méninges  dans  la  Scarlatine  (Infection  Méningée,  Réaction 
Méningée  et  Méningites  Scarlatineuses),  par  René  Bénard.  Revue  de 
Médecine,  an  XXIX,  n»  3,  p.  365-386,  10  mai  1909. 

La  méningite  scarlatineuse  est  une  affection  rare;  l’auteur  fait  une  étude 
d’ensemble  de  quelques  cas  connus  où  l’expression  méningée  va  depuis  la  réac¬ 
tion  simple  jusqu’à  la  forme  purulente  ;  le  tableau  clinique  s’écarte  parfois  sen¬ 
siblement  de  la  méningite  classique.  E.  Feindel. 

1911)  Le  Méningisme  dans  la  Pneumonie  des  enfants,  par  A.  Halipbê 
et  Delaurousse.  Revue  medicale  de  Normandie,  an  X,  n“  11,  p.  193-200,  10  juin 
1909. 

Les  auteurs  donnent  deux  observations  répondant  au  terme  un  peu  vague  dé 
pneumonies  cérébrales. 

Les  accidents  cérébraux,  agitation  extrême  dans  un  cas,  torpeur  et  demi-coma 
dans  l’autre,  les  réactions  cliniques  caractéristiques  furent  assez  marquées  et 
prolongées  pour  dominer  la  scène  clinique  dans  les  deux  cas  et  donner  à  l’affec¬ 
tion  une  allure  particulière.  L’alcoolisme  du  père  dans  les  deux  cas  peut  avoir 
eu  une  influence  sur  la  susceptibilité  nerveuse,  l’état  méning apathique  de  ces 
enfants. 

L’absence  de  réaction  méningée  constatée  dans  l’un  des  cas  tout  à  la  fois  par 
la  ponction  lombaire  et  l’examen  post  mortem  rapproche  la  deuxième  observa¬ 
tion  du  groupe  de  faits  dans  lesquels  il  y  a  discordance  entre  les  symptômes 
cliniques  et  les  constatations  anatomiques.  C’est  aux  cas  de  ce  genre  qu’il  sem¬ 
ble  logique  de  réserver  l’expression  de  méningisme  si  heureusement  créée  par 
Dupré.  Feindel. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

1912)  Paralysies  Faciales  congénitales,  par  Ch.  Falloux.  Thèse  de  Paris, 
n"  139,  18  février  1909  (10-1  pages). 

Les  paralysies  faciales  congénitales  ne  constituent  pas  un  groupe  homogène, 
mais  elles  sont  comprises  dans  deux  catégories  de  faits  :  les  paralysies  dites 
obstétricales,  et  les  paralysies  indépendantes  de  tout. acte  obstétrical. 
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Les  paralysies  faciales  obstétricales  comprennent  elles-mêmes  deux  variétés  : 
a)  Les  paralj'sies  produites  par  l’application  des  branches  du  forceps;  elles  sont 
dues  à  la  compression  ou  peut-être  à  l’élongation  du  nerf  (Magne);  elles  com¬ 
portent  un  pronostic  bénin,  bj  Les  paralysies  obstétricales  qui  se  produisent 
même  quand  on  n’a  pas  appliqué  de  forceps,  et  que  l’on  a  attribuées  à  diverses 
causes  :  rétrécissement  du  bassin,  violence  des  contractions  utérines,  mauvaise 
position  de  l’enfant,  etc. 

Quant  aux  paralysies  faciales  spontanées,  elles  forment,  elles  aussi,  deux  grou¬ 
pes  ;  a)  Les  paralysies  par  agénésie  du  rocher,  bien  étudiées  par  Hcller  et  qui 
sont  liées  à  un  défaut  de  développement  de  l’os  tympanal  ;  b)  Les  paralysies  par 
(tgénésie  du  noyau  de  la  Vn°  paire,  dont  la  pathogénie  èst  encore  des  plus  obs- 
‘^“res.  .  Feindel. 

1913)  Réaction  Électrique  controlatérale  dans  la  Paralysie  Faciale 
périphérique,  par  1.  Valobha  (Turin).  Annales  d’ Électrobiologie  et  de  Radio¬ 
logie,  fasc.  10,  octobre  1908. 

Chez  les  sujets  atteints  par  une  paralysie  périphérique  dégénérative  d’un  nerf 
facial,  on  observe  le  phénomène  suivant  :  pour  les  muscles  mimiques  qui  sont 
placés  tout  près  de  la  ligne  médiane  de  la  figure,  l’excitation  électrique  par  le 
courant  galvanique  pratiquée  du  côté  sain  produit  une  contraction  parfaitement 
limitée  au  muscle  symétrique  du  côté  malade.  La  contraction  du  côté  malade  se 
fait  même  avec  une  intensité  du  courant  qui  ne  suffit  pas  à  produire  une  con¬ 
traction  du  muscle  du  côté  sain  sur  lequel  se  trouve  l’électrode. 

Ce  phénomène  fait  complètement  défaut  sur  les  muscles  dont  les  fibres  n’arri¬ 
vent  pas  à  la  ligne  médiane  ;  il  fait  défaut  aussi,  lorsque  l’on  porte  l’excitation 
électrique  sur  le  nerf  sain,  au  lieu  de  la  porter  directement  sur  les  muscles. 

Il  s’explique  si  l’on  se  rappelle  que  les  muscles  mimiques  placés  tout  près  de 
la  ligne  médiane  présentent  des  liens  anastomotiques  avec  les  muscles  homo¬ 
nymes  du  côté  opposé,  de  sorte  que  les  fibres  des  uns  s’entrelacent  et  s’entre¬ 
croisent  avec  les  fibres  des  autres. 

Il  ne  faut  pas  s’étonner  si  des  variations  du  courant  peuvent  se  transporter 
par  ces  liens  anastomotiques  du  côté  sain  excité  aux  fibres  paralysées,  mais 
hyperexcitables  du  côté  opposé.  F.  Deleni. 

1914)  Exophtalmie  associée  à  la  Paralysie  Faciale,  par  William  G. 
Spiller.  The  Philadelphia  neurological  Society,  27  novembre  1908.  ,The  Journal  of 
nervous  and  mental  Disease,  n“4,  p.  222,  avril  1909. 

Discussion  sur  la  signification  du  syndrome;  il  n’est  pas  certain  qu’il  puisse 
être  attribué  à  la  thrombose  du  sinus;  d’autres  lésions  encéphaliques  peuvent 
être  en  cause.  ïhoma. 

1915)  Paralysie  Faciale  consécutive  à  un  choc  Émotionnel,  par  P.  Clen- 
nell  Fenwick.  British  medical  Journal,  n"  2527,  p.  1356,  5  juin  1909. 

Paralysie  faciale  gauche  complète  survenue  chez  une  femme  de  38  ans  au 
moment  précis  où  elle  lisait  une  mauvaise  nouvelle.  Thoma. 

1916)  Traitement  de  la  Paralysie  Faciale  due  à  la  Section  du  Nerf 
Facial  dans  l’opération  de  la  Mastoïde,  par  F.  Marsh.  British  medical 
Journal,  n”  2527,  p.  1356,  5  juin  1909. 

L’auteur  rapporte  deux  cas  où  il  rapprocha  dans  l’aqueduc  de  Fallope  les 
deux  bouts  du  facial  coupé.  Thoma. 
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1917)  Un  cas  d’inflammation  Herpétique  du  Ganglion  géniculé  avec 
Paralysie  Faciale  et  symptômes  Acoustiques,  par  .1.  R  amsay  Hunï  . /oi»i 
meeting  of  llie  New-York  nenrological  Society  and  the  Philadelphia  neuroloyical 
Society,  IG  mars  1907.  Journal  of  nervc  i  l  niai  Diseuse,  novembre  1907, 
p.  709. 

Ce  syndrome  a  été  décrit  par  l’auteur  au  Congrès  de  Boston.  La  contiguïté  du 
ganglion  du  facial  et  du  nerf  auditif  dans  la  profondeur  du  canal  auditif  interne, 
leur  enveloppe  commune  expliquent  la  fréquence  des  symptômes  faciaux  et 
auditifs  dans  ce  groupe  de  faits. 

Les  cas  se  partagent  en  trois  groupes  cliniques  :  1*  Herpès  auriculaire; 
2*  herpès  auriculaire  et  paralysie  faciale;  2”  herpès  auriculaire,  paralysie 
faciale  et  symptômes  auriculaires. 

Le  cas  présenté  est  un  exemple  typique  et  complet  de  cette  troisième  forme. 

Thoma. 

1918)  Traitement  de  la  Paralysie  Faciale  due  à  la  Maladie  de  la  Mas- 
toïde  ou  à  l’Opération  sur  la  Mastoïde,  par  Fkedehick  Sydenham.  Bri- 
tish  medical  Journal,  n“  2323,  p.  1113,  8  mai  1909. 

L’auteur  a  fait  deux  fois  l’anastomose  hypoglosso-faciale,  et  une  fois  il  a 
réuni  les  deux  bouts  du  facial  dans  son  trajet  dans  l’aqueduc  de  Fallope. 

Thoma. 

1919)  Les  Névralgies  et  leur  traitement,  par  Fehnand  Lévy  et  A.  Bau¬ 
doin.  Un  volume  des  Actualités  médicales,  J. -B.  Baillière  et  fils,  Paris,  1909. 

Les  auteurs  qui,  on  le  sait,  ont  contribué  pour  une  part  si  importante  à  éta¬ 
blir  la  thérapeutique  actuelle  des  névralgies  du  trijumeau,  étaient  particuliè¬ 
rement  désignés  pour  écrire  une  étude  d’ensemble  sur  les  névralgies  et  leur 
traitement. 

Dans  la  première  partie  de  leur  livre,  ils  décrivent  les  traitements  étiolo¬ 
giques,  symptomatiques,  chirurgicaux  des  névralgies  en  général. 

Dans  une  seconde  partie,  sont  envisagées  les  névralgies  en  particulier  (faciales, 
sciatiques,  intercostales,  du  plexus  brachial,  du  plexus  lombaire,  du  sympa¬ 
thique),  et  les  auteurs  s’attachent  à  préciser  les  indications  thérapeutiques  dans 
les  cas  divers  de  chaque  variété.  Feindel. 

1920)  Injection  de  Schlosser  dans  le  Trou  ovalepour  Névralgie  Faciale 
récidivée  après  extirpation  du  ganglion  de  Gasser,  par  Otto  G.- 1’. 
Kiliani.  New-York  nenrological  Society,  2  avril  1907.  Journal  of  nerwus  andmental 
Disease,  décembre  1907,  p.  777. 

Homme  de  73  ans  qui  avait  subi  plusieurs  opérations  périphériques;  il  se 
soumit  à  la  gasserectomie  qui  amena  une  sédation  complète  pendant  un  an; 
une  première  injection  d’alcool  dans  le  trou  ovale,  supprima  pour  3  jours  la 
douleur  récidivée;  une  série  de  trois  autres  injections  procurèrent  le  résultat 
qui  se  maintient.  Thoma. 

1921)  Les  Injections  d’ Alcool  dans  les  Névralgies  et  en  particulier 
dans  le  Tic  douloureux,  par  O.  Kiliani  (New-York).  Medical  Record, 
n"  2013,  p.  939,  5  juin  1909. 

Ce  rapport  présenté  au  Congrès  annuel  de  Y  American  therapeutic  Society  (New 
Haven,  Conn.,  8  mai  1909)  et  basé  sur  190  cas  personnels  de  névralgie  faciale 
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traités  par  l’injection  d’alcool  avec  5  échecs  seulement  ;  les  récidives  se  font  de 
3  mois  à  3  ans  après  l’injection  curative  ;  dans  20  %  des  cas  les  guérisons  ont 
persisté  18  mois  ou  davantage. 

La  méthode,  très  peu  dangereuse,  soutient  avantageusement  la  comparaison 
avec  les  traitements  opératoires  plus  radicaux.  Thoma. 

1922)  Les  Injections  d’alcool  dans  le  traitement  des  Névralgies  et  des 
Spasmes,  par  Wilfrid  Harris.  Proceedings  of  the  royal  Society  of  Medicine, 
vol.  11,  n“  5,  mars  1909.  Neiirological  Section,  p.  77. 

L’auteur  a  obtenu  les  meilleurs  résultats  des  injections  profondes  d’alcool 
dans  trois  cas  de  spasme  facial  et  dans  neuf  cas  de  névralgie  du  trijumeau. 

Thoma. 

1923)  Névralgie  Faciale  rebelle  guérie  par  l’Alcoolisation,  par  S.  Geor- 
géades  et  J.  ÏASHDJOGLOu  (de  Smyrne).  Journal  des  Praticiens,  6  février  1909, 
p.  87. 

La  névralgie  datait  de  12  ans  et  les  deux  branches  maxillaires  du  trijumeau 
étaient  prises.  Le  résultat  des  deux  premières  injections  d’alcool  a  été  incom¬ 
plet  (trois  grand  rond,  trou  ovale)  ;  mais  les  douleurs  ont  complètement  dis¬ 
paru  à  la  suite  d’injections  périphériques  (trou  sous-orbitaire,  trou  mentonnier). 

Feindel. 

1924)  Spasme  Facial  traité  par  l’Injection  d’alcool,  par  William  G. 
SpiLLER  et  Charles  H.  Frazier.  The  Philadelphia  neurological  Society,  27  no¬ 
vembre  1908.  The  Journal  of  nervous  and  mental  üisease,  n“  4,  p.  223,  avril 
1909. 

Le  facial  a  été  disséqué  et  une  petite  quantité  d’alcool  a  été  injectée  dans 
l’intérieur  du  nerf.  Immédiatement,  paralysie  faciale  complète  qui  dura  3  mois. 

Six  mois  après  l’opération,  la  paralysie  faciale  est  réparée,  et  le  spasme  est 
guéri.  Après  l’opération,  le  malade  préférait  de  beaucoup  sa  paralysie  faciale 
uu  spasme  qui  l’avait  torturé  si  longtemps.  Thoma. 

1925)  Névralgie  Paresthésique  récidivante  à  l’occasion  de  Grossesses 
successives,  par  George  E.  Price.  Philadelphia  neurological  Society,  26  février 
1909.  The  Journal  of  nervous  and  mental  üisease,  p.  418,  juillet  1909. 

Femme  de  31  ans  ;  le  syndrome  de  la  méralgie  est  typique  ;  il  existe  cepen¬ 
dant  en  plus  une  ligne  correspondant  au  trajet  du  nerf  cutané  externe  le  long 
de  laquelle  la  pression  exercée  sur  la  cuisse  est  douloureuse. 

La  méralgie  paresthésique  apparut  pour  la  première  fois  lorsque  cette 
femme  était  au  deuxième  mois  de  sa  première  grossesse  ;  elle  augmenta  de 
sévérité  pendant  4  mois  ;  il  y  eut  à  ce  moment  une  fausse  couche  et  la  méralgie 
disparut  peu  à  peu. 

Quelques  mois  plus  tard  à  l’occasion  d’une  nouvelle  grossesse  les  paresthésies 
douloureuses  de  la  cuisse  reparurent.  Thoma. 

1926)  Polynévrite  motrice  pure  à  forme  Paraplégique,  par  Gustavo 
Artom  (de  Turin).  La  Rifoi-ma  medica,  an  XXIV,  n”  51,  p.  1412,  21  décembre 
1908. 

Observation  d’une  polynévrite  développée  dans  la  convalescence  d’une  gastrite 
'‘•guë  chez  un  homme  de  26  ans.  Cette  polynévrite  qui  resta  localisée  aux 
membres  inférieurs,  gu^ait  assez  rapidement  sous  l’influence  du  traitement  par 
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l’électricité.  L’auteur  insiste  sur  la  moindre  gravité  de  cette  forme  paraplégique 
de  la  polj'névrite.  F.  Deleni. 

1927)  Un  cas  de  Polynévrite  post-Diphtérique  avec  participation  de 
la  Vessie,  par  C.-D.  Camp.  PhiliuMphia  neurological  Societg,  23  avril  1907. 
Jourmil  uf  nerrous  and  mental  Disease,  novembre  1907,  p.  72.^. 

La  paralysie  de  la  vessie  et  celle  du  nerf  auditif  sont  rares  dans  les  polyné¬ 
vrites.  Le  cas  de  l’auteur  présente  à  la  fois  ces  deux  symptômes. 

Thoma. 

1928)  Cas  de  Névrite  associée  à  des  Symptômes  Spinaux,  par  F.-X. 

Dehcum.  Philadelphia  neurological  Society,  26  février  1909.  The  Journal  of  nervous 
and  mental  Disease,  p.  417,  juillet  1909. 

I.  Névrite  du  bras  droit  et  de  la  main  droite  associée  à  la  poliomyélite. 

II.  Polynévrite  associée  à  des  lésions  médullaires.  Thoma. 

1929)  Un  cas  de  sciatique  syphilitique,  par  Favre  et  Ch.  IIouiuer.  Lyon 

mcd-.,  1908,  t.  II,  p.  1073. 

Revue  générale  de  la  question  à  l’occasion  d’une  observation  personnelle  de 
sciatique  chez  un  syphiliiique  ayant  eu  son  chancre  13  ans  auparavant  :  les 
douleurs  extrêmement  vives,  rebelles  aux  traitements  habituels  des  névralgies, 
cédant  rapidement  à  la  médication  spécifique.  P.  Gauthier. 


SYMPATHIQUE 

1930)  Les  Névromes  ganglionnaires  du  grand  Sympathique,  par 

P.  Masso.n.  Thèse  de  Paris,  1909  (70  pages,  2  planches). 

Les  névromes  ganglionnaires  du  grand  sympathique  sont  des  tumeurs  rares. 

Surtout  frèque^ites  dans  la  jeunesse,  avant  la  dixième  année,  et  chez  les  sujets 
du  sexe  féminin  (2/3  des  cas),  on  les  a  rencontrées  sur  tous  les  segments  du 
sympathique,  mais  principalement  sur  le  sympathique  abdominal  (sympathique 
cervical,  2  cas:  sympathique  thoracique,  2  cas;  sympathique  abdominal, 
17  cas;  sympathique  périphérique,  2  cas). 

De  ces  tumeurs,  les  unes  se  comportent  cliniquement  comme  des  tumeurs 
bénignes,  les  autres  comme  des  tumeurs  malignes,  et  les  résultats  de  l’examen 
histologique  varient  suivant  ces  deux  modes  d’évolution. 

Les  névromes  bénins  sont  les  plus  fréquents.  Ils  sont  solitaires  ou  multiples.  Ce 
sont  des  masses  ovoides,  presque  toujours  nettement  encapsulées;  leur  consis¬ 
tance  ferme  et  l’aspect  de  leur  section  les  font  presque  unanimement  comparer 
à  des  fibro-myomes  utérins.  Au  microscope,  ils  se  montrent  formés  de  faisceaux 
nerveux  fort  bien  différenciés,  entrelacés  et  séparés  les  uns  des  autres  par  du 
tissu  conjonctif  émané  de  la  capsule;  entre  eux  on  voit  des  cellules  ganglion¬ 
naires  encapsulées,  arrondies,  ovariennes  ou  étoilées,  souvent  pigmentées,  de 
taille  variable,  isolées  ou  groupées.  En  somme,  ces  tumeurs  ne  sont  autres  que 
des  ganglions  sympathiques  de  taille  exagérée  due  à  une  multiplication  rapide, 
continue  et  parallèle  de  leurs  éléments  conjonctifs  et  nerveux,  avec  dégénéres¬ 
cence  éparpillée  de  ces  éléments.  Elles  ne  donnent  pas  de  métastases. 

Les  névromes  malins  sont  plus  rares  que  les  précédents.  Ils  atteignent  une 
taille  considérable.  Comme  ils  naissent  vraisemblablement  dans  les  névromes 
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primitivement  bénins,  ils  sont  encapsulés  au  début.  Leur  consistance  est  molle. 
Au  microscope,  ils  sont  caractérisés  par  une  prédominance  de  l’élément  cellu¬ 
laire  sur  l’élément  fibreux,  avec  disparition  progressive  des  caractères  nerveux 
des  cellules  qui  prennent  peu  à  peu  le  type  épithélial  indifférent.  Ces  névromes 
donnent  naissance  à  des  métastases. 

L’origine  des  névromes  du  sympathique  ne  peut  être  indiquée  avec  certitude. 
Pourtant,  si  l’on  compare  les  points  d’accroissement  de  ces  tumeurs  à  des 
coupes  de  ganglions  sympathiques  fœtaux,  on  est  frappé  de  leur  similitude. 
D’autre  part,  Laignel-Lavastine  a  fréquemment  rencontré,  dans  le  plexus  solaire 
d’hommes  adultes,  des  régions  où  les  cellules  sont  en  voie  de  prolifération. 
Pour  lui,  ces  régions  paraissent  être  les  reliquats,  chez  l’adulte,  d’un  état 
embryonnaire.  On  peut  penser  que  ces  tumeurs  étudiées  ici  résultent  de  l’ex¬ 
ceptionnel  développement  et  de  la  transformation  métatypique  de  ces  forma¬ 
tions  banales.  E.  F. 

1931)  Plan  général  de  la  Pathologie  du  système  Nerveux  Sympa¬ 
thique,  par  Laionel-Lavastine.  Revue  de  Médecine,  an  XXIX,  n“'  5  et  7,  mai  et 
juillet  1909. 

L’auteur  esquisse  un  plan  général  de  la  pathologie  du  sympathique.  C’est 
une  introduction  à  son  étude  qui  montre  la  légitimité  des  trois  directions  de 
travail  :  anatomique,  physiologique  et  clinique.  La  chose  mise  en  évidence, 
c’est  qu’en  pensant  physiologiquement  et  en  recourant  à  l’analyse,  on  peut  con¬ 
cevoir  les  syndromes  morbides  sympathiques  d’une  façon  assez  compréhensive 
pour  les  appliquer  aux  cas  particuliers  de  la  clinique  journalière  et  en  tirer 
avec  le  diagnostic  pathogénique  et  étiologique  les  indications  thérapeutiques 
'voulues. 

Il  est  inutile  de  rappeler  que  c’est  en  grande  partie  depuis  les  travaux  de  Lai¬ 
gnel-Lavastine  que  le  «  penser  physiologique  »  est  davantage  accessible  quand 
il  s’agit  du  sympathique.  E.  Feindel. 


DYSTROPHIES 

1932)  Contribution  à  l’étude  des  Atrophiés  musculaires  congénitales 
et  en  particulier  de  l’Atrophie  numérique  de  Klippel,  par  Emilio 
PEanEBO  (Turin).  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol,  XIII,  fasc.  5,  p.  193- 
211,  mai  1908. 

Beaucoup  de  causes  capables  de  déterminer  l’atrophie  musculairè  simple  et 
dégénérative  dans  la  vie  extra-utérine  peuvent  agir  sur  le  tissu  musculaire 
fœtal  et  y  provoquer  des  altérations  histologiques  identiques. 

Ces  altérations  peuvent  être  encore  en  évolution  à  la  naissance  et  alors 
l’atrophie  congénitale  ne  se  différencie  en  rien  de  l’atrophie  de  la  vie  extra¬ 
utérine.  Mais  lorsque  le  processus  est  éteint  à  la  naissance,  on  peut  en  constater 
les  effets. 

Parmi  ceux-ci,  le  plus  singulier  est  l’atrophie  musculaire  numérique  ;  elle  se 
présente  avec  des  caractères  spéciaux,  qui  s’expliquent  en  admettant  que  les 
Muscles  vitaux  en  proie  à  l’atrophie  ont  employé  deux  moyens  utiles  pour  con¬ 
server  leur  constitution  histologique  et  leurs  fonctions.  Le  premier  est  une 
régénération  plus  active,  le  deuxième  est  la  coopération  des  éléments  épargnés 
par  la  lésion  ;  ces  éléments  développent  leurs  réserves  potentielles  de  sarco- 
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plasma  non  encore  différenciés.  —  Pour  les  muscles  de  l’adulte,  ce  pouvoir  est 
à  peu  prés  épuisé,  et  ce  fadeur  de  compensation  fait  défaut. 

Toutefois  dans  le  muscle  fœtal,  ce  pouvoir  de  compensation  a  des  limites 
subordonnées  à  l’extension  du  processus  de  dissolution,  à  l’âge  du  fœtus  et  à 
l’activité  des  fibres  demeurées  saines.  C’est  pour  cela  que  les  muscles  du  fœtus 
peuvent  se  présenter,  lorsque  le  processus  est  éteint,  avec  les  caractères  des 
muscles  adultes  frappés  d’atrophie. 

Les  atrophies  numériques,  conséquences  de  l’atrophie  simple  et  dégénérative, 
sont  donc  secondaires. 

Les  atrophies  congénitales  par  agénésie  ou  aplasie  sont  au  contraire  pri¬ 
maires,  et  elles  sont  tératologiques  comme  les  atrophies  volumétriques  congé¬ 
nitales.  K.  Deleni. 

1!)33)  Quelques  considérations  générales  sur  les  Atrophies  Muscu¬ 
laires  progressives  et  les  maladies  connexes,  par  F.  Uaymo.nd.  L’En¬ 
céphale,  an  111,  n”  9,  p.  298-309,  septembre  1908. 

11  existe  des  relations  évidentes,  des  rapports  certains  mais  que  nous  ne  fai¬ 
sons  qu’entrevoir,  entre  la  myopathie,  le  myasthénie  et  la  myotonie,  entre  ces 
affections  et  la  myotonie  congénitale.  D’ailleurs  l’anatomie  pathologique  montre 
que,  dans  tous  ces  syndromes  morbides,  les  lésions  musculaires  sont  voisines 
les  unes  des  autres,  si  ce  n’est  tout  à  fait  semblables.  Le  professeur  Raymond  a 
dernièrement  présenté,  aux  élèves  de  la  clinique,  un  jeune  enfant  de  8  ans 
qui  superposait  à  l’élément  myopathique  un  élément  particulier  résultant  de  la 
faiblesse  et  de  l’atonie  musculaire;  il  a  rapproché  son  cas  des  états  myotoniques 
encore  mal  connus,  et  des  étals  myasthéniques  signalés  dans  les  myopathies 
par  divers  auteurs,  notamment  par  Klippel  et  Villaret. 

L’origine  des  analogies  doit  certainement  être  cherchée  dans  un  trouble  du 
développement  originel  du  neurone  spino-musculaire,  trouble  entretenu  et  peut- 
.être  exagéré  par  un  vice  de  nutrition  engendré  lui-même  par  le  trouble  fonc¬ 
tionnel  de  quelques  autres  organes,  de  l’ordre  des  glandes  à  sécrétion  interne, 
comme  les  cas  de  Baudouin  et  de  Spiller  le  laissent  à  supposer.  La  pensée  du 
Prof.  Raymond  à  cet  égard,  pensée  déjà  exprimée  à  diverses  reprises,  c’est  qu’il 
y  a,  dans  la  détermination  du  rôle  des  glandes  à  sécrétion  interne  par  rapport 
à  la  nutrition  générale,  à  celle  du  système  neuro-musculaire  en  particulier, 
tout  un  chapitre  nouveau  à  créer;  les  recherches  entreprises  dans  cette  voie 
donneront  peut-être  un  jour  des  renseignements  précieux  sur  la  nature  intime 
de  la  dégénérescence,  partant  sur  la  genèse  des  affections  dystrophiques. 

Les  considérations  précédentes  conduisent  à  cette  notion  que  toutes  les  atro¬ 
phies  museulaires  progressives  et  les  affections  connexes  ont  pour  siège  princi¬ 
pal,  pour  substratum  anatomique,  une  altération,  vraisemblablement  dégéné¬ 
rative,  de  tout  ou  d’une  partie  du  neurone  spino-musculaire.  11  s’agit  de 
dégénérescence  physiologique  prématurée,  et  la  diversité  des  types  cliniques 
s’explique  par  la  diversité  de  la  prévalence  de  l’atteinte  anatomique,  c’est-à- 
dire  par  la  localisation  de  l’insuffisance  congénitale  du  neurone  spino-muscu¬ 
laire.  Feindel. 

1934)  Un  cas  d’Atrophie  Musculaire  abortive,  par  Gordon  Holmes.  Pro- 
ceedings  of  the  royal  Society  of  Medieine,  vol.  Il,  n»  7,  mai  1909.  Neurological  Sec- 
lion,  p.  106. 

Présentation  d'un  homme  de  60  ans  chez  qui  furent  constatés,  quand  il 
avait  10  ans,  des  signes  de  myopathie.  Discussion  sur  le  point  de  savoir  si 
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l’atrophie  musculaire  qu’on  observe  aujourd’hui  est  d’origine  congénitale  ou  si 
elle  est  bien  le  reliquat  d’une  myopathie  arrêtée  dans  son  évolution. 

Thoma. 

1935)  Un  cas  d' Atrophie  Musculaire  progressive  avec  amélioration 
remarquable,  par  J. -K.  Mitchell.  Philadelphia  neurological  Society,  18  dé¬ 
cembre  1908.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Disease,  p.  291,  mai  4909. 

Bien  que  le  diagnostic  ne  soit  pas  absolument  assuré,  il  est  intéressant  de 
constater  une  amélioration  considérable  d’une  atrophie  musculaire  généralisée, 
alors  que  cette  atrophie  a  duré  16  ans.  Thoma. 

1936)  Contribution  à  l’étude  del’Atrophie  Musculaire  du  type  Charcot- 
Marie,  par  Alessandrini.  /“  Congrès  italien  de  Neurologie,  Naples,  8  avril 
1908. 

Description  des  lésions  médullaires  rencontrées  dans  un  cas. 

Chez  le  malade  en  question  il  existait  des  troubles  de  la  sensibilité  de  type 
nettement  segmentaire.  F.  Deleni, 

1937)  Un  cas  de  Myotonie  congénitale  (maladie  de  Thomsen)  associée 
à  la  Migraine  ophtalmique,  par  Charles  B.  Atv/ood.  New-York  Neurolo- 
gieal  Society,  8  janvier  1907.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Disease,  septembre 
1907,  p.  .598. 

La  migraine  et  les  troubles  moteurs  se  sont  montrés  à  la  même  époque,  dans 
l’enfance.  Le  frère  et  la  sœur  du  malade  sont  atteints  de  la  même  maladie  de 
Thomsen.  Thoma. 

1938)  Deux  cas  de  Myotonie  atrophique  présentant  une  distribution 
particulière  de  l’Atrophie  Musculaire,  par  F.-E.  Batten  et  H. -P.  Gibr. 

Proceedings  of  the  royal  Society  of  Medicine,  vol.  II,  n"  3,  janvier  1909.  Neurolo¬ 
gical  Section,  p.  32. 

.  En  dehors  des  symptômes  myotoniques,  le  premier  malade  a  de  l’atrophie  des 
cuisses,  un  faciès  myopathique  avec  de  l’atrophie  des  temporaux  et  des  sterno- 
mastoïdiens.  Le  second  présente  en  outre  de  la  pseudo-hypertrophie  des  mollets. 

Thoma. 

1939)  Pathologie  de  la  Dystrophie  Musculaire  pseudo-hypertro¬ 
phique,  par  O. -P.  JoHNSTONE.’  Chicago  neurological  Society,  20  février  1908.  The 
Journal  of  nervous  and  mental  Disease,  p.  461,  juillet  1908. 

Etude  histologique  d’un  cas  concernant  un  enfant  de  15  ans;  les  coupes  delà 
moelle  ne  montrèrent  absolument  aucune  altération  de  la  substance  blanche,  ni 
de  la  substance  grise.  Thoma. 

1940)  Présentation  d’un  garçon  de  10  ans  atteint  de  Myopathie  pri¬ 
mitive  progressive,  par  P.  Haushalteh.  Société  de  médecine  de  Nancy,  10  fé¬ 
vrier  1909.  Revue  médicale  de  l’Est,  p.  184-185. 

Observation  clinique  ;  type  intermédiaire  entre  le  type  Leyden-Moebius  et  le 
l^'pe  pseudo-hypertrophique.  Les  réactions  électriques  dans  les  membres  infé¬ 
rieurs  font  penser  à  des  altérations  névritiques  surajoutées.  M.  Perrin. 

1941)  Myopathie  avec  Œdème  géant  et  Albuminurie,  par  Wilfreb 
Harris.  Proceedings  of  the  royal  Society  of  Medicine,  vol.  II,  n“  7,  mai  1909.  Neu¬ 
rological  Section,  p.  101. 

Le  malade  est  âgé  de  27  ans  et  il  a  son  œdème  depuis  l’âge  de  9  ans.  Les 
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deux  membres  supérieurs  sont  énormes  et  depuis  2  ans  les  avant-bras  et  les 
mains  sont  envahis.  11  semble  s’agir  d’une  association  du  trophœdème  à  la 
myopathie  congénitale.  Thoma. 

1942)  Histoire  d’un  Atrophique  Myopathique  (du  type  Facio-scapulo- 
huméral)  suivi  pendant  trente  ans,  par  L.  Landouzy  et  L.  Lortat- 
Jacob.  Revue  de  Médecine,  an  XXIX,  n”  5,  p.  337-364,  10  mai  1909; 

Cette  longue  histoire  est  aussi  complète  que  possible.  Les  constatations  ana¬ 
tomo-pathologiques  confirment  une  fois  de  plus  la  conception  des  atrophies 
myopathiques  progressives,  d’ordinaire  familiales,  opposées  aux  atrophies  mus¬ 
culaires  névritiques  et  myélopathiques.  E.  Feindel. 

1943)  Cause  de  la  Brachycéphalie  consécutive  à  la  Myopathie,  par 

Félix  Régnault.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  anatomique  de  Paris,  p,  497, 
27  nov.  1908. 

Ce  serait  une  moindre  résistance  de  la  boîte  osseuse  qui  s’en  trouverait  apla¬ 
tie  par  le  décubitus  dorsal  prolongé.  E.  Feindel. 

1944)  Contribution  à  l’étude  de  la  Myopathie  primitive,  progressive, 
atrophique,  par  Paul  Jorhand.  Thèse  de  Paris,  n"  121,  6  janvier  1909 
(53  pages). 

La  myopathie  primitive  progressive  atrophique  présente  des  caractères  clini¬ 
ques  et  anatomiques  qui  permettent  de  lui  conserver  son  individualité. 

Les  types  de  la  myopathie  primitive  progressive  atrophique  peuvent  se  com¬ 
biner,  se  confondre.  Ils  n’ont  donc  rien  d'absolu  ;  mais  leur  physionomie  est 
souvent  assez  spéciale  pour  qu’ils  puissent  pourtant  continuer  à  être  admis. 

Feindel. 

1945)  Tumeur  de  l’Hypophyse  et  absence  d’ Acromégalie  ;  troubles 
mentaux  et  sommeil  pathologique,  par  Parhon  et  Golostein.  Journal  de 

.  Neurologie,  Bruxelles,  n°  1,  1909. 

Jeune  fille  de  18  ans,  présente  d’abord  une  tendance  invincible  au  sommeil; 
perte  de  la  mémoire  portant  surtout  sur  les  faits  récents.  Puis  vertiges,  cépha¬ 
lées.  Instabilité  de  la  station  debout.  Face  quelque  peu  bouffie,  genre  hypothy¬ 
roïdie.  Rien  d’acromégalie. 

Divers  autres  symptômes  de  ralentissement  nutritif  général  :  Vomissements; 
Sensibilités  générale  et  spéciale  semblent  normales.  Exagération  des  réflexes 
tendineux.  Torpeur  intellectuelle;  tendance  au  sommeil  s’accentue  de  plus  en 
plus. 

Cytodiagnostic  négatif. 

Autopsie  :  tumeur  kystique  qui  a  envahi  l’hypophyse  ;  tissu  normal  de  celle- 
ci  a  disparu  en  grande  partie. 

(Pour  détails  de  l’examen  macroscopique  et  microscopique,  voir  travail 
original.) 

Le  fait  clinique  essentiel  qui  se  dégage  de  cette  observation  est  l’absence 
d’acromégalie. 

Quant  aux  troubles  mentaux,  ceux-ci  ne  sont  pas  rares  dans  l’acromégalie  ; 
toutefois,  ils  semblent  plus  fréquents  dans  les  cas  de  lésions  hypophysaires  sans 
acromégalie. 
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La  somnolence  observée  dans  le  cas  présent  fut  déjà  notée  dans  plusieurs  cas 
de  lésions  hypophysaires.  Ce  symptôme  reconnaitrait-il  sa  cause  dans  un  fait 
d'ordre  bio-chimique?  C’est  possible.  Paul  Masoin. 


NÉVROSES 

1946)  Démembrement  de  l’Hystérie  traditionnelle.  Pithiatisme,  par 

J.  Babinski.  La  Semaine  médicale,  an  XXI.X,  n°  \,  p.  3-8,  6  janvier  1909. 

Le  présent  article  vient,  après  d’autres,  affirmer  que  la  conception  ancienne 
de  l’hystérie  ne  résiste  pas  à  la  critique;  l’hystérie  ne  saurait  conserver  tout  ce 
qui  lui  a  été  attribué;  le  démembrement  de  l’hystérie  traditionnelle  est  la  con¬ 
séquence  inévitable  d’une  série  de  faits,  autrefois  ignorés,  dont  l’application  a 
permis  de  dégager  des  chaos  de  l’hystérie  ancienne  un  groupe  autonome  de  phé¬ 
nomènes  caractéristiques  d’une  hystérie  nouvelle  à  qui  convient  le  nom  de 
pithiatisme. 

Kléve  de  Charcot,  M.  Babinski  avait  d'abord  accepté  sans  réserves  l’enseigne¬ 
ment  de  la  Salpêtrière;  mais,  peu  à  peu,  frappé  du  désaccord  de  la  théorie  avec 
les  faits,  il  s’attacha  à  distinguer  ce  qui  appartenait  vraiment  à  l’hystérie,  de  ce 
qui  lui  était  adjoint  ou  étranger.  C’est  de  ce  travail  d’observation,  soutenu  pen¬ 
dant  des  années,  qu’est  issue  la  connaissance  de  signes  précis,  de  phénomènes 
objectifs  dont  la  valeur  diagnostique  est  absolue. 

L’extension  excessive  accordée  à  l’hystérie  ancienne  tenait  à  trois  causes 
principales  ; 

t°  D’abord  à  des  erreurs  de  diagnostic  que  l’on  commettait  en  considérant 
comme  hystériques  des  affections  organiques; 

2“  On  méconnaissait  l’importance  de  la  supercherie  et,  faute  d’une  surveil¬ 
lance  suffisante,  on  a  rattaché  à  l’hystérie  des  phénomènes  qui  relèvent  de  la 
simulation; 

3“  On  confondait,  avec  l’hystérie,  des  états  nerveux  qui  doivent  en  être  dis¬ 
tingués. 

1“  Pour  prouver  que  les  affections  organiques  ont  été  souvent  considérées 
comme  hystériques,  il  suffit  de  prendre  pour  exemple  l’hémiplégie.  Non  seule¬ 
ment  on  rapportait  à  l’hystérie  des  cas  d'hémiplégie  organique,  mais  des  erreurs 
de  ce  genre  étaient  inévitables,  car  l’on  n’avait  à  sa  disposition  aucum  moyen 
sur  de  distinguer  ces  deux  espèces  de  paralysie;  en  admettant  que  l’hémiplégie 
hystérique  pouvait  reproduire  trait  pour  trait  le  faciès  de  l’hémiplégie  orga- 
’^lque,  et  que  les  caractères  extrinsèques,  tels  que  l’âge  du  sujet,  ta  présence  ou 
l’absence  d’une  affection  cardiaque  concomitante,  d’antécédents  syphilitiques, 
des  prétendus  stigmates,  les  circonstances  dans  lesquelles  la  paralysie  avait  pris 
naissance  étaient  les  seules  données  permettant  d’établir  le  diagnostic. 

Or,  c’est  le  contraire  qui  est  la  vérité;  les  caractères  intrinsèques  de  l’hémi- 
Plégie  peuvent  seuls  conduire  à  un  diagnostic  précis. 

On  sait  maintenant  ce  que  l’on  ne  savait  pas  autrefois;  on  sait  que  l’hystérie 
est  incapable  de  modifier  les  réflexes  tendineux  et  que  l’hjtstérie  pure  ne  s’ac¬ 
compagne  jamais  d’une  exagération  des  réflexes  tendineux.  Dans  un  cas  d’hémi- 
Plégie,  l’exagération  unilatérale  des  réflexes  tendineux  permet  d’affirmer  que 
l’on  a  affaire  à  une  affection  organique  du  système  nerveux.  D’autres  signes 
objectifs  autorisent  la  même  affirmation;  ce  sont  le  phénomène  des  orteils,  les 


mouvemenls  combinés  de  flexion  du  tronc  et  du  bassin,  le  signe  du  peaucier, 
l’hypotonicilé  musculaire,  le  phénomène  de  pronation.  Dans  un  passé  encore 
peu  éloigné,  on  ne  connaissait  aucun  de  ces  signes  objectifs,  les  erreurs  de  diag¬ 
nostic  étaient  inévitables. 

2"  On  trouve  sans  cesse  la  simulation  dans  l’hystérie  et  les  phénomènes  qui 
résultent  de  la  supercherie  doivent  être  divisés  en  plusieurs  groupes. 

Certains  sont  l’imitation  des  troubles  que  la  suggestion  réalise  et  que  la  per¬ 
suasion  guérit;  il  est  impossible  de  distinguer  objectivement  les  deux  ordres  de 
faits  et  cela  se  conçoit,  car  ils  sont  produits  par  le  même  mécanisme  et  leur 
différenciation  réside  seulement  dans  les  états  d'éme  de  ceux  qui  mettent  ce 
mécanisme  en  jeu;  le  simulateur  a  conscience  de  son  acte,  le  suggestionné  en 
est  inconscient  ou  plutôt  subconscient,  c’est  un  demi-simulateur.  Aussi  la  ques¬ 
tion  de  la  simulation  doit-elle  se  poser  toutes  les  fois  qu’on  se  trouve  en  pré¬ 
sence  d’un  phénomène  ayant  les  caractères  de  manifestations  pithiatiques. 

Dans  un  second  groupe  sont  rangés  des  phénomènes  qui  sont  également  des 
troubles  fictifs,  mais  qui  se  distinguent  des  précédents  parce  qu’ils  ne  peuvent 
résulter  de  la  suggestion.  La  fièvre  et  l’anurie  en  sont  des  exemples;  et  la 
preuve  qu’autrefois  on  s’est  souvent  laissé  tromper,  c’est  que  maintenant,  depuis 
que  l’attention  a  été  attirée  sur  ce  point,  la  fièvre  prétendue  hystérique  ainsi 
que  l’anurie  dite  hystérique  ont  disparu  des  hôpitaux  de  Paris. 

Le  troisième  groupe  des  cas  de  simulation  est  constitué  par  des  phénomènes 
non  pas  fictifs  mais  réels;  ce  sont  des  érythèmes,  des  phlycténes,  des  ecchy¬ 
moses,  des  ulcérations,  des  sphacéles,  des  œdèmes.  La  fraude  consiste  en  ce  que 
le  sujet  prétend  que  ces  troubles  se  sont  développés  spontanément,  alors  qu’ils 
résultent  de  l’application  d’une  substance  irritante,  de  la  compression  d’un 
membre  par  un  lien  ou  de  quelque  autre  artifice.  Chose  curieuse,  s’il  est  des  cas 
où  la  fraude  est  intéressée,  il  en  est  d’autres  où  les  fraudeurs  visent  simplement 
à  être  intéressants;  les  mythomanes,  comme  les  appelle  M.  E.  Üupré,  ont  un 
désir  pathologique  d’inspirer  l’étonnement  ou  la  commisération. 

3”  Les  maladies  organiques  et  les  maladies  simulées  ayant  été  extraites  du 
domaine  de  l’hystérie,  restent  les  états  nerveux  fonctionnels.  Appartiennent-ils 
à  l’hystérie'?  ont-ils  tous  pour  caractère  de  pouvoir  être  reproduits  par  sugges¬ 
tion? 

Ici,  il  faut  s’entendre;  il  no  suffit  pas  qu’un  phénomène  soit  consécutif  à  une 
perturbation  psychique  occasionnée  par  la  volonté  pour  qu’on  puisse  l’attribuer 
à  ta  suggestion.  11  faut  encore  que  cette  volonté  soit  en  mesure  de  faire  cesser  le 
phénomène  qu’elle  a  déterminé. 

La  suggestion  ainsi  comprise  implique  l’idée  que  la  volonté  est  maîtresse  des 
troubles  qu’elle  a  produits,  et  qu’elle  est  capable  de  faire  disparaître,  en  quelque 
sorte  par  réversibilité,  ce  qu’elle  a  fait  apparaître. 

Ensuite,  suggestion  n’est  pas  émotion.  On  a  attribué  à  l’émotion  un  rôle  très 
important  dans  l’hystérie  et  l’on  a  admis  généralement  que  les  phénomènes 
hystériques  sont  capables  de  se  développer  et  de  disparaître  sous  l’influence  de 
chocs  moraux.  On  a  été  ainsi  conduit  à  l’assimilation  de  deux  groupes  de  mani¬ 
festations  qui  doivent  être  distinguées  les  unes  des  autres. 

On  trouve  enfin  dans  la  littérature  médicale  un  troisième  groupe  de  faits  con¬ 
sistant  soit  en  une  exagération  généralisée  des  réflexes  tendineux,  soit  en  une 
exagération  des  réflexes  vaso-moteurs  cutanées  (dermographisme).  Les  phéno^ 
mènes  de  ce  groupe  n’ont  rien  à  voir  ni  avec  l’hystérie,  ni  avec  les  phénomènes 
émotifs. 
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Donc,  il  faut  encore  ûter  du  cadre  de  l’hystérie  et  les  phénomènes  émotifs,  et 
les  phénomènes  réflexes. 

L’hystérie  ainsi  réduite  constitue  un  état  pathologique  névropathique  bien 
délimité  se  distinguant  nettement  des  autres  névroses. 

Les  phénomènes  hystériques  ou  pithiatiques  ont  pour  propriété  de  dépendre 
essentiellement,  dans  leur  apparition,  leur  durée,  leur  forme,  leur  disparition, 
du  milieu  psychique  où  la  prédisposition  maladive  du  sujet  est  susceptible  d’être 
mise  en  jeu  par  tel  ou  tel  spectacle,  par  tel  ou  tel  propos.  De  plus,  les  phéno¬ 
mènes  pithiatiques,  œuvre  de  la  suggestion  ou  de  l’auto-suggestion,  ont  aussi 
pour  propriété  d’être  en  grande  partie  subordonnés  à  la  volonté,  à  la  fantaisie 
plus  ou  moins  consciente  des  malades;  certains  deviennent  capables  parfois  de 
se  guérir  grâce  à  leur  propre  énergie. 

Dans  d’autres  névroses,  phobies'  folie  du  doute,  psychasthénie,  les  phéno¬ 
mènes  morbides  ne  se  laissent  que  bien  peu  influencer  par  le  milieu  ou  par  le 
temps  ;  et  cette  immutabilité  contraste  avec  l’extrême  mutabilité  des  troubles  qui 
constituent  l’hystérie,  le  pithiatisme. 

Et  maintenant,  si  l’on  considère  que  les  phénomènes  pithiatiques  peuvent 
imiter  plus  ou  moins  les  troubles  fonctionnels  des  maladies  les  plus  diverses, 
qu’ils  peuvent  s’associer  non  seulerhent  aux  affections  nerveuses,  mais  à  toutes 
les  affections  viscérales,  thoraciques  et  abdominales,  qu’ils  sont  susceptibles  de 
guérir  rapidement,  instantanément  même,  ou  de  durer  indéfiniment,  suivant 
qu’on  en  reconnaît  ou  non  la  nature  et  qu’on  se  comporte  ou  non  en  bon  psy¬ 
chothérapeute,  on  est  amené  à  soutenir  qu’il  n’est  permis  à  aucun  clinicien  de 
se  désintéresser  de  leur  étude.  Un  médecin  en  contact  avec  un  sujet  suggestion¬ 
nable  exercera  inévitablement  sur  lui,  par  ses  paroles  ou  par  son  silence,  par 
son  zèle  ou  par  son  insouciance,  une  influence  qui,  si  elle  n’est  pas  bonne,  sera 
mauvaise. 

Par  son  intervention  intempestive,  le  médecin  pourra  faire  naître  de  toutes 
pièces,  sous  l’influence  de  sa  suggestion,  les  phénomes  de  l’hystérie.  Par  contre 
le  médecin  avisé  saura  reconnaître  la  nature  de  tels  phénomènes,  et,  maniant  la 
persuasion  à  propos  et  avec  persévérance,  il  saura  faire  disparaître  les  tableaux 
morbides  relevant  de  l’hystérie.  E.  P’eindbl. 

l!U7)  Discussion  sur  l’Hystérie  à  la  Société  belge  de  Neurologie. 

(Voir  Journal  de  Neurologie,  1908  et  1909).  —  Les  Troubles  Trophiques 

dans  l’Hystérie  (Journ.  de  Neurol.,  Bruxelles.  1909,  n“  1,  p.  7-20). 

A  l’instar  de  sa  savante  consœur  de  Paris,  la  Société  belge  de  Neurologie  a 
mis  en  discussion  le  «  problème  de  l’hystérie  »  suivant  le  programme  ordonné 
.  et  suivi  à  Paris, 

Voici  le  compte  rendu  sommaire  de  la  discussion  engagée  sur  les  troubles 
trophiques  dans  l’hystérie. 

M.  Crocq  critique  l’opinion  défendue  par  Babinski  au  sujet  de  la  nature  hys¬ 
térique  de  certains  troubles  trophiques  observés  chez  des  sujets  formellement 
hystériques,  Babinski  contestant  la  relation  de  causalité  qui  semble  unir  ce 
double  ordre  de  faits. 

Crocq  discute  cette  thèse;  il  estime  qu’en  posant  la  question  d’une  manière 
différente  qu’on  le  fit  à  Paris,  on  eût  prévenu  l’équivoque  qui  lui  parait  s’ètre 
trouvée  à  la  base  de  cette  discussion. 

Voici  comment,  selon  Crocq,  les  questions  eussent  dû  être  formulées  ; 
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1“  La  suggestion  est-elle  capable  dé  produire  des  troubles  trophiques,  vaso¬ 
moteurs  ou  sécrétoires? 

2"  L’hystérie  peut-elle  engendrer  les  mêmes  troubles? 

Crocq  rappelle,  et  très  justement,  des  expériences  consciencieusement  exécu¬ 
tées  à  Nancy  et  ailleurs  et  dont  les  relations  sont  signées  des  noms  les  plus 
honorablement  connus  dans  le  monde  savant.  Crocq  rapporte  en  détail  le  cas 
Louise  Lateau  et  les  discussions  fameuses  auquel  il  donna  lieu.  A  ce  cas,  qui  est 
d’hier,  il  faut  rattacher  foule  d'autres  similaires,  depuis  François  d’Assise  jus¬ 
qu’à  Catherine  lîmmerich. 

A  la  question  ;  A-t-on  jamais  pu,  par  suggestion,  provoquer  des  phénomènes 
similaires  à  ceux  rappelés  par  Crocq?  on  peut  répondre  par  l’affirmative; 
mais  il  faut  cependant  ajouter  que  des  cas  de  l’espèce  sont  extraordinairement 
rares. 

Quant  aux  faits  inverses,  c’est-à-dire  l’action  inhibitive  exercée  pur  la  sug¬ 
gestion  sur  des  phénomènes  de  cet  ordre,  elle  paraît  possible,  encore  que  les 
exemples  rapportés  par  llernheim  ne  nous  paraissent  pas  pertinents  (P.  M.). 

Crocq  conclut  excellemment  en  rappelant  qu’il  faut  éviter,  dans  les  discus¬ 
sions  de  ce  genre,  de  faire  abstraction,  comme  non  avenus,  des  faits  rapportés 
par  autrui;  on  a  tort  souvent  de  prétendre  ne  s’en  rapporter  qu’à  sa  propre 
expérience. 

Le  docteur  Marin  rapporte  sommairement  un  fait  très  curieux  de  l’espèce. 

Plusieurs  membres  insistent  sur  l’importance  qu’il  y  a  à  surveiller  cette  caté¬ 
gorie  de  sujets  et  surtout  les  femmes,  au  point  de  vue  de  leurs  tendances  à  super¬ 
cheries. 

Decroly  défend  la  possibilité  de  l’action  effective  du  psychisme  dans  la  vie  de 
relation,  sur  des  phénomènes  d’ordre  purement  nutritif,  comme  aussi  sur  des 
nerfs  qui  échappent  à  la  volonté  (cœurj. 

La  conclusion  suivante  clôtura  cet  intéressant  débat  :  tout  en  admettant  que 
la  simulation,  consciente  ou  inconsciente,  intervient  dans  un  grand  nombre  de 
cas  dans  la  production  des  troubles  circulatoires,  sécrétoires  ou  trophiques, 
la  Société  estime  que  ces  phénomènes  peuvent  se  produire  spontanément  dans 
l’hystérie  et  être  rapportés  avec  cette  névrose.  Paul  Masoin. 

1948)  La  théorie  de  l’Hystérie  de  Freud  (Die  Freudsche  Ilysterielehre),  par 

.luNG  (Zurich).  Momlsch.  f.  Psyeh.  u.  Neurol.,  vol.  XXllI,  fasc.  4,  p.  310,  1908. 

Freud  n’a  pas  jusqu’ici  lui-même  cristallisé  dans  une  formule  définitive  sa 
conception  de  l’hystérie,  aussi  ne  saurait-on  parler  dé  la  théorie  de  Freud,  mais 
bien  de  sa  connaissance  approfondie  du  sujet.  Gomme  on  a  affaire  à  un  processus 
en  développement,  c’est  la  forme  historique  qui  convient  le  mieux  pour  faire 
connaître  les  idées  de  Freud  sur  la  grande  névrose.  C’est  ce  que  Jung  fait  dans 
le  présent  article.  Nous  en  donnons  un  bref  aperçu. 

C’est  en  se  basant  sur  les  données  expérimentales  de  Janet  que  Breuer  et 
Freud  ont,  dès  le  début,  abordé  le  problème  de  l’bystérie.  Les  hypothèses 
qui  leur  servirent  de  base  furent  :  la  dissociation  psychique  et  l’automatisme 
psychique  inconscient.  A  cela  s’ajouta  bientôt  l’hypothèse  de  Binswanger  de 
l’importance  étiologique  de  l’affection,  ces  données  conduisirent  à  la  con¬ 
ception  aujourd’hui  généralement  répandue  que  l’hystérie  est  une  névrose  pty- 
chogène. 

Freud  chercha  à  se  rendre  compte  comment  se  produisent  les  symptômes  de 
l’hystérie.  Selon  lui,  l’hystérique  souffre  essentiellement  de  réminiscence  ou,  en 
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d’autres  termes,  de  complexus  constellés  riches  en  affects  qui,  grâce  à  certaines 
circonstances  particulières,  ont  été  empêchés  d’épuiser  leur  puissance. 

C’est  en  étudiant  de  près  le  cas  de  Breuer  que  Freud  est  arrivé  à  cette  idée. 

L’affect  chez  un  être  normal  a  sa  décharge  naturelle.  Il  en  va  autrement  chez 
l’hystérique,  la  réaction  n’a  pas  lieu  et  est  convertie  en  réactions  anormales. 

Freud  reconnaît  deux  groupes  de  névroses  psychogènes  : 

Dans  le  premier  groupe,  l’affect  est  converti  en  innervation  corporelle,  c’est 
l’hystérie  classique. 

Dans  le  deuxième  groupe,  l’affect  est  transposé,  c’est  une  névrose  d’obsession 
(Zwangsneurose). 

Freud  conclut  que  ces  affects  agissent  comme  des  traumatismes,  il  se  base 
pour  cela  sur  l’étude  de  13  observations  personnelles.  11  dit  :  <  l’étiologie  spé¬ 
cifique  de  l’hystérie  se  trouve  dans  des  traumatismes  sexuels  de  la  prime 
enfance.  Ce  traumatisme  doit  consister  dans  une  irritation  réelle  des  genitalia. 

Pour  Freud  ces  souvenirs  sexuels  surgissent  de  l’inconscient  au  moment  de  là 
puberté  comme  déterminants  des  symptômes  de  l’hystérie. 

Au  début  de  ses  recherches,  Freud  conduisait  lui-même  l’analyse  de  ses 
malades,  il  concentrait  ses  efforts  pour  tirer  de  l’inconscient  les  fausses  associa¬ 
tions  pour  les  rendre  conscientes  et  de  cette  façon  parvenir  à  en  détruire  la 
force.  Maintenant  il  laisse  parler  son  malade,  il  se  contente  d’enregistrer,  il 
obtient  des  résultats  bien  supérieurs. 

Jung  nous  fait  savoir  que  c’est  là  une  besogne  longue  et  excessivement  ardue^ 
il  faut  des  années  d’exercices  pour  arriver  à  posséder  cette  méthode  d’analyse. 
C’est  une  méthode  qui  ne  saurait  être  à  la  portée  de  chacun.  Voilà  certes  qui 
n’est  pas  encourageant  et  on  peut  alors  se  demander  quelle  peut  bien  être  la 
valeur  pratique  d’une  méthode  qui  s’acquiert  par  ce  labeur  de  mandarin. 

Ch.  Ladame. 


1949)  Considérations  sur  la  nature  de  l’Hystérie,  par  L.  Schnydeb  (de 
Berne).  Société  suisse  de  Neurologie,  14  mars  1909.  Revue  médicale  de  la  Suisse 
romande,  an  XXIX,  n“  4,  20  avril  1909. 

L’auteur  résume  ainsi  son  opinion  sur  la  question  de  l’hystérie  : 

Le  terme  d’hystérie  ne  doit  pas  être  employé  pour  désigner,  dans  la  sympto¬ 
matologie  des  psychonévroses,  les  manifestations  qui  découlent  directement 
d’une  émotivité  exagérée  et  ne  sont  que  l’expression  renforcée  des  tendances 
primitives  d’une  mentalité  demeurée  homogène. 

Il  existe,  cependant,  des  troubles  nerveux  auxquels  on  peut  appliquer  la  dé¬ 
nomination  i’hyslérif ormes,  parce  qu’ils  résultent  d’une  autosuggestion  isolée  ou 
d’une  simulation  plus  ou  moins  consciente  et  surviennent  accidentellement  chez 
certains  individus,  à  titre  de  manifestations  d’une  mentalité  en  puissance  d’hys¬ 
térie,  c’est-à-dire  présentant  à  un  degré  prononcé  les  caractères  de  la  mentalité 
féminine  (imagination  fantaisiste,  tendance  à  la  concrétisation  des  images).  Ce; 
sont  les  accidents  pithiatiques  de  M.  Babinski,  mais,  s’il  y  a  du  pithiatisme  dans 
l’hystérie,  le  pithiatisme  n’est  pas  toute  l’hystérie. 

Il  faudrait  réserver  le  terme  d’hystérie  aux  états  psycho-pathologiques  chez 
lesquels  on  peut  reconnaître  une  modification  de  la  mentalité  dans  le  sens  d’un 
rétrécissement  ou  d’une  dissociation  du  champ  de  conscience,  modification  qui 
prête  aux  manifestations  nerveuses  un  caractère  parfois  paradoxal  et  constitue 
un  état  d’une  certaine  continuité.  E.  P. 
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1950)  Conceptions  modernes  sur  l’Hystérie,  par  H.  Makelarie.  Thèse  de 

Bucarest,  1909. 

L’auteur  expose  les  discussions  qui  ont  eu  lieu  récemment  sur  ce  sujet.  Il 
pense  qu’il  existe  des  troubles  hystériques  en  dehors  de  toute  suggestion  et  que, 
d’autre  part,  les  phénomènes  pathologique  produits  par  la  suggestion  n’appar¬ 
tiennent  pas  toujours  à  l’hystérie. 

Pourtant,  il  fait  encore  des  réserves  et  n’exclut  pas  la  possibilité  que  l’avenir 
confirme  complètement  les  vues  de  Babinski.  G.  Parhon. 

1951)  Hystérie  et  Syndrome  Hystéroïde,  par  A.  Austhegesilo.  Communica¬ 
tion  à  la  Société  de  Psijchiatrie  et  de  Neurologie  de  Hio-de- Janeiro,  août  1908. 

L’auteur  cite  des  observations  de  sujets  diagnostiqués  hystériques  chez  qui 
ultérieurement  la  démence  précoce  a  été  confirmée.  De  la  même  façon,  des  ma¬ 
nifestations  de  la  folie  maniaque  dépressive,  ou  même  de  lésions  organiques, 
des  épisodes  dégénératifs  ont  pu  être  attribués  à.  l’hystérie. 

Il  s’agit  ni  de  tranformations,  ni,  le  plus  souvent,  de  concomitance,  mais  de 
fausse  hystérie,  et  il  y  a  lieu  de  faire  une  distinction  tranchée  entre  l’hystérie 
et  le  syndrome  hystéroïde. 

L’hystérie  se  caractérise  par  sa  symptomatologie  d’origiOe  auto-suggestive  ; 
elle  est  curable  exclusivement  par  persuasion  (pithiatisme). 

En  regard,  il  existe  un  syndrome  qui  lui  ressemble  ;  il  est  en  relation  avec  un 
état  organique  ou  fonctionnel;  mais  il  ne  saurait  être  intégralement  reproduit 
par  la  suggestion,  ni  guéri  par  la  persuasion.  C’est  à  ce  syndrome  qu’il  convient 
d’ attribuer  le  nom  d’hystéroide.  F.  Deleni. 

1952)  Prédisposition  et  disposition  actuelle  dans  la  pathogénie  et  la 
thérapeutique  des  Névroses,  par  Fa,menne.  Journal  de  Neurologie, 
Bruxelles,  1909,  n»  7. 

Confirmation  de  ses  observations  antérieures  sur  le  même  sujet  (Congrès  de 
Gand,  1908).  L’auteur  les  fait  suivre  de  très  judicieuses  considérations  sur  les 
relations  du  physique  et  du  moral.  Il  critique  en  passant  l’influence  excessive, 
selon  lui  —  et  selon  beaucoup  d’autres  —  accordée  à  l’éducation  de  La  volonté, 
d’après  les  idées  de  Dubois  (Berne).  C’est  insuffisant  dans  une  foule  de  cas  ;  il  faut 
employer  des  adjuvants  d’action  réellement  médicale.  Mais,  de  même  que  la 
«  disposition  actuelle  »  du  sujet  est  facteur  important  dans  l’étiologie  des  états 
névrosiques,  de  même  aussi  le  choix  du  moment  favorable  à  intervention  est 
une  condition  de  très  grande  valeur  pour  le  succès  du  traitement. 

Paul  Masoin. 

1953)  Le  Mensonge  dans  l’Hystérie  comme  indice  d’infantilisme 
psychique,  par  Arturo  Morselli.  Rioista  di  psicologia  applicata,  septembre- 
octobre  1908. 

Le  mensonge  assimile  les  hystériques  à  des  enfants;  leur  propension  au  men¬ 
songe  est  la  preuve  que  leur  jugement  s'est  incomplètement  développé. 

F.  Deleni. 

1954)  Un  cas  de  Mutisme  Hystérique,  par  William  M.  Leszynskï;  New-York 
neurological  Society,  2  mars  1909.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Disease, 
p.  419,  juillet  1909. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  32  ans  qui  ne  sait  plus  ouvrir  la  bouche  et  montrer 
la  langue,  et  qui  est  devenu  incapable  d’émettre  aucun  son. 
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Le  diagQostic  est  hésitant  entre  mutisme  hystérique  ou  peut-être  aphasie 
•  sous-corticale  (réflexes  rotuliens  exagérés  à  droite,  peut-être  clonus). 

Thoma. 

1955)  Sur  le  Dermographisme  Hystérique,  par  Ahturo  Morselli.  Bolletino- 
délia  II.  Accademia  inedica  de  Genom,  an  XXIll,  n“  3,  1908. 

Observation  d’un  hystéro-traumalisé  chez  qui  les  phénomènes  de  la  dermogra- 
phie  se  produisent  avec  une  intensité  remarquable. 

,  L’auteur  envisage  les  rapports  de  la  dermograpliie  et  de  l’hystérie  et  il  constate 
que  le  dermographisme  n’a  rien  de  commun  avec  le  pithiatisme. 

Si  la  dermographieest  l’expréssion  d’unréllexe  masculaire  marquant  une  inner¬ 
vation  altérée,  il  est  clair  qu’elle  ne  peut  être  influencée  par  une  action 
psychique  ;  les  réflexes  vasculaires,  pas  plus  que  les  autres  réflexes,  ne  sont  du 
domaine  de  la  suggestion  ni  de  la  persuasion. 

Dans  les  cas  de  dermographie  accentuée,  il  s’agit  d’une  paralysie  vasomotrice 
compliquée  de  production  d’urticaire  qui  semble  être  sous  la  dépendance  d’un 
état  pathologique  des  centres  vasomateurs  spinaux  ou  sympathiques. 

F.  Deleni. 

i95C)  Le  Champ  Visuel  dans  l’Hystérie;  étude  clinique  de  50  cas, 

par  Walter  U.  Parker  (Ann  Arbor,  Midi.).  Journal  of  lhe  American  medical 
Association,  vol.  LUI,  n"2,  p.  91,  10  juillet  1909. 

L’auteur  n’a  jamais  observé  l’hémianopsie  chez  les  hystériques.  La  dyschro¬ 
matopsie  est  plus  fréquenteque  le  rétrécissement  concentrique  (rapport  72  :  40) 
et  il  n’y  a  pas  de  relation  entre  le  rétrécissement  du  champ  visuel  et  l’amblyo- 
Pie.  Le  rétrécissement  du  champ  visuel  et  la  distribution  de  l’anesthésie  sur  la 
surface  du  corps  n’ont  aucune  relation  d’interdépendance.  Thoma. 

1957)  Diagnostic  différentiel  des  Hémiplégies  Hystériques  et  des 
Hémiplégies  organiques,  par  E.  Fer.nandez  Sauz.  Uivista clinica  de  Madrid, 
t.  I,  n"12,  p.  464,  15  juin  1909. 

Ilevue  critique.  L’auteur  montre  la  valeur  diagnostique  absolue  des  signes 
objectifs  mis  en  lumière  par  l’école  française.  F.  üelkni. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRA  LUS 


bibliographie 

1958)  De  la  Responsabilité  (Ueber  Zurechnungsfatlgkeit),  par  Frieuenkeich 
(Kopenhague).  Mouatsch.  Psijch.  a.  Neurol.,  vol.  XXIV,  fasc.  1,  p.  51, 1908. 

Responsabilité  et  irresponsabilité  sont  des  concepts  métaphysiques  et  spécu¬ 
latifs  qui  ne  doivent  pas  être  pris  en  considération  par  le  médecin.  C’est  l’avis 
officiellement  exprimé  du  reste  par  bien  des  membres  du  corps  médical.  L’au- 
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teur  pense  que  celte  opinion  ne  peut  pas  être  souteue  sérieusement  ni  être 
admise  et  que  le  médecin,  le  psychiatre  en  l’occurence,  doit  se  prononcer.  Il . 
admet  en  particulier  que  les  anomalies  des  délinquants  devraient  régulièrement 
être  recherchées  et  estimées. 

Il  faut,  selon  Friedreich,  rechercher  ce  qui  est  le  plus  utile  à  la  société  et 
d’autre  part  ce  qui  est  le  plus  humain  pour  le  criminel,  de  là  ne  rechercher  que 
la  question  de  la  «  responsabilité  •.  Celle-ci  sera  alors  simplement  estimée 
d’après  le  critère  suivant  :  ne  sera  responsable  que  celui  dont  la  condamnation 
sera  utile  à  la  société. 

Pour  appliquer  son  critérium,  l’auteur  divise  les  maladies  mentales  en  deux 
groupes  : 

1°  Maladies  mentales  au  sens  ordinaire  du  mot; 

2»  Défects  acquis  ou  congénitaux. 

Le  premier  groupe  comprend  des  individus  qui  ont  été  sains,  qui  le  peuvent 
redevenir  et  qui  pendant  qu’ils  sont  malades,  pendant  qu’ils  souffrent  de  troubles 
mentaux,  ne  sauraient  être  punis  ;  au  sens  juridique  du  mot,  ils  n’ont  pas  com¬ 
mis  un  crime,  car  l’acte  commis  est  un  symptôme  de  la  maladie. 

Les  cas  qui  appartiennent  au  second  groupe  sont  plus  difficiles  à  interpréter, 
il  n’y  a  pas  unité  de  vue  à  cet  égard;  l’auteur  passe  en  revue  les  différents 
cas  qui  peuvent  se  présenter  pour  les  «  acquis  »  d’abord,  puis  pour  les  •  congé¬ 
nitaux  ».  Ch.  Ladame. 


SÉMIOLOGIE 


1950)  A  propos  de  la  Simulation  des  Maladies  Mentales  (Zur  Frage  der 

Simulation  von  Ceisteskrankheilen),  par  W.  Riem.  Allgemeinz.  f.  Psycli.  u. 

Neurol.,  vol.  LXV,  fasc,  1,  p.  28,  1908. 

En  psychiatrie,  on  entend  par  simulation  l’imitation  consciente  d’une  maladie 
mentale,  dans  le  but  motivé  d’utiliser  ce  moyen  pour  éviter  une  peine.  On  part 
de  la  notion  que  les  aliénés,  étant  irresponsables,  ne  sont  pas  punissables. 

Les  opinions  sont  très  variées  sur  la  fréquence  de  la  simulation. 

Fürstner,  en  9  ans,  sur  31  cas  rapportés,  n’en  voit  que  12. 

Rinswanger,  en  2  ans,  sur  72  cas,  en  trouve  21. 

D’autres  auteurs,  Gudden,  Zinn,  Mendel,  entre  autres,  croient  la  simulation 
très  rare.  C’est  l’opinion  prédominante  actuellement. 

A  part  certaines  exceptions,  il  n’y  a  guère  que  les  personnes  qui  sont  en  con¬ 
tact  avec  les  aliénés  qui  connaissent  les  symptômes  des  maladies  mentales  et 
qui  peuvent  les  simuler.  La  plupart  des  symptômes  ne  peuvent  être  imités 
avec  l’endurance  et  la  durée  de  la  vraie  maladie.  L’anamnèse  vient  en  aide  pour 
dépister  le  simulateur. 

Il  est  donc  très  difficile  de  simuler  avec  quelque  chance  de  succès. 

Comme,  d’autre  part,  on  ne  connaît  pas  toutes  les  formes  de  l’aliénation 
mentale,  comme  de  nouvelles  formes  peuvent  apparaître,  il  faut  être  très  pru¬ 
dent  quand  on  veut  affirmer  une  simulation.  On  connaît  des  cas  qui  furent  {iris 
pour  de  la  simulation  et  qui  plus  tard  furent  reconnus  être  de  la  démence  pré- 

La  simulation  se  trouve  avant  tout  chez  certains  dégénérés. 

Ch.  Ladame. 
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1960)  Le  monde  à  l’envers  (sur  quelques  Troubles  de  l’Orientation  et 
leur  origine  corticale  présumée),  par  L.  Ingelrans.  Province  médicale, 
17  avril  1909,  ii“  16,  p.  167-109  (9  colonnes). 

Ingelrans  a  observé  un  cas  analogue  à  ceux  de  Darwin,  Pick,  Janet,  Crich- 
ton-Browne,  Boris-Sidris,  Kolb,  Exner,  etc.,  relatifs  à  des  malades  qui  avaient 
l’illusion  du  renversement  de  la  situation  latérale  des  objets  (voyant  comme  s’ils 
étaient  à  leur  droite  les  objets  situés  à  leur  gaucbe,  comme  derrière  les  objets 
Situés  devant,  etc.),  çe  que  Janet  appelle  l’allochirie  des  représentations.  Ingel- 
rans  expose  et  discute  longuement  les  différentes  interprétations  possibles,  éli¬ 
mine  la  participation  des  canaux  semi-circulaires  et  des  centres  de  l’orientation, 
et  admet  l’hypothèse  de  leur  origine  corticale  ou  plutôt  psyehique;  interpréta¬ 
tion  déjà  admise  ou  soupçonnée  par  Janet,  Wahle,  Sollier,  Pierron,  etc.;  ces 
troubles  sont  à  rapprocher  de  l’illusion  de  fausse  reconnaissance  et  constituent 
une  modalité  de  la  perte  de  la  fonction  du  réel.  M.  Perrin. 

1961)  Recherches  sur  la  Respiration  des  Aliénés  (üntersuchungen  uber  die 
Atmung  der  Geisteskranken),  par  Bernstein  (Gôttingue).  Monatsch.  f.  Psyeh.  u. 
Neurol.,  vol,  XXIV,  fasc.  S,  p.  392,  1908.  Première  partie  :  La  respiration 
comme  mesure  de  la  transformation  de  l'énergie  (Die  Atmung  als  Mass  des  Ener- 
gieumsatzes). 

L’auteur  rappelle  d’abord  la  loi  fondamentale  de  Pfluger  qui  doit  être  appli¬ 
quée  dans  l’étude  de  ces  questions.  Il  s’efforce  ensuite  d’éliminer  toutes  les  pos¬ 
sibilités  de  localisation  des  troubles  dans  les  échanges  nutritifs. 

Il  pense  que  nous  sommes  obligés  d’admettre  que  nous  avons  affaire  à  un 
trouble  général  des  échanges  nutritifs  sans  localisation  spéciale  à  tel  ou  tel 
organe,  dans  la  démence  précoce. 

Chez  bon  nombre  de  ces  malades,  on  constate  une  diminution  dans  les 
échanges  nutritifs  par  le  fait  que  les  échanges  respiratoires  montrent  une  dimi¬ 
nution  des  capacités  de  l’oxydation  de  tout  l’organisme.  (Diminution  de  l’énergie 
d’oxydation.) 

On  est  en  droit  de  penser  que  cette  diminution  dans  les  échanges  n’est 
qu’une  accentuation  pathologique  d’un  phénomène  qui  accompagne  normale¬ 
ment  la  puberté. 

Il  est  important  de  contrôler  s’il  en  est  ainsi  pour  tous  les  cas  de  démence 
précoce,  ce  qui  est  loin  d’être  fait. 

On  sait  que  chez  l’épileptique,  il  y  a  après  l’attaque  une  augmentation  impor¬ 
tante  des  échanges  nutritifs. 

C’est  une  loi  depuis  longtemps  connue  que  le  défaut  d’oxygène  conduit  à  un 
échange  nutritif  plus  actif.  Cette  loi  est  contrôlée  chez  les  épileptiques. 

La  constitution  épileptique,  comme  telle,  n’a  aucune  influence  sur  les 
échanges  respira,toires  et  sur  la  transformation  de  l’énergie,  cependant  des 
s^ttaques  graves  ou  en  série  modifient  la  transformation  de  l’énergie  et  des  subs¬ 
tances  de  la  même  façon  que  celle  qui  caractérise  les  états  où  il  y  a  manque 

d’oxygène. 

11  y  a,  à  l’époque  de  la  puberté,  une  augmentation  des  modifications  qui 
®  opèrent  dans  les  échanges  nutritifs,  c’est  normal. 

Uuand  il  y  a  des  troubles  dans  l’augmentation  de  ces  échanges,  on  a  alors 
affaire  à  une  puberté  plus  marquée  et  plus  prolongée  pathologiquement  ;  dans 
cas,  cela  se  manifestera  par  un  simple  trouble  dans  les  échanges  nutritifs  et 
dans  l’autre  par  une  psychose.  Ch.  Ladame. 
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1962)  Amentia  et  Dementia.  Part.  III.  Dementia,  par  Joseph  Shaw 
Bouton.  Journal  of  mental  Science,  n"'  217,  218,  219,  22Ü,  p.  221,  427,  711,  84, 
avril,  juillet  et  octobre  1906  et  janvier  1907. 

Travail  considérable  basé  sur  de  nombreuses  observations  personnelles;  il 
constitue  une  mise  au  point  bien  documentée  de  la  question  de  la  confusion 
mentale  et  de  celle  des  démences. 

L’auteur  envisage  d’abord  les  phénomènes  consécutifs  aux  lésions  cérébrales 
portant  sur  les  régions  associatives  ;  il  l^s  met  en  parallèle  avec  les  symptômes 
de  la  confusion  mentale,  expression  psychique  de  la  réaction  plus  ou  moins 
violente  des  neurones  corticaux  ii  l’attaque  des  toxines. 

La  confusion  mentale  guérit;  mais  elle  peut  aussi  aboutir  à  la  démence  qui 
se  fixe  à  un  degré  variable  de  profondeur  ou  qui  continue  à  évoluer  progressive¬ 
ment. 

En  dehors  de  cette  variété,  séquelle  d’amence,  l’auteur  étudie  les  autres 
démences,  primitives  ou  secondaires,  précoces  ou  séniles. 

'I’homa. 

19(i5)  Recherches  urologiques  et  hématologiques  chez  les  Psychopa¬ 
thiques,  par  G.  Sanna  Salaris.  Rioista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  Xlll, 
fasc.  3,  p.  97-107,  mars  1908. 

Ces  recherches  montrent  que  la  formule  leucocytaire  présente  de  l’intérêt 
dans  l’aliénation  mentale,  surtout  au  point  de  vue  du  pronostic  et  aussi  quel¬ 
quefois  pour  le  diagnostic.  F.  Deleni. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

1 904)  Paralysie  Générale  conjugale  et  Paralysie  Générale-tabes  (Ueber 
konjugale  l'aralyse  u.  Baralyse-Tabes),  par  P.  Junius  (Buch-Berlin)  et  M.  .\nNDT 
(VVannsee).  Monatsch.  f.  Psijeh.  a.  Neurol.,  vol.  X.XIV,  fasc.  1,  p.  10,  1908. 

Après  quelques  considérations  générales,  l’auteur  expose  sous  forme  de  tabelles 
les  38  cas  de  paralysie  générale  conjugale  et  de  tabes  qu’il  a  recueillis. 

Il  résume  ses  observations  comme  suit  : 


Paralysie  progressive  dos  deux  conjoints .  31  cas. 

—  —  du  mari  et  tabes  de  la  femme .  6  — 

—  —  de  la  femme  et  tabes  du  mari .  1  — 

Le  mari  est  le  premier  malade .  13  — 

La  femme  est  la  première  malade .  li  — 

Lee  deux  sont  malades  en  même  temps .  11  — 

La  syphilis  est  sûrement  contatée  dans .  16  — 

—  très  probable  dans .  4  — 

—  probable  dans .  2  — 

—  suspecte  dans .  10  — 

—  inconnue  dans .  6  — 


A  noter  le  cas  suivant,  mari  deux  fois  marié,  meurt  de  paralysie  générale. 
Du  premier  lit,  une  fille  meurt  à  24  ans  de  paralysie  générale,  ét  un  fœtus 
macéré;  la  femme  divorcée  se  remarie,  elle  a  S  enfants  sains  et  elle-même  a. 
finalement  un  tabes. 


ANALYSES 


1301 


La  deuxième  femme  a  deux  fausses  couches  et  elle-même  a  tous  les  signes 
d’un  tabes  avancé. 

Donc  mari  paral^’tique  général  : 

Première  femme,  tabes;  fille  paralytique  générale. 

Deuxième  femme  tabes.  Ch.  Ladame. 

1965)  De  la  réaction  complémentaire  du  liquide  cérébro-spinal,  spé¬ 
cialement  dans  la  Paralysie  Générale  (Ueber  die  Komplemenl  bildungs- 
reaktion  im  Liquor  cerebro-spinalis,  speziell  bei  der  progrossiven  Parrlyse),  par 
V.  Kafta  (Prague).  Monatsch.  f.  Psych.  u.  Neurol.,  vol.  X.XIV.  fasc.  0,  p.  239, 
1908. 

La  réaction  de  Wassermann  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  peut  rendre  de 
bons  services  dans  la  paralysie  générale,  mais  seulement  bien  entendu  quand 
elle  est  positive.  Alors  elle  dépasse  en  importance  lesdonncesdu  cytodiagnostic. 

Cette  réaction  est  très  précise  et  quantitativement  la  plus  belle  dans  les  cas 
qui  ont  une  évolution  en  démence  et  qui  ont  une  durée  moyenne. 

La  réaction  de  Wassermann  ne  marche  pas  parallèlement  avec  la  teneur  du 
liquide  en  éléments  cellulaires.  Les  attaques  pas  plus  que  les  rémissions  —  ces 
dernières  si  elles  ne  modifient  pas  trop  l’allure  générale  du  cas  —  n’ont  d’in¬ 
fluence  sur  la  réaction  en  question. 

Une  réponse  négative  de  la  réaction  ne  donne  que  peu  de  renseignements 
utiles  pour  le  diagnostic  de  paralysie  générale,  il  peut  avoir  trop  de  significa¬ 
tions  différentes. 

L’auteur  cite  de  nombreux  cas  et  présente  des  tabelles  bien  ordonnées. 

Ch.  Ladame. 

1966)  Contribution  à  l’étude  clinique  des  Troubles  Mentaux  Artério- 
sclérotiques  (Zur  Klinik  der  arteriosclerotischen  Seelenstorungen),  par  L.-W. 
Weber.  Allgem.  Zeüsch.  f.  Psychiat.  u.  Neurol,  vol.  XXIII,  p.  173,  pl.  XY,  1908, 
vol.  complémentaire. 

L’auteur  apporte  sa  contribution  à  l’étude  clinique  des  troubles  artérioscléro- 
liques  psychiques  en  publiant  5  cas,  dont  un  avec  autopsie. 

Il  estime  que  de  nombreux  cas  qui,  jusqu’ici,  ont  été  comptés  dans  la  para¬ 
lysie  générale,  doivent  rentrer  dans  l’artériosclérose  cérébrale. 

L’auteur  établit  d’abord  le  diagnostic  différentiel  entre  la  paralysie  progres¬ 
sive  et  l’artériosclérose,  puis  il  prend  successivement  la  paralysie  atypique,  la 
syphilis  cérébrale,  etc. 

On  peut  résumer  comme  suit  les  données  principales  de  Weber  : 

Le  délire  des  grandeurs  reste  dans  le  cercle  normal  de  la  personnalité,  de  la 
Vocation  ou  de  la  position  sociale  dans  l’artériosclérose  cérébrale. 

Même  dans  les  moments  de  grande  agitation,  la  conscience  delà  personnalité 

survit. 

Les  défects  intellectuels,  même  après  une  longue  durée  de  la  maladie,  ne  sont 
pas  toujours  si  considérables  que  dans  la  paralysie  progressive. 

Les  défects  éthiques  par  contre  sont  très  accentués  ;  ruine  de  tout  sentiment 
altruiste;  c’est  plus  une  élimination  des  inhibitions  qu’un  changement  réel 
<lu  caractère. 

Dans  la  sclérose  cérébrale,  les  symptômes  organiques  s’installent  la  plupart 
du  temps  petit  à  petit.  Il  y  a  des  symptômes  en  foyer,  des  troubles  pupillaires, 
changeants  et  mobiles. 
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Dans  tous  les  cas,  la  maladie  pousse  sur  un  terrain  congénitalement  dégé¬ 
néré  (hérédité  vasculaire). 

Les  causes  exogènes  les  plus  variées  déterminent  la  psychose,  la  lués,  l’alcoo¬ 
lisme,  le  travail  intellectuel  intense. 

Anatomie  pathologique.  —  Maladie  des  plus  petits  vaisseaux  de  l’écorce.  Ce 
sont  d’abord  des  troubles  de  la  circulation  et  de  la  nutrition  ;  puis  des  lésions 
durables  des  tissus,  des  éléments  nerveux,  qui  sont  détruits.  Il  y  a  œdème  et 
prolifération  de  la  névroglie. 


PSYCHOSES  TOXI-INFECTIEUSES 


1907)  L’Alcoolisme  en  Charente-Inférieure,  par  K.  Mabille.  Thèse  de  Bor¬ 
deaux,  1908-1909  (103  p.,  3  tabl.).  Iniprim.  moderne. 

Le  nombre  des  malades  admis  pour  alcoolisme  pur  à  l’asile  de  Lafond  n’a  pas 
augmenté  depuis  1883.  L’alcoolisme  par  usage  exclusif  du  vin  est  très  rare  et 
quand  il  existe  il  se  rencontre  le  plus  souvent  chez  des  prédisposés  héréditaires  : 
il  est  dû  dans  ces  cas  à  l'ingestion  surtout  à  jeun  de  quantités  considérables  de 
vin  et  de  vin  blanc  surtout.  Les  habitants  de  l’îlede  Ré  qui  font  un  usage  immo¬ 
déré  du  vin  (jusqu’à  10  ou  12  litres  par  jour)  présentent  rarement  des  accidents 
alcooliques  cérébraux  :  ils  présentent  cependant  une  prédisposition  aux  lésions 
artérielles  du  cerveau  et  le  suicide  est  fréquent  parmi  eux.  En  Charente-Infé¬ 
rieure,  on  constate  une  diminution  de  l’alcool  consommé  par  habitant  parallèle¬ 
ment  à  l’augmentation  de  la  consommation  du  vin.  Ce  travail  contient  une 
enquête  auprès  de  60  médecins  de  cette  région.  Jean  Abadie. 

1968)  L’Alcoolisme  à  quelques  points  de  vue,  par  Austin  0’Mam.ey.  Mon- 
thlij  Cyclupaedia  and  medical  Bulletin,  vol.  I,  n“  7,  p.  396-601,  novembre  1908. 

L’auteur  considère  les  principales  formes  et  les  conséquences  de  l’alcoolisme. 
11  montre  avec  quelle  fréquence  l’imbécillité  des  enfants  est  conditionnée  par 
l’alcoolisme  des  parents.  'I'homa. 

1969)  Les  Idées  de  Jalousie  dans  l’Alcoolisme,  par  V’igouroux.  La  Cli¬ 

nique,  an  IV,  n“  22,  p.  339,  28  mai  1909. 

L’auteur  montre  comment  dans  certains  cas  d’alcoolisme  les  idées  de  jalousie 
sont  la  conséquence  logique  de  rêves  tenus  pour  des  réalités;  dans  d’autres,  ces 
idées  naissent  comme  tentative  d’explication  des  troubles  de  la  sensibilité  géni¬ 
tale  de  l’alcoolique  ou  en  tant  que  réaction  psychique  de  son  impuissance. 

E.  Feindel. 

1970)  La  base  Psychologique  de  l’Ivrognerie.  Ses  facteurs  étiologi¬ 
ques  et  sociaux.  Remèdes,  par  To.m  A.  Wiceiams.  New-York  medical 
Journal,  n“  1386,  p.  833-839,  24  avril  1909. 

L’auteur  étudie  l’état  mental  préalable  des  buveurs  ;  il  montre  comment  l’ha¬ 
bitude  s’établit  et  il  indique  quelles  en  sont  les  conséquences  ;  il  envisage  les 
mesures  prophylactiques  et  curatives  à  opposer  à  la  psychopathie  des  buveurs. 

Tho.ua. 
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1971)  Sur  les  formes  convulsivantes  de  l’alcoolisme  chronique,  sur¬ 
tout  sur  l’épilepsie  constitutionnelle  alcoolique,  par  Mlle  S.  Mainesgo. 
Thèse  de  Bucarest,  17  juin  1909. 

L’auteur  admet  que  l’alcoolisme  sert  de  facteur  étiologique  à  l’épilepsie,  pou¬ 
vant  non  seulement  déterminer  des  convulsions  à  titre  d’accidents,  mais  créer 
un  état  constitutionnel  épileptique  qui  persiste  ensuite  malgré  la  suppression 
des  alcooliques.  On  trouvera  un  bon  chapitre  sur  la  pathogénie  de  l’épilepsie. 

G.  Parhon. 

1972)  Plaidoyer  pour  l’établissement  d’Hôpitaux  pour  le  traitement 
rationnel  des  Buveurs,  par  Charles  A.  Kosenwasser  (Newark).  Medical 
Record,  8  mai  1909,  n»  2009,  p.  794. 

Le  buveur  ne  saurait  être  abandonné  à  lui-même  ;  ce  n’est  qu’à  l’hôpital  spé¬ 
cial  qu’il  peut  guérir.  Thoma. 

1973)  Psychose  de  Korsakoff  superposée  à  une  Mélancolie,  par  John  W. 
Stevens  (Amityville).  The  Journal  of  nervoiis  and  mental  Disaase,  vol.  X.XXIV, 
n“  7,  p.  447-458,  juillet  1907. 

Il  s’agit  d’une  dégénérée  qui  présenta,  à  l’âge  de  44  ans,  des  troubles  men¬ 
taux  qui  durent  encore;  ils  sont  caractérisés  par  une  dépression  affective  pénible, 
un  délire  d’auto-accusation  de  teinte  religieuse  et  par  des  tendances  au  suicide. 

Or  7  mois  environ  après  le  début  de  cet  état,  se  déclarèrent  de  violentes 
céphalées  et  des  douleurs  dans  les  bras  qui  durèrent  48  heures. 

Les  symptômes  habituels  s’aggravèrent  d’abord,  mais  presque  immédiatement 
ils  furent  masqués  par  une  condition  toute  nouvelle  :  désorientation  dans  le 
temps  et  dans  l’espace,  amnésie,  délire  de  rêve,  hallucinations  de  l’ouïe,  etc. 
Gela  dura  6  semaines  et  disparut  avec  rapidité.  La  mémoire  redevint  excel¬ 
lente,  la  mémoire  parfaite,  les  hallucinations  disparurent,  etc.,  mais  la  dépres¬ 
sion  mélancolique  reparut  tout  entière  sous  la  confusion  qui  se  dissipait,  avec 
ses  auto-accusations,  son  désespoir,  ses  appels  à  la  mort,  et,  ultérieurement, 
des  idées  délirantes  de  négation. 

Ce  cas  de  superposition  de  deux  psychoses  est  absolument  net. 

7'homa. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

1974)  Les  Mélancoliques  Homicides  (étude  clinique  et  médico-légale), 

par  R.  Roussy  Thèse  de  Bordeaux,  1908-1909  (17  obs.,  1  rapp.  méd.-lég.).  Impr. 

moderne. 

L’homicide  dans  la  mélancolie  peut  résulter  de  deux  processus  psycho-patho¬ 
logiques  :  d’un  raptus  ou  d’idées  délirantes  diverses.  Dans  le  premier  cas,  le 
meurtre  provient  soit  d’une  impulsion  motrice  soit  d’hallucinations  terrifiantes  : 
il  est  rapide  et  commis  avec  violence.  Dans  le  second,  il  provient  de  différents 
délires,  ruine,  indignité,  auto-accusation,  etc.;  si  avant  l’accomplissement  de 
1  homicide,  il  y  a  eu  lutte  avec  l’idée  délirante,  le  meurtre  est  en  'général 
commis  avec  un  manque  de  courage  évident  ;  si  l’idée  a  été  acceptée  dès  le 
début,  le  meurtre  est  accompli  de  sang-froid,  et,  après  l’acte,  le  malade  n’a 
aucun  remords.  Malgré  les  circonstances  qui,  le  plus  souvent,  chargent  le 
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mélancolique,  son  irresponsabilité  est  entière  lorsque  son  état  est  nettement 
caractérisé.  Le  diagnostic  de  l’homicide  des  mélancoliques  est  facile  en  général: 
il  devient  difficile  dans  les  meurtres  commis  sous l’inlluence d’obsession  anxieuse 
et  d’états  passionnels  à  tournure  lypéinaniaque.  Jean  Abadie. 

197.3)  État  de  mal  épileptiforme,  troubles  mentaux  consécutifs  à  une 
tentative  de  pendaison,  par  Marchand.  Journal  de  Neurologie,  1909,  n°  7. 

Il  s’agit  d’un  obsédé  à  idées  de  suicide,  et  conscient  du  caractère  pathologique 
de  son  trouble  mental. 

Il  se  pend:  est  resté  six  minutes  pendu,  et  décroché  à  temps  :  état  de  mort 
apparente,  cyanose.  Kamené  par  les  moyens  habituels  en  pareil  cas,  présente 
des  crises  convulsives  véritables;  état  de  mal  épileptique  avec  élévation  de  tem¬ 
pérature.  Les  jours  suivants,  délire  confusionnel  très  actif  qui  dura  plusieurs 
jours  et  qui  offrit  des  particularités  intéressantes  quant  au  souvenir  des  faits 
écoulés  et  à  la  fabulation.  I’aüi.  Masoin. 

1976)  État  d’excitation  de  la  Folie  Maniaque  dépressive  avec  Aura 
prodromique,  par  F.  Maggiotto.  A7//'  Congresso  délia  Sociela  frenialriea  ila- 
liana,  Venise,  1907.  Rivista  Sfierimentale  di  Frenialriu,  30  avril  1909,  p.  283. 

L’auteur  donne  sept  observations  dans  laquelle  on  voit  l’accès  maniaque 
annoncé  par  une  aura,  d’ordinaire  douloureuse. 

L’existence  de  cette  aura  rapproche  la  psychose  maniaque  dépressive  de 
l’épilepsie.  F.  Deleni. 

1977)  Quelques  points  de  Nosographie  concernant  la  Psychose 
Maniaque  Dépressive,  par  G.  Esposito.  XIIF  Congresso  délia  Sociela  frenia- 
trica  ilaliana,  Venise,  1907.  Rivista  sperimentale  di  Freniatria,  30  avril  1909, 

p.  280. 

L’auteur  expose  les  raisons  qui  font  exclure  la  manie  et  la  mélancolie  de  la 
nosographie  ;  tous  les  cas  de  manie  et  de  mélancolie  appartiennent  à  la  psychose 
maniaque-dépressive.  F.  Deleni. 

1978)  Folie  Maniaque-dépressive,  par  J. -S.  Hoi.ton.  Rrain,  vol.  XXXI, 

part.  122,  p.  :J01-318,  juillet  1908. 

Elude  d’ensemble  sur  la  pathologie  de  la  folie  maniaque  dépressive  ;  cette 
forme  morbide,  très  compréhensive,  doit  englober  la  mélancolie  présénile. 

La  phase  de  dépression  s’atténue  chez  les  circulaires  à  mesure  que  le  nombre 
des  récidives  augmente  et  que  la  curabilité  diminue.  Thoma. 

1979)  Rapports  entre  la  Mélancolie  d’Involution  et  la  Psychose 
Maniaque-Dépressive,  par  G.  Volpi-Ghirardini.  XUF  Congresso  délia 
Sociela  frenialriea  ilaliana,  Venise,  1907.  Rivista  sperimentale  di  Freniatria, 
30  avril  1909,  p.  276. 

Les  analogies  entre  les  deux  formes  cliniques  sont  évidentes.  Un  seul  point 
fait  naître  le  doute  sur  l’opportunité  qu’il  y  aurait  de  les  réunir  en  une  seule  : 
dans  la  folie  maniaque-dépressive  il  y  a  hérédité  psychopathique,  dans  la  mélan¬ 
colie  d’involulion,  il  n’y  a  pas  d’hérédité.  F.  Deleni. 
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'1980)  Syndrome  rare  dans  l’état  de  dépression  de  la  Psychose 
Maniaque  dépressive,  par  Ci .  Fuanchini.  XIII"  (Jongresso  délia.  Sodela  fre- 
niatria  üaliana,  Venise,  1907.  Ilioista  sperme  nia  le  di  Freniatria,  90  avril  1909, 
p.  281 . 

H  s’agit  d’une  femme  qui  présenta  dans  le  manicome  où  clic  était  internée 
plusieurs  phases  assez  courtes  d'cxciiation  et  des  périodes  plus  fréquentes  et 
plus  longues  de  dépression  mentale,  ainsi  que  quelques  périodes  intercalaires  de 
bien-être  avec  retour  complet  de  la  conscience  et  de  l’intelligence. 

Cette  malade,  atteinte  de  psjchose  maniaque  dépressive,  présenta  au  cours 
de  quatre  accès  de  dépression  un  vomissement  incoercible  non  précédé  de  nau¬ 
sées,  non  douloureux,  qui  se  reproduisait  régulièrement  toutes  les  fois  qu’elle 
prenait  des  aliments  ou  même  un  pou  de  liquide.  Ce  vomissement  persistait  un 
niois  et  plus  et  déterminait  un  dépérissement  organique  profond.  11  disparais¬ 
sait  dés  que  l’accès  dépressif  entrait  en  résolution. 

b’auteur  élimine  toute  cause  psychique  ou  organique  du  vomissement;  la 
malade  n’avait  non  plus  aucun  signe  d’hystérie.  F.  Delenf. 


THÉRAPEUTIQUE 

^981)  Sur  la  Résection  Crânienne  dans  les  lésions  Traumatiques 
Granio-cérébrales,  par  (Iiovanni  CAS-riotio-M  (de  Milan).  Jl  Morgiigni, 
an  LXX.X,  n“  8,  p.  4.')7-479,  août  1908. 

bes  dix  observations  de  l’auteur  contribuent  à  démontrer  que  dans  les  cas  de 
fractures  compliquées  de  la  voûte  crânienne  l’intervention  précoce  trouve  tou¬ 
jours  son  indication  quels  que  soient  l’état  du  foyer  et  les  symptômes  éloi¬ 
gnés;  même  lorsque  la  contusion  cérébrale  a  été  grave,  les  résultats  éloignés 
sont  très  bons. 

Il  faut  savoir  qu’aprés  l’operation  on  peut  observer  des  troubles  qui  parfois 
persistent  un  certain  temps;  ils  sont  imputables  ii  la  contusion  cérébrale  et 
non  à  l’opération;  on  les  constate  aussi  bien  lorsqu’il  n’y  a  pas  eu  d’interven¬ 
tion. 

Dans  un  seul  cas  de  l’auteur  il  y  a  eu  des  troubles  mentaux  graves  et  persis¬ 
tants  constituant  une  sorte  de  démence  post-traumatique;  le  blessé  était  un 
alcoolique  profondément  intoxiqué. 

Hans  un  cas  de  fracture  simple  de  la  voûte,  la  résection  crânienne  exécutée 
jours  après  le  traumatisme  donna  un  brillant  résultat;  elle  permit  de  vider 
on  vaste  hématome  sus-dural  qui  comprimait  la  zone  rolandique. 

F.  Dklk.m. 

f982)  La  Ponction  lombaire  dans  le  traitement  du  Vertige  Labyrin¬ 
thique,  par  linoUABn  Molard.  Thèse  de  Paris,  21  juillet  1909,  n"  417  (lOt)  ji  ). 

Alors  qu’aucun  agent  thérapeutique  ne  s’est  révélé  efficace  dans  le  traitement 
vertige  auriculaire,  la  ponction  lombaire  a  une  action  élective  sur  le  sys¬ 
tème  ampullaire.  Le  vertige  voltaïque  en  fournit  une  preuve  expérimentale.  Cli¬ 
niquement,  la  soustraction  de  10  à  15  centimètres  de  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  entraine  toujours  une  modification  favorable  sur  le  labyrinthe  statique. 

L’action  favorable  se  fait  sentir  d’autant  mieux  que  l’on  s’adresse  à  des  trou¬ 
bles  vestibulair.es  n’ayant  pas  encore  déterminé  de  lésions  graves  du  nerf.  Aussi 
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est-il  nécessaire  de  faire  un  diagnostic  précoce  au  moyen  des  épreuves  voltaï¬ 
ques  et  de  liarany,  permettant  d’appliquer  de  bonne  heure  ce  traitement. 

Les  malades  qui  bénéficient  le  plus  de  cette  intervention  sont  tout  d’abord 
ceux  atteints  de  labyrintbite  vertigineuse  pure,  puis  ceux  qui  présentent  de 
l’otite  adhésive  associée  à  des  troubles  vestibulaires  ;  ensuite  ceux  qui  ont  de  la 
sclérose  mixte.  En  dernier  lieu,  viennent  les  labyrinthiques  très  avancés.  Ici 
encore  les  épreuves  vestibulaires  peuvent,  dans  une  certaine  mesure,  par  com¬ 
paraison  des  réactions  avant  et  après  la  ponction,  permettre  une  appréciation 
sur  les  résultats  immédiats  du  traitement.  Ce  résultat  n’est  souvent  obtenu 
qu’après  deux  ou  trois  pondions  faites  à  15  ou  20  jours  d’intervalle. 

Les  guérisons  sont  rarement  définitives,  mais  il  existe  des  rémissions  attei¬ 
gnant  6  mois,  1  an  et  3  ans. 

Lorsque  après  une  guérison  de  plusieurs  semaines,  survient  une  rechute,  ce 
fait  aggrave  le  pronostic,  car,  chaque  fois,  la  ponction  procure  un  soulagement 
plus  court;  elle  finit  pur  être  inefficace.  E.  Frindkl. 

1983)  La  Rééducation  Physique  et  Psychique,  par  H.  Lavrand  (Faculté 

libre  de  Lille),  1  vol,  in-lO  (120  p.)  de  la  liibliolhèque  de  Psychologie  expérimen¬ 
tale  et  de  Mélapsychie,  lîloud,  édit.,  Paris,  1909. 

Dans  cet  intéressant  petit  livre, .l’auteur  part  de  données  psychologiques  abs¬ 
traites,  clairement  ordonnées  et  exposées,  pour  aboutir  à  l’enseignement  rigou¬ 
reusement  pratique  des  techniques  de  la  rééducation. 

Le  développement  de  la  première  partie  de  cet  ouvrage,  partie  théorique,  fait 
voir  que  l’idée  tend  à  Pacte  en  passant  plus  ou  moins  par  les  sensations  et  les 
états  affectifs.  Inversement,  les  actes  éveillent  les  idées  et  les  sentiments.  Enfin 
les  sentiments  .sont  susceptibles  d’engendrer  des  idées  et  de  pousser  aux  actes. 

Actes,  idées,  sentiments,  sont  étroitement  interdépendants;  tous  nos  actes 
sont,  non  pas  seulement  moteurs,  mais  aussi  psycho-moteurs;  dans  tout  acte, 
il  y  a  une  part  de  psychisme,  même  dons  ceux  qui  paraissent  les  plus  matériels, 
tels  que  les  phénomènes  digestifs  (expériences  de  Pawlow). 

La  rééducation,  comme  le  dit  très  justement  l’auteur,  part  de  cette  constata¬ 
tion  que  le  trouble  fonctionnel  dépasse  toujours,  et  souvent  de  beaucoup,  la 
lésion  organique.  Le  psychisme  et  Je  physiologisme  s’entremêlant  d’une  façon 
intime  dans  tous  nos  actes,  la  rééducation  efficace  devra  toujours  être  à  la  fois 
physique  et  psychique. 

Telles  sont  les  conceptions  qui  orientent  le  thérapeute  dans  la  pratique  de  la 
rééducation  en  général  et  des  rééducations  particulières,  envisagées  par  M.  La¬ 
vrand  dans  la  deuxième  partie  du  volume. 

L’auteur  traite  d’abord  de  la  rééducation  psychique  et  de  la  rééducation 
motrice  (ataxie,  paralysies,  tics,  bégaiement,  aphasie,  surdi-mutité),  puis  de  la 
rééducation  sensorielle  (ouïe)  et  de  la.  rééducation  organique.  Il  termine  par 
l’exposé  des  méthodes  éducatives  et  rééducatives  efficaces  dans  l’idiotie. 

Feindel. 

198 J)  Le  Mal  de  tête  et  son  traitement  par  le  Massage  selon  la  mé¬ 
thode  de  Cornélius,  par  Wohbs.  Deut.  Med.  Wft.,  n"  12,  1908. 

La  céphalée  a  souvent  pour  origine  d’anciens  processus  inflammatoires  inté¬ 
ressant  la  musculature  de  la  tête  et  de  la  nuque.  Ces  processus  déterminent  un 
syndrome  analogue  au  mal  de  tète  neurasthénique  ou  au  complexus  migrai¬ 
neux.  Le  massage  des  points  douloureux  décelés  par  le  palper  du  muscle  est  le 
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plus  souvent  indolore,  ou  ne  détermine  qu'une  simple  réaction  locale,  il  amène 
une  sédation  remarquable.  François  Moutier. 

1985)  Traitement  Radiothérapique  de  la  Névralgie  du  cordon,  par 

Francis  Biraud  (de  Poitiers),  Archives  d’électricité  médicale,  10  novembre  1908. 
L’auteur  cite  deux  cas  de  névralgie  du  cordon  sans  lésions  chez  des  jeunes  gens 
de  14  et  20  ans  chez  qui  la  radiothérapie  à  une  dose  très  faible  a  produit  d’excel¬ 
lents  résultats;  3  ou  4  séances  avec  un  quart  d’heure  ont  suffi  dans  les  deux  cas 
pour  faire  disparaître  définitivement  les  phénomèmes  douloureux. 

F.  Ali.ard. 

1986)  Contribution  casuistique  au  traitement  du  Tic  du  cou,  par  M.  le 

D"  Lasck,  Revue  tchèque  de  Neurologie,  etc.,  Prague,  1907. 
Communication  d’un  cas  de  tic  convulsif  du  cou  traité  sans  succès  par  la 
résection  du  nerf.  Haskovec. 

1987)  Sur  la  diététique  d’Hippocrate  dans  les  Maladies  suraiguës, 

par  M.  le  D’'  Schrutz.  Revue  tchèque  de  Neurologie,  etc.,  Prague,  1907. 

En  continuant,  dans  ses  études  historiques  concernant  la  diététique  d’Hippo¬ 
crate,  l’auteur  trouve  que  les  médecins  hippocratiques  ordonnaient,  même  dans 
les  états  fébriles,  du  vin  et  du  miel.  Haskovec. 

1988)  Sur  le  traitement  Électrique  des  Paralysies  et  des  Atrophies 
musculaires  par  les  Courants  intermittents,  par  Leduc  (de  Nantes). 
Archives  d’électricité  médicale,  25  novembre  1908. 

Pour  éviter  les  contractions  musculaires,  les  courants  intermittents  sont 
supérieurs  à  tous  les  autres  moyens  employés  jusqu’ici.  Cette  supériorité  est 
surtout  évidente  dans  les  atrophies  musculaires  présentant  les  caractères  de  la 
réaction  de  dégénérescence;  alors  que  les  courants  induits  ne  produisent  plus 
aucun  effet,  que  les  courants  continus  exigent  de  très  fortes  intensités,  les  cou¬ 
rants  intermittents  ont  conservé  toute  leur  efficacité.  L’auteur  démontre  avec 
graphique  à  l’appui  que  le  seuil  de  l’excitation  s’obtient  avec  des  intensités  bien 
plus  faibles  que  celles  qu’exige  le  courant  continu  et  qu’avec  des  intensités, 
égales,  les  courants  intermittents  existent  beaucoup  plus  fortement  que  les 
courants  continus. 

Ce  serait  le  traitement  de  choix  des  vieilles  myoatrophies  consécutives  à  la 
polyomyélite  antérieure  aigue.  D'  F.  Allard. 
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SUR,  LA  NATURE  DES  TROUBLES  DE  LA  MOTILITÉ  DANS  LES  AFFECTIONS 
DU  CERVELET 

DYSMÉTRIE  ET  DISCONTINÜITÉ  DU  MOUVEMENT  -  TREMBLEMENT  KINÉTIQUE 

et  STATIQUE.  —  PERTURBATION  DES  RÉACTIONS  d’ÉQUILIBRATION.  —  ASYNERGIE 


MM.  André-Thomas  et  Jumentié. 

(Travail  du  laboratoire  du  professeur  Dejerinb,  Hospice  de  la  Salpêtrière.) 

Au  cours  de  ces  dernières  années,  M.  Babinski  a  attiré  plusieurs  fois  l’atten¬ 
tion  de  la  Société  de  Neurologie  sur  quelques  phénomènes  particuliers  qu’il  a 
observés  chez  des  malades  atteints  d’affection  du  cervelet.  Ayant  eu  l’occasion 
d’examiner  un  malade,  qui,  par  la  symptomatologie  qu’il  présente,  est  tout  à 
tait  comparable  aux  malades  atteints  d’atrophie  olivopontocérébelleuse,  que  nous 
avons  étudiés  autrefois  avec  M.  Dejerine,  nous  avons  recherché  chez  lui  ces 
divers  phénomènes  et  nous  avons  essayé  d’en  donner  une  interprétation  :  au 
cours  de  nos  examens,  nous  avons  constaté  quelques  faits  qui  peuvent  avoir  une 
certaine  importance  au  point  de  vue  de  la  physiologie  pathologique. 

Ce  malade,  W...  Henri,  âgé  de  50  ans,  exerçant  la  profession  de  découpeur,  est  venu 
consulter  pour  la  première  fois  à  l’hospice  de  la  Salpétrière,  dans  le  service  du  profes¬ 
seur  Dejerine,  le  7  Juillet  1909.  Ses  antécédents  sont  sans  intérêt;  il  nie  la  syphilis  ;  il 
avoue  avoir  fait  quelques  abus  d’alcool. 

La  maladie  actuelle  a  débuté,  il  y  a  8  ans  environ,  par  un  peu  de  maladresse  dans  les 
jambes  et  par  des  troubles  de  l’équilibre.  Peu  à  peu,  la  marche  devint  plus  lente  ;  il 
éprouvait  quelque  difficulté  à  se  diriger  :  quelquefois  même  il  tombait  lorsqu’il  se  baissait 
pour  ramasser  un  objet.  Ces  phénomènes  ont  augmenté  progressivement,  mais  très  len¬ 
tement  :  le  malade  n’est  venu  consulter  que  parce  qu’il  ne  pouvait  plus  travailler.  Depuis 
'Ml  an,  son  état  ne  s’est  pas  aggravé,  il  se'  serait  même  plutôt  amélioré. 

Nous  l’avons  examiné  à  plusieurs  reprises  et  depuis  que  nous  le  suivons,  aucune 
modiflcation  notable  ne  s’est  produite  dans  son  état. 

Ce  malade  frappe  tout  d’abord  l’attention  par  son  atlitudfe  dans  la  station  debout  et  par 
sa  démarche. 

Bans  la  station  debout,  les  jambes  sont  écartées  et  la  base  de  sustentation  élargie, 
pour  augmenter,  dit-il,  sa  solidité  :  il  peut  cependant  se  tenir  debout  les  pieds  rappro¬ 
chés,  mais  il  se  sent  moins  sûr  de  lui  et  il  doit  de  nouveau  les  écarter.  H  peut  déplacer 
les  pieds  sur  le  sol  sans  perdre  contact,  et  l’équilibre  n’est  guère  compromis. 

Pendant  l’occlusion  des  yeux,  l’instabilité  n’augmente  pas;  le  signe  de  Romberg  fait 
défaut.  La  station  sur  une  jambe  (et  plus  particulièrement  sur  la  gauche)  est  difficile  ;  le 
corps  oscille,  se  porte  trop  à  droite  ou  à  gauche,  et  s’il  ne  se  tient  aux  objets  envi¬ 
ronnants  où  s’il  ne  reprend  rapidement  contact  avec  le  sol,  il  risquerait  de  tomber. 
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Si  on  lui  commande  de  passer  rapidement  de  la  position  assise  à  la  station  debout,  il  le 
fait  sans  perdre  l’équilibre,  mais  le  mouvement  s’accompagne  de  quelques  oscillations  du 
corps.  Homarciuons  encore  en  passant  qu’il  existe  une  scoliose  à  concavité  orientée  du 
côté  gauche. 

Le  malade  marche  également  les  jambes  écartées  (tig.  d)  :  les  mouvements  des  membres 
et  du  tronc  ne  sont  plus  harmonieusement  associés  comme  chez  un  individu  sain.  Le 
tronc  se  déplace  tout  d’une  pièce,  en  décrivant 
des  oscillations  latérales  de  faible  amplitude, 
tantôt  à  droite,  tantôt  à  gauche  ;  lorsque  le 
pied  quitte  le  sol,  le  talon  ne  se  détache  pas 
avant  la  pointe  :  la  plante  du  pied  abandonne 
le  sol  en  une  seule  fois  d’une  manière  brusque. 
De  même  lorsque  le  pied  se  repose  sur  le 
sol,  il  le  fait  brusquement  en  appuyant 
d’abord  le  talon  :  il  existe -un  certain  degré  de 
tâtonnement.  Les  jambes  sont  raides  et  se 
plient  à  peine  sur  les  cuisses  et  les  cuisses  sur 
le  bassin.  —  Les  bras  ne  suivent  pas  réguliè¬ 
rement  les  mouvements  des  jambes  ;  tandis  que 
le  bras  droit  accompagne  régulièrement  la 
jambe  gauche,  le  bras  gauche  n’accompagne 
pas  la  jambe  droite.  (Toutefois  ce  mouvement 
a  lieu  lorsque  l’on  fait  porter  un  objet  assez 
lourd  par  le  bras  droit.)  Les  bras  sont  en  lé¬ 
gère  abduction,  le  gauche  plus  que  le  droit  ;  le 
bras  gauche  est  également  un  peu  fléchi.  En 
somme,  il  marche  comme  une  personne  qui 
a  peur  de  perdre  l’équilibre. 

Lorsqu’on  lui  commande  de  se  déplacer  sui¬ 
vant  une  ligne  droite,  il  s’en  écarte  légèrement 
à  droite  ou  à  gauche;  il  festonne. 

Ces  phénomènes  s’atténuent  quand  le  malade 
marche  depuis  un  certain  temps,  il  se  sent 
alors  plus  solide.  11  se  sent  mieux  en  équilibre 
quand  il  accélère  le  pas.  Il  est  encore  capable 
de  faire  des  courses  assez  longues,  mais  en 
s’arrêtant  plusieurs  fois  ;  la  fatigue  survient 
plus  vite. 

Aux  arrêts  brusques,  aux  changements  de 
direction,  la  démarche  devient  plus  incer¬ 
taine,  il  titube,  il  tend  à  perdre  l’équilibre; 
sa  démarche  rappelle  davantage  celle  de 
l’ivresse. 

Les  jambes  rapprochées,  la  marche  n’est 
pas  impossible,  mais  alors  les  oscillations  du 
tronc,  la  titubation  deviennent  plus  mani¬ 
festes. 

Les  désordres  n’augmentent  pas,  quand  on 
fait  marcher  le  malade,  la  tête  renversée  en 
arrière  ou  inclinée  latéralement,  pendant  l’oc¬ 
clusion  des  yeux.  L’équilibre  est,  au  contraire, 
très  troublé,  quand  il  descend  ou  monte  un 
escalier,  quand  il  s’agenouille  ou  se  relève,  quand  il  tourne  sur  lui-méme,  etc... 

Pas  d’antépulsion,  ni  de  rétropulsion,  ni  de  latéropulsion. 

La  force  musculaire  est  conservée  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs,  les  reliefs 
musculaires  sont  puissants  :  par  conséquent,  pas  d’atrophie  musculaire.  Les  muscles  ne 
sont  pas  mous  et  on  no  peut,  par  des  mouvements  passifs,  imprimer  aux  membres  des 
altitudes  anormales';  pas  d’hypotonie. 

La  sensibilité  sous  tous  ses  modes,  superficielle  ou  profonde,  est  absolument  intacte. 
Aucune  altération  dans  la  perception  des  attitudes,  dans  la  perception  stéréognostique, 
dans  la  perception  des  poids. 

La  motilité  n’est  pourtant  pas  absolument  intacte  dans  les  mouvements  des  membres. 
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■considérés  isolément,  et  spécialement  dans  le  membre  supérieur  gauche.  On  y  constate 
une  certaine  maladresse,  un  peu  de  tremblement,  phénomènes  sur  lesquels  nous  revien¬ 
drons  dans  un  instant;  l’écriture  est  irrégulière. 

La  parole  est  peu  distincte,  comme  élouflée  et  nasonnée;  elle  est  fort  dilDcile  à  étu¬ 
dier  à  cause  de  l’absence  de  dents. 

Lorsqu’on  insiste  auprès  du  malade  pour  qu’il  élève  la  voix,  on  ne  perçoit  ni  lenteur, 
ni  scansion  de  la  parole:  les  mots. les  plus  longs  sont  bien  articulés. 

Ajoutons  à  cela  l’exagération  des  réflexes  tendineux,  sans  trépidation  épileptoïde,  sans 
signe  de  Babinski,  sans  signe  d’Oppenheim,  et  enfin  des  secousses  nystagmiques  dans  le 
champ  extrême  du  regard,  et  nous  aurons  exposé  les  grandes  lignes  de  l’observation 
clinique,  qui  -permettent  de  la  faire  rentrer  dans  le  cadre  symptomatique  des  affections 
cérébelleuses. 

Malheureusement,  le  cas  n’est  pds  si  simple,  la  vue  est  compromise;  des  deux  cétés 
on  noie  un  rétrécissement  concentrique  du  champ  visuel  ;  l’examen  du  fond  de  l’œil 
révèle  une  double  atrophie  papillaire,  complète  à  droite,  presque  complète  à  gauche;  à 
droite,  la  dyschromatopsie  est  complète  ;  le  réflexe  lumineux  est  conservé. 

Les  troubles  visuels  font  penser  au  tabes,  mais  nous  écartons  sans  hésiter  ce 
diagnostic  à  cause  de  l’absence  de  douleurs,  de  troubles  sensitifs,  de  troubles 
sphinctériens,  de  signes  pupillaires  (les  pupilles  réagissent  :  pas  de  signe  d’Ar- 
gyll-Uobertson).  On  pourrait  encore  penser  à  la  sclérose  en  plaques,  qui  se  rap¬ 
proche  tant  au  point  de  vue  clinique  des  maladies  du  cervelet,  lorsque  l’éruption 
des  plaques  de  sclérose  se  fait  en  un  point  quelconque  des  voies  cérébelleuses  : 
l’absence  de  signes  indiquant  nettement  une  perturbation  du  système  pyramidal 
est  peu  favorable  à  cette  hypothèse. 

Le  diagnostic  de  lésion  cérébelleuse  est  le  plus  probable;  mais  de  quelle  nature 
est  cette  lésion.  Une  tumeur  aurait  donné  lieu,  outre  les  troubles  cérébelleux,  4 
des  signes  d’hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien  ou  de  compression  :  or, 
■ce  malade  ne  souffre  ni  de  céphalée,  ni  de  vertiges,  ni  de  vomissements;  il 
n’existe  pas  de  stase  papillaire. 

En  procédant  ainsi  par  élimination  et  en  raison  du  syndrome  lui-même,  nous 
admettons  qu’il  s’agit  d'une  atrophie  primitive  du  cervelet.  Ce  cas  rappelle  tout 
à  fait  l’atrophie  olivo-ponto-cérébelleuse,  dont  nous  avons  publié  plusieurs 
observations  avec  M.  Dejerine  et  dont  l’une  (1),  suivie  d’autopsie,  peut  être  prise 
comme  type  des  lésions  cérébelleuses  par  la  pureté  des  symptômes  et  par  la 
localisation  exclusive  des  lésions  dans  le  cervelet. 

Cependant,  chez  ces  malades,  les  troubles  de  l’équilibration  étaient  plus  mar¬ 
qués;  la  parole  était  en  outre  scandée  comme  dans  la  sclérose  en  plaques. 

L’atrophie  double  du  nerf  optique  ne  nous  paraît  être  qu’une  coïncidence; 
peut-être,  vraisemblablement  même,  est-elle  d’origine  spécifique  :  nous  rappel¬ 
lerons  encore,  à  ce  propos,  que  nous  avons  observé  un  cas  d’atrophie  lamellaire 
du  cervelet  chez  une  syphilitique. 

Nous  ne  présentons  donc  ce  malade  qu’avec  certaines  réserves,  comme  il  con¬ 
vient  de  le  faire,  d’ailleurs,  en  présence  d’un  cas  clinique,  que  l’on  essaie  d’uti¬ 
liser  à  un  point  de  vue  physiologique,  et  dont  on  ne  peut  affirmer  avec  une 
précision  absolue  le  diagnostic. 


Procédons  maintenant  à  l’analyse  des  symptômes;  nous  commencerons  par 
l’étude  des  troubles  de  la  motilité  des  membres.  Ces  troubles  ont  été  mentionnés 
dans  un  grand  nombre  d’observations  de  lésions  cérébelleuses  :  ils  ont  été 
décrits,  suivant  les  auteurs,  sous  le  nom  d’oscillations,  de  tremblement,  mala- 

(1)  Iconographie  de  la  Salpétrière,  1900. 
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dresse,  incoordination  ;  chez  le  malade  que  nous  avons  examiné  avec  M.  Deje- 
rine,  nous  avons  remarqué  que  les  objets  sont  pris  trop  brusquement.  Les  phy¬ 
siologistes  ont  signalé  chez  les  animaux  privés  du  cervelet  des  mouvements 
exagérés  dépassant  le  but  et  du  tremblement  :  celui-ci  est  plus  particulièrement 
marqué  chez  les  singes.  M.  Babinski  a  insisté  plus  récemment  sur  les  mouve¬ 
ments  démesurés.  Quelques-uns  même  ont  appelé  dysmétrie  ce  défaut  de  mesure 
dans  les  mouvements.  Chez  notre  malade,  la  dysmétrie  et  le  tremblement  sont 
faciles  à  constater  du  côté  gauche;  à  droite,  ils  sont  à  peine  appréciables. 

La  dysmétrie  est  très  nette  dans  l’épreuve  classique  qui  consiste  à  porter  le 
doigt  sur  le  bout  du  nez;  c'est  une  des  épreuves  sur  lesquelles  M.  Babinski  s’est 
appuyé  pour  démontrer  l’existence  de  mouvements  démesurés.  Ce  mouvement 
doit  être  examiné  toutefois  dans  diverses  conditions;  il  ne  se  présente  pas  chez 
notre  malade  avec  les  mêmes  caractères  suivant  qu’il  est  exécuté  spontanément, 
rapidement  ou  lentement. 

Spontanément,  le  mouvement  n’est  pas  exécuté  en  un  seul  temps,  il  n’est  pas 
continu  conime  le  mouvement  normal.  Lorsque  le  doigt  a  atteint  le  but,  il  ne 
s’y  maintient  pas  du  premier  coup  :  avant  de  rester  au  repos,  il  décrit  quelques 
oscillations  (mouvements  alternatifs  de  supination  et  de  pronation). 

Le  mouvement  est-il  exécuté  lentement  et  surveillé,  il  est  à  peu  près  correc¬ 
tement  exécuté,  continu,  et  ne  dépasse  pas  le  but. 

Le  mouvement  est-il  rapide,  le  doigt  dépasse  le  but  et  vient  heurter  la  joue, 
immédiatement  en  dehors  du  nez  :  cette  fois,  le  mouvement  est  très  nettement 
démesuré,  il  y  a  dysmétrie. 

Dans  la  première  expérience,  le  mouvement  est  tremblé;  nous  y  reviendrons 
dans  un  instant. 

Pour  rechercher  si  la  dysmétrie  est  un  trouble  général,  j’ai  imaginé  un  certain 
nombre  d'épreuves  dont  voici  quelques-unes  :  lorsque  le  malade  saisit  un  verre, 
il  ouvre  la  main  plus  qu’il  n’est  nécessaire  ;  de  même  pour  lâcher  le  verre,  la  main 
s’ouvre  démesurément  (flg.  2  et  3).  Les  deux  photographies  instantanées  que 
je  fais  passer  sous  vos  yeux  sont  très  significatives;  à  droite,  la  dysmétrie  est 
moins  accusée  et  les  dernières  phalanges  sont  encore  fléchies;  à  gauche,  toutes 
les  phalanges  et  la  main  sont  en  hyperextension.  Lorsque  le  malade  est  invité 
à  prendre  le  verre  rapidement,  il  lui  arrive  souvent  de  le  renverser. 

La  dysmétrie  se  voit  encore  aux  membres  inférieurs.  Si  le  malade  étant  dans 
le  décubitus  dorsal,  on  le  prie  de  porter  le  talon  d’un  côté  sur  le  genou  de 
l’autre,  le  talon  s’élève  plus  haut  et  dépasse  le  but  en  arrière,  il  revient  ensuite 
sur  le  genou. 

Le  malade  étant  dans  la  position  debout,  on  l’invite  à  élever  le  pied,  puis  à  le 
poser  :  le  pied  se  pose  brusquement  et  le  talon  frappe  le  sol.  (Le  malade  est 
tenu  de  façon  k  éviter  les  troubles  de  l’équilibre.) 

La  dysmétrie  diffère  de  l’ataxie  périphérique  par  deux  caractères  fondamen¬ 
taux  :  la  conservation  complète  ou  presque  complète  de  l’orientation  vers  le  but 
et  l’influence  presque  nulle  de  la  vue  sur  la  régulation  du  mouvement. 

Elle  est  surtout  marquée,  lorsque  le  mouvement  est  rapide.  Elle  est  à  peine 
appréciable,  lorsque  le  mouvement  est  exécuté  lentement  et  avec  beaucoup 
d’attention. 

C’est  sans  doute  une  des  raisons  pour  lesquelles  les  mouvements  des  cérébel¬ 
leux  sont  plus  lents  que  ceux  d’un  sujet  normal. 

La  dy$métrie  joue  un  rôle  considérable  dans  la  production  de  l’adiadoeoeinésie 
décrite  pour  la  première  fois  par  M.  Babinski.  La  diadococinésie  est  la  faculté 
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d’exécuter  des  mouvements  alternatifs  à  succession  rapide.  Chez  ce  malade  elle  ' 
est  très  nettement  troublée  dans  le  membre  supérieur  gauche  :  il  y  a  de  l’adia- 
dococinésie.  A  droite  les  mouvements  alternatifs  de  pronation  et  de  supination  ' 
se  font  relativement  bien  ;  les  deux  mouvements  se  suivent  régulièrement  sans 
arrêt  au  renversement.  A  gauche  les  mouvements  sont  lents  et  il  y  a  une  sorte 
d’arrêt  au  renversement. 

'La  (liarlococinésie  peut  résulter  :  1“  de  la  dysmétrie  dans  chaque  mouvement 
considéré  isolément;  2”  de  la  décontraction  trop  lente  des  muscles  pronateurs 
et  supinateurs;  3"  d’un  retard  entre  l’incitation  volontaire  et  la  contraction. 

Quand,  après  avoir  dirigé  en  avant  les  deux  membres  supérieurs  mis  préala-  ' 
blemenl  en  extension,  la  face  palmaire  en  haut,  le  malade  les  renverse,  le  mou¬ 


vement  de  pronation  est  exagéré  à  gauche,  le  pouce  gauche  s’abaisse  davantage 
que  le  droit.  Un  phénomène  semblable  se  produit  lorsque  le  membre  est  ramené 
«n  supination. 

D’autre  part,  lorsque  le  malade  a  mis  par  une  contraction  puissante  ses  mem¬ 
bres  en  flexion  ou  en  extension  et  qu’on  l’invite  à  les  abandonner  à  eux-mêmes, 
la  décon traction  est  instantanée  et  atteint  d’emblée  son  maximum.  11  n’y  a 
donc  pas  de  retard  chez  notre  malade  dans  l’incitation  volontaire  ni  dans  la 
décontraction,  et  la  diadococinésie  me  parait  être  surtout  une  conséquence  de  la 
dysmétrie.  M.  Babinski  fait  jouer  également  un  rôle  à  la  dysmétrie,  mais  pour 
lui,  il  existerait  en  outre  un  retard  dans  l’action  excito-motrice,  qui  augmente 
le  temps  perdu  entre  les  deux  mouvements  successifs. 

Le  défaut  de  diadococinésie  ou  l’adiadococinésie  se  manifeste  encore  quand 
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on  fait  exécuter  des  mouvements  rapides  de  flexion  et  d’extension  de  l’avant- 
bras,  d’ouverture  et  de  fermeture  de  la  main,  de  flexion  et  d’extension  des 
doigts,  etc. 


Revenons  maintenant  au  tremblement. 

11  n’existe  pas  au  repos,  lorsque  les  muscles  sont  dans  un  état  de  relâche¬ 
ment  absolu.  11  se  produit  dans  deux  conditions  ;  pendant  l’exécution  d’un  mou¬ 
vement,  pendant  le  maintien  d’une  attitude  :  c’est  un  tremblement  kinétique  et 
statique. 

Le  tremblement  est  plus  marqué  dans  le  membre  supérieur  gauche. 

Le  tremblement  kinétique  se  manifeste  quand  le  malade  porte  spontanément 
son  doigt  sur  son  nez  ;  il  est  plus  marqué  au  début  du  mouvement.  En  surveil¬ 
lant  le  mouvement  et  les  muscles,  on  constate  qu’au  lieu  de  se  contracter  d’une 
manière  continue,  en  quelque  sorte  tonique,  les  muscles  se  contractent  en  plu¬ 
sieurs  fois  ;  on  voit  sous  la  peau  les  secousses  exagérées  qui  rappellent  dans  une 
certaine  mesure  celles  que  l’on  voit  dans  la  crise  d’épilepsie  :  le  tonisme  nor¬ 
mal  a  fait  place  en  quelque  sorte  au  clonisme. 

Le  tremblement  se  manifeste  encore  pendant  le  maintien  d’une  attitude. 

Le  malade  prend  un  verre  avec  sa  main  gauche,  il  se  produit  quelques  mou¬ 
vements  brusques  de  pronation  et  de  supination,  puis  l’immobilité  est  obtenue. 
Pour  faire  réapparaître  le  phénomène,  il  suflit  de  remplir  le  verre  d  eau,  les 
oscillations  se  renouvellent  et  même  assez  brusques;  l’eau  est  alors  projetée; 
au  bout  d’un  certain  temps  l’immobilité  presque  complète  est  obtenue.  Lorsque 
le  verre  est  rempli  avec  des  corps  solides,  le  tremblement  est  moins  marqué 
que  s’il  est  rempli  avec  de  l’eau,  mais  il  l’est  plus  que  si  le  verre  est  vide  :  le 
poids  et  la  peur  de  renverser  le  verre  jouent  l'un  et  l’autre  un  certain  rôle.  Le 
même  phénomène  a  lieu  quand  on  fait  rapprocher  le  pouce  et  l’index  dans  l’at¬ 
titude  de  la  pince  :  il  se  produit  des  secousses  cloniques  très  nettes  dans  le  pre¬ 
mier  intérosseux  ;  ou  bien  encore  quand  on  fait  mettre  le  pouce  et  le  petit  doigt 
en  opposition.  Après  un  certain  temps  les  secousses  disparaissent  et  l’équilibre 
est  obtenu.  Le  tremblement  est  donc  à  la  fois  kinétique  et  statique  ;  le  tremble¬ 
ment  statique  n’existe  guère  qu’au  début  de  l’attitude. 

Le  nystagmus  dépend  en  partie  de  la  dysmétrie  et  du  tremblement  clonique  ; 
de  même  les  troubles  de  l’écriture  (fig.  4).  (Les  caractères  sont  irréguliers,  les 
traits  inégaux  de  longueur  et  de  largeur,  tremblés;  l’intensité  des  altérations  de 
l’écriture  tient  à  ce  fait  que  le  tremblement  est  surtout  marqué  au  début  des 
mouvements  ou  attitudes;  c’est  pourquoi  il  doit  davantage  compromettre  les 
actes  résultant  de  la  succession  de  mouvements  courts.)  La  copie  de  lignes 
ondulées,  comme  dans  les  figures  5  et  6,  montre  bien  la  dysmétrie  et  le  trem¬ 
blement. 

Ce  tremblement  peut  être  expliqué  de  différantes  manières  :  1“  ou  bien  le 
mouvemement  est  trop  brusque,  démesuré  et  le  malade  le  corrige  spontané¬ 
ment  par  l’intervention  des  muscles  antagonistes;  2»  ou  bien  il  se  produit  des 
arrêts  et  des  reprises  dans  la  contraction  musculaire. 

A  mon  avi8,ies  nuatisBaMtagonistes  jouent  un  faible  rôle  dans  la  production 
du  phénomène,  car  on  ne  perçoit  leur  contraction  ni  par  la  vue,  ni  par  la  pal¬ 
pation  ;  or  si  leur  intervention  arrêtait  à  elle  seule  le  mouvement,  elle  serait 
suffisamment  forte  pour  être  accessible  â  ces  deux  moyens  d’investigation.  Il 
me  parait  plus  vraisemblable  qu’il  se  produit  des  arrêts  et  des  reprises  dans  la 
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contraction  musculaire.  A  l’état  normal,  tout  mouvement  volontaire  se  pré¬ 
sente  comme  l’effet  d’une  contraction  continue,  comme  une  contraction  tonique  ; 
la  différence  qui  existe  entre  le  sujet  sain  et  notre  malade  me  paraît  due  en 


Fig.  s.  - 


A  gauche  le  modèle,  à  droite  la  copie. 


grande  partie  à  ce  que  l’excitation  volitionnelle  qui  déclanche  le  mouvement 
ne  se  prolonge  pas  en  une  contraction  tonique  du  fait  de  l’affaiblissement  de  la 
fonction  cérébelleuse.  Le  cerveau  supplée  en  partie  à  l’insuffisance  du  cervelet. 
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mais  d’une  manière  incomplète,  et  il  ne  réussit  pas  à  fusionner,  du  moins 
d’emblée,  les  incitations  volitionnelles  qui  président  au  mouvement.  C  est  pour¬ 
quoi  le  mouvement  a  changé  de  caractère;  au  lieu  d’être  tonique,  il  est  clonique, 
épileptoïde,  discontinu,  traduisant  ainsi  les  interventions  répétées  et  successives 
de  l’écorce  cérébrale.  Pour  Luciani,  le  tremblement  dépendrait  aussi  d  une 
sommation  imparfaite  des  impulsions  élémentaires  dont  dépend  la  contraction. 
Russell  a  d’autre  part  démontré  que  la  destruction  d’une  moitié  du  cervelet  a 
pour  conséquence  une  augmentation  de  l’excitabilité  de  l’écorce  cérébrale  dans 
l’hémisphère  croisé,  c’est-à  dire  celui  qui  agit  sur  le  même  cote  que  le  cerveie  , 
dont  l’influence  est  directe.  Si  la  suppression  ou  la  diminution  de  la  fonction 
cérébelleuse  a  pour  conséquence  la  dysmétrie  et  la  dis  continuité  du  mouve¬ 
ment,  il  faut  admettre  que  le  cervelet  exerce  une  influence  tonique  spéciale  qui 
a  pour  but  de  régulariser  le  mouvement  et  d’en  assurer  1  exécution  avec  e 
minimum  d’effort  et  l’adaptation  la  plus  parfaite  au  but.  C’est  un  régulateur. 


Il  est  vraisemblable  que  la  dysmétrie  et  le  tremblement  jouent  un  rôle  dans 
les  troubles  d’équilibration  que  présente  notre  malade  :  nous  ne  pensons  pas 
cependant  qu’ils  jouent  un  rôle  exclusif.  En  effet,  quand  on  fait  tenir  le  malade 
sur  une  jambe,  quand  on  lui  commande  de  poser  le  pied  sur  une  chaise,  les 
mouvements  d’ensemble  du  corps  sont  désordonnés  et  on  n’observe  pas  les  mou¬ 
vements  compensateurs  qui  concourent  chez  un  sujet  sain  au  maintien  de  1  équi¬ 
libre  Pendant  la  descente  d’un  escalier,  tandis  que  le  pied  se  porte  en  bas  sur 
la  marche  sous-jacente,  le  corps  ne  suit  pas  le  mouvement  et  reste  en  arriéré  : 
comme  je  l’ai  exposé  autrefois  dans  ma  thèse,  le  mouvement  qui  déplacé  le 
centre  de  gravité  ne  provoque  plus  les  réactions  musculaires  toniques  qui  doi¬ 
vent  assurer  le  maintien  de  l’équilibre  pendant  son  exécution.  Le  cerveau  sup¬ 
plée  le  cervelet  dans  une  certaine  mesure,' mais  imparfaitement  et  incomplète¬ 
ment.  .  ,  .  .  .  • 

Ces  phénomènes  ont,  cliniquement  et  physiologiquement,  une  certaine  ana¬ 
logie  avec  ceux  que  M.  Babinski  a  décrits  depuis  sous  le  nom  d  asynergie  et  qui 
résultent  .  de  la  perte  d’association  des  mouvements  ».  Nous  avons  répété  chez 
notre  malade  les  expériences  que  M.  Babinski  considère  comme  propres  émettre 
ce  dernier  trouble  en  évidence.  . .  , 

1»  Le  malade,  étant  debout,  doit  se  renverser  le  plus  possible  en  arriéré.  Le 
malade  ne  tombe  pas  à  la  renverse,  le  mouvement  d’inclinaison  en  ayant  et 
de  flexion  des  membres  inférieurs  se  produit  comme  chez  un  sujet  sain.  Par 


conséquent,  pas  d’asynergie.  . ,  ,  ,  •  . 

2»  Le  malade  étant  étendu  par  terre  dans  le  décubitus  dorsal,  les  jambes 
écartées  et  les  bras  croisés,  on  lui  commande  de  s’asseoir  :  il  ne  peut  y  réussir. 
Si  on  l’aide  un  peu,  il  réussit,  en  pliant  légèrement  les  cuisses  sur  le  bassin  : 
ce  mouvement  de  flexion  n’est  pas  très  accusé.  Si,  une  fois  a,ssis,  on  lui 
demande  de  s’étendre  de  nouveau,  il  le  fait  sans  que  les  membres  inférieurs  se 
soulèvent  notablement  au-dessus  du  sol  :  mais  quelquefois  la  tête  frappe  le  sol 
trop  fortement  ;  c’est  un  effet  de  la  dysmétrie.  En  somme,  dans  cette  expé¬ 
rience,  l’asynergie  est  discutable,  d’autant  plus  qu’il  y  a  des  sujets  normaux 
qui  ne  peuvent  pas  s’asseoir  ou  s’asseyent  difficilement  dans  les  mêmes  condi¬ 
tions  et  dans  leurs  tentatives  répétées,  les  cuisses  se  plient  quelquefois  sur  le 
bassin. 
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3“  Le  malade,  étant  debout,  est  invité  à  porter  le  pied  sur  une  chaise  ou  un 
tabouret  placé  devant  lui.  Généralement  le  mouvement  de  flexion  de  la  cuisse 
sur  le  bassin  est  exécuté  en  même  temps  que  le  mouvement  de  projection  du 
membre  inférieur.  Par  conséquent  pas  de  décomposition  du  mouvement,  pas 
d’asynergie. 

Les  résultats  négatifs  de  ces  épreuves  ne  prouvent  nullement  que  l’asynergie 
fait  subitement  défaut  chez  notre  malade,  puisque  nous  l’avons  observée  dans 
d  autres  mouvements.  C’est  ainsi  que  pendant  la  marche  les  mouvements  des 
bras  ne  s’associent  pas  avec  ceux  des  jambes,  comme  chez  un  individu  sain. 
D  ailleurs,  l’intensité  ou  la  généralisation  du  phénomène  doivent  dépendre  en 
grande  partie  de  l’étendue  ou  de  la  profondeur  de  la  lésion  (les  désordres  de 
1  équilibre  sont  beaucoup  moins  prononcés  chez  ce  malade  que  chez  ceux  que 
j  ai  étudiés  autrefois  avec  M.  Dejerine)  et  aussi  de  sa  localisation,  car  jusqu’ici 
1  asynergie  a  été  signalée  et  étudiée  par  M.  Babinski  chez  des  malades  dont  le 
cervelet  n’était  pas  le  seul  organe  en  cause.  Il  y  aurait  lieu  de  tenir  compte 
dans  l'interprétation  physiologique  des  symptômes,  en  général,  non  seulement 
de  la  localisation  de  la  lésion  sur  l’écorce  ou  les  noyaux  gris  centraux  (j’ai 
insisté,  dans  ma  thèse,  sur  la  plus  grande  intensité  et  la  plus  grande  persistance 
des  symptômes  chez  les  animaux  dont  oh  avait  détruit  à  la  fols  l’écorce  et  les 
noyaux  gris  centraux,  quancL_on  les  compare  avec  ceux  qu’on  observe  chez  les 
animaux  dont  on  n’a  détruit  que  l’écorce.  II  en  est  de  même  chez  l’homme.  Le 
cervelet  se  compose  en  réalité  de  deux  organes  :  l’écorce  cérébelleuse  et  la 
masse  grise  centrale  ou  noyaux.  Cette  manière  de  voir  a  été  partagée  plus  récem¬ 
ment  par  Clarke  et  llorsley),  mais  encore  du  degré  de  suppléance  par  le  cerveau, 
suppléance  susceptible  de  variations  individuelles. 


M.  Babinski  a  encore  signalé  chez  un  malade  l’existence  de  la  catalepsie,  c’est- 
h-dire  une  aptitude  spéciale  à  maintenir  des  attitudes  fixes  plus  longtemps  qu’un 
sujet  normal  :  à  défaut  de  catalepsie,  les  cérébelleux  auraient  conservé  le  pou¬ 
voir  de  maintenir  une  attitude  fixe  à  l’égal  d’un  sujet  normal.  Voici  notre 
malade  dans  l’attitude  indiquée  comme  attitude  de  choix  par  M.  Babinski  :  il  est 
couché  sur  le  dos,  les  cuisses  fléchies  sur  le  bassin,  les  jambes  légèrement  fléchies 
sur  les  cuisses  Pendant  quelques  instants,  le  corps  est  instable  et  oscille  autour 
de  l’axe  longitudinal.  Après  avoir  décrit  quelques  oscillations,  les  membres 
peuvent,  en  effet,  conserver  très  longtemps  la  même  attitude  :  de  temps  en 
temps,  on  surprend  quelques  très  fines  oscillations;  en  somme,  il  n’existe  pas 
de  différence  appréciable  avec  ce  que  l’on  voit  chez  un  sujet  normal.  Cette  sta¬ 
bilité  contraste  du  moins  avec  les  oscillations  qui  se  produisent  au  début  du 
mouvement  ou  de  l’attitude. 

Ghez  ce  malade,  il  en  est  de  même  ainsi  pour  les  attitudes  des  membres  consi¬ 
dérés  isolément,  en  dehors  de  toute  rupture  de  l’équilibre  du  corps.  Dans  les 
membres  supérieurs,  le  tremblement  existe  surtout  au  début,  puis  il,  disparait  ; 
dés  qu’on  modifie  l’attitude,  il  reparaît.  Chez  les  animaux  dont  le  cervelet  a  été 
détruit,  on  observe  un  phénomène  semblable  lorsque  plusieurs  jours  se  sont 
écoulés  après  l’opération  ;  c’est  surtout  au  début  du  mouvement,  lorsque  l’animal 
change  d’attitude,  que  les  oscillations  se  produisent,  puis  elles  diminuent  ou 
disparaissent.  Le  cervelet  assure  donc  principalement  le  rétablissement  prompt 
de  l’équilibre  ou  de  la  stabilité,  chaque  fois  que  les  conditions  de  l’un  ou  de 
1  autre  viennent  à  être  troublées. 
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En  résumé,  s^l  s’agit  réellement,  chez  ce  malade,  d’une  lésion  exclusivement 
cérébelleuse  (et  je  renouvelle,  en  terminant,  les  réserves  que  j’ai  exprimées  au 
début  de  celte  communication),  on  pourrait  conclure  de  cette  observation,  en 
la  rapprochant  d’observations  antérieures,  que  le  cervelet  est  la  source  des 
variations  du  tonus  musculaire  qui  assurent  la  mesure  et  la  régularité  des  mou¬ 
vements,  le  rétablissement  et  la  conservation  de  l’équilibre. 


11 

HÉMIANOPSIE  LATÉRALE  HOMONYME  DROITE  —  PERTE  DU  SENS 
D’ORIENTATION  —  RAMOLLISSEMENT  DU  LOBE  OCCIPITAL  GAUCHE 


Gabriel  Boudet 

Interne  des  hôpitaux. 

Nous  avons  pu  récemment  étudier  dans  le  service  de  notre  maître  le  profes¬ 
seur  Pierre  Marie,  k  Bicêtre,  le  cerveau  d’un  homme  suivi  depuis  plusieurs 
années  et  présentant  avec  une  hémianopsie  latérale  homonyme  une  perte 
absolue  du  sens  d’orientation.  La  pureté  du  cas  nous  engage  k  publier  cette 
observation. 

En  juillet  1900,  le  malade  conduisait  son  fiacre;  sans  ictus  d’aucune  sorte  il  a. cessé  de 
voir  nettement;  son  cheval  Ta  reconduit  en  quelque  sorte  au  dépôt  ;  il  est  alors  rentré 
chez  lui  seul  et  s’est  couché. 

La  nuit  a  été  bonne  ;  le  matin  en  se  levant  il  est  tombé,  sans  perdre  connaissance, 
mais  n’a  pu  reprendre  son  travail  ce  Jour-U. 

A  partir  du  soir,  il  est  resté  sans  connaissance  pendant  6  jours,  puis  est  sorti  peu  à 
peu  de  cet  état,  et  dès  ce  moment-lé  il  a  pu  se  lever  ;  il  n’avait  aucune  gène  dans  ses 
mouvements.  Dés  le  début  de  son  alTeçtion,  il  a  perdu  la  mémoire  des  rues  de  Paris 
qu’il  connaissait  fort  bien  ;  il  lui  est  arrivé  fréquemment  de  se  perdre  lorsqu’il  commen¬ 
tait  à  sortir,  môme  dans  son  quartier,  mais  il  se  retrouvait  toujours  seul.  A  aucun 
moment  la  parole  n'a  été  troublée. 

Au  moment  de  son  entrée  à  Bicétre,  environ  6  mois  après  le  début  de  son  affection, 
l'intelligence  du  malade  est  restée  intacte,  il  exécute  tous  les  ordres  qu’on  lui  donne 
verbalement,  mémo  les  plus  compliqués,  il  parle  très  bien,  spontanément,  mais  éprouve 
une  certaine  dilficulté  é  retrouver  les  noms  propres.  Il  est  obligé  de  faire  effort  pour  se 
rappeler  le  nom  du  loueur  qui  Ta  employé  pendant  8  ans.  Il  a  oublié  complètement  sa 
dernière  adresse,  de  même  que  toutes  celles  où  il  a  habité. 

L’articulation  est  très  bonne  ;  il  répète  bien  les  premiers  vers  d’Athalie  qu’on  lui 
récite  ;  il  lit  facilement,  reconnaît  l’heure  é  la  montre  ;  l’écriture  spontanée  est  bonne,  un 
peu  tremblée  ;  il  calcule  bien,  sans  aucun  trouble  dans  ses  souvenirs  d’arithmétique. 
(Fig.  1). 

La  mémoire  a  baissé,  surtout  pour  les  dates  et  les  noms  propres,  mais  ce  qui  chez  lui 
est  surtout  atteint,  c’est  la  mémoire  des  noms  des  rues  ;  il  connaissait  le  nom  d’un  très 
grand  nombre  de  rues,  étant  cocher  de  fiacre.  On  lui  présente  un  plan  de  Paris  en  lui 
demandant  de  chercher  la  rue  de  Rivoli;  il  reconnaît  la  Seine,  voit  Louvre  écrit  en 
grosses  lettres  et  s’écrie  :  «  Ce  n’est  pas  bien  loin  »;  on  lui  demande  où  elle  commence 
et  où  elle  finit.  Il  répond  que  cela  lui  est  absolument  sorti  de  l'idée.  II  répond  «  non  »  à  la 
question  de  savoir  si  entre  la  gare  Montparnasse  et  la  gare  Saint-Lazare  il  faut  traverser 
la  Seine.  Il  a  cependant  un  peu  conservé  la  mémoire  visuelle;  il  reconnaît  facilement 
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personnes  iju'il  connaissait  bien,  mais  avec  peine  celles  qui  ne  lui  étaient  pas  fami- 

11  peut  se  représenter  mentalement  des  images  visuelles  telles  qu’un  bateau  marchant 
a  la  voile,  et  il  le  dessine.  Il  reconnaît  facilement  les  objets  qu’on  lui  montre,  et  leur 
usage. 

Il  n’y  a  pas  de  troubles  paralytiques,  ni  des  bras  ni  des  membres  inférieurs. 

H  résiste  bien  aux  mouvements  qu’on  cherche  à  lui  imprimer.  Cependant  il  y  a  quel¬ 
ques  mouvements  associés  de  la  main  droite  quand  on  fait  serrer  au  malade  la  main 
gauche  ;  le  réflexe  rolulien  est  légèrement  exagéré  à  droite  ;  aux  membres  supérieurs  les 
réflexes  sont  égaux. 

Le  réflexe  de  l’orteil  est  en  flexion. 

Le  sens  stéréognostique  et  le  sens  articulaire  sont  bien  conservés. 

Lu  côté  des  yeux  on  constate  une  hémianopsie  latérale  homonyme  droite.  Les  mouve¬ 
ments  des  yeux  se  font  bien  ;  il  ouvre  et  ferme  isolément  l’une  et  l’autre  paupière. 


Fie.  l. 


Il  semble  qu’il  y  ait  également  quelques  troubles  dans  la  perception  des  couleurs  ;  il 
®u  reconnaît  la  plupart,  mais  trouve  qu’une  couleur  mauve  claire  est  rouge  clair  —  violet 
mncé  est  rouge  foncé  —  violet  noir  est  rouge  brun.  Cependant  quand  on  lui  dit  que 
®  est  violet  il  répond  qu’il  le  savait  mais  que  le  mot  ne  lui  venait  pas.  11  se  maintient 
dans  le  même  état  pendant  tout  son  séjour  à  l’hospice  et  succombe  à  une  maladie  inter¬ 
currente. 

L’autopsie  est  pratiquée  24  heures  après. 

Nous  ne  donnerons  pas  le  compte  rendu  de  l’examen  des  viscères,  du  reste  sans  intérêt. 
Au  niveau  du  pôle  occipital  du  cerveau  gauche,  siège  un  foyer  considérable  de  désin¬ 
tégration,  particulièrement  net  lorsqu’on  regarde  le  cerveau  par  sa  face  interne. 

La  région  détruite  affecte  une  forme  grossièrement  losangique  à  grand  axe  postéro- 
antérieur.  Les  deux  angles  supérieurs  et  inférieurs  siégeant  à  la  scissure  per|)endiculaire 
externe  et  en  avant  de  l’incissure  préoccipitale,  l’angle  antérieur  affleure  la  circonvolu- 
■Qn  de  l’hippocampe  ;  l’angle  postérieur  est  formé  par  le  pôle  occipital  qui  surplombe 
ta  lésion  à  la  manière  d’un  rostre.  (Fig.  2  et  3). 

,  "'dsi  sont  détruits  le  cuneus  et  le  lobule  lingual  ;  sur  la  face  externe,  la  lésion  déborde, 
détruit  la  première  circonvolution  occipitale  et  érode  la  deuxième,  le  pli  courbe  est 
miact  ;  sur  la  face  inférieure  entame  légèrement  en  arrière  le  lobule  fusiforme. 
jrl^ATégion ainsi  détruite  est  remplacée  par  une  large  cavité  communiquant  avec  le  ven- 

La  méninge  dépolie  et  épaissie  s’étend  au-dessus  comme  un  voile  à’son  centre  et  dans, 
on  épaisseur:  on  retrouve  un  vestige  de  circonvolutions  ;  à  la  surface  circulent  quelques 
Yémules. 

Cette  couverture  méningée  est  flasque  et  mobile  ;  elle  s’affaisse  lorsque  le  ventricule 
éét  vide;  elle  se  gonfle  au  contraire  lorsqu’on  plonge  le  cerveau  dans  l’eau.  Au  niveau 
,**  éplénium,  il  y  a  une  petite  zone  dégénérée  que  l’on  retrouve  nettement  sur  la  coupe 
du  côté  opposé. 

La  voûte  du  ventricule  latéral  présente  des  lésions  d’épendymite  s’étendant  sur  toute 
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la  longueur  du  ventricule,  et  appartenant  à  l’état  décrit  par  M.  Pierre  Marie  sous  le  nom 
d’état  varioliforme. 

La  moelle  épinière  est  asymétrique,  sa  portion  gauche  affectant  une  forme  triangu¬ 


laire  due  apparemment  à  une  diminution  du  volume  du  cordon  gauclie  latéral  dans  sa 
partie  postérieure. 

Ainsi  donc,  le  premier  accident  en  date  chez  ce  malade  est  le  trouble  de  la  vue  ;  sous 
l’influence  de  la  cause  provocatrice,  tout  riiémiSphéro' gaucho  est  inhibé  peu  à  peu  et  le 


reste  pendant  quelques  jours;  puis  la  lésion  se  localise  au  territoire  de  l'artère  obstruée 
pour  donner  comme  symptéme  constant  de  l’hémianopsie  latérale  droite  (1). 

Ce  fait  seul  mériterait  l’étude  ;  les  cas  d’hémianopsie  d’origine  corticale,  avec 
autopsie,  n’étant  pas  encore  très  nombreux  ;  mais  ce  qui,  nous  semble-t-il,  le 
rend  particuliérement  intéressant,  c’est  cette  perte  absolue  de  la  mémoire  d’orien¬ 
tation  ;  symptôme  rendu  d'autant  plus  frappant  qu’il  survient  chez  un  homme 
dont  les  qualités  professionnelles  sont  surtout  faites  de  la  connaissance  qu’il  a 
de  la  topographie  de  Paris.  Non  seulement  il  se  perd  dans  son  quartier,  mais  il 
a  perdu  la  mémoire  des  noms  propres,  lesquels  chez  lui  étaient  représentés  bien 
plus  par  des  images  visuelles  que  par  des  images  auditives  ;  un  cocher,  en  effet, 
voit  son  plan  de  Paris,  voit  les  plaques  des  rues  bien  plus  qu’il  n’entend  leurs 
noms,  et,  dans  celte  perte  de  mémoire,  ce  sont  les  noms  des  rues  bien  plus  que 
les  noms  des  personnes  qui  lui  manquent. 

(1)  L’artèro  lésée  étant  la  branche  postérieure  de  la  cérébrale  postérieure. 
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Ce  trouble  reste  pur  jusqu’à  la  fin  ;  à  aucun  moment  on  n’a  constaté  de  trou¬ 
bles  du  langage  ;  le  malade  n’a  pas  cessé  de  lire  et  de  comprendre  ce  qu’il 
lisait. 

Il  est  aussi  à  remarquer  que  la  lésion  est  strictement  limitée  à  l’hémisphère 
gauche. 

Or,  les  différentes  observations  rapportant  ainsi  un  trouble  de  l’orientation 
concernent  presque  toutes  des  cas  dans  lesquels  les  foyers  atteignaient  à  la  fois 
les  deux  lobes  occipitaux.  Kustermann  va  même  jusqu’à  dire  que  les  lésions 
d’un  seul  lobe  ne  produisent  jamais  de  troubles  de  la  mémoire  des  lieux  (1). 

Cependant  il  nous  a  été  possible  de  relever  un  petit  nombre  de  cas  dans  les¬ 
quels  la  lésion  occipitale  unilatérale  avait  entraîné  la  perte  plus  ou  moins 
marquée  du  sens  de  l’orientation  et  de  la  mémoire  des  lieux.  Deux  cas  ont  été 
recueillis  dans  le  service  de  M.  Pierre  Marie,  à  Bicêtre,  par  M.  Crouzon  (2)  et 
M.  Ferrand  (3). 

Deux  autres  sont  publiés  par  A.  Lorenz  (4)  ;  un  cinquième  est  dû  à  Debray  (3), 
mais  n’est  pas  accompagné  d’autopsie. 

Dans  tous  ces  cas  il  s’agit  d’hémianopsie  latérale  homonyme  droite. 

Est-ce  à  dire  que  le  lobe  occipital  gauche  soit  le  centre  de  la  mémoire  des 
lieux  et  du  sens  d’orientation.  Nous  ne  le  croyons  pas. 

En  effet,  il  semble  difficile  d’admettre  qu’une  lésion  aussi  prononcée  que  celle 
que  nous  présentons  ne  retentisse  pas  sur  les  régions  cérébrales  avoisinantes. 
Il  en  est  ainsi  dans  notre  cas  puisque  l’observation  relate  des  mouvements  asso¬ 
ciés  de  la  main  droite,  un  réflexe  rotulien  exagéré  à  droite  ;  et  l’on  sait  que 
toujours  il  existe  dans  ce  cas  un  déficit  intellectuel  plus  ou  moins  considérable. 

D’autre  part,  il  faut  admettre  que  les  lésions  des  fibres  d’association  entre  les 
deux  hémisphères  suffisent  à  troubler  le  fonctionnement  normal  du  côté 
opposé  ;  la  dégénérescence  du  splénium  que  nous,  avons  signalée  est  le  témoin 
de  ces  lésions. 

Il  est  facile  en  outre  de  remarquer  que  dans  ces  cas  d’hémianopsie  s’accom¬ 
pagnant  de  la  perte  du  sens  de  l’orientation,  les  lésions  sont  très  étendues  et 
dépassent  de  beaucoup  les. limites  du  cuneus,  comme  si  autour  d’une  rétine  cor¬ 
ticale  se  groupaient  les  centres  d’élaboration  des  idées  évoquées  par  les  images 
perçues. 

Sans  dépasser  les  données  anatomo-cliniques  de  ce  cas,  il  reste  que  la  des¬ 
truction  du  lobe  occipital  d’un  seul  côté  peut,  sans  diminution  notable  de 
1  intelligence,  causer  une  perte  complète  du  sens  et  de  la  mémoire  d’orientation, 
ce  trouble  intellectuel  étant  associé  à  une  hémianopsie  latérale  homonyme. 

(1)  Karl  Kustermann,  Hémianopsie  bilatérale,  et  des  symptômes  qui  l’accompagnent. 
^onaltchrift  fur  psychiatrie  und  neurologie,  novembre  1897. 

(2)  Marie  et  Crouzon,  Société  de  Neurologie,  11  juin  1900. 

(3j  Ferrand,  Société  de  Neurologie,  3  mai  1900. 

(4)  Lorenz,  Revue  neurologique,  1891. 

(3)  Debray,  Journal  de  neurologie,  1906. 
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l’artério-sclérose  et  elle  dilîère  de  la  forme  d’Alzheimer. 

Franceschi  vient  de  rencontrer  encore  une  fois  cette  gliose  périvasculaire  lors 
de  l’examen  histologique  du  cerveau  d’une  malade  de  67  ans,  devenue  progres¬ 
sivement  mais  rapidement  (pas  d’ictus)  démente,  désorientée,  sourde  verbale  et 
paraphasique. 

La  prolifération  névroglique  épaissit  l’écorce  cérébrale,  surtout  dans  les 
sillons,  quand  la  pie-mère  entre  dans  la  corticalité.  Elle  est  composée  pour  ainsi 
dire  d’éléments,  de  zones  de  sclérose  à  forme  de  triangle  dont  la  base  effleure  la 
surface  et  dont  le  sommet  s’enfonce  dans  la  profondeur;  un  vaisseau,  piquant 
ce  sommet,  coupe  l’angle  comme  une  bissectrice.  La  caractéristique  structurale 
de  la  sclérose  est  l’augmentation  des  astrocytes  et  de  nombreuses  cellules  de 
névroglie  à  type  embryonnaire. 

11  convient  d’ajouter  que  les  lésions  vasculaires  se  sont  montrées,  dans  ce  cas 
encore  comme  dans  la  généralité  des  précédents,  de  très  peu  d’importance;  de 
telle  sorte  que  la  gliose  périvasculaire  de  Franceschi  n’est  aucunement  dépen¬ 
dante  de  l’artério-sclérose;  le  processus  de  prolifération  névroglique  semble 
plutôt  destiné  à  protéger  le  tissu  nerveux  contre  une  toxine  en  circulation. 

Dans  le  cas  actuel,  les  lésions  de  gliose  n’étaient  pas  uniformément  réparties 
sur  tout  le  cerveau;  il  est  fort  probable,  vu  l’absence  de  toute  autre  altération, 
que  leur  prédominance  d’intensité  dans  la  région  temporale  gauche  a  condi¬ 
tionné  l’aphasie  sensorielle  de  la  malade.  F.  Deleni. 

1998)  Lésions  fines  des  Cellules  Nerveuses  produites  par  l’Injection 
locale  de  Bile,  par  Mahinesco  (de  Bucarest).  L’Encéphale,  an  111,  n"  11,  p.  441- 
452,  novembre  1908. 

L’auteur  a  étudié  les  lésions  que  produisent  les  injections  de  la  bile  du  chien 
dans  le  ganglion  plexiforme  et  l’écorce  cérébrale  du  même  animal. 

Les  lésions  sont  précoces,  apparentes  déjà  au  bout  de  6  heures,  peut-être 
même  plus  tôt;  au  commencement  elles  sont  légères;  elles  ne  s’accusent  davan¬ 
tage  qu’avec  le  temps.  La  chromatolyse  du  début  peut,  au  bout  de  quelques 
jours,  arriver  jusqu’à  l’achromatose,  à  l’atrophie,  à  la  destruction  des  éléments 
nerveux. 

11  ne  faudrait  pas  penser  que  ce  sont  seulement  les  cellules  nerveuses  qui  sont 
sensibles  à  l’action  délétère  de  la  bile;  dans  tous  les  organes,  après  l’injection 
locale- de  ce  liquide,  on  observe  aussi  la  mort  des  éléments  cellulaires. 

Feindel. 

1999)  Action  de  la  Tuberculine  sur  les  Cellules  Nerveuses  chez  les 
animaux  tuberculeux,  par  Gr.  Nadkdje.  Théte  de  Bucarest,  11  mai  1909. 
Dans  ses  intéressantes  et  très  bien  conduites  recherches,  l’auteur  étudie 
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d’abord  les  altérations  des  centres  nerveux  dans  la  tuberculose  humaine. 

Dans  les  recherches  expérimentales,  il  trouve  que  les  injections  de  tuberculine 
déterminent  des  altérations  cellulaires  beaucoup  plus  intenses  chez  les  animaux 
hypersensibilisés  que  chez  les  animaux  normaux. 

Chez  les  animaux  porteurs  d’un  foyer  tuberculeux  intracérébral,  les  injections 
sous-cutanées  de  tuberculine  produisent  une  intense  cytolyse  circumfocaire  qui 
manque  chez  les  témoins  (avec  foyer  cérébral,  mais  sans  injections  de  tubercu¬ 
line).  C.  PAnnoN. 

2000)  Tumeur  Sacrée  congénitale  composée  de  tissu  nerveux  cen¬ 
tral,  par  ScHENEKMANN.  Hospitalstidende,  1908,  p.  113. 

Chez  un  enfant  âgé  de  3  mois,  on  extirpa  de  la  région  sacrée  une  tumeur  d’un 
volume  d’une  main  et  adhérent  à  l’extérieur  du  rectum.  Par  l’examen  micros¬ 
copique  on  trouva  que  la  tumeur  consistait  presque  uniquement  en  tissus  glio- 
mateux  avec  quelques  rares  cellules  ganglionnaires,  bi-  et  multipolaires.  L’au¬ 
teur  pense  que  la  tumeur  est  produite  par  un  enfoncement  germinatif. 

C.-H.  WURTZEN. 


PHYSIOLOGIE 

2001)  La  Théorie  du  Neurone.  Fatigue.  Repos  et  Sommeil,  par  Bevan- 

Lewis.  Journal  of  mental  Science,  n®  219,  p.  661-673,  octobre  1906. 

Le  neurone  qui  travaille  a  ensuite  besoin  de  repos  et  le  sommeil  le  répare. 
Le  cerveau  incomplet  de  l’idiot  exige  beaucoup  de  sommeil  pour  entretenir  son 
faible  effort.  Chez  les  sujets  surmenés  le  cerveau  fléchit  plus  volontiers  que 
chez  ceux  qui  ne  subissent  pas  de  fatigue  mentale  excessive.  7'homa. 

2002)  Nouvelles  hypothèses  pour  expliquer  le  fonctionnement  des 
Éléments  nerveux,  par  Bruno  Lobo.  Archivas  brasileiros  de  Psychiatria,  Neu- 
rologia  e  Medicina  legale,  an  IV,  fasc.  3-4,  p.  223,  1908. 

La  conduction  de  l’influx  nerveux  se  fait  par  appareil  réticulo-fibrillaire  ; 
l’influx  peut  franchir  une  petite  distance,  comblée  de  protoplasme,  et  aller 
des  terminaisons  neurofibrillaires  péricellulaires  aux  réseaux  neurofibrillaires 
internés. 

On  a  le  repos,  l’hypoactivité,  toutes  les  fois  que  cette  distance  augmente  par 
suite  de  la  condensation  de  l’appareil  réticulo-fibrillaire.  F.  Ueleni. 

2003)  Action  de  quelques  Substances  chimiques  sur  les  Zones  exci¬ 
tables  de  l’Écorce  Cérébrale  du  Chien,  par  S.  Baglioni  et  M.  Magnini 
(Borne).  Archivio  di  Fisiologia,  vol.  VI,  fasc.  3,  p.  240-249,  mars  1909. 

Une  première  catégorie  comprend  des  substances  chimiques  qui  peuvent 
être  dites  indifférentes;  tels  sont  l’acide  acétique,  l’acide  citrique,  l’acide  phé- 
nique,  la  glycose,  l’urée,  le  chlorure  de  sodium,  le  sulfate  de  soude.  En  solution 
faible,  ces  corps  n’ont  aucune  influence  sur  l’excitabilité  faradique  de  l’écorce, 
cl  en  solutions  plus  fortes  ou  à  l’état  cristallin,  elles  dépriment  celte  excita¬ 
bilité. 

La  seconde  catégorie  comprend  la  strychnine  et  la  picrotoxine;  ce  sont  des 
poisons  excitateurs  spécifiques  du  système  nerveux.  Elles  augmentent  l’excita- 
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.bilîté  faradique  de  la  substance  grise  corticale  ;  leur  simple  application  sur  un 
territoire  déterminé  de  l’écorce  peut  même  amener  l’apparition  des  mouvements 
rythmiques  des  régions  du  corps  correspondant  à  ces  centres  corticaux. 

Il  est  à  remarquer  que  l’acide  phénique,  substance  excitatrice  des  cellules 
motrices  des  cornes  médullaires,  se  range  parmi  les  corps  indifférents  aux  cel¬ 
lules  de  l’écorce  du  cerveau.  F.  Deleni. 

2004)  Note  sur  l’Excitation  faradique  du  Gyrus  post-central  chez  des 
Sujets  Conscients,  par  Harvey  Cushing.  Brain,  vol  XXXII,  part  125,  p.  44- 
53,  mai  1909. 

Deux  malades,  sujets  à  des  attaques  d’épilepsie  débutant  dans  l’un  et  dans 
l’autre  cas  par  une  aura  sensorielle  dans  la  main  droite,  ont  fourni  à  l’auteur 
l’occasion  d’étudier  l’effet  des  excitations  corticales.  Les  réactions  ont  été  cher¬ 
chées  dans  le  moment  où  les  sujets  étaient  revenus  du  sommeil  chloroformique 
au  cours  de  l’opération  en  deux  temps. 

'  Dans  les  deux  cas,  la  situation  du  sillon  de  Rolando  fut  déterminée  par  le 
moyen  des  réponses  motrices  caractéristiques  de  l’excitation  du  gyrus  pré-cen¬ 
tral.  Ces  effets  moteurs  n’étaient  accompagnés  d’aucune  autre  sensation  que 
celle  du  déplacement  du  membre  identique  à  celle  qui  se  produit  lors  d’un 
déplacement  passif  ou  du  déplacement  obtenu  par  l’excitation  d’un  nerf  péri¬ 
phérique. 

Par  contre,  chez  les  deux  malades,  l’excitation  de  la  circonvolution  post-cen- 
•trale  donna  des  impressions  sensitives  qui  furent  assimilées  par  un  des  sujets 
à  une  sensation  d’engourdissement,  et  par  l’autre  sujet  à  des  sensations 
tactiles. 

L’excitation  des  circonvolutions  situées  en  dehors  de  la  région  centrale  ne 
donna  jamais  aucune  réponse,  ni  sensation  subjective,  ni  mouvements  actifs. 

Thoma. 

2005)  Sur  les  Courants  de  polarisation  électrique  dans  le  Corps  hu¬ 

main,  par  G.  Heumann.  Hygiea,  1908. 

Après  l’introduction  d’un  courant  électrique,  soit  à  travers  les  bras  ou  direc¬ 
tement  dans  les  mains,  une  tension  se  produit  entre  les  mains  dans  une  direc¬ 
tion  opposée  à  celle  du  courant  primaire.  Cette  tension  diminue  rapidement  au 
début,  ensuite  de  plus  en  plus  lentement  et  peut  être  observée  pendant  une 
durée  variable  de  quelques  minutes  à  plusieurs  heures.  Plus  le  courant  a  été 
fort,  plus  la  tension  est  grande;  plus  le  courant  a  duré,  plus  aussi  elle  est 
grande.  La  tension  peut  être  observée  pendant  plus  de  temps,  si  un  faible  cou¬ 
rant  a  été  introduit  plus  longtemps  que  si  la  même  quantité  d’électricité  a  été 
introduite  avec  plus  d’intensité  pendant  moins  de  temps,  mais  dans  le  premier 
cas,  immédiatement  après  l’introduction  elle  est  moins  élevée  que  dans  le  der¬ 
nier  cas.  La  même  quantité  d’électricité  introduite  pendant  une  égale  durée 
cause  chez  les  individus  différents  des  courbes  de  tension  différentes.  Quand  une 
place  écorchée  vient  en  contact  avec  une  solution  de  sel,  il  se  produit  une  ten¬ 
sion  dont  le  degré  est  une  fonction  de  la  concentration  de  la  solution. 

C.-II.  WuRTZEN. 

2006)  Sur  les  Altérations  fonctionnelles  des  Muscles  provoquées  par 
le  passage  d’un  Courant  continu,  par  A.  Bufalini  (Naples).  Archives  ita¬ 
liennes  de  Biologie,  t.  LI,  fasc.  1,  p.  81-94,  paru  le  31  mai  1909. 

11  résulte  des  expériences  de  l’auteur  que  le  passage  de  courants  continus,  de 
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5  à  15  milliampères,  pendant  1/2  à  5  minutes,  à  travers  un  gastrocnémien  de 
grenouille  isolé  de  l’animal,  produit  des  modifications  profondes  de  toutes  les 
conditions  fonctionnelles  du  muscle  ;  le  seuil  d’excitation  s’abaisse,  la  capacité 
au  travail,  la  puissance,  l’intensité  des  contractions  diminuent. 

Ces  modifications  persistent  encore  après  que  le  courant  de  polarisation  a 
été  interrompu,  et  le  seuil  d’excitation,  par  exemple,  ne  remonte  pas,  même 
1  ou  2  heures  après  l’ouverture  du  circuit. 

En  outre,  ces  modifications  sont  plus  grandes  quand  l’intensité  ou  la  durée 
du  courant  augmentent;  cependant,  il  n’y  a  pas  une  véritable  proportionnalité 
entre  ces  phénomènes.  Cela  dépend  du  fait  que  les  différents  muscles  réagissent 
un  peu  différemment  au  passage  du  courant,  et  il  n’est  pas  possible  de  faire, 
sur  le  même  muscle,  plusieurs  expériences  successives,  précisément  parce  que 
les  conséquences  du  passage  d’un  courant  continuant  à  subsister,  celles  d’un 
nouveau  courant  s’additionneraient  avec  les  précédentes. 

Si  maintenant  on  rapproche  ces  résultats  des  conclusions  de  Galeotti  relatives 
à  la  persistance  de  courants  de  réponse  dans  les  muscles  soumis  à  un  courant 
continu,  on  peut  conclure  que  les  modifications  fonctionnelles  mentionnées 
ci-dessus  doivent  dépendre,  en  partie,  d'une  lacération  de  fibres  sous  l’effort  de 
la  contracture  produite  par  le  courant  continu,  en  partie  d’un  état  de  polarisa¬ 
tion  interne  du  muscle,  qui  se  dissipe  très  lentement. 

Si  l’on  tient  compte  que,  suivant  toute  probabilité,  la  déformation  des  élé¬ 
ments  contractiles,  cause  du  raccourcissement  du  muscle,  dépend  des  variations 
de  la  charge  électrique  des  éléments  par  suite  du  passage  d’ions  de  l’intérieur  à 
l’extérieur,  on  comprend  que  des  phénomènes  de  polarisation,  c’est-à-dire  une 
accumulation  d’ions  au  niveau  des  membranes  semi-perméables  de  fibrilles, 
puissent  modifier  profondément  la  capacité  contractile  et  l’excitabilité  du  muscle 
soumis  à  la  polarisation.  F.  Dbleni. 


ÉTUDES  SPECIALES 


cerveau 

2007)  Un  cas  d’Occlusion  probable  de  l’Artère  Cérébelleuse  posté¬ 
rieurs  et  inférieure,  par  Horace  Carncross.  Philadelphia  neurological 
Society,  22  janvier  1909.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse,  p.  365,  juin 
1909. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  42  ans;  il  ne  peut  parler,  il  a  de  la  difficulté  à 
avaler  et  un  peu  de  salive  s’écoule  des  coins  de  sa  bouche.  11  comprend  parfai¬ 
tement  ce  qu’on  lui  dit,  et  il  s’exprime  an  moyen  de  l’écriture. 

Il  existe  une  paralysie  du  muscle  inlei-arythénoïdien,  ce  qui  laisse  persister 
une  échancrure  triangulaire  à  la  commissure  postérieure  lors  de  l’adduction  des 
cordes  vocales  parésiées  ;  il  existe  une  paralysie  du  voile  du  palais  et  de  la 
luette  à  gauche,  bien  que  le  pilier  se  déplace  très  légèrement  à  gauche  lorsque 
le  malade  essaie  de  prononcer  le  son  «  A  » . 

11  n’y  a  pas  d’autres  symptômes  objectifs  à  l’exception  de  la  non-possibilité 
de  se  tenir  debout  sur  la  jambe  gauche  seule  et  du  réflexe  de  Babinski  qui  existe 
à  gauche.  Les  symptômes  sont  survenus  brusquement,  sans  perte  de  connais¬ 
sance  il  y  a  environ  15  ans;  à  ce  mom  nt  la  difficulté  pour  avaler  était  très 
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grande  ;  les  liquides  revenaient  par  le  nez  et  il  y  avait  un  écoulement  de  salive 
continuel  et  abondant.  A  ce  moment  également,  la  jambe  gauche  était  faible. 

A  l’heure  actuelle,  on  ne  constate  aucun  trouble  de  la  sensibilité. 

Depuis  6  ans  le  malade  a  des  convulsions  épileptiques  qui  se  reproduisent  une 
fois  ou  deux  par  mois. 

Dans  l’étiologie,  il  y  a  une  syphilis  antérieure  à  l’ictus  d’il  y  a  15  ans. 

Les  symptômes  actuels  indiquent  une  lésion  frappant  le  nucléus  ambiguus, 
duquel  partent  les  fibres  motrices  innervant  le  larynx  et  le  pharynx. 

Le  début  soudain  d’une  paralysie  pharyngée  et  laryngée  consécutive  à  l’in¬ 
fection  syphilitique,  début  qui  ne  fut  pas  accompagné  de  perte  de  connaissance 
ni  de  paralysie  faciale,  ni  d’aucune  autre  paralysie  (à  l’exception  de  la  parésie 
de  la  jambe  gauche),  fait  penser  à  une  occlusion  de  l’artère  cérébelleuse  posté¬ 
rieure  et  inférieure  droite  comme  cause  probable  du  tableau  morbide. 

11  a  dû  y  avoir  des  troubles  croisés  de  la  sensibilité  à  l’époque  du  début; mais 
on  ne  les  retrouve  plus,  il  n’existe  actuellement  plus  de  faiblesse  de  la  jambe 
gauche  ;  les  réflexes  rotuliens  ne  sont  que  très  peu  exagérés.  Thoma. 

2008)  Un  cas  de  Thrombose  de  l’Artère  Basilaire,  par  Zakhartchenko. 

Journal  (russe)  de  Neuropalhologie  et  de  Psychiatrie  du  nom  S.  S.  Korsakoff,  liv.  1  2, 

1909. 

Il  s’agit  d’un  malade  de  32  ans,  alcoolique,  chez  qui  apparurent,  après  des 
prodromes  de  caractère  cérébral,  des  convulsions,  puis  de  la  parésie  du  côté 
droit  du  corps;  la  paupière  gauche  était  dilatée  et  le  malade  était  dysarthrique. 

Le  soir  du  même  jour  se  manifesta  un  accès  convulsif  dans  la  moitié  gauche 
du  corps  et  ce  côté  gauche  resta  parésié.  Le  lendemain  nouvelle  apparition  de 
parésie  très  accentuée  dans  la  moitié  droite  du  corps;  ptosis,  mydriase,  para¬ 
lysie  du  nerf  facial  gauche.  Le  réflexe  de  Babinski  existait  du  côté  droit  et  de  ce 
même  côté  les  réflexes  tendineux  étaient  exagérés.  La  température  resta  élevée 
pendant  le  cours  de  cette  affection  qui  se  tcimina  par  la  mort  au  cinquième 
jour. 

Etude  anatomique  pathologique  détaillée  de  ce  fait. 

Serge  Soukhanofp. 

2009)  Démonstrations  cliniques.  Mélancolie  vraie,  par  Clarenck  B. 

Farrar.  American  journal  of  insanity,  vol.  LXIII,  n”  4,  avril  1907. 

Observation  d’un  homme  de  53  ans  qui,  après  des  prodromes  de  2  ans  de 
durée,  se  trouve  dans  un  état  de  dépression  accompagné  par  des  expressions 
de  remords  et  d’auto-accusations  multiples  et  d’un  sombre  délire  religieux.  11 
n’y  a  pas  de  faiblesse  intellectuelle;  le  contraste  est  frappant  entre  l’introspec¬ 
tion  oblitérée  et  la  clarté  des  jugements  concernant  les  idées  et  les  choses  exté¬ 
rieures  à  lui  même. 

A  propos  de  ce  cas,  présenté  comme  un  exemple  typique  de  mélancolie  légi¬ 
time,  l’auteur  retrace  la  pathologie  du  syndrome  en  insistant  sur  les  caractères- 
permettant  sa  différenciation.  Tuoma. 

2010)  Les  Paralysies  Pseudo-bulbaires,  par  Vasco  Forli.  Thèse  de  libre  do- 

cence,  1908.  Capaccini,  édit.,  Rome  (200  pages). 

La  dénomination  de  paralysie  pseudo-bulbaire  semble  devoir  être  limitée  aux 
cas  dans  lesquels  les  altérations  sont  localisées  aux  hémisphères  céi'ébraux 
(forme  pure)  ou  bien  occupent  en  outre  le  pont  et  le  bulbe  (forme  mixte)  ;  ce^ 
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n’est  que  dans  quelques  rares  cas,  que  les  lésions  se  limitent  au  pont  de  Varole 
(forme  protubérantielle). 

Eli  ce  qui  regarde  la  disposition  des  lésions  dans  les  hémisphères  cérébraux, 
il  est  à  rappeler  qu’elles  peuvent  intéresser  isolément  ou  diversement  associés 
l’écorce,  le  centre  ovale,  la  capsule  interne  et  les  noyaux  gris  centraux. 

Les  symptômes  les  plus  importants  de  la  paralysie  pseudo-bulbaire  sont 
représentés  par  la  dysarthrie,  par  la  dysphagie  et  par  des  accès  de  rire  et  de 
pleurer  spasmodiques.  Contrairement  à  ce  qu’ont  soutenu  quelques  auteurs,  les 
altérations  des  réflexes  superficiels  et  profonds  que  l’on  observe  dans  le  terri¬ 
toire  des  nerfs  bulbaires  ne  sont  pas  caractéristiques.  La  constatation  des 
réflexes  pathologiques  décrits  par  divers  observateurs  (Oppenheim,  Perrero, 
Toulouse  et  Vurpas,  Henneberg)  ont  plus  d’importance.  Les  signes  d’altération 
de  la  motilité  des  membres  existent  assez  fréquemment,  mais  ils  peuvent  man¬ 
quer  eomplétement. 

Des  phénomènes  d’altération  fonctionnelle  se  rencontrent  aussi  du  côté  des 
papilles,  de  la  sensibilité,  des  sphincters,  du  pouls  et  de  la  respiration.  Les 
troubles  mentaux  sont  fréquents. 

Cependant  les  symptômes  ci-dessus  sont  loin  de  se  rencontrer  au  complet 
dans  tous  les  cas  et  les  formes  frustes  sont  très  fréquentes.  On  peut  dire  aussi 
qu’il  existe  toutes  les  transitions  allant  de  l’hémiplégie  commune  à  la  forme 
typique  de  la  paralysie  pseudo-bulbaire. 

En  ce  qui  regarde  l’interprétation  pathogénique  du  syndrome,  il  existe  entre 
les  différents  auteurs  des  divergences  profondes.  Certains,  à  la  suite  de  Dejerine, 
affirment  que  les  phénomènes  pseudo-bulbaires  dépendent  toujours  de  lésions 
des  voies  pyramidales  ou  des  centres  corticaux  qui  sont  leur  origine. 

D’autres,  avec  Brissaud,  Halipré,  Mingazzini,  ne  nient  pas  que  les  lésions 
peuvent  frapper  les  centres  moteurs  corticaux  ou  les  fibres  qui  en  partent;  mais 
ils  soutiennent  que  dans  les  cas  typiques  le  syndrome  bulbaire  est  dû  à  des  alté¬ 
rations  des  centres  coordinateurs  spéciaux  sous-corticaux. 

Ces  manières  de  voir  fournissent  à  l’auteur  les  éléments  d’une  intéressante 
discussion  ;  après  avoir  envisagé  les  raisons  qui  militent  en  faveur  d’une  hypo¬ 
thèse  suivant  laquelle  les  noyaux  gris  centraux  sont  en  rapport  avec  les  fonc¬ 
tions  mimiques  et  avec  les  mouvements  coordonnés  de  la  déglutition  et  de  l’ar¬ 
ticulation  de  la  parole,  il  ne  croit  pas  pouvoir  négliger  l’assertion  de  Déjerine  ; 
même  lorsque  les  lésions  semblent  limitées  aux  ganglions  de  la  base,  l’examen 
dû  cerveau  en  coupes  sériées  permet  de  reconnaître  que  les  voies  pyramidales 
sont  toujours  intéressées  en  quelque  point  de  leur  trajet. 

Ce  n’est  que  lorsque  la  méthode  des  coupes  en  série  aura  permis  de  constater 
qu’il  est  des  cas  de  paralysie  pseudo-bulbaire  avec  voies  motrices  cortico-bul- 
haires  absolument  Intactes,  que  la  question  pourra  être  tenue  comme  définitive¬ 
ment  résolue  dans  le  sens  de  Brissaud. 

Lorsqu’on  pourra  établir  une  classification  dont  la  valeur  ne  sera  pas  seule¬ 
ment  descriptive,  mais  traduira  une  conception  pathogénique,  le  syndrome 
pseudo-bulbaire  se  partagera  en  deux  groupes  suivant  qu’il  sera  conditionné  par 
1  altération  pyramidale  ou  par  l’action  des  centres  spéciaux  de  coordination. 

L’auteur  continue  son  important  travail  par  l’examen  des  cas  de  paralysie 
pseudo-bulbaire  répondant  à  une  lésion  unilatérale;  il  discute  à  cet  égard  les 
interprétations  de  Broadbent  et  d’Halipré. 

11  termine  en  étudiant  les  causes  et  les  formes  du  syndrome  de  la  paralysie 
pseudo-bulbaire  chez  les  enfants.  F.  Deleni. 
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2011)  Sur  certaines  particularités  de  la  Force  musculaire  dans  la  Ma¬ 
ladie  de  Parkinson,  par  Mlle  Alexandra  Dylefp.  L’Encéphale,  an  IV,  n”  7, 

p.  28-53,  juillet  1909. 

Chez  les  parkinsonniens  examinés  au  point  de  vue  de  leur  force  musculaire, 
l’auteur  a  souvent  constaté  une  parfaite  conservation  de  la  force  de  résistance 
contrastant  avec  la  faiblesse  des  mouvements  actifs;  ce  fait  n’est  pas  excep¬ 
tionnel,  il  est  plutôt  la  règle  à  une  période  avancée  de  la  maladie,  comme  on 
peut  le  constater  en  parcourant  les  8  observations  annexées  au  travail  actuel. 

Dans  les  deux  premiers  de  ces  cas,  par  exemple,  les  malades  sont  déjà  des 
impotentes;  non  seulement  elles  ne  sont  plus  aptes  à  aucun  travail,  mais  elles 
ont  besoin  constamment  de  l’aide  d’autrui.  Leurs  mouvements  sont  faibles, 
lents  et  limités;  certains  leur  sont  impossibles.  Or,  elles  peuvent  résister  et  avec 
une  force  considérable  à  toute  tentative  de  déplacer  leurs  membres.  Elles  ont 
conservé  la  force  de  contraction  statique,  qui  maintient  le  muscle  dans  un  état 
de  déformation  donnée  à  l’encontre  d’une  résistance  donnée.  Mais  la  force  des 
mouvements,  c’est-à-dire  de  la  contraction  dynamique,  qui  est  accompagnée 
d’effet  mécanique,  est  notablement  diminuée,  'foujours  en  termes  de  physiolo¬ 
gie,  ces  malades  ont  conservé  la  faculté  de  produire  du  travail  statique,  tandis 
qu’elles  ne  peuvent  presque  plus  produire  du  travail  dynamique. 

Le  contraste  entre  la  faiblesse  des  mouvements  actifs  et  la  force  conservée  de 
résistance  aux  mouvements  communiqués  est  très  évident  chez  les  malades 
qui  sont  arrivés  à  un  degré  avancé  de  la  maladie.  Un  malade  ne  peut  presque 
plus  se  mouvoir,  on  doit  l’habiller  et  le  déshabiller,  le  nourrir  comme  un  enfant, 
mais  il  pourra  encore  s’opposer  avec  une  force  quelquefois  considérable  aux 
déplacements  des  segments  des  membres  qui  ne  sont  pas  encore  immobilisés  par 
la  raideur. 

L’auteur  donne  deux  observations  de  ce  genre;  la  première  est  particulière¬ 
ment  frappante  :  le  malade,  dont  les  mouvements  actifs  sont  presque  complète¬ 
ment  abolis,  peut  résister  fortement  aux  mouvements  provoqués. 

Les  deux  cas  qui  viennent  d’être  mentionnés  sont  encore  intéressants  par  les 
contractures  des  malades;  ils  montrent,  en  effet,  que  l’altitude  habituelle  des 
malades  joue  un  grand  rôle  dans  la  pathogénie  des  déformations  des  membres 
dans  la  maladie  de  Parkinson. 

Les  parkinsonniens  cherchent  autant  que  possible  à  fixer  leurs  membres 
tremblants.  Par  suite  de  la  conservation  de  la  force  de  la  contraction  muscu¬ 
laire  statique,  d’une  part,  et  de  la  gêne  et  de  la  faiblesse  croissante  des  mouve¬ 
ments  actifs,  d’autre  part,  les  membres  s’immobilisent  dans  ces  attitudes,  que 
la  rétraction  musculaire  fixe  ensuite  définitivement. 

En  somme,  Mlle  Dyleff  paraît  avoir  démontré  que  l’impotence  fonctionnelle 
de  la  maladie  de  Parkinson  ne  résulte  pas  d’une  paralysie  ou  d’une  parésie 
quelconque.  Même  si  leurs  mouvements  deviennent  faibles  ou  nuis,  les  parkin¬ 
sonniens  conservent  toute  leur  force  de  résistance  volontaire  aux  déplacements 
passifs  qu’on  veut  imprimer  à  leurs  membres,  et  cette  résistance  n’a  rien  à  voir 
avec  la  raideur  parkinsonnienne.  Les  périodes  avancées  de  la  maladie  de  Par¬ 
kinson  présentent  ce  phénomène  tout  spécial  d’un  contraste  très  accusé  entre  la 
faiblesse  extrême  de  la  contraction  musculaire  dynamique  et  la  force  toujours 
conservée  de  la  contraction  musculaire  statique.  Feindel. 

2012)  Contribution  à  l’Étude  de  la  Symptomatologie  de  la  Paralysie 
Agitante,  par  Mahkéloff.  Moniteur  (russe)  neurologique,  fasc.  2,  1909. 

L’auteui'  repporte  deux  cas  de  maladie  de  Parkinson.  Dans  le  premier,  la  rigi- 


ANALYSES 


1331: 


dité  musculaire  atteignait  un  très  haut  degré;  le  processus  avait  même  envahi 
les  muscles  des  paupières  et  ceux  des  bulbes  oculaires. 

Dans  l’autre  cas,  les  orbiculaires  des  paupières  des  deux  côtés  participaient  au 
tremblement.  Serge  Soukhanoff. 

2013)  Deux  cas  de  Fractures  spontanées  dans  la  Maladie  de  Par¬ 
kinson,  par  Joseph  Monghal.  Thèse  de  Paris,  n“  96,  17  décembre  1908  (60  p.). 

Dans  la  maladie  de  Parkinson,  comme  dans  le  tabes,  comme  dans  la  syrin- 
gom^élie,  la  sclérose  en  plaques,  l’hémiplégie,  comme  dans  la  paralysie  géné¬ 
rale,  comme  dans  la  syphilis,  comme  dans  l’atrophie  musculaire  progressive, 
on  rencontre  des  fractures  spontanées. 

U  faut  rapprocher  ces  accidents  de  ceux  qu’on  observe  du  côté  des  tendons, 
des  muscles  et  principalement  des  articulations  dans  nombre  d’affections  ner¬ 
veuses.  Ils  ont  pour  cause  un  trouble  trophique  dû  à  une  lésion  des  éléments 
iterveux.  Quant  au  siège  précis  de  l’altération,  il  n’est  pas  impossible  qu’il  soit 
dans  les  cornes  antérieures  de  la  moelle,  comme  le  pensait  Charcot  dans  le  cas 
des  arthropathies  tabétiques.  Mais  une  interruption  ou  une  irritation  à  un  en¬ 
droit  quelconque  de  l’arc  réflexe  suffit  à  expliquer  les  phénomènes. 

Le  grand  signe  des  fractures  dans  la  maladie  de  Parkinson  est  l’impotence 
fonctionnelle  du  membre  qu’elles  atteignent  :  c’est  un  caractère  commun  à  la 
grande  majorité  des  fractures  d’origine  nerveuse  qui  sont  indoloi’es.  La  radio- 
diographie  est  ici  d’un  grand  secours;  elle  montre  la  raréfaction  du  tissu  osseux 
et  le  siège  précis  de  la  lésion. 

Les  fractures,  dans  la  maladie  de  Parkinson,  sont  susceptibles  de  consolida¬ 
tion,  et  leur  traitement  ne  comporte  pas  d’autres  règles  que  celles  qui  servent 
de  guides  dans  la  thérapeutique  des  fractures  ordinaires.  Feindrl. 

2014)  Paralysie  Agitante  unilatérale  survenue  après  une  Hémiplégie, 

par  Joseph  Sailer  (Philadelphie).  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse, 
vol.  XXXIV,  n«  7,  p.  423-429,  juillet  1907. 

•  Il  s’agit  d’une  femme  qui  fît  à  l’âge  de  69  ans  une  hémiplégie  droite  dont  elle 
guérit  partiellement;  4  ans  plus  tard  elle  s’aperçut  que  le  bras  et  la  main  du 
côté  opposé  étaient  agités  de  tremblement.  Maintenant,  7  ans  après  l’hémiplégie, 
il  y  a  paralysie  agitante  typique  du  bras  gauche,  parésie  du  bra&gauche,  et  trem¬ 
blements  des  deux  pieds.  En  somme,  hémiplégie  parkinsonienne  incomplète  à 
gauche,  reliquats  d’une  hémiplégie  organique  à  droite. 

A  propos  de  ce  cas,  l’auteur  envisage  les  relations  de  l’hémiplégie  avec  la 
paralysie  agitante  et  il  examine  dans  quelle  mesure  l’hémiplégie  concomitante . 
peut  aider  à  établir  la  localisation  de  la  maladie  de  Parkinson.  Thoma. 

2013)  Tremblement  post-Apoplectique.  Foyers  symétriques  de  Ramol¬ 
lissement  dans  les  deux  Noyaux  lenticulaires  et  dans  les  Capsules 
externes,  par  John  n.-W.  Rhkin  et  Charles  S.  Potts  (Philadelphie).  The 
Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse,  vol.  .XXXIV,  n”  12,  p.  736-768,  décembre 
1907. 

.  Dans  ce  cas  il  existait  un  tremblement  post-hémiplégique,  et  de  l’ataxie  des 
bras  et  des  jambes.  Anatomiquement  il  y  avait  des  lésions  bilatérales  du 
putamen. 

D’après  les  auteurs  la  lésion  du  noyau  lenticulaire  gauche  conditionnait  le 
tremblement  du  bras  droit.  Un  tremblement  unilatéral  avec  une  lésion  unilaté- 
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TOle  se  comprend  ;  la  lésion  du  putamen  droit,  trop  peu  étendue,  ne  pouvait 
déterminer  une  irritation  suffisante  pour  causerie  symptôme  du  côté  gauche. 

L’ataxie  des  quatre  membres  était  probablement  d’origine  cérébelleuse  indi¬ 
recte,  et  tenait  à  la  destruction  de  fibres  se  rendant  au  cervelet.  Thoma. 

2016)  Problèmes  et  Procédés  dans  la  Chirurgie  Granio-cérébrale,  par 

Charles  F.  Frazier  (Philadelphie).  Journal  of  the  American  medical  Association, 

vol.  LU,  n"  23,  p.  1803,  3  juin  1909. 

L’importance  chirurgicale  de  cet  article  est  considérable  ;  l’auteur  y  consi¬ 
dère  un  certain  nombre  d’interventions,  courantes  dans  sa  pratique,  et  pour 
chacune  il  expose  l’objet  qu’il  se  propose  d’atteindre,  les  moyens  et  procédés 
qu’il  emploie,  les  résultats  qu’il  obtient. 

En  ce  qui  concerne  Vablalion  du  ganglion  de  Casser,  Frazier  estime  que  c’est 
une  des  opérations  les  mieux  réglées  qui  soient  ;  elle  n’est  plus  accompagnée 
d’une  mortalité  énorme,  celle-ci  est  tombée  à  3,3  “/„  (Horsley,  1903)  et  dans  la 
série  de  ses  27  derniers  cas,  l’auteur  n’a  eu  qu’un  décès. 

Une  opération  nouvelle,  l’ablation  physiologique  du  ganglion  de  Casser  par 
la  résection  de  la  racine  du  trijumeau  a  été  effectuée  pour  la  première  fois  par 
Frazier  à  l’instigation  de  Spiller  en  1901 .  C’est  l’opération  de  ehoix  qui  rend 
toute  récidive  de  névralgie  faciale  impossible.  Un  détail  de  technique  auquel 
s’attache  une  grosse  importance  est  ici  comme  dans  bon  nombre  d’autres  opé¬ 
rations  de  chirurgie  crânienne,  la  position  à  donner  à  l’opéré.  Quatre  ph(rto- 
graphies  de  malades  illustrent  ce  chapitre  de  l’article. 

Parmi  les  traumatismes  cérébraux  Frazier  envisage  plus  particulièrement  les 
lésions  par  contre-coup  ;  il  considère  les  cas  dans  lesquels  le  chirurgien  doit 
aller  à  leur  recherche  et  comment  il  convient  d’y  aller. 

L’auteur  indique  encore  comment  il  anesthésie  ses  malades,  comment  il  évite 
les  hémorragies  ou  s’en  rend  maître;  il  montre  quel  groupe  de  tumeurs  cérébrales 
est  justiciable  de  la  chirurgie  et  quelles  sont  les  variétés  inopérables  de  tumeurs; 
il  expose  tout  au  long  sa  manière  d’aborder  la,  fosse  cérébrale  postérieure,  la  posi¬ 
tion  donnée  à  l’opéré  facilitant,  ici  encore,  le  travail.  Enfin  l’auteur  clôt  son 
article  par  des  considérations  sur  les  indications  fréquentes  de  la  décompression. 

Thoma. . 


PROTUBÉRANCE  et  BULBE 


2017)  Sur  le  cours  des  Voies  Cérébro-Cérébelleuses  chez  l’Homme, 

par  G.  Mingazzini  (Rome).  Archives  italiennes  de  Biologie,  t.  LI,  fasc.  1,  p.  37-48, 

paru  le  31  mai  1909. 

Les  pièces  ayant  fourni  le  matériel  de  cette  étude  proviennent  d’une  femme 
affectée  de  sclérose  atrophique  de  l’hémisphère  cérébral  gauche;  cette  sclérose 
à  peu  près  totale,  mais  moins  grave  pour  les  circonvolutions  frontales,  s’était 
développée  pendant  la  vie  intra-utérine. 

L’examen  anatomique  a  fait  reconnaître,  du  côté  de  la  lésion  corticale,  l’agé¬ 
nésie  d’environ  la  moitié  des  fibres  du  segment  anterieur  et  du  genou  de  la 
capsule  interne  ;  —  des  2/3  dorsaux  du  segment  postérieur  de  cette  dernière  ; 
des  3/5  latéraux  du  pied  du  pédoncule  ;  —  d’un  grand  nombre  de  cellules  du 
locus  niger;  —  des  fibres  pyramidales  du  pont  de  Varole  à  l’exception  des  fais¬ 
ceaux  dorso-médiaux  et  ventraux  en  direction  proximale,  et  des  ventraux  en 
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direction  distale.  Dans  la  moitié  proximale  du  pont,  on  remarquait,  des  deux 
côtés,  une  raréfaction  des  fibres  de  la  couche  profonde;  à  gauche,  une  absence 
partielle  des  cellules  et  des  fibres  de  l’aire  paralatérale  et  de  l’aire  paramédiale  ; 
et)  à  droite,  la  disparition  d’un  grand  nombre  de  fibres  constituant  la  couche 
superficielle,  et  de  2/5  du  brachium  pontis.  Enfin,  à  gauche,  la  couche  optique 
était  complètement  agénétique,  à  l’exception  du  corps  de  Luys  et  de  quelques 
fibres  du  nucleut  lateralis;  l’aire  du  nucléus  ruber  était  rapetissée  et  sa  capsule 
médullaire  amincie;  quelques  groupes  du  corps  géniculé  latéral  étaient  disparus; 
les  différentes  portions  du  nucléus  lentiformis ,  comme  aussi  les  laminœ  medullaret, 
étaient  réduites  dans  leur  moitié  antérieure. 

En  ce  qui  concerne  les  voies  cérébro-cérébelleuses,  voici  le  résumé  de  l’auteur  : 
les  faisceaux  fronto-cérébelleux  parcourent  le  segment  antérieur  de  la  capsule 
interne,  dont  ils  constituent  environ  le  tiers,  puis  ils  descendent  le  long  du  cin¬ 
quième  médial  ou  peut-être  des  deux  cinquièmes  médiaux  du  pied  du  pédon¬ 
cule  ;  ensuite  ils  eourent  le  long  des  groupes  ventro-médiaux  d’abord,  puis  des 
groupes  ventraux  des  faisceaux  pyramidaux  ;  enfin  ils  s’entre-croisent  dans  l’ex¬ 
trémité  distale  du  pont,  pour  se  porter,  le  long  du  brachium  pontis,  au  cervelet 
du  côté  opposé. 

Le  fait  que,  dans  le  cas  actuel,  quelques  lamelles  de  l’hémisphère  cérébelleux 
droit  présentaient  une  agénésie  marquée  des  éléments  nerveux,  alors  que 
d  autres  lamelles  avaient  atteint  un  développement  complet,  indique  que  des 
lamelles  déterminées  des  hémisphères  cérébelleux  reçoivent  des  systèmes  déter¬ 
minés  de  fibres  provenant  du  pont  (ici  voies  fronto-cérébelleuses)  de  l’hémi¬ 
sphère  cérébral  du  côté  opposé. 

Si  cela  ne  démontre  pas  l’existence  de  localisations  fonctionnelles  des  diffé¬ 
rents  lobules  du  cervelet,  cela  indique  tout  au  moins  que  des  zones  déterminées 
de  cet  organe  sont  en  rapport  avec  des  points  circonscrits  des  hémisphères  céré¬ 
braux  (Bolk,  Pagano).  F.  üeleni. 

2018)  Contribution  expérimentale  à  la  connaissance  des  Voies  de 

Projection  du  Cervelet,  par  E.  Luna  (Université  de  Palerme).  Archives  ita¬ 
liennes  de  Biologie,  t.  Ll,  fasc.  1,  p.  137-144,  paru  le  31  mai  1909. 

D’après  les  recherches  expérimentales  et  histologiques  de  l’auteur,  on  ne  doit 
pas  considérer  le  noyau  dentelé  comme  l’unique  centre  de  projection  du  pédon¬ 
cule  cérébelleux  postérieur,  on  y  rencontre  en  effet  un  bon  nombre  de  fibres 
dégénérées  après  des  lésions  ayant  porté  exclusivement’ sur  l’écorce  du  cervelet; 
ces  fibres  dégénérées  s’arrêtent  d’ailleurs  au  noyau  rouge  et  à  la  couche 
optique. 

Par  contre,  le  noyau  dentelé  représente  le  centre  de  projection  prédominant 
de  beaucoup  pour  les  voies  efférentes  du  pédoncule  cérébelleux  moyen.  Quant 
O'O  pédoncule  cérébelleux  inférieur,  il  est  constitué  exclusivement  par  des  fibres 
afférentes. 

Le  faisceau  cérébelleux  descendant  contient  des  fibres  provenant  du  noyau 
dentelé,  de  l’écorce  des  hémisphères  cérébelleux,  et  aussi  du  vermis;  le  faisceau 
61  crochet  représente  le  faisceau  cérébelleux  descendant  croisé,  et  le  croisement 
s  effectue  au  niveau  du  vermis. 

L’auteur  admet  en  outre  l’existence  d’un  faisceau  nerveux  indépendant  du 
faisceau  en  crochet,  bien  que  topographiquement  voisin  de  celui-ci;  ce  faisceau, 
lue  l’on  pourrait  appeler  cérébello-quadrigéminé,  aurait  une  origine  nucléaire 
(noyau  dentelé,  peut-être  noyau  du  toit). 
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L’auteur  en  a  observé  la  dégénérescence  également  intense,  soit  après  la  des¬ 
truction  de  tout  l’hémisphère  cérébelleux,  soit  à  la  suite  de  lésions  du  seul 
noyau  denté,  tandis  que  les  lésions  partielles  de  l’écorce,  bien  que  déterminant 
la  dégénérescence  des  fibres  du  faisceau  à  crochet,  laissent  intègres  les  fibres  de 
l’autre  faisceau  nerveux.  Celui-ci  se  présente  d’abord  comme  un  faisceau  de 
fibres  compactes,  situées  sur  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur;  ensuite  ces 
fibres  s’éparpillent  et,  après  l’entrecroisement  du  pédoncule  cérébelleux  supé¬ 
rieur,  on  peut  reconnaître,  du  côté  opposé  de  la  lésion,  deux  masses  de  fibres 
dégénérées  :  l'une,  beaucoup  plus  volumineuse  et  située  ventralement,  repré¬ 
sente  le  bras  conjonctif,  tandis  que  l’autre,  plus  mince  et  plus  dorsale,  repré¬ 
sente  le  faisceau  de  fibres  en  question.  Ces  fibres  rappellent,  par  leur  topogra¬ 
phie,  la  «  accessorische  Dinde  armabahm  »  de  Probst,  mais  elles  s’en  différen¬ 
cient  par  la  terminaison.  II  résulte,  en  effet,  des  préparations  de  l’auteur,  que 
les  fibres  se  terminent  dans  les  éminences  bigéminées  antérieures  et  postérieures, 
et  qu’elles  représentent,  par  conséquent,  très  probablement  une  voie  de  con¬ 
nexion  croisée  entre  le  cervelet  et  les  tubercules  quadrijumeaux. 

F.  Deleni. 


MOELLE 


2019)  Les  formes  Bulbo-encéphaliques  de  la  Paralysie  spinale  infan¬ 
tile,  par  Raymond  Morant.  Thèse  de  Paris,  n"  432,  22  juillet  1909.  Jouve,  édit. 

(303  p.). 

Le  cadre  anatomique  et  clinique  de  l’ancienne  paralysie  spinale  Infantile  doit 
être  notablement  élargi;  le  bulbe,  la  protubérance,  les  formations  grises  cen¬ 
trales,  l’écorce  des  hémisphères  peuvent  être  atteints  chez  un  même  sujet  en 
même  temps  que  la  moelle;  les  lésions  sont  partout  identiques,  associant  dans 
des  proportions  variables  les  deux  processus  d’infiltration  et  d’inflammation 
interstitielle  et  de  dégénérescence  parenchymateuse.  Cependant,  dans  les  par¬ 
ties  supérieures  de  l’axe  cérébro-spinal  les  lésions  sont  en  général  moins 
intenses  que  dans  la  moelle;  les  altérations  interstitielles  l’emportent  habituel¬ 
lement  sur  la  dégénérescence  cellulaire  et  la  prédominance  pour  les  régions 
motrices  est  moins  apparente  que  dans  la  moelle. 

Suivant  le  mode  de  début  et  d’extension  des  paralysies,  il  y  a  lieu  d’envisager 
une  forme  ascendante  et  une  forme  descendante. 

Dans  la  forme  ascendante,  les  phénomènes  paralytiques  débutent  par  les  par¬ 
ties  inférieures  de  l’axe  cérébro-spinal  pour  remonter  ensuite  jusqu’au  bulbe, 
intéressant  la  plus  grande  partie  des  muscles  de  la  vie  de  relation.  Il  n’est 
pas  douteux  que  certains  cas  du  syndrome  de  Landry  appartiennent  à  cette 
Wme. 

Dans  la  forme  descendante,  les  paralysies  suivent  un  ordre  inverse,  débu¬ 
tant  par  le  bulbe  ou  la  moelle  cervicale  pour  gagner  ensuite  les  parties  sous- 
jacentes. 

Les  formes  localisées  moins  graves  peuvent  être  dites  spino-bulbaires,  spino- 
encéphaliques  bulbaires,  encéphaliques  pures. 

La  forme  spiho-bulbaire,  relativement  fréquente,  associe  suivant  des  modes 
divers  les  divers  types  de  paralysie  spinale  et  la  paralysie  d’un  ou  plusieurs 
nerfs  crâniens.  Parmi  ces  derniers,  les  plus  fréquemment  atteints  sont  : 
le  facial,  le  moteur  oculaire  externe  et  l’hypoglosse,  mais  tous  peuvent  l’être. 
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La  fréquence  des  localisations  bulbo-encépVialiquesj  envisagées  par  rapport 
aux  formes  spinales  pures,  n’est  pas  encore  établie.  11  semble  que  cette  fré-  ; 
quence  varie  d’une  épidémie  à  l’autre  et  augmente  un  peu  chez  les  adultes. 

La  forme  spino-encéphalique  associe  à  une  monoplégie  de  type  périphérique 
une  hémiplégie  d’origine  centrale.  Celte  association  n’est  point  fréquente.  ; 

La  forme  bulbaire  peut  affecter  les  nerfs  crâniens  isolément  ou  simultané¬ 
ment.  Les  plus  souvent  atteints  sont  les  mêmes  que  dans  la  forme  spino-bul- 
baire.  Elle  se  différencie  de  la  polioencéphalile  supérieure  et  inférieure  décrites 
par  Wernicke  en  ce  qu’elle  n’affecte  pas  la  disposition  symétrique  habituelle  à 
ces  dernières  et  qu’elle  est  fébrile. 

La  forme  encéphalique  pure  est  relativement  rare  et  sa  place  dans  le  groupe 
des  encéphalites  aiguës  n’est  pas  exactement  déterminée.  E.  Feindel.. 

2020)  Paralysie  Spinale  infantile  à  type  facio -huméral,  par  Ch.  Miralliê. 
Société  médico-chirurgicale  des  Hôpitaux  de  Nantes,  9  février  1909.  Gazette  médicale 
de  Nantes,  an  XXVII,  n“  12,  p.  230,  20  mars  1909. 

La  paralysie  infantile  spinale,  lésion  des  cellules  d’origine  des  nerfs  périphé¬ 
riques,  peut  frapper  non  seulement  les  cellules  des  cornes  antérieures  de  la 
moelle,  mais  encore  les  cellules  motrices  bulbaires  ;  aussi  peut-on  vot  dans  cette 
affection  des  symptômes  manifestes  du  côté  de  la  face.  Cette  participation  faciale 
s’observe  dans  le  cas  de  l’auteur  qui  concerne  un  homme  de  45  ans  ;  ce  malade 
eût,  du  côté  droit,  à  l’dge  de  7  mois,  une  paralysie  avec  convulsion  ;  actuelle¬ 
ment,  on  constate  des  troubles  de  la  motilité  et  un  arrêt  de  développement 
(hémialrophie  faciale)  de  la  moitié  droite  de  la  face  et  du  membre  supérieur 
droit,  portant  surtout  sur  le  groupe  radiculaire  supérieur. 

Un  point  àrelevér  est  la  prédominance  de  la  paralysie  des  muscles  de  l’épaule 
et  du  coude  ;  alors  que  ces  muscles  ont  perdu  toute  motilité,  les  doigts  et  les 
poignets  jouissent  encore  de  quelques  mouvements.  Il  y  a  là  comme  un  syn¬ 
drome  brachial  supérieur  de  la  paralysie  spinale.  E.  Feindel. 

2021)  Un  cas  de  Scoliose  tardive  dans  la  Paralysie  Infantile,  par  René 
Gaultier  et  Demetr.  Baisoïü.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXXIl,  n"  74,  p.  943, 
i"  juillet  1909. 

•  Il  s’agit  d’un  malade  porteur,  d’une  part,  d’une  scoliose  dorsale  à  convexité 
gauche,  et,  d’autre  part,  d’une  atrophie  de  son  membre  inférieur  droit,  consécu¬ 
tive  à  une  poliomyélite  antérieure. 

Cette  scoliose  paralytique,  observée  tardivement  chez  des  individus  ayant  eu 
dans  leur  enfance  de  la  poliomyélite  antérieure,  peut  trouver  son  explication 
pathogénique  dans  une  reprise  d’amyotrophie  signalée  déjà  aux  membres  infé¬ 
rieurs,  par  Charcot,  Marie,  Raymond  et  d’autres. 

Les  cas  de  scoliose  paralytique  tardive  sont  relativement  rares,  comparés  aux 
cas  de  scoliose  paralytique  précoce,  plus  souvent  observés  depuis  qu’ils  ont  été 
signalés  :  ils  doivent  rentrer  dans  le  cadre  des  scolioses  dites  myélopathiques 
secondaires  au  même  titre  que  les  scolioses  de  la  syringomyélie. 

Feindel. 

2022)  Paralysie  Infantile  grave  de  l’extrémité  inférieure  droite  avec 
rétablissement  du  pouvoir  et  de  la  substance  du  Quadriceps  après 
douze  ans  d’ Atrophie,  par  Ï.-Il.  Openshaw.  Proceedings  of  the  roijal  Societyof 
Medicine,  vol.  Il,  n“  3,  janvier  1909.  Clinical  Section,  p.  45. 

Il  s’agit  d’un  garçon  de  18  ans  qui  eut,  il  y  a  seize  ans,  une  paralysie  infan- 
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tile  sévère,  et  à  qui  il  y  a  quinze  ans  on  appliqua  un  appareil  pour  le  rendre 
apte  à  marcher.  Pendant  des  années  le  malade  est  resté  incapable  d’étendre  la 
jambe,  mais  peu  à  peu  ce  mouvement  est  devenu  possible  en  même  temps  que 
la  cuisse  reprenait  sa  grosseur  et  qu’aussi  les  mouvements  de  la  cheville  se 
rétablissaient  très  lentement. 

Ce  cas  est  remarquable  en  raison  de  la  guérison  complète  du  quadriceps  et 
aussi  par  le  long  intervalle  écoulé  avant  les  premiers  signes  de  retour  du  pou¬ 
voir  musculaire.  Thoma. 

2023)  Paralysie  Infantile  forme  paraplégique  avec  participation  des 
Muscles  abdominaux  du  côté  gauche,  par  W.  Essex  Winter.  Procee- 
dings  of  the  royal  Society  of  Medicine,  vol.  11,  n“  6,  avril  -1909.  Clinical  Section, 

p.  168, 

Le  cas  concerne  un  enfant  de  six  mois;  une  telle  distribution  de  la  paralysie 
est  très  rare.  ïhoma. 

2024)  Paralysie  Infantile  des  Muscles  du  Pied.  Son  traitement  par 
l'Arthrodèse  partielle,  par  Ch.  Ducroquet  et  Paul  Launay.  Presse  médicale, 
n»  52,  p.  46S,  30  juin  1909. 

Conclusions  :  1”  Ce  qui  importe  le  plus  dans  la  fonction  du  pied,  c’est  l’ex¬ 
tension  et  la  flexion  directe;  2»  la  paralysie  d’un  ou  plusieurs  groupes  mus¬ 
culaires  est  fonctionnellement  grave  par  la  torsion  en  varus  ou  en  valgus  qui 
accompagne  la  flexion-extension  ;  3”  l’équilibre  du  pied  est  très  difficile  à  réta¬ 
blir  par  la  méthode  des  transplantations  de  tendons;  4"  l’arthrodèse  des  articu¬ 
lations  de  la  torsion  (sous-astragalienne  et  médio-tarsienne)  résout  le  problème 
sans  toucher  aux  musclés.  E.  F. 

2023)  Examen  clinique  de  la  Musculature  du  Membre  inférieur  dans 
la  Paralysie  Infantile,  par  Ch.  Ducroquet.  Presse  médicale,  n“  27,  p.  237, 
3  avril  1909. 

Article  d’un  grand  intérêt  pratique;  l’auteur  expose  une  méthode  qui  permet 
de  reconnaître,  par  la  simple  palpation  manuelle,  l’état  de  la  contractilité  d’un 
muscle  isolé  du  groupe  musculaire  dont  il  fait  partie.  Pour  cela,  il  faut  déter¬ 
miner  autant  que  possible,  d’une  part,  quel  est  le  mouvement  qui  le  fait  con¬ 
tracter  seul,  indépendamment  des  muscles  qui  se  contractent  synergiquement 
avec  lui,  et,  d’autre  part,  il  faut  savoir  rechercher  le  corps  musculaire  ou  son 
tendon,  à  l’endroit  du  corps  où  il  est  le  plus  accessible  à  l’exploration  ma¬ 
nuelle. 

M.  Ducroquet  fait  cette  étude  pour  les  muscles  du  membre  inférieur,  en  pas¬ 
sant  successivement  en  revue  les  muscles  moteurs  du  pied,  de  la  jambe  et  de  la 
cuisse.  E.  F. 

2026)  Une  épidémie  de  Poliomyélite  à  Hier  (Norvège)  en  1905,  par 

G.-H.  Petersen.  Fedsskript  fur  den  norske  Lazeforming,  1908. 

Description  d’une  épidémie  de  35  cas.  Comme  une  particularité  clinique  on  a 
noté  l’inclination  dè  la  maladie  d’attaquer  à  deux  reprises  séparées  d’un  inter¬ 
valle,  libre  de  tout  symptôme,  de  quelques  jours.  L’éruption  explosive  de  l’épi¬ 
démie  fait  vraisemblablement  une  infection  par  l’eau  ou  les  aliments;  on  n’a 
pas  eu  de  contagion  d’un  individu  à  un  autre.  G.-H.  Wurtzen. 
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2027)  Une  épidémie  de  Paralysie  Infantile  dans  le  Massachusetts  oc¬ 
cidental  en  1908,  par  Herbert  C.  Emerson  (Springfield,  Mass.).  Boston  me¬ 
dical  and  Surgical  Journal,  vol.  CLXI,  n”  4,  p.  113,  22  juillet  1909. 

Selon  toute  apparence  la  paralysie  infantile  est  une  maladie  infectieuse  de 
peu  de  contagiosité.  L’agent  pathogène  semble  envahir  l’organisme  par  l’inter¬ 
médiaire  du  tube  digestif.  Thoma. 

2028)  La  Paralysie  Infantile  en  Massachusetts  en  1908,  par  Robert  W. 
Loyeti  (Boston).  Boston  medical  and  SurgicalJournal,  vol.  CLXI,  n®  4,  p.  112, 
22  juillet  1909. 

La  maladie  eut  moins  d’extension  en  1908  que  l’année  précédente;  la  ménin¬ 
gite  cérébro-spinale  fut  également  moins  importante.  La  paralysie  infantile 
frappa  surtout  les  localités  restées  indemnes  en  1907.  Thoma. 


Méninges 

2029)  Les  acquisitions  récentes  sur  la  Méningite  Cérébro-spinale  épi¬ 
démique.  Épidémiologie.  Sérothérapie.  Diagnostic  bactériolo¬ 
gique,  par  M.  Charles  üopter.  Le  Progrès  médical,  n®  33,  p.  417,  14  août 
1909. 

Actuellement  les  sujets  sains  porteurs  de  méningocoques  doivent  être  considérés 
comme  les  anneaux  d’une  chaîne  ininterrompue  qui  relie,  dans  une  même 
agglomération,  et  même  d’une  localité  à  une  autre,  les  cas  de  méningite 
cérébro-spinale  paraissant  les  plus  indépendants  les  uns  des  autres. 

Ce  grand  rôle  de  diffusion  accordé  au  méningocoque  issu  du  rhino-pharynx 
chez  ces  porteurs  sains  amène  ainsi  à  considérer  la  rhino-pharyngite  méningo- 
coccique,  évoluant  seule  ou  suivie  de  méningite,  comme  l’affection  contagieuse 
par  excellence;  en  un  mot,  la  méningite  ne  serait  épidémique  qu’en  apparence  : 
véritable  affection  seule  capable  de  contamination  c’est  la  rhino-pharyngite. 
Autrement  dit,  il  n’existerait  pas  d’épidémie  de  méningite,  mais  des  épidémies  de 
rhino-pharyngite,  compliquée  parfois  de  méningite. 

Née  presque  simultanément  en  Amérique  fFlexner)  et  en  Allemagne  (Kolle  et 
Wassermann),  la  sérothérapie  a  été  d.’abord  appliquée  dans  ces  régions.  En 
l'’rance,  durant  les  premiers  mois  de  1909  on  a  utilisé  en  grande  partie  le  sérum 
Tue  l’auteur  a  préparé  sur  les  conseils  de  M.  Roux,  à  l’Institut  Pasteur  de 
l^aris. 

En  France,  196  cas  (publiés  et  inédits)  ont  été  traités  par  le  sérum  de  Dopter. 
Ces  196  cas  ont  donné  31  décès.  On  peut  légitimement  défalquer  12  cas  ayant 
porté  sur  des  moribonds,  injectés  in  extremis.  Donc  ;  Mortalité  brute  ;  31  décès, 
13,86  »/.;  Mortalité  nette  :  18  décès  ;  10,32  »/„, 

Or,  la  moyenne  de  la  léthalité  des  malades  traités  sans  sérum  en  France,  du¬ 
rant  les  premiers  mois  de  1909,  peut  être  évaluée  de  63  à  76  “/o. 

Oonc  à  la  suite  des  injections  intra-rachidiennes  de  sérum  antiméningococ¬ 
cique,  la  mortalité  est  incontestablement  diminuée;  encore  élevée  dans  le  très 
jeune  âge,  chez  les  enfants  au-dessous  d’un  an,  elle-  est  incomparablement  ré¬ 
duite  pour  l’âge  adulte. 

Les  recherches  de  la  bactériologie,  aussi  simplifiées  qu’on  ait  voulu  les  rendre, 
sont  encore  assez  longues;  il  serait  imprudent  souvent  d’en  attendre  le  résultat 
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et  de  perdre  ainsi  un  temps  précieux  pour  commencer  la  sérothérapie  ;  aussi 
voici  la  conduite  qu’il  y  a  lieu  de  tenir  : 

En  présence  d’un  cas  de  méningite  où  la  ponction  lombaire  montre  un  liquide 
louche  ou  opalescent,  injecter  du  sérum  le  plus  tôt  possible.  Envoyer  le  liquide 
céphalo-rachidien  à  un  laboratoire  voisin;  continuer  ou  cesser  la  sérothérapie 
suivant  la  repense  de  ce  dernier. 

Si  le  liquide  retiré  est  clair,  mais  les  symptômes  étant  ceux  d’une  méningite 
cérébro-spinale  avérée  (surtout  si  l’on  observe  un  milieu  épidémique),  suivre  la 
même  ligne  de  conduite.  E.  Eeindel. 

2030)  Méningite  Cérébro-spinale  à  Méningocoques.  Traitement  Séro- 

thérapique  prolongé.  Accidents  d’intoxication  Sérique  par  intolé¬ 
rance  ou  anaphylaxie.  Guérison,  par  1’.  Ménétrier  et  11.  Mallet.  Tri¬ 
bune  médicale,  n“  24,  p.  373,  12  juin  1909. 

Cette  observation  de  méningite  cérébro-spinale  paraît  particulièrement  inté¬ 
ressante,  non  seulement  par  l’efficacité  du  traitement  sérothérapique,  qui  au- 
dessous  d’un  an  échoue,  d’après  les  statistiques  de  Flexner  et  Jobliqg,  dans  30“/» 
des  cas,  mais  encore  et  surtout  parce  qu’elle  montre  les  difficultés  d’application 
de  ce  traitement;  à  dose  insuffisante,  il  laisse,  après  une  amélioration  passa¬ 
gère,  reparaître  les  accidents  méningitiques;  trop  prolongé,  il  suscite  d’autres 
phénomènes  morbides,  manifestations  d’une  intoxication  sérique. 

11  est  donc  difficile  d’apprécier  l’intensité  du  traitement,  la  dose  nécessaire  et 
suffisante  pour  être  efficace  sans  provoquer  d’accidents. 

Rétrospectivement  interprétés  pour  le  cas  actuel,  ces  accidents  sériques  pa¬ 
raissent  avoir  commencé  après  la  huitième  injection  correspondant  à  une  dose 
de  sérum  injecté  de  64  ou  65  c.c. 

Qu’il  se  soit  agi  de  phénomènes  toxiques  dus  à  l’action  du  sérum  injecté,  on 
ne  saurait  en  douter.  Mais  ù  quoi  doit-on  les  attribuer,  alors  que  jusque-là  le 
sérum  avait  été  non  seulement  parfaitement  toléré,  mais  même  avait  produit 
une  amélioration  incontestable  de  l’état  du  malade.  Les  auteurs  discutent  sur  ce 
point  sans  conclure. 

Malgré  ces  incidents,  l'évolution  n’en  a  pas  moins  été  finalement  favorable. 
Et  la  guérison,  complète,  sans  séquelles,  d’un  cas  de  méningite  cérébro-spinale 
chez  un  enfant  de  moins  d’un  an  doit  être  comptée  comme  prouvant  la  valeur 
de  la  sérothérapie  antiméningococcique.  E.  F. 

2031)  Les  Épistaxis  dans  la  .Méningite  Céréhro-spinale,  par  L.  Rimbaud 

(de  Montpellier).  Gazette  des  Hôpitaux,  n“  71,  p.  905,  24  juin  1909. 

Au  cours  d’une  épidémie  de  méningite  cérébro-spinale  observée  cet  hiver  à  la 
Colonie  pénitentiaire  d’Aniane,  l’auteur  a  été  frappé  par  la  fréquence  des  épis¬ 
taxis  chez  les  méningitiques  et  par  l’heureuse  influence  de  ces  épistaxis  sur 
l’évolution  de  la  maladie. 

Douze  cas  de  méningite  se  sont  déclarés  de  novembre  1908  à  avril  1909  ;  dans 
4  cas  sont  survenus  des  épistaxis. 

Les  rapports  vasculaires  étroits  entre  les  méninges  et  les  fosses  nasales  sont 
suffisamment  démontrés  pour  que  l’on  puisse  concevoir  l’action  des  épistaxis  sur 
la  circulation  méningée.  L'heureuse  influence  de  l’hémorragie  tient  sans  doute, 
à  l’élimination  d’éléments  microbiens  et  de  produits  toxiques  ;  mais  elle  parait 
surtout  devoir  déterminer,  dans  le  territoire  méningé  même  où  débute  l’infec¬ 
tion,  une  décongestion  intense  qui  ne  peut  avoir  qu’une  action  des  plus  favo- 
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râbles  sur  l’hj’perhémie  artérielle  et  veineuse  des  méninges,  hyperhénaie  que 
■  signalent  à  un  haut  degré  tous  les  examens  anatomo-pathologiques  pratiqués 
chez  des  sujets  morts  de  méningite  cérébro-spinale. 

‘  Quoi  qu’il  en  soit,  les  4  cas  de  l’auteur  permettent  de  ranger  les  épis¬ 
taxis  parmi  les  symptômes  possibles  de  la  méningite  cérébro-spinale.  Elles  pa¬ 
raissent  avoir  une  heureuse  influence  sur  l’évolution  de  la  maladie  dentelles 
raccourcissent  la  durée  et  dont  elles  atténuent  manifestement  la  gravité. 

E.  Fkindel. 

2032)  État  actuel  de  la  Sérothérapie  de  la  Méningite  Cérébro-spinale, 

par  Simon  Flexnkh.  New-York  neurological  Society,  2  mars  1909.  The  Journal  of 

nervous  and  mental  Disease,  p.  424,  juillet  1909. 

L’expérience  a  démontré  que  le  sérum  antiméningococcique  de  Flexner  et 
Jobling  détruit  la  viabilité  du  diplocoque,  réduit  le  temps  de  l’évolution  de  la 
méningite  cérébro-spinale,  accroît  grandement  le  nombre  des  cas  se  terminant 
'  brusquement  par  crise,  tend  à  supprimer  les  formes  chroniques  de  la  maladie, 
et  enfin  réduit  la  mortalité  de  cette  affection. 

L’analyse  de  523  cas  a  donné  une  mortalité  brute  de  29,6  »/«>  les  cas  fou¬ 
droyants  n’étant  pas  éliminés  de  cette  statistique. 

En  ce  qui  concerne  l’âge,  la  mortalité  a  été  la  plus  faible  dans  le  groupe  qui 
comprend  les  cas  entre  5  et  10  ans  ;  elle  tombe  alors  à  15,4  •/„. 

La  mortalité  est  le  plus  élevée  dans  le  groupe  qui  comprend  les  malades  âgés 
d’un  an  ou  2  ans.  Cependant  lorsque  les  cas  de  ce  groupe  sont  considérés  sui¬ 
vant  le  moment  où  fut  pratiquée  la  première  injection  de  sérum,  il  apparaît  des 
•différences  étonnantes  ;  la  mortalité  pour  les  cas  injectés  dans  les  trois  premiers 
jours  est  de  9  '/»  ;  pour  les  cas  injectés  du  quatrième  au  septième  jour  elle 
devient  de  21,1  »/„.  il  est  inutile  d’insister  sur  la  signification  d’une  telle  diffé- 
renee. 

Une  forte  mortalité  se  rencontre  aussi  pour  le  eas  de  malades  âgés  de  •IS  à 
20  ans;  elle  est  de  31,7  »/o. 

Au-dessus  de  20  elle  devient  39  “/».  Dans  ce  groupe  la  mortalité  a  été  très 
forte  pour  les  cas  injectés  du  premier  au  troisième  jour  ;  l’explication  en  est 
que  le  nombre  des  cas  foudroyants  a  été  très  élevé  dans  ce  groupe. 

Thoma. 

2033)  Sur  un  cas  de  Méningite  Cérébro-spinale  guérie  par  les  Injec- 
,  tions  intrarachidiennes  de  Sérum  antiméningococcique,  par  Mossé 

(de  Saint-Étienne).  Société  des  Sciences  médicales  de  Saint-Étienne,  21  avril  1909. 

Loire  médicale,  an  XXVIII,  n”  5,  p.  243-230,  13  mai  1909. 

Cette  observation,  concernant  un  enfant  de  18  mois,  corrobore  les  idées 
acquises  sur, la  précocité  du  diagnostic  et  du  traitement  de  la  méningite  cérébro- 
spinale  comme  élément  à  peu  près  indispensable  à  l’évolution  favorable  de 
l’affection.  Dans  le  cas  actuel,  le  minimum  de  temps  a  été  perdu,  puisque,  dès 
le  lendemain  de  l’apparition  des  symptômes,  le  traitement  a  été  institué. 

.  ,Ce  fait  comporte  des  conclusions  pratiques  :  toutes  les  fois  qu’on  se  trouvera 
en  présence  d’un  malade  présentant  des  symptômes  de  méningite  ou  même  du 
méningisme  sans  prodromes,  faire  d’emblée  une  ponction  lombaire  et  une  injec¬ 
tion  de  sérum  antiméningococcique  même  avant  l’examen  bactériologique. 

Ensuite,  si  l’examen  bactériologique  est  probant,  renouveler  les  ponctions 
lombaires  et  les  injections  de  sérum,  soit  pendant  trois  jours  consécutifs,  sui- 
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vant  la  méthode  de  Netter,  soit  toutes  les  fois  que  la  température  montera, 
même  sans  signes  de  méningite,  ou  qu’il  y  aura  une  recrudescence  des  symp¬ 
tômes  de  méningite  sans  température. 

Agir  en  un  mot  comme  pour  la  diphtérie,  en  considérant  qu’une  injection  de 
sérum  antiméningococcique,  faite  dès  le  début,  peut  être  la  cause  d’une  évolu¬ 
tion  remarquablement  favorable  et  n’est  nuisible  dans  aucun  cas. 

E.  Feindel. 

2034)  Contribution  à  l'étude  du  traitement  de  la  Méningite  Cérébro- 
spinale,  par  Heyraüd.  Le  Progrès  médical,  n"  26,  p.  331,  26  juin  1909. 

Au  mois  d’avril  dernier,  étant  seul  médecin  militaire  dans  la  place  de 
Saintes,  l’auteur  a  eu  à  soigner  un  cas  de  méningite  cérébro-spinale  à  méningo¬ 
coques. 

Étant  donnée  la  manière  foudroyante  dont  la  maladie  s’est  déclarée,  plon¬ 
geant  le  malade  dans  une  sorte  de  sub-coma  pendant  plus  de  24  heures,  et  don¬ 
nant  dès  le  premier  jour,  par  la  ponction  lombaire,  un  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  purulent,  il  est  à  penser  que  la  guérison  est  due  uniquement  au  traitement  ; 
la  méthode  a  paru  agir  merveilleusement  dans  ce  cas  désespéré. 

Les  points  essentiels  du  traitement  appliqué  ont  été  ;  la  ponction  lombaire; 
l’injection  consécutive  intrarachidienne  et  sous-cutanée  de  sérum  anti-méningoc- 
cique;  la  balnéation  à  39  ou  40”;  les  injections  intra-veineuses  et  sous-cutanées 
A'éleclrargol.  Simultanément  une  thérapeutique  symptomatique  accessoire  a  été 
faite. 

Grâce  à  ce  traitement  le  malade  a  été  guéri;  cet  homme  eût  certainement  suc¬ 
combé  avec  les  anciennes  méthodes.  L’auteur  a  été  vivement  frappé,  après  avoir 
retiré  un  liquide  céphalo-rachidien  absolument  purulent  et  presque  visqueux,  et 
cela  dès  les  premières  heures  de  la  maladie,  de  voir  ce  liquide  se  clarifier  et  se 
tarir  en  quelques  jours.  E.  Feindel. 

2035)  Le  Rêve  et  la  Réalité  dans  la  Prophylaxie  défensive  contre  la 

Méningite  cérébro-spinale  épidémique  dans  l’Armée,  par  Noël.  Bul¬ 
letin  médical,  an  XXIII,  31  mars  1909,  n”  25,  p.  299. 

La  prophylaxie  défensive,  éclairée,  réellement  scientifique,  annoncée  par  la 
décision  ministérielle  du  24  février  1909,  vient  de  faire  son  apparition,  sous  la 
forme  d’un  plan  de  campagne  contre  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique. 

L’auteur  reproduit  in  extenso  ce  document,  pour  le  discuter  ensuite  ;  aupara¬ 
vant  il  indique,  d’après  la  statistique  médicale,  quelles  sont  les  atteintes  de 
cette  maladie  dans  l’armée. 

S’attaquer  au  microbe,  c’est  bien  ;  venir  au  secours  de  l’individu  serait  mieux. 
Aussi  le  docteur  Noël  donne-t-il  cette  conclusion  à  ses  critiques  : 

t  Certainement  la  méningite  cérébro-spinale  est  contagieuse.  Mais,  pour  que 
la  contagion  se  produise  il  faut  la  complicité  de  l’organisme.  Le  danger  est 
moins  dans  la  graine  que  dans  le  terrain  défaillant.  Pour  se  défendre  contre 
cette  maladie,  il  faut  commencer  par  bien  se  porter,  et  la  première  mesure  à 
prendre  est  de  mettre  les  individus  dans  les  meilleures  conditions  d’hygiène...  »  • 
Et  cela  n’a  pas  été  prescrit.  Les  bactériologistes  ont  été  écoutés,  mais  les  prati¬ 
ciens  n’ont  pas  été  consultés.  -  E.  F. 
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2036)  Trois  cas  de  Suture  Nerveuse,  par  A. -H.  Tübby.  Proceedings  of  the  royal 

Society  of  Medicme,  vol.  Il,  n”  6,  avril  1909.  Clinical  Section,  p.  144. 

I.  —  Anastomose  hypogtosso-faciale  pour  paralysie  post-opératoire.  Guéri¬ 
son  à  peu  près  complète. 

II.  —  Paralysie  complète  du  gastrocnémien  et  du  soléaire,  talipes  complet. 
Suture  nerveuse,  retour  considérable  de  la  puissance  musculaire. 

III.  —  Déchirure  grave  du  plexus  brachial  et  paralysie  complète  du  bras 

droit.  Anastomose  nerveuse,  guérison  partielle.  Thoma. 

2037)  Cas  de  Suture  des  Racines  Nerveuses,  par  Percy  Sargent.  Procee¬ 
dings  of  the  rouai  Society  of  Medieine,  vol.  II,  n“  6,  avril  1909.  Clinical  Section, 
p.  149. 

Paralysie  du  plexus  brachial  consécutive  à  l’influenza  chez  un  homme  de 
21  ans  ;  le  deltoïde,  le  muscle  épineux,  le  triceps  et  le  hiceps  sont  parésiés  et 
atrophiés,  aire  d’anesthésie  sur  l’épaule  et  la  face  externe  du  bras. 

.  Suture  de  la  V“  racine  cervicale  avec  la  VP.  Thoma. 

.  2038)  Paralysie  Faciale  inflammatoire.  Anastomose  du  Facial  à  l’Ac¬ 
cessoire,  par  G. -H.  Fagge.  P7-oceedinps  o/' 1/ie  roi/al  Socielÿ  of  Medieine,  vol.  II, 
n°  6,  avril  1909.  Clinical  Section,  p.  148. 

Paralysie  faciale  gauche  complète  consécutive  à  une  suppuration  de  l’oreille 
moyenne.  Opération.  Mouvements  associés  de  l’épaule  et  de  la  face  ;  atrophie 
de  la  partie  supérieure  du  trapèze.  Thoma. 

2039)  Paralysie  du  Musculo-spinal  et  du  Cubital  à  la  suite  d’une  Frac¬ 
ture  avec  luxation  de  l’extrémité  supérieure  de  l’Humérus,  par 

G. -A.  Ballance.  Proceedings  of  the  royal  Society  of  Medieine,  vol.  Il,  n"  6,  avril 
1909.  Clinical  Section,  p.  148. 

Des  fragments  de  la  tête  de  l’os  fracturé  avaient  été  enlevés  dans  une  pre¬ 
mière  opération  ;  mais  il  en  fallut  une  seconde  pour  libérer  et  suturer  des  bran¬ 
ches  du  plexus.  Guérison  partielle  au  bout  d’un  an.  Thoma. 

2040)  Les  symptômes  sensoriels  et  les  affections  sensorielles  du  Nerf 
Facial,  par  J,  Rams-ivy  Hunt.  American  Neurological  Association,  7-9  mai  1907. 
Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse,  août  1907,  p.  540. 

Le  nerf  facial  est,  comme  le  trijumeau,  un  nerf  mixte,  et  il  a  sa  racine  mo¬ 
trice,  sa  racine  sensitive  et  son  ganglion.  Dans  cette  communication,  l’auteur 
envisage  les  affections  motrices  du  nerf  facial  accompagnées  de  ü’oubles  sensi- 
tivo-sensoriels.  Thoma. 

2041)  Né vr orne  plexiforme  couvrant  la  région  Frontale  droite  et  la 
Paupière  supérieure  droite,  par  Sydney  Stephenson.  Proceedings  of  the 
royal  Society  of  Medieine,  vol.  II,  n“  5,  mars  1909.  Section  for  the  Study  of  Diseuse 
in  Children,  p.  128. 

Ce  cas  concerne  un  enfant  de  18  mois;  la  tumeur  est  congénitale. 

Thoma. 
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2042)  Névrite  multiple.  Conséquence  par  l’Empoisonnement  par  le 
Cyanure  de  Potassium.  Clinique  et  expérimentation,  par  Joseph 
Collins  et  Harrison  S.  Martland.  City  Hospital  Blackwell’ s  Jsland  medical  and 
suryical  Report,  New-York,  1909.  Neurological  Division,  p.  143-154. 

Polynévrite  grave  avec  atrophie  considérable  des  quatre  membres  chez  un 

homme  de  38  ans. 

Dans  leur  travail  expérimental  sur  des  lapins,  les  auteurs  mettent  en  évidence 
l’action  élective  du  poison  sur  les  cylindraxes  des  neurones  périphériques,  les 
lésions  des  corps  cellulaires  semblent  secondaires.  ïhoma. 

2043)  Inflammation  Herpétique  des  Nerfs  cervicaux  et  thoraciques, 
par  T. -11.  Weisenbürg.  Philadelphia  neurological  Society,  23  avril  1907.  Journal 
of  nervous  and  mental  Diseasc,  novembre  1907,  p.  720. 

Cas  de  zona  fort  étendu,  ayant  débuté  par  des  paresthésies  du  pouce  et 
s’étant  accompagné  d'hyperesthésie  et  de  vives  douleurs.  Le  territoire  envahi 
était  celui  de  la  V"  paire  crânienne  droite,  de  tous  les  nerfs  cervicaux  droits  et 
des  six  premiers  nerfs  thoraciques  du  côté  droit.  Il  est  à  remarquer  qu’il  n’y 
avait  pas  de  troubles  de  l’ouïe.  ■  Thoma. 

2044)  Inflammation  herpétique  du  Ganglion  Génlculé,  par  Ramsay 
Hunt.  City  Hospital  Blackwell’s  Island  medical  and  Surgical  Report,  New-York, 
1909.  Neurological  Division,  p.  124-142. 

Herpès  de  l’oreille  et  du  conduit  auditif  exerne  ;  herpès  auriculaire  (ou 
d’une  autre  zone  céphalique)  et  paralysie  faciale  ;  herpès  auriculaire,  para¬ 
lysie  faciale  et  troubles  auditifs  sont  les  trois  degrés  du  syndrome. 

De  bonnes  figures  d’anatomie  montrent  comment  la  lésion  du  ganglion  con¬ 
ditionne  le  syndrome.  ïhoma. 

2043)  Zona  avec  Vésicules  aberrantes  généralisées,  par  Lacapkre  et 
P.  Fernet.  Bulletin  de  la  Société  française  de  Dermatologie  et  de  Syphiligraphie, 
an  XX,  n“  2,  p.  41,  février  1909. 

L’éruption  du  zona,  presque  toujours  limitée  et  unilatérale,  s’accompagne 
ordinairement  de  l’apparition  de  vésicules  aberrantes,  qui  se  disséminent  plus 
ou  moins  loin  autour  de  l’éruption  principale;  elles  dépassent  souvent  la  ligne 
médiane  comme  si  elles  se  localisent  au  niveau  des  extrémités  nerveuses  qui, 
elles-mêmes,  dépassent  légèrement  l’axe  du  corps. 

Dans  l’observation  présente,  ces  vésicules  aberrantes,  au  lieu  de  se  localiser 
dans  le  voisinage  de  l’éruption  principale,  sont  apparues  sur  la  totalité  du  tégu¬ 
ment  y  compris  la  face  et  le  cuir  chevelu,  réalisant  la  généralisation  du  zona. 
A  remarquer  toutefois  que  l’éruption  lombo-abdominale  a  présenté  les  carac¬ 
tères  classiques  de  l’éruption  zostérienne;  seules  les  vésieules  aberrantes  se  sont 
généralisées  à  la  totalité  du  tégument.  E.  Fjîindel. 


DYSTROPHIES 

204(1)  La  Myasthénie  Grave.  Anatomie  pathologique  et  pathogénie, 

par  Louis  Boudon.  Thèse  de  Paris,  1909.  G.  Steinlieil,  édit.  (HO  pages). 

Les  lésions  nerveuses  ou  musculaires  qu’on  a  décrites  ne  donnent  pas  une 
explication  suffisante  des  symptômes  de  la  myasthénie.  Celle-ci  semble  avoir  pour 
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■origine  une  intoxication  commandée  par  un  trouble  des  glandes  à  sécrétion  interne. 

Un  trouble  de  la  sécrétion  de  la  glande  thyroïde,  et  peut-être  des  parathy¬ 
roïdes  paraît  pouvoir  être  invoqué  dans  un  certain  nombre  de  cas.  Cette  concep¬ 
tion  repose  :  1°  sur  là  constatation,  faite  plusieurs  fois,  d’altérations  de  la 
thyroïde  indiquant  une  suractivité  de  cette  glande  ;  2“  sur  la  coexistence  fré¬ 
quente  d’une  hypertrophie  de  la  glande  thyroïdienne;  3“  sur  l’association  fré¬ 
quente  de  la  myasthénie  et  de  la  maladie  de  Basedow;  i”  sur  ce  fait  que 
certaines  des  paralysies  observées  au  cours  du  goitre  exophtalmique  offrent  tous 
les  caractères  cliniques  de  la  myasthénie  ;  5»  sur  l’analogie  qui  existe  entre  les 
■lésions  trouvées  dans  les  muscles  des  malades  atteints  de  maladie  de  Basedow 
et  celles  décrites  dans  la  myasthénie. 

Dans  d’autres  cas,  il  semble  qu’on  doive  rapporter  à  un  trouble  de  sécrétion 
de  l’hypophyse,  et  peut-être  des  surrénales,  la  cause' de  la  maladie. 

11  n’est  pas  possible  de  préciser  le  mode  d’action  de  l’agent  toxique,  quel 
qu’il  soit.  Cependant  l’irrégularité  de  la  marche  de  la  maladie,  la  variabilité  des 
signes  d’un  jour  à  l’autre,  l’existence  parfois  de  troubles  sensitifs,  vaso-moteurs 
et  même  psychiques,  le  peu  d’étendue  des  lésions  musculaires  et  le  défaut  de 
rapport  qui  existe  entre  ces  lésions  et  l’intensité  des  troubles  moteurs,  auto¬ 
risent  à  dire  que  cet  agent  toxique  exerce  son  action  directement  sur  le  système 
nerveux.  E.  F. 

2047)  Myasthenia  gravis  pseudoparalytica,  par  A.-E.  Sitsen  (d’Ams¬ 

terdam).  Nederl.  tydsehr.  v.  Geneesk,  1909,  t.  I,  p.  460-460. 

Dans  un  cas  typique  de  myasthénie  mortelle,  du  service  du  professeur  Wer- 
theim  Salomonson,  chez  une  servante,  qui  souffrait  de  cette  maladie,  de  sa 
20®  année  jusqu’à  sa  mort  par  paralysie  du  diaphragme  à  23  ans,  Sitsen  cons¬ 
tate  les  altérations,-  devenues  déjà  vulgaires  :  hypertrophie  de  l’apparat lympha- 
■tique  (glande  thyroïde  27  grammes;  thymus  27  grammes;  gonflement  des 
follicules  de  l’intestin;  amas  lymphocytaires  dans  la  glande  thyroïdienne,  mais 
pas  dans  les  muscles). 

Cependant,  ce  cas  se  distingue  par  la  pigmentation  particulière,  qui  domine 
l’image  histologique.  Elle  ne  se  borne  pas  au  sang  (leucocytes),  au  foie,  à  la 
rate,  aux  reins,  mais  put  aussi  être  constatée  en  abondance  dans  les  capsules 
surrénales,  dans  les  ovaires,  l’utérus,  et  les  muscles  striés,  à  l’exception  du 
cœur.  Elle  est  répartie  inégalement  sur  les  divers  muscles  ;  les  grains  du 
pigment,  qui  ne  donne  pas  la  réaction  du  fer,  sont  situés  en  partie  dans  les 
leucocytes  et  les  cellules  endothéliales,  ou  bien  dans  le  tissu  conjonctif,  partie 
dans  l’intérieur  des  cellules  parenchymateuses  et  dans  les  fibres  musculaires. 
Les  fibres,  pourvues  de  pigment  ne  se  distinguent  point  des  autres. 

L’auteur  rappelle  à  la  pigmentation  dans  les  maladies  du  sang,  dans  le  palu¬ 
disme,  à  la  myasthénie  symptomatique  dans  les  cachexies,  qui  se  combinent 
volontiers  avec  du  trouble  des  organes  liémato-poiétiques,  et  à  l’asthénie  mus¬ 
culaire  dans  la  maladie  pigmenteuse  par  excellence,  la  maladie  d’Addison. 
L  auteur  suppose  des  relations  entre  la  pigmentation,  la  myasthénie  et  la  fonc¬ 
tion  des  glandes  à  sécrétion  interne,  en  premier  lieu  la  capsule  surrénale. 

Stæhcke. 

2048)  La  maladie  d’Erb-Goldflam  est-elle  une  affection  purement 

Musculaire?  par  Ettobe  Levi.  Hivista  critica  di  clinica  medica,  an  X,  n"‘  11  et 

12,  Florence,  1909. 

La  pathologie  de  la  myasthénie  grave  reste  mystérieuse  ;  malgré  les  résultats 
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négatifs  des  plus  récentes  recherches,  il  est  difficile  d’admettre  que  le  système 
nerveux  ne  soit  pas  compromis  en  quelque  façon.  F.  Deleni. 

2049)  Myasthénie  grave  pseudo-paralytique,  par  Venderovitch.  Revue 

(rime)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  1909,  n"  5. 

Malade  de  30  ans,  présentant  le  tableau  typique  de  la  myasthénie  grave 
pseudo-paralytique.  Particularités  à  noter  :  absence  des  phénomènes  bulbaires, 
pas  de  faiblesse  des  muscles  de  la  nuque,  pas  de  réaction  myasthénique. 

Serge  Soukhanoef. 

2050)  De  l’Hjrpophyse  dans  l’Acromégalie,  par  N.  Presbêanu.  Thèse  de 

Paris,  1909. 

L’acromégalie  est  en  rapport,  dans  la  presque  totalité  des  cas,  avec  une 
ameur  de  la  glande  hypophysaire,  adénome,  épithélioma,  kyste,  sarcomes  ou 
gliomes.  L’adénome  est  de  beaucoup  la  variété  de  tumeur  la  plus  fréquente. 

Les  lésions  destructives  de  l’hypophyse  ou  les  tumeurs  malignes  d’emblée  ne 
donnent  jamais  lieu  à  l’acromégalie  ;  cette  affection  semble  être  le  résultat  d’un 
processus  anatomo-pathologique  à  évolution  lente,  dont  la  lésion  primitive  serait 
toujours  un  adénome  de  l’hypophyse. 

Parmi  les  diverses  théories  proposées  pour  la  pathogénie  de  l’acromégalie, 
l’auteur  admet  la  plus  vraisemblable,  celle  de  ïamburini,  d’après  lequel  l’alté¬ 
ration  de  l’hypophyse  passe  par  deux  périodes,  une  première  d’hyperplasie 
(hypertrophie  du  squelette),  une  deuxième  d’atrophie  ou  de  transformation  ma¬ 
ligne  (phase  cachectique). 

L’étude  anatomo-pathologique  des  lésions  de  l’hypophyse  justifie  cette  façon 
de  voir.  Toutes  les  fois  que  l’autopsie  a  été  pratiquée  à  une  période  relativement 
précoce  de  la  maladie,  on  a  trouvé  une  prolifération  des  cellules  sécrétoires  de 
la  glande.  L’amélioration  produite  dans  certains  cas  d’acromégalie  après  l’hy- 
pophysectomie  partielle  semble  prouver  que  cette  affection  est  sous  la  dépen¬ 
dance  d’une  hypertrophie  hypophysaire. 

L’étude  des  échanges  nutritifs  dans  l’acromégalie  vient  encore  confirmer  la 
théorie  de  l’byperfonctionnement.  L’ostéogénèse  est  non  seulement  exagérée 
dans  l’acromégalie,  elle  parait  encore  modifiée  dans  sa  structure  et  sa  composi¬ 
tion  chimique.  Dans  un  cas,  l’auteur  a  trouvé  une  déminéralisation  marquée  des 
os  ;  la  proportion  des  cendres  qui  normalement  est  de  50  à  80  ■’/oj  était  descen¬ 
due  à  36  "/o  et  la  résistance  du  squelette  était  ainsi  considérablement  diminuée. 
11  semble  donc,  du  moins  dans  certains  cas  d’acromégalie,  qu’à  côté  de  l’hyper- 
hypophysie,  phénomène  prédominant,  il  y  a  aussi  un  certain  degré  de  dyshy- 
pophysie. 

Dans  de  nombreux  cas  d’acromégalie  on  a  trouvé  à  l’autopsie  des  lésions  de 
plusieurs  glandes  à  sécrétion  interne.  Faut-il  rattacher  cette  affection  à  l’en¬ 
semble  de  ces  lésions  et  décrire  un  sypdrome  pluri-glandulaire  à  prédominance 
hypophysaire?  11  est  certain  qu’il  y  a  entre  ces  diverses  glandes  une  synergie 
fonctionnelle  et  des  connexions  intimes.  Mais  les  rapports  entre  l’hypophyse  et 
les  autres  glandes  à  sécrétion  interne  n’ont  pas  été  assez  bien  précisés  pour 
qu’on  puisse  conclure  d’une  façon  définitive.  Feindel. 

2051)  Hypophyse  et  Acromégalie.  Rapports  de  l’organe  et  relations 

de  la  maladie  avec  la  persistance  du  Canal  Cranio-pharyngé,  par 

Ettore  Levi.  Archivio  di  Fisiologia,  vol.  VI,  fasc.  4,  p.  284-288,  mai  1909. 

L’auteur  a  observé  la  persistance  de  ce  canal  sur  deux  cas  d’acromégalie  et  il 
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relève  dans  la  littérature  d’autres  cas  où  cette  persistance  est  indiquée.  Comme 
à  l’état  normal,  il  s’agit  d’un  fait  excessivement  rare,  et  que  ce  même  fait 
semble  être  d’une  grande  fréquence  chez  les  acromégaliques,  il  sernble  que  la 
persistance  dans  le  pharynx  de  tissus  adénoïdes  restés  plus  ou  moins  en  relation 
avec  l’hypophyse  doit  jouer  un  grand  rôle  dans  la  détermination  de  l’acromé¬ 
galie.  F.  Deleni. 

2052)  La  Tumeur  de  l’Hypophyse  et  ses  relations  avec  l’Acromé¬ 
galie,  par  Edward  B.  Krunbraar.  Proceedings  of  the  Pathological  Society  of  Phi~ 

ladelphia,  vol.  XII,  n"  2,  p.  iS8-173,  avril  1909. 

Dans  le  présent  mémoire,  l’auteur  fait  l’étude  d’un  cas  de  tumeur  apparem¬ 
ment  bénigne  du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse  avec  conservation  des  deux 
lobes,  antérieur  et  postérieur,  de  la  glande;  la  tumeur  avait  causé  des  symp¬ 
tômes  de  compression,  mais  pas  d’altération  constitutionnelle,  telle  que  l'acro¬ 
mégalie,  le  gigantisme  ou  la  dégénération  adiposo-génitale. 

Il  ne  fut  pas  constaté  d’altérations  anatomiques  dans  les  autres  glandes  à 
sécrétion  interne  de  l’économie. 

Les  cellules  de  la  tumeur  avaient  l’aspect  de  cellules  chromophobes  du  lobe . 
antérieur  ;  il  n’y  existait  certainement  pas  de  cellules  chromophiles.  Cette 
double  observation  fait  accorder  le  cas  avec  cette  théorie  qui  veut  que  la  tumeur 
hypophysaire  ne  détermine  l’acromégalie  que  lorsqu’elle  renferme  des  cellules 
chromophiles  en  excès. 

Toutes  les  théories  émises  jusqu’ici  pour  expliquer  le  rapport  entre  les  aug¬ 
mentations  de  volume  du  corps  pituitaire  et  les  altérations  constitutionnelles 
ci-dessus  mentionnées  ont  reçu  des  faits  des  démentis  si  fréquents  qu’aucune 
d’elles  ne  saurait  être  acceptée  pour  exacte  ;  toutefois,  celle  de  Tamburini  et 
Benda  offre  le  plus  de  vraisemblance. 

Néanmoins,  l’association  de  l’acromégalie  à  la  tumeur  hypophysaire,  vu  sa 
constance  presque  absolue,  fait  considérer  comme  nécessaire  une  relation  entre 
les  deux  faits.  Et,  comme  les  actions  réciproques  des  glandes  à  sécrétion  interne 
ne  sont  pas  douteuses,  il  est  possible  que  les  cas  d’acromégalie  sans  tumeur 
hypophysaire  puissent  être  expliqués  par  quelque  action  compensatrice  exercée 
par  une  ou  plusieurs  glandes  à  sécrétion  interne.  Thoma. 
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2053)  De  l’Épilepsie  procursive  et  des  Fugues  Épileptiques,  par  René 
Bertrand.  Thèse  de  Paris,  n"  283,  10  mai  1909  (92  pages). 

Les  phénomènes  psychiques  de  l’épilepsie  procursive  sont  nombreux  et  variés, 
depuis  l’automatisme  pur  inconscient,  jusqu’à  la  fugue  subconsciente  et  au 
vagabondage  conscient. 

L’inconscience  constitue  un  caractère  propre,  mais  non  constant  de  l’épi¬ 
lepsie.  Dès  lors,  il  devient  difficile  d’établir  un  diagnostic  ferme  en  se  basant 
sur  le  seul  examen  de  l’état  mental  du  malade. 

Si  l’on  se  place  au  point  de  vue  de  M.  Ribot  qui,  de  la  coordination  d’un 
groupe  d’états  conscients,  subconscients  ou  inconscients  en  vue  d’une  action 
déterminée,  fait  l’état  de  conscience  final  qu’on  appelle  la  volition  (faculté 
de  vouloir),  on  peut  dire  qu’à  l’instar  de  l’hystérie  et  des  autres  psychonévroses. 
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l’épilepsie  n’est  qu’une  névrose  de  la  volonté,  mais  dans  sa  forme  la  plus  gravo 
et  la  plus  avancée.  E.  Feindel. 

2054)  Les  Yeux  pendant  l’attaque  d’Ëpilepsie,  par  Pausier,  Claus  et  Ro- 

DiET.  Journal  de  Neurologie,  1909,  n°‘  3  et  4. 

Les  auteurs  exposent  longuement  et  avec  un  grand  souci  d’exactitude  les  ob¬ 
servations  faites  par  de  nombreux  auteurs  relatives  à  l’état  des  yeux  (intra 
et  extra)  pendant  l’attaque  d’épilepsie.  Ces  observations  tendent  toutes  vers  ces 
conclusions  : 

a)  Dilatation  pupillaire  pendant  la  période  d’attaque; 

b)  Rétrécissement  à  la  ûn; 

c)  Absence  du  réflexe  lumineux  pendant  la  période  convulsive. 

Les  auteurs  insistent  —  et  avec  raison  —  sur  l’importance  médico-légale  (si¬ 
mulation)  de  ces  faits  d’observation  aisée,  surtout  que,  d’après  leurs  observa¬ 
tions  personnelles,  ces  mêmes  conditions  se  réalisent  dans  l’état  simplement 
vertigineux. 

L’examen  de  l’œil  pendant  l’attaque  est  très  difficile  :  des  ophtalmologistes 
des  plus  habiles  ont  très  souvent  échoué  dans  leurs  tentatives;  résultats  assez 
peu  concordants.  Il  semble  cependant  qu’on  puisse  ramener  les  recherches  à  la 
conclusion  suivante  ;  à  la  fin  de  l’attaque,  existe  une  congestion  rétinienne  in¬ 
tense,  avec,  en  plus,'  un  pouls  veineux  (Kostl  et  Niemetschek). 

Les  auteurs  relatent  en  détail  leurs  recherches  personnelles;  ils  ont,  eux 
aussi,  éprouvé  les  difficultés  de  la  chose.  Relations  détaillées  de  leurs  tentatives. 
Leurs  conclusions  confirment  les  faits  relatés  ci-dessus  en  ce  qui  concerne  l’état 
de  la  pupille  au  moment  des  phases  clonique  et  tonique  (mydriase)  ;  à  la  fin  de 
cette  dernière  période  apparaît  du  myosis;  en  même  temps,  anesthésie  et  injec¬ 
tion  sanguine  des  conjonctives  ;  à  la  période  de  stertor,  mydriase  et  paresse 
pupillaire.  La  sensibilité  ne  reparaît  qu’après  la  crise. 

Etat  du  fond  de  l’œil  :  ischémie  avant  la  crise  et  au  début  de  l’attaque  (phase 
tonique)  suivie  d’hypérémie  passive  avec  pouls  veineux  (K.  et  N.).  Cette  hypé- 
rémie  peut  durer  plusieurs  heures  après  la  crise.  Paul  Masoin. 

2055)  L’acide  urique  et  les  attaques  Épileptiques.  Recherches  sur  les 
échanges  nutritifs  dans  le  diabète  mellidus  combiné  à  de  l’épi¬ 
lepsie  tardive  (Harnsaüre  u.  epileptischer  Anfall,  Stofîwechseluntersuchungen 
bei  Kombination  von  Diabètes  mellidus  u.  Spatepilepsie),  par  W.  Tintemann 
(Gyttingue).  Monalsch.  f.  Psgch.  u.  Neurol.,  vol.  XXIV,  fasc.  6,  p.  508, 1908. 

De  l’étude  d’un  cas  de  diabète  sucré,  l’auteur  conclut  :  il  y  a  dans  ce  cas  com¬ 
biné  avec  de  l’épilepsie  tardive  deux  sortes  de  troubles  très  nets  dans  les 
échanges  nutritifs. 

1“  Une  augmentation,  relative  et  absolue  de  la  quantité  d’ammoniaque 
extraite,  qui  se  constate  à  la  suite  de  l’attaque  épileptique  et  doit  être  consi¬ 
dérée  comme  leur  effet.  Elle  est  en  rapport  avec  la  formation  des  acides  organi¬ 
ques  ; 

2”  Une  augmentation  de  l’excrétion  de  l’acide  urique  est  constatée  avant  le 
début  de  l’attaque  ;  elle  est  endogène,  elle  ne  peut  pas  être  un  simple  effet  de 
l’attaque.  Elle  doit  être  considérée  bien  plutôt  comme  l’expression  du  trouble  des 
échanges  nutritifs. 

11  n’est  pas  possible  d’exclure  le  fait  qu’une  partie  de  cette  augmentation  de 
l’excrétion  de  l’acide  urique  est  imputable  au  travail  musculaire. 
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L’expérimentation  a  démontré  que  le  corps  recouvert  d’acide  urique  ne  pro¬ 
voque  aucune  convulsion.  Ch.  Ladame. 

2056)  Recherches  statistiques  sur  les  Épileptiques  guéris  (Statistische 

Untersuchungen  ûber  geheilte  Epileptiker),  par  Volland  (Bielefeld).  Allgem.  z. 

f.  Psych.  U.  Neurol.,  vol.  LXV,  fasc.  I,  p.  18,  mars  1908. 

L’auteur  a  étudié  à  divers  points  de  vue  les  épileptiques  entrées  de  1886  à 
1901  à  l’asile  de  Bielefeld.  Il  y  a  eu  4  215  malades  admis,  245  sortis  guéris;  il  a 
eu  des  renseignements  ultérieurs  sur  138  d’entre  eux  (85  hommes  et  53  femmes). 

Il  considère  comme  guéris  ceux  qui  sont  restés  un  an  sans  crise  après  leur 
sortie. 

Volland  constate  que  si  on  recherche  encore  très  tardivement  les  soins  de 
l’asile,  cependant  on  le  fait  déjà  plus  tôt  que  dans  le  temps. 

Sur  29  femmes  restées  guéries  après  leur  sortie,  19  le  furent  de  1  à  10  ans, 
«ne  plus  de  10  ans. 

L’hérédité  n’était  pas  particulièrement  chargée  chez  ces  malades-là. 

L’influence  de  la  vie  sexuelle  ne  donne  pas  de  données  précises.  11  en  est  de 
même  de  l’état  de  santé  des  enfants  des  épileptiques;  ce  ne  sont  du  reste  pas 
des  données  définitives.  Ch.  Ladame. 

2057)  Le  traitement  de  l’Épilepsie,  par  Auguste  Forel.  Société  vaudoise  de 

médecine.  Province  médicale,  1909,  n”  16,  p.  173-175  (5  col.) 

Forel  préconise  le  mélange  à  parties  égales  des  trois  bromures,  longtemps 
continués  sans  interruptions  ni  diminutions  autres  que  celles  motivées  par  l’in¬ 
tolérance.  La  dose  journalière  est  ordinairement  de  2  grammes,  quelquefois  3, 
rarement  4  ou  5;  elle  est  prise  en  trois  fois  en  solution  aqueuse.  Pour  assurer  la 
continuation  du  traitement,  l’auteur  prescrit  une  grande  quantité  du  mélange 
des  trois  bromures;  le  malade  prépare  lui-même  ses  solutions.  La  déchlorura¬ 
tion,  ou  plus  exactement  l’absence  d’addition  de  sel  aux  aliments  est  la  condition 
indispensable  du  succès.  M.  Perrin. 
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2058)  Psychologie  de  l’Éloquence,  par  Larioneff.  Saint-Pétersbourg,  1909 
(42  p.,  1  planche). 

L’expression  du  talent  oratoire  est  un  acte  psychique  des  plus  complexes;  un 
discours  est  éloquent  quand  il  est  illuminé  par  des  images,  des  sensations,  et 
qu’il  est  dirigé  par  l’attention  et  la  volonté  de  l’orateur  sur  la  voie  de  la  logique 
et  de  la  conviction.  Les  actes  psychiques  dont  la  série  ininterrompue  condi¬ 
tionne  l’éloquence  est  donc  faite  de  Fensemble  des  processus  les  plus  élevés  et 
les  plus  variés  dont  est  susceptible  le  travail  cérébral. 


Serge  Soukhakoff. 
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2039)  Folie,  Dégénérescence,  Dépopulation,  par  Auguste  Denais.  Thèse  de 
Paris,  n°270,  27  mai  1909.  Librairie  Libaros,  Nantes  (90  p.). 

L’auteur  fait  la  démonstration  de  la  progression  continue  de  la  folie. 

Les  principales  causes  sont  dues  à  l’hérédité  vésanique  et  nerveuse,  à  l’alcoo¬ 
lisme,  aux  grandes  infections,  comme  la  syphilis  et  la  tuberculose,  enfin  à  une 
maladie  très  développée  à  notre  époque,  à  une  névrose  :  t  la  neurasthénie  acquise  » . 

En  ce  qui  concerne  le  sort  des  héréditaires,  l’hérédité  permet  quelquefois 
chez  ceux-ci  des  «  évasions  ».  Si  la  dégénérescence,  avec  ses  stigmates  physi¬ 
ques,  fonctionnels  et  psychiques,  est  soumise  à  des  causes  qui  la  rendent  fatale 
et  progressive,  on  peut  lutter  contre  ces  causes  et  espérer  la  dégénérescence 
quelquefois  régressive. 

La  progression  continue  de  la  folle  est  en  corrélation  indiscutable  avec  la 
dépopulation  générale.  Celle-ci  trouve  ses  facteurs  dans  la  stérilité  des  unions, 
dans  la  mort  prématurée  des  descendants,  dans  le  suicide. 

Des  œuvres  de  régénération,  qui  répondent  aux  sentiments  d’humanitarisme 
de  notre  époque,  restent  malheureusement  trop  souvent  inefficaces.  On  doit  cepen¬ 
dant  les  encourager  et  espérer  qu’avec  l’avenir  elles  amélioreront  le  sort  des 
déshérités,  et  donneront  à  la  société  des  énergies  vitales  qui  pourront  un  jour 
devenir  productrices  de  quantité. 

Surtout  il  convient  de  ne  pas  oublier  l’adage  antique  qui  résume  la  prophy¬ 
laxie  et  l’hérédité  morbide  :  Fortes  forlibus  generanlur.  E.  Eeinoel. 

2060)  Étude  sur  les  Caractères,  par  Lazoursky.  Saint-Pétersbourg,  334  pages, 

2°  édition,  1909. 

Cette  monographie  envisage  d’une  façon  détaillée  tout  ce  qui  concerne  l’objet 
des  recherches  sur  le  caractère,  les  problèmes  susceptibles  d’être  posés  sur 
cette  question  et  les  méthodes  de  recherches  capables  de  les  résoudre.  Elle  est 
complétée  par  une  revue  sur  les  inclinations  en  rapport  avec  l’attention,  les 
sensations,  les  mouvements  et  les  processus  volitionnels. 

S.  SOUKHANOFF, 

2061)  L’Ame  de  l’Enfant  (avec  courte  description  de  l’âme  des  ani¬ 
maux  et  de  l’homme  adulte),  par  Sikorsky.  Kieff,  354  pages,  2"  édition, 

1909. 

L’auteur  expose  les  faits  fondamentaux  du  développement  psychique  de  l’en¬ 
fant  et,  d’une  façon  moins  détaillée,  l’évolution  de  l’àme  avec  l’âge  en  psycho¬ 
logie  comparée.  Serge  Soükhanofp. 

2062)  Suicide  chez  les  Enfants,  par  Khorochko.  Moscou,  1909  (113  p,). 

Les  données  exposées  par  l’auteur,  et  concernant  l'épidémie  de  suicide  des 
enfants  russes,  sont  basées  sur  son  matériel  personnel  d’observation;  le  fait  sin¬ 
gulier  à  signaler  est  la  variation  extraordinaire  des  motifs  dans  le  suicide  infan¬ 
tile.  Serge  Soukhanoff. 


SÉMIOLOGIE 


2063)  Les  troubles  de  la  Personnalité  dans  les  états  d’ Asthénie  psy¬ 
chique,  par  A.  Hesnard.  Thèse  de  Bÿrdeaux,  1908-1909,  chez  Félix  Alcan, 
Paris,  1909  (292  p.,  60  obs.).  Préface  du  professeur  Régis. 

Les  troubles  de  la  personnalité  se  rencontrent  :  soit  dans  les  états  d’asthénie 
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nerveuse  simple  où  ils  sont  rares,  esquissés,  intermittents,  succédant  à  des 
causes  occasionnelles  apparentes,  accompagnés  de  troubles  physiques  accentués'; 
soit  dans  les  états  d’asthénie  psychique  pure,  où  ils  sont  fréquents,  très  accusés, 
durables,  succédant  à  des  causes  occasionnelles  évidentes,  accompagnés  de 
troubles  physiques  profonds,  mais  dissimulés;  soit  dans  les  états  d’asthénie 
psychique  chez  les  constitutionnels,  où  ils  sont  précoces,  fréquents,  très  accusés, 
tenaces,  succédant  à  des  causes  occasionnelles  ■  d’importance  minime,  sans 
troubles  physiques  marqués.  Ces  troubles  de  la  personnalité  consistent  en  des 
troubles  du  sentiment  de  la  personnalité  caractérisés  par  une  insuffisance  de  la 
personnalisation  consciente.  Ils  se  manifestent  sous  la  forme  de  sentiments  : 
1“  relatifs  au  monde  extérieur  (tous  réductibles  au  sentiment  de  non-reconnais¬ 
sance  du  monde  extérieur)  ;  2“  relatifs  à  la  personne  physique  (tous  réductibles 
au  sentiment  de  non-reconnaissance  du  corps);  3“  relatifs  à  la  personne  mentale 
(tous  réductibles  au  sentiment  de  perte  de  l’unité  mentale).  Ces  sentiments 
s’accompagnent  très  fréquemment  de  symptômes  somatiques  (troubles  des  fonc¬ 
tions  nerveuses,  digestives,  circulatoires,  etc.)  ou  psychiques  (interprétations 
diverses,  doutes  sur  l’existence,  hallucinations  obsédantes,  syndrome  anxieux, 
sentiments  légers  de  désorientation,  fausse  reconnaissance,  syndromes  obsé¬ 
dants,  etc.).  Ils  peuvent  être  considérés  comme  dérivés  d’une  même  réalité 
«ssentielle,  le  sentiment  de  dépersonnalisation.  Ils  se  montrent  habituellement 
sous  l’une  des  trois  formes  principales  suivantes  :  1"  forme  simple  ou  déperson- 
nalisation  élémentaire  ;  le  sentiment  de  dépersonnalisation  prend  ici  sa  plus 
simple  expression  psychologique  ;  —  2“  forme  des  obsédés  ou  dépersonnalisation 
dans  les  obsessions  ;  la  dépersonnalisation  prend  le  caractère  spécial  de  ten¬ 
dance  au  dédoublement  conscient  de  la  personnalité;  la  fonction  d’une  personne 
seconde  dérive  de  l’émotivité  initiale  et  sa  constatation  provoque  une  émotion 
nouvelle  ;  cette  dualité  est  d’autant  plus  forte  que  l’obsession  est  plus  paroxys¬ 
tique  ou  plus  ancienne,  l’idée  obsédante  plus  systématisée,  plus  émotionnelle  ou 
plus  motrice,  le  terrain  plus  asthénique  ou  plus  constitutionnellement  émotif; 
—  3”  forme  obsédante  ou  obsession  de  dépersonnalisation  ;  ici  le  sentiment  de 
dépersonnalisation  s’intellectualise  et  devient  une  obsession  banale  qui  peut 
■subsister  alors  que  le  sentiment  qui  lui  a  donné  naissance  a  même  disparu.  Les 
■causes  de  la  dépersonnalisation  sont  celles  de  l’asthénie;  leurs  variations  sont 
parallèles.  Ces  troubles  guérissent  le  plus  souvent;  ils  peuvent  devenir  chro¬ 
niques  ;  plus  rarement  ils  évoluent  vers  des  troubles  confusionnels  ou  vésa- 
niques  (mélancolie  anxieuse,  délires  systématisés)  si  le  malade  y  est  prédisposé. 
■Ces  troubles  de  la  personnalité  doivent  être  distingués  des  troubles  de  la  person¬ 
nalité  observé  dans  l’hystérie,  dans  les  états  épileptiques  inconscients,  dans  les 
états  paranoïaques  ;  ils  se  rapprochent  de  ceux  des  états  mélancoliques  avec 
conscience  où  on  les  retrouve  mélangés  intimement  à  des  éléments  afl'ectifs  ; 
ils  sont  comparables  à  certains  états  épileptiques  avec  conservation  relative  de 
la  consciènce  ;  ils  sont  de  même  nature  que  les  troubles  de  la  personnalité  cons¬ 
ciente  des  états  confusionnels.  Les  théories  proposées  jusqu’ici  pour  expliquer 
la  dépersonnalisation  sont  insuffisantes  ou  en  désaccord  avec  les  faits  cliniques. 
La  depersonnalisation  est  un  phénomène  qui  parait  étroitement  lié  à  un  syn¬ 
drome  spécial  :  l’asthénie  psychique,  premier  terme  d’une  dissociation  dont  le 
dernier  est  la  confusion  mentale,  caractérisée  par  ;  amnésie  de  fixation,  apro- 
sexie  douloureuse,  aboulie  des  actes  nouveaux,  troubles  des  émotions  adaptées 
au  présent.  Celte  dissociation  se  traduit,  chez  les  dépersonnalisés,  par  deux 
caractéristiques  :  1“  l’effacement  passager  de  la  personnalité  actuelle,  qui  ne 
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permet  pas  la  personnalisation  des  sensations  externes  et  internes,  des  souve¬ 
nirs,  des  produits  des  opérations  mentales  en  général  ;  2“  la  libération  d’un 
automatisme  conscient,  psychologiquement  inférieur,  qui  diminue  l’unité  men¬ 
tale  et  rend  possible  chez  les  prédisposés  l’éclosion  des  syndromes  obsédants. 

Jean  Abadie. 


PSYCHOSES  ORGANIQUES 

2064)  La  Mort  subite  dans  la  Paralysie  Générale  au  début,  par  Jacques 
Roubinovitch  et  IIenbi  Paillard.  Presse  médicale,  n°  45,  p.  409,  5  juin  1909, 

L’observation  des  auteurs  concerne  un  cas  de  paralysie  générale  au  début, 
diagnostiqué  cliniquement  et  ultérieurement  vérifié  par  l’examen  anatomique. 
Sans  que  rien  permette  d’en  saisir  le  mécanisme,  survint  la  mort  subite.  Celle- 
ci,  on  le  sait,  n’est  pas  absolument  exceptionnelle  dans  la  paralysie  générale 
(4,6  pour  100  des  morts);  mais,  dans  le  cas  actuel,  elle  a  revêtu  des  caractères 
particuliérement  dramatiques,  puisqu’elle  est  survenue  à  la  période  tout  ini¬ 
tiale,  c’est-à-dire  à  un  moment  où  le  pronostic  n’est  pas  immédiatement 
sombre. 

Or,  si  l’on  se  reporte  aux  faits  analogues,  on  constate  que,  dans  la  majorité 
des  cas,  la  mort  subite  ne  peut  être  expliquée.  Il  peut  s’agir,  évidemment,  d’une 
hémorragie  méningée;  mais,  en  règle  générale,  dans  ce  cas,  il  y  a  ictus  épilepti¬ 
forme  ou  apoplectiforme,  et  la  mort  n’est  pas  subite.  Il  peut  y  avoir  une  syn¬ 
cope  chez  un  cardiaque,  d’autant  plus  que  beaucoup  de  paralytiques  généraux 
présentent,  du  fait  de  la  syphilis,  des  lésions  aortiques,  avec  ou  sans  angor  yec- 
toris.  Dans  deux  cas,  la  mort  est  survenue  après  un  cathétérisme  évacuateur;  il 
est  facile  de  dire  qu’il  y  a  eu  là  encore  un  réflexe,  mais  c’est  le  mécanisme  de 
ce  réflexe  qu’il  faudrait  connaître,  et  la  question  n’en  est  pas  davantage 
éclairée. 

Admettre  une  auto-intoxication,  surtout  d'origine  rénale,  comme  quelques- 
uns  le  pensent,  ne  semble  pas  plus  satisfaisant,  car  trop  souvent  on  ne  trouve 
aucune  altération  rénale:  et  même  alors  qu’il  en  existe  de  légères,  il  serait  cu¬ 
rieux  que  ces  lésions  soient  cause  de  mort  subite,  alors  que,  souvent  plus  accen¬ 
tuées  ailleurs,  elles  ne  la  déterminent  qu’exceptionnellement.  Enfin,  le  plus  fré¬ 
quemment,  la  mort  subite  survient  sans  que  rien  ne  puisse  en  faire  soupçonner 
la  cause  occasionnelle.  Là,  cliniciens  et  anatomistes  se  trouvent  en  défaut. 

E.'  F. 

2065)  Sur  la  réaction  de  Wassermann  et  en  particulier  sur  sa  signi¬ 
fication  dans  la  Paralysie  Générale,  par  Cahl  Hamilton  Browning  et 
IvY  Mac  Kenzie.  Ueview  of  Neurology  et  Psiehiatry,  vol.  VII,  n°  6,  p.  391-401,  juin 
1909. 

L’objet  du  présent  article  est  de  démontrer  que  les  affections  dites  parasyphi- 
litiques  sont  en  réalité  syphilitiques;  le  spirochète  vivant  reste  l’bôte  du  syphi¬ 
litique  devenu  paralytique  général.  Si  la  maladie  résiste  au  traitement  antisy¬ 
philitique,  c’est  peut-être  parce  que  le  sérum  du  malade  a  formé  des  anticorps 
s’opposant  à  l’action  des  médicaments,  mais  c’est  sans  doute  aussi  à  cause  du 
siège  de  la  lésion. 

Or,  si  l’on  considère  que  le  sérum  du  paralytique  générales!  également  hyper- 
immunisé  contre  le  spirochète,  cela  sans  que  le  liquide  céphalo-rachidien  le  soit 
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au  même  degré,  il  paraît  tout  à  fait  indiqué  de  traiter  la  paralysie  générale  par 
les  injections  intra-spinales  du  propre  sérum  du  malade. 

Le  caractère  fatalement  progressif  de  l’évolution  justifie  toutes  les  tentatives, 
thérapeutiques.  Celle  que  les  auteurs  recommandent  est  d’autant  plus  intéres¬ 
sante  qu’elle  ne  constituerait  qu’une  application  particulière  d’une  méthode  sus¬ 
ceptible  de  généralisation,  et  qui  a  été  notamment  indiquée  comme  traitement, 
de  la  maladie  du  sommeil  par  Balfour  (de  Khartoum).  Thoma. 

2066)  Le  contenu  en  Protéides  du  liquide  Céphalo-rachidien  dans  la 
Paralysie  Générale,  par  Eunest  Jones.  Review  of  Neurology  and  Psychiatry, 
vol.  VU,  n»  6,  p.  379-391,  juin  1909. 

Dans  la  paralysie  générale,  on  constate  à  peu  près  invariablement  une  aug¬ 
mentation  de  la  quantité  de  globuline  contenue  dans  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien.  Il  s’agit  d’une  euglobuline  de  qualité  particulière,  dont  l’existence  est 
associée  à  la  formation  de  l’anticorps  qui  est  l’agent  actif  de  la  réaction  de  Was¬ 
sermann. 

Deux  réactions  se  trouvent  particulièrement  utiles  pour  mettre  cette  globu¬ 
line  en  évidence  :  d’abord  l’essai  de  Noguchi  par  l’acide  butyrique  ;  ensuite  une 
réaction  par  anneau  de  sulfate  d’ammoniaque  que  l’auteur  décrit.  Ces  épreuves 
sont  de  la  plus  grande  valeur  qnand  il  s’agit  d’établir  un  diagnostic  différentiel 
entre  la  paralysie  générale  et  des  affections  non  syphilitiques  du  système  ner¬ 
veux.  ÏHOMA.  , 

2067)  La  Lécithine  dans  la  Paralysie  Générale  et  dans  le  Tabes,  par 

ZouBOFF.  Revue  (fusse)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimen¬ 
tale,  mars  1909. 

Dans  deux  cas  de  paralysie  générale,  des  injections  intra-musculaires  de  léci¬ 
thine  n’ont  donné  aucun  résultat  positif;  mais  dans  un  cas  de  tabes  l’auteur  a 
obtenu  une  amélioration  très  marquée.  Serge  Soukhanoff, 

2068)  Les  Infections  et  Intoxications  dans  l’étiologie  de  la  Démence 
Hébéphrénicpie,  par  Vigouroux  et  Naüdasgher.  Société  médico-psychologique, 
30  novembre  1908.  Annales  médico-psychologiques,  an  LXVII,  n“  1,  p.  90,  janvier- 
février  1909. 

Les  observations  des  auteurs  concernent  50  déments  précoces;  chez  tous,  la 
maladie  est  de  la  forme  hébéphéno-catatonique.  De  la  lecture  de  ces  observa¬ 
tions  il  ressort  que  la  démence  précoce  se  développe  surtout  chez  les  dégénérés 
héréditaires  lourdement  tarés;  33  malades  sur  50  présentent  une  hérédité  pré¬ 
coce  psychopathique  chargée  et  non  pas  une  simple  prédisposition  névra-psy- 
chopathique. 

Chez  les  17  autres  malades  il  n’y  a  pas  d’hérédité  nette;  cela  ne  veut  pas 
dire  que  chez  eux  la  prédisposition  héréditaire  n’existe  pas,  car  deux  d’entre 
eux  au  moins  étaient  atteints  de  débilité  mentale  congénitale  avérée. 

Du  point  à  retenir,  c’est  la  fréquence  relative  des  intoxications  et  des  toxi- 
mfections  au  moment  de  la  puberté;  elles  paraissent  devoir  être  prises  en  con¬ 
sidération  au  point  de  vue  palliogénique,  et  être  considérées  comme  des  causes 
occasionnelles.  Feindel. 


1352 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


2069)  A  propos  de  la  Démence  Précoce,  en  particulier  de  la  forme 
paranoïde  (Ueber  dementia  praecox,  insbesondere  die  paranoïde  Form  der- 
selben),  par  Kôlpjn.  Allgemz.  f.  Psych.  u.  Neurol.,  vol.  LXV,  fasc.  1,  p.  1,  mars 
1908. 

Kôlpin  a  étudié  les  cas  de  démence  précoce  (femmes  qui  se  trouvaient  dans  son 
asile  en  février  1907  :  31  hébéphrénies,  30  catatatonies,  39  paranoïdes). 

11  confirme  que  les  cas  qui  se  développent  de  bonne  heure  sont  plus  chargés 
en  hérédité  que  ceux  qui  apparaissent  plus  tard. 

Le  choc  psychique  serait,  selon  lui,  la  cause  de  beaucoup  la  plus  fréquente 
qui  déterminerait  la  maladie. 

L’époque  du  début  'est  l’âge  de  14  ans  et  le  plus  tard  38  ans  pour  l’hébé- 
phrénie. 

L’époque  du  début  est  l’âge  de  17  ans  et  le  plus  tard  48  ans  pour  la  cata¬ 
tonie. 

L’époque  du  début  est  l’âge  de  16  ans  et  le  plus  tard  51  ans  pour  la  para¬ 
noïde. 

L’âge  moyen  est  respectivement  de  25  ans,  27  ans  et  37  ans  pour  ces  trois 
formes. 

Après  quelques  considérations  générales  sur  chaque  forme,  Kôlpin  émet  des 
doutes  sur  la  justesse  du  diagnostic  de  démence  précoce  pour  les  cas  suivis  de 
guérison,  car  pour  lui  la  démence  précoce  est  dans  tous  les  cas  une  maladie  qui 
a  pour  substratum  un  processus  pathologique  destructif.  11  s’agirait  alors, 
dans  les  cas  visés,  de  manie  dépressive  ou  de  confusion  mêntale. 

Kôlpin  insiste  ensuite  particulièrement  sur  la  démence  paranoïde.  11  veut  en 
distinguer  deux  formes  et  crée  à  ce  propos  un  néologisme. 

Comme  l’exposé  de  l’auteur  est  sommaire,  on  ne  saisit  pas  très  bien  sur  quoi 
il  se  base  pour  établir  ses  distinctions.  Ch.  Ladamé. 

2070)  Groupement  et  pronostic  de  la  Démence  Précoce  (Référât  über  die 
Cruppierung  u.  Prognose  der  Dementia  Praecox),  par  Bleuler  (Zurich)  et  Jahr- 
MAHKEH  (Marburg).  Monatsch.  f.  Psych.  u.  Neurol.,  vol.  XXIV,  fasc.  2,  p.  191, 
1908. 

Les  auteurs  posent  les  trois  thèses  suivantes  : 

1"  La  démence  précoce  de  Kraipelin  embrasse  des  espèces  morbides  qui  sont 
différentes  de  toutes  les  autres  psychoses  qui  nous  sont  connues.  A  ces  formes 
se  rattachent  encore  quelques  formes  paranoïaques,  auxquelles  on  avait  reconnu 
une  place  à  part. 

2"  La  démence  précoce  représente  une  entité  morbide,  les  symptômes  les  plus 
caractéristiques  de  cette  maladie  permettraient  aisément  de  la  dénommer 
«  schizophrénie  ». 

3“  L’existence  et  la  terminaison  de  la  «  schizophrénie  »  dépendent  de  moments  : 

a)  Qui  sont  en  dehors  de  la  maladie  ; 

b)  Qui  se  présentent  comme  des  nqodifications  stables  du  système  nerveux 
central  produites  par  la  maladie. 

c)  Qui  seraient  causés  par  un  processus  pathologique  spécial. 

Toutes  les  données  et  tous  les  groupements  faits  jusqu’ici  sont,  pour  ces  deux 
auteurs,  insuffisants  pour  aider  à  poser  un  pronostic  de  la  démence  précoce. 

Avec  le  mode  de  classification  ci-dessus,  on  ne  peut  obtenir  un  résultat  défi¬ 
nitif,  mais  cependant  quelques  facilités  de  plus  qu’avec  les  modes  passés,  quand 
il  s’agit  de  poser  les  bases  du  pronostic. 
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Le  pronostic  général  de  la  démence  précoce  n’est  pas  la  démence,  mais  une 
direction  vers  une  espèce  déterminée  de  démence.  Car  on  n’est  pas  dément  tout 
court,  mais  dément  pour  telles  ou  telles  questions,  telles  époques,  tels  com- 
plexus.  Ch.  Ladame. 

2071)  Rôle  de  la  Syphilis  dans  l'étiolocfie  de  la  Démence  Précoce,  par 

J.  Roubinovitgh  et  Levaditi.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXll,  n°  62,  p.  790, 

1-3  juin  1909. 

L’examen  du  sérum  et  du  liquide  céphalo-rachidien,  d’après  le  procédé  de 
Wassermann,  permet  de  préciser  le  rôle  de  l’infection  syphilitique  dans  l’étio¬ 
logie  de  certaines  maladies  mentales. 

Les  recherches  des  auteurs  ont  porté  sur  quinze  cas  de  démence  précoce,  d’àge 
et  d’aspect  clinique  variés  ;  il  en  résulte  que  la  grande  majorité  des  malades  a 
fourni  un  sérum  totalement  inactif.  Toutefois,  chez  trois  sujets,  ce  sérum  a 
provoqué  nettement  les  phénomènes  de  la  fixation  du  complément. 

Chez  ces  trois  malades  dont  le  sérum  a  fourni  une  réaction  positive,  il  a  été 
impossible  de  découvrir  des  antécédents  spécifiques  nets,  soit  héréditaires,  soit 
personnels.  Néanmoins,  la  syphilis  est  possible  chez  eux,  car  un  malade 
chez  lequel  la  démence  a  débuté  à  19  ans,  était  porteur  de  signes  cliniques  de 
dégénérescence.  D’antre  part,  deux  autres  malades,  également  porteurs  de  stig¬ 
mates  dégénératifs  importants,  sont  devenus  déments  à  29  ans,  c’est-à-dire  à 
un  âge  relativement  avancé,  par  conséquent  à  une  époque  où  la  possibilité  de  la 
contamination  syphilitique  n’est  pas  exclue. 

Il  est  permis  de  conclure  que  l’absence  de  réaction  positive  avec  le  liquide 
céphalo-rachidien  de  tous  les  déments  précoces  examinés  par  les  auteurs,  prouve 
que  les  altérations  cérébrales  qui  caractérisent  la  démence  pYécoce  ne  sauraient 
être  attribuées  à  l’infection  tréponémique. 

Si,  chez  quelques  rares  malades,  on  constate  que  le  sérum  est  actif  en  ce  qui 
Concerne  la  fixation  du  complément  en  présence  de  l’extrait  alcoolique  d’organes, 
c’est  que,  très  probablement,  il  s’agit  chez  eux  d’une  syphilis  soit  acquise,  soit 
héréditaire,  mais  tout  accidentelle,  et  n’ayant  aucun  rapport  de  causalité  avec  la 
maladie  cérébrale. 

11  résulte  également  des  recherches  des  auteurs  que  l’examen  du  liquide 
céphalo-rachidien  facilite  le  diagnostic  différentiel  entre  la  démence  précoce, 
d’une  part,  et  les  affections  syphilitiques  ou  parasyphilitiques  (paralysie  géné¬ 
rale)  de  Tencéphale,  d’autre  part.  E.  Feindel. 

2072)  La  Démence  Précoce  et  la  "Vulnérabilité  Cérébrale,  par  Jacques 

Roubinovitgh.  Bulletin  médical,  n“  57  et  58,  p.  679-687  el  693-696,  21  et 

2i  juillet  1909. 

L’auteur  décrit  et  analyse  plusieurs  observations  de  démence  précoce  ;  il  en 
déduit  tout  un  faisceau  d’indications  étiologiques,  cliniques  et  anatomo-patholo¬ 
giques  qui  le  conduisent  à  admettre,  au  point  de  vue  pathogénique,  que  le  tissu 
neuro-épithélial  des  encéphales  de  la  plupart  des  déments  précoces  a  été  rendu 
vulnérable  par  une  dystrophie  héréditaire  ;  celle-ci,  dans  une  forte  proportion 
(dans  50  ”/,  des  cas,  d’après  les  évaluations  personnelles  de  l’auteur),  et  de 
nature  tuberculeuse. 

Dés  lors,  on  conçoit  facilement  que  la  vulnérabilité,  la  fragilité  de  ce  tissu 
neuro-épithélial  se  trouve  augmentée  sous  l’empire  de  toutes  les  causes  occa- 
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-sionnelles,  parmi  lesquelles  les  maladies  infectieuses  diverses  occupent  une 
place  évaluée  à  69 

L’influence  de  ces  causes  doit  être  d’autant  plus  grande  qu’elles  surprennent 
l’individu  au  moment  de  la  puberté,  période  de  la  vie  pendant  laquelle  le  sys¬ 
tème  nerveux  se  dépense  plus  qu’à  toute  autre  phase  de  l'existence. 

Quelles  cellules  nerveuses  composant  le  tissu  neuro-épithélial  sont  touchées 
par  cette  dystrophie  fondamentale?  Très  probablement  celles  qui  sont  les  plus 
différenciées,  les  plus  délicates,  celles  qui  sont  chargées  dans  la  corticalité  fron¬ 
tale  des  fonctions  psychiques  les  plus  importantes,  des  fonctions  qui  sont  com¬ 
promises  dès  le  début  de  la  démence  précoce.  Ces  facultés  sont  :  1"  Yaperceplion, 
^ui  permet  de  placer  dans  la  partie  la  plus  lucide  de  la  conscience  l’image  men¬ 
tale  qu’on  choisit  volontairement;  2°  Vallenlion;  3°  la  volonté;  4"  la  synthèse 
psychique,  qui  rend  capable  d’associer  correctement  les  images  mentales  et  de 
former  les  idées. 

Roubinovitch  arrive  ainsi  à  considérer  la  démence  précoce  dans  ses  diverses 
formes  cliniques  comme  étant  la  conséquence  d’une  lésion  accidentelle  primitive 
des  cellules  de  la  couche  profonde  de  l’écoree  cérébrale,  rendues  vulnérables  par  une 
dystrophie  antérieure  le  plus  souvent  de  nature  tuberculeuse.  Cette  pathogénie' 
hérédo-tuberculeuse  de  la  démence  précoce  cadre  d’ailleurs  avec  les  idées  de  la 
plupart  des  auteurs  modernes  qui  se  sont  occupés  de  la  démence  précoce  : 
Kraepelin,  de  Ruck,  Finzi  et  Vedrani,  Klippel  et  Lhermitte,  Régis.  Elle  précise, 
en  réalité,  le  rôle  admis  par  les  uns,  contesté  par  les  autres,  de  la  dégénéres¬ 
cence  mentale  dans  l’étiologie  de  la  démence  précoce. 

La  doctrine  de  Morel  et  de  Magnan  domine,  évidemment,  toute  l’histoire  de 
la  démence  précoce.  11  importe  seulement  de  préciser  cette  doctrine  et  de  la 
matérialiser.  La  notion  de  ta  vulnérabilité  cérébrale  hérédo-tuberculeuse  dans  la 
démence  précoce  arrive  justement  à  matérialiser  d’une  façon  précise  une  partie 
de  la  belle  conception  pathogénique  de  ces  deux  grands  maîtres  de  la  psychia¬ 
trie.  E.  Feinoel. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

2073)  Contribution  à  l’étude  de  la  Suggestion  en  Pathologie  Mentale. 

Un  cas  de  Délire  Familial,  par  Schwartz  (Asile  de  Mayenne).  Revue  de  Psy¬ 
chiatrie,  t.  Xll,  n“  il,  p.  472-473,  novembre  1908. 

Il  s’agit  d’un  malade  amené  par  sa  famille.  Il  est  confus,  désorienté,  obnu¬ 
bilé.  Sa  femme,  ses  frères,  racontent  avec  abondance  qu’il  est  la  victime  d’un 
sorcier  de  village,  on  lui  a  «  magnétisé  et  paralysé  le  cerveau  » . 

Le  malade  est  obsédé  par  cette  idée  délirante  :  on  l’a  ensorcelé. 

L’auteur  analyse  le  fait  clinique  et  montre  que  les  causes  déterminantes  du 
délire  chez  le  malade  ont  été  les  suivantes  ;  i"  Une  prédisposition  intellectuelle 
propre;  2"  une  influence  réelle  du  milieu  ambiant  et  de  l’éducation  reçue; 
3"  une  influence  prédominante  de  sa  famille  et  principalement  de  sa  femme. 

En  présence  d’un  cas  semblable,  le  traitement  à  suivre  consistait  à  isoler  le 
plus  complètement  possible,  le  sujet  de  sa  famille,  en  interdisant  à  ses  parents, 
et  surtout  à  sa  femme  de  venir  le  voir,  malgré  les  demandes  réitérées  de  cette 
dernière,  de  calmer  l’agitation  par  le  repos  au  lit,  les  bains,  de  s’efforcer  par  la 
persuasion  de  le  convaincre  de  la  fausseté  de  ses  idées,  et  enlin  d’essayer  de 
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réveiller  le  cerveau  de  sa  torpeur  au  moyen  d’un  stimulant  tel  que  les  douches 
froides  par  exemple.  Cela  a  réussi,  puisque,  moins  d’un  mois  après  son  entrée, 
cet  homme  paraît  à  peu  près  guéri  complètement. 

L’évolution  rapide  et  la  guérison  des  troubles  mentaux  signalés  dans  cette 
observation  permettent  de  conclure  qu’il  s’agissait  bien  là  d’un  cas  de  délire 
familial  par  suggestion  et  non  d’un  état  symptomatique  d’une  affection  chro¬ 
nique-  Feindel. 

2074)  Tabes  et  Délire  de  Persécution,  par  J.  Sêglas  et  Ch.  Vallon,  Société 

médico-psychologique,  30  nov.  1908.  Annales  médico-psychologiques,  an  LXVll,  n°  1, 

p.  80,  janvier-février  1909. 

Les  troubles  intellectuels  que  l’on  peut  observer  chez  les  tabétiques  peuvent 
revêtir  des  formes  très  différentes. 

En  dehors  des  simples  états  d’affaiblissement  psychique  de  la  démence  para- 
iytique,  on  peut  rencontrer  des  délires  d’allure  quelque  peu  systématisée.  Ces 
délires  systématisés  des  tabétiques  consistent  surtout  dans  l’existence  d’idées 
de  persécution  encore  cohérentes,  bien  que  développées  souvent  sur  un  certain 
fond  d’affaiblissement  intellectuel,  mais  leur  trait  spécial  c’est  d’être  avant  tout 
1  interprétation  des  troubles  sensoriels  ou  sensitifs  réels,  dus  à  la  diffusion  du 
processus  tabétique. 

L’observation  des  auteurs,  qui  constitue  l’objet  de  leur  communication,  se 
présente  d’une  façon  toute  dlfférenle;  elle  est  d’un  type  tout  à  fait  rare.  11  s’agit 
d  un  malade  manifestement  tabétique  et  nettement  persécuté  ;  jamais  tabes  et 
délire  de  persécution  semblent  s’ignorer  et  évoluer  chacun  pour  leur  part. 

-  Dans  ces  conditions  il  ne  semble  pas  possible  de  rapporter  le  délire  au  pro¬ 
cessus  organique  comme  dans  les  cas  habituels. 

Au  contraire  on  est  en  droit  d’admettre  qu’il  s’agit  d’une  simple  coexistence 
d  un  délire  de  persécution,  forme  fréquente  en  clinique  et  existant  en  général  à 
I  état  isolé,  développé  ici  chez  un  individu  présentant  des  symptômes  avérés  de 

Feindel. 

2075)  L’Automatisme  Ambulatoire,  par  R.  Benon  et  P.  Fboissaut.  Gazette  des 

Hôpitaux,  an  LXXXll,  n”  86,  p.  1087-1093,  31  juillet  1909. 

L’automatisme  ambulatoire  constitue,  en  pathologie  mentale,  une  variété  de 
fugues  fréquente  et  intéressante,  tant  au  point  de  vue  clinique  qu’au  point  de 
■vue  médico-légal. 

Tout  ce  qu’on  a  appelé  ou  décr't  comme  automatisme  ambulatoire  ne  rentre 
pus  dans  les  fugues.  Pour  qu’il  y  ait  véritablement  fugue,  il  importe  que  deux 
■conditions  soient  réalisées  :  d’abord  le  sujet,  qui  n  quitté  son  domicile,  ne 
rentre  pas  ;  l’état  psychique  particulier  dans  lequel  il  se  trouve  le  rend  inca¬ 
pable  de  regagner  sa  demeure,  ou  bien  le  conduit  loin  de  son  habitation.  D’autre 
part,  l’entourage  du  malade,  sans  nouvelles,  est  incertain  sur  son  sort  et  le 
considère  comme  disparu,  comme  absent.  Chaque  fois  que  ces  deux  conditions 
n  existent  pas,  il  n’y  a  pas  fugue,  et  notamment  fugue  en  état  second,  c’est-à- 
dire  fugue  par  automatisme  ambulatoire.  Au  point  de  vue  pratique  et  diagnos¬ 
tique  surtout,  cette  limitation  de  l’état  de  fugue  présente  une  importance  fonda¬ 
mentale. 

Gomme  toutes  les  fugues,  l’automatisme  proprement  dit  est  un  état  psycho¬ 
morbide  de  l’activité,  se  présentant  sous  forme  de  voyages,  marches,  courses, 
mtes,  etc.  Souvent  avant  son  départ,  avant  sa  disparition,  le  sujet  n’a  donné 
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aucun  signe  d’altération  des  facultés  mentales.  Pendant  sa  fugue,  il  est  dans  un 
état  psychique  particulier,  qui  n’est  pas  l’inconscience.  Quand  il  revient  à  lui,  la 
fugue  terminée,  il  offre  une  amnésie  généralement  profonde  ou  totale.  Le  malade 
passe  brusquement  de  l’état,  dit  normal,  dans  l’état  intellectuel  spécial  qu’il 
présente  durant  sa  fugue.  Ce  trouble  de  l’activité  est  transitoire  ;  il  peut  durer 
un  ou  plusieurs  jours,  une  ou  plusieurs  semaines,  ou  un  ou  plusieurs  mois. 
Cette  manière  d’être  du  sujet  est  encore  un  fait  accidentel  et  non  habituel  de  son 
activité  pathologique.  Enfin,  au  cours  de  cet  état  psycho-morbide,  le  malade 
accomplit  de  véritables  voyages  à  pied,  en  voiture,  en  chemin  de  fer,  etc. 

Dans  l’automatisme  ambulatoire  proprement  dit,  il  n’y  a  pas  d’état  obsédant 
à  l’origine  de  la  fugue.  S’il  y  a  irrésistibilité,  celle-ci  est  en  tout  cas  inconnue  du 
malade;  elle  est  bien  différente  de  l’irrésistibilité  des  psychasthéniques,  dromo- 
manes,  etc.,  qui,  celle-là,  est  inconsciente  et  conservée  dans  la  mémoire  du 
sujet. 

Dans  l’automatisme  ambulatoire,  à  vrai  dire,  il  n’y  a  ni  automatisme,  ni 
inconscience  pendant  la  fugue.  Le  sujet  est  conscient  d’une  certaine  manière; 
ses  actes  le  prouvent. 

Qui  dit  état  second  ne  dit  pas  non  plus  dédoublement  de  la  personnalité.  Cet 
état  second  est  un  état  intellectuel  particulier,  différent  de  l’état  normal;  mais  il 
n’implique  pas  que  le  sujet  ait  une  autre  personnalité  durant  sa  fugue,  ^i  parfois- 
la  personnalité  paraît  altérée,  elle  ne  l’est  que  partiellement. 

Le  début  de  la  fugue  en  état  second  est  brusque,  mais  non  pas  tant  par  rap¬ 
port  au  sujet  que  par  rapport  au  temps.  Les  motifs  ou  mobiles  en  sont  inconnus. 
Le  sujet,  qui  semble  ordinairement  avoir  un  but,  accomplit  des  actes  coordonnés, 
intelligents.  Après  sa  fugue,  il  est  amnésique.  L’amnésie  est  localisée  à  toute  la 
période  de  la  fugue;  quelquefois  elle  est  légèrement  rétrograde;  elle  n’est  pas- 
toujours  complète.  C’est  tantôt  une  amnésie  de  conservation,  définitive  alors, 
tantôt  une  amnésie  de  reproduction,  simplement  transitoire  :  l’une  et  l’autre 
s’associent  parfois,  comme  s’il  y  avait,  durant  la  fugue,  des  alternatives  d’état- 
second  et  d’état  prime. 

Quelques  malades  retrouvent  les  détails  de  leur  fugue  dans  l’hypnose  ;  ces- 
faits  sont  encore  rares. 

Ces  fugues  sont  attribuées  le  plus  souvent  à  l’hystérie,  maintes  fois  à  l’épi¬ 
lepsie,  plus  rarement  à  l’alcoolisme.  E.  Feindel. 


PSYCHOSES  CONGÉNITALES 


2076)  Débiles  Mentaux  à  Réactions  Antisociales,  par  J.  Courjon.  Thèse- 
de  Paris,  1908.  Vigot,  éditeur  (147  p.) 

On  rencontre  dans  les  Asiles  d’aliénés  dos  individus  qui  ont  successivement 
passé  par  la  maison  de  correction,  la  prison  et  l’Asile.  Ces  individus,  qui  don¬ 
nent  fréquemment  lieu  à  des  rapports  médico-légaux,  sont,  au  point  de  vue 
mental,  des  dégénérés.  Ils  se  caractérisent  par  la  débilité  de  leur  intelligence, 
de  leur  volonté  et  de  leur  sens  moral.  Paraissant  intelligents  parfois,  ils  présen¬ 
tent  généralement,  si  on  les  examine  plus  profondément,  des  véritables  trous 
de  l’intellect.  Ce  sont  des  orgueilleux,  des  instables  et  des  impulsifs.  Paresseux 
et  menteurs,  ils  deviennent  le  rebut  de  la  société.  Ce  qui  les  caractérise  bien 
aussi,  ce  sont  les  réactions  sociales  :  ils  se  rendent  coupables  de  toutes  sortes- 


lie  délits  de  droit  commun.  Généralement  vagabonds,  ils  se  font  condamner 
pour  vol,  viol,  filoutage  d’aliments,  escroqueries  diverses  et  nombreuses,  vaga¬ 
bondage  spécial.  Ils  vont  parfois  jusqu’au  crime,  la  débilité  de  leur  volonté 
étant  la  cause  de  leurs  mauvaises  actions.  Ce  sont  des  prédisposés  aux  intoxi¬ 
cations  et  en  particulier  à  l’alcoolisme,  du  fait  de  leurs  tares  mentales.  On 
trouve  parfois  chez  eux  les  signes  des  grandes  névroses,  épilepsie  et  hystérie. 

Ils  se  distinguent  des  revendicateurs  et  des  interprétants  par  leur  systémati¬ 
sation  beaucoup  moins  grande  :  ils  se  rattachent  aux  fous  moraux. 

'  FlîtXDEI.. 

2077)  Leçon  sur  l’Idiotie  amaurotique  familiale,  par  F. -J.  Poynton.  üri- 

tixh  medical  Journal,  n"  2323,  p.  H0(î,  8  mai  1909. 

Exposé  rapide  de  la  pathologie  de  cette  affection.  ïhom.\. 

2078)  Idiotie  familiale  amaurotique.  Relation  préliminaire  de  trois 
cas,  par  II. -W.  Wandi.ess  (New-York).  New-York  medicMl  Journal,  n”  1388, 
p.  933,  8  mai  1909. 

Les  trois  enfants  h’étaient  pas  Israélites;  ilsappartenaientà  une  famille  irlan¬ 
daise  presque  pure  de  sang  élranger.  Le  premier  est  mort  à  l’âge  de  14  ans  ; 
son  frère  et  sa  sœur  malades  sont  âgés,  l'un  de  12  ans,  l’autre  de  8  ans. 

Thom.y. 

2079)  Un  Imbécile  Mongolien,  par  Edmu.xo  Cautley.  Proreedings  of  lhe  royal 
Society  of  Medicine,  vol.  Il,  n"  5,  mars  1909.  Section  for  the  Study  of  Disease  in 
Children,  p.  126. 

Il  s’agit  d’une  fillette  de  6  mois,  treizième  enfant  de  sa  mère.  Les  signes  phy¬ 
siques  et  quelques  indices  psychiques  font  porter  le  diagnostic  de  mongolisme 
infantile.  ’I’ho.ma. 

2080)  Porencéphalie  vraie  et  Méningo-encéphalite  chronique  chez  un 
Idiot,  par  L.  MAnciiANn  et  H.  Nouet  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  anato¬ 
mique  de  Paris,  an  LXXXIII,  n”  1,  p.  67,  janvier  1908. 

Ce  cas  contredit  la  division  des  porencéphalies  de  lîourneville  et  Sollier  en 
l'i’aies  et  en  pseudo.  ’l'ous  ses  caractères  étaient  ceux  de  la  porencéphalie  vraie 
^lors  que  la  lésion  résultait,  non  pas  d’un  défaut  de  développement,  mais  d’une 
perte  de  substance  secondaire  à  des  lésions  inflammatoires  bien  définies. 

Feixdel. 

2081  )  Observations  sur  le  Crétinisme  endémique  dans  les  vallées  de 
Chitral  et  de  Gilgit,  par  Mac  Cakrison.  Proceedings  of  the  royal  Society  of 
medicine,  vol.  II.  n°  1,  novembre  1908.  Medical  Section,  p.  1-31,  10  photos. 

Travail  basé  sur  plus  de  200  cas  observés  dans  de  hautes  vallées  d’une 
région  de  l’ilimalaya.  L’auteur  considère  l’insuffisance  thyroïdienne  mater¬ 
nelle  comme  la  cause  la  plus  eflîcace  du  crétinisme,  dans  lequel  il  y  a  à  la  fois 
lésion  thyroïdienne  et  lésion  parathyroïdienne  (crétinisme  nerveux),  en  propor¬ 
tion  variable  toutefois.  Tho.ma. 

2082)  Recensement  des  Enfants  Anormales  des  Écoles  publiques  de 
filles  de  la  ville  de  Bordeaux.  Rapport  général  de  la  Commission 
d’enquête,  par  Jean  Abadie.  Bordeaux,  Imprimerie  de  ïAoenir  de  la  Mutua¬ 
lité,  1908. 

L  enquête  médico-pédagogique  pratiquée  dans  les  écoles  publiques  de  filles 
Oe  la  ville  de  Bordeaux  permet  d'établir  les  conclusions  suivantes  ; 
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La  pt-opoi-lioti  des  anormales  dans  les  écoles  publinues  de  filles  de  la  ville 
de  Bordeaux  était,  pendant  l’année  1907,  de  5,79  de  la  population  totale  de 
ces  écoles  (8  820  enfants). 

'  Ces  anormales,  suivant  qu’elles  présentent  ou  non  des  signes  d’arriération 
mentale,  peuvent  se  diviser  en  anormales  non  arriérées  et  en  anormales  arrié¬ 
rées.  Ces  dernières  peuvent  se  subdiviser  en  trois  variétés;  arriérées  légères, 
arriérées  mojennes,  arriérées  profondes. 

Les  arriérées  profondes  sont  en  nombre  infime,  moins  de  une  par  mille, 
mics  comprennent  des  enfants  atteintes  d’imbécillité  ou  d’idiotie.  Leur  place 
n’est  pas  il  l’école,  mais  dans  les  hôpitaux  ou  dans  les  asiles  spéciaux. 

Les  arriérées  légères  et  moyennes  ou  arriérées  d’écoles  constituent  prés  des 
trois  quai'ts  des  anormales  des  écoles.  Mlles  comprennent  des  enfants  atteintes 
de  débilité  mentale  à  différents  degrés. 

Les  anormales  non  arriérées  entrent  pour  le  quart  environ  dans  le  nombre 
total  des  anormales  des  écoles.  Ce  sont  des  enfants  atteintes  d’instabilité 
motrice  et  mentale,  quelquefois  de  vices  moraux. 

Ces  anormales  sont  une  gène  constante  pour  les  classes  communes  qui  doivent 
en  être  débarrassées. 

11  est  nécessaire  d’appliquer  à  ces  anormales  des  principes  spéciaux  d’édu¬ 
cation  et  d’instruction.  Pour  ce  faire,  une  collaboration  constante  est  indis¬ 
pensable  entre  le  maître,  le  médecin  spécialiste  et  les  parents.  Fuindel. 

2083)  Recensement  des  Enfants  Anormaux  des  écoles  public[nes  de 
garçons  de  la  ville  de  Bordeaux.  Rapport  général  de  la  Commis¬ 
sion  d’enquête  présente,  [!ar  Je.vn  Ahadie.  Allianœ  (l'IJijyiéne  sociale,  n”  0, 
janvier  1908. 

,  On  sait  que  la  municipalité  de  Bordeaux  s’est  préoccupée  de  la  condition  des 
enfants  de  ses  écoles  qui  ne  profitent  pas  de  l’enseignement  public.  Elle  a 
chargé  des  médecins  distingués  de  préciser  cet  état  de  choses  et  d’établir  un 
rapport  devant  servir  de  base  à  des  déterminations  ultérieures  dont  le  but  sera 
de  fournir  aux  enfants  qui  ne  sont  pas  comme  les  autres  un  enseignement 
adéquat  à.  leurs  facultés  de  compréhension. 

Les  rapports  de  M.  .\badie  sont  à  signaler  comme  modèles  de  clarté  et  de 
concision. 

Ses  conclusions  concernant  les  écoles'de  garçons  sont  les  mêmes  que  celles 
qui  regardent  les  écoles  de  filles  et  que  l’analyse  précédente  reproduit. 

Feindel. 

2084)  Contribution  à  l’étude  de  l’Enfance  Anormale.  Recensement 
des  Enfants  Anormaux  des  écoles  publiques  de  la  ville  de  Nar¬ 
bonne,  par  F.  ('.AMiiKiKt.s.  Thèse  de  Bonteaiw,  1908-1909  (1  pL).  Imprimerie 
moderne. 

Bcccnsement  basé  sur  les  principes  de  la  méthode  d’enquête  de  la  commission 
bordelaise  et  pratiqué  sur  une  population  scolaire  de  1618  garçons  et  de 
1  439  filles.  Le  pourcentage  des  anormaux  obtenu  fut  de  6,46  “/o  pour  les  garçons 
et  3,07  "/„  pour  les  filles;  chill’rcs  comparables  à  ceux  obtenus  à  Bordeaux  en 
1906  et  1907  et  qui  sont  5,17  pour  les  garçons  et  5,79  »/„  pour  les  filles. 

Jean  Abadie. 
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2083)  Tendances  nouvelles  concernant  le  Traitement  et  l’Assistance 
des  Alcooliques  en  Allemagne,  par  Stoüpine.  Psychiatrie  contemporaine 
(russe),  mars  1909. 

Les  forraalions  hospitalières  consLiluées  en  Allemagne  pour  le  traitement  des 
alcooliques  sont  :  1”  des  sections  pour  les  alcooliques  aigus  dans  les  hôpitaux 
généraux  ;  2"  des  sections  pour  les  alcooliques  dans  les  asiles  d’aliénés  ;  3"  des 
asiles  autonomes  pour  les  alcooliques  (il  n’en  existe  encore  qu’un  seul). 

Cette  organisation  est  complétée  par  des  bureaux  de  renseignements  et  d'as¬ 
sistance  pour  les  alcooliques  guéris  ou  supposés  tels. 

Seuge  Soukhanofk. 

2086)  Note  sur  l’Assistance  des  Aliénés  en  Portugal,  par  Magalhaes 
Lemos.  Communication  nu  I[P  Congrès  international  de  l’Assisiance  des  Aliénés, 
Vienne,  7-U  octobre  1908. 

Pour  une  population  de  5  423  132  habitants  (1900)  et  où  il  y  a  fort  vraisem¬ 
blablement  plus  de  12  000  aliénés,  le  Portugal  n’a  que  1  537  aliénés  hospita¬ 
lisés;  les  autres  vivent  en  liberté,  avec  toutes  les  conséquences  fâcheuses  qui 
en  résultent. 

Le  Portugal  hospitalise  aujourd’hui  un  aliéné  pour  5  000  habitants,  chiffres 
l’onds  (la  proportion  exacte  est  de  1,4/5  000).  L’Allemagne,  pour  prendre  un 
point  de  repère,  hospitalisait  en  1890,  un  aliéné  pour  1  000  habitants,  cinq  fois 
plus.  La  disproportion,  à  l’heure  qu’il  est,  doit  être  plus  grande,  étant  donné  le 
développement  progressif  de  l’assistance  des  aliénés  dans  ce  pays. 

A  cette  date  l’Allemagne,  pour  une  population  de  40  855  704  habitants,  pos¬ 
sédait  122  asiles  publics  d’aliénés  avec  43  251  malades;  le  Portugal  n’a  aujour- 
d  hui,  pour  une  population  d’environ  5  500  000  habitants  que  deux  asiles 
publics,  dont  un  est  dû  à  la  philanthropie  du  comte  de  Ferreira. 

Feindel. 

2087)  Du  choix  des  Aliénés  dans  le  traitement  Familial,  par  Meeus 

Bull,  de  VAcad.  royale  de  3Iéd.  de  Belgique,  octobre  1907. 

Ln  dehors  de  certaines  catégories  d’aliénés,  qui,  à  priori  sont  inaptes  à  la  vie 
commun  —  tels,  les  immoraux,  les  sujets  agressifs,  les  suicideurs,  épilep¬ 
tiques  graves  avec  symptômes  délirants  —  il  n’est  pas  de  forme  mentale  qui, 
par  elle-même  ne  soit  susceptible  d’applications  au  régime  de  l’assistance  fami¬ 
liale  ;  c’est  un  fait  d’individualisation  tout  personnel,  bien  plus  qu’une  question 
de  classification.  L’exemple  de  Ghecl  en  est  la  démonstration  permanente  et 
''vante.  —  L’auteur  en  fait  un  exposé  documenté,  émaillé  de  très  curieuses 
remarques  qui  tiennent  autant  du  médecin  que  du  philanthrope,  du  psychologue 
que  d  une  sociologie  très  pratique. 

L  auteur  insiste  avec  raison,  sur  le  caractère  médical  de  l’assistance  familiale 
des  aliénés.  Parmi  les  nombreux  faits  relevés,  il  faut  noter  la  tardivité  de  l’état 
démentiel  grave,  comparativement  à  ce  qui  s’observe  dans  les  asiles  ;  c’est  là 
un  fait  d’ordre  médical  autant  que  social,  dont  la  portée  est  difficilement  appré¬ 
ciée  par  les  médecins  qui  n’ont  de  l’assistance  familiale  des  aliénés  qu’une  idée 
plutôt  vague.  Paul  Masoin. 
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2088)  Le  traitement  consécutif  des  Aliénés  (The  aller  carc  of  thc  insane), 
par  Frederick  Peterson  (de  Î^ew-Yovk).  New-York  Medical  Journal,  n"  1326, 
p.  383.  29  février  1908. 

L’auteur  montre  comment  les  malades  restés  des  années  ou  seulement  quel¬ 
ques  mois  en  traitement  dans  les  asiles  se  trouvent  être  de  véritables  étrangers 
lorsqu’ils  sont  renvoyés  guéris  ou  convalescents  dans  la  société. 

Il  donne  un  aperçu  du  fonctionnement  des  Sociétés  qui  ont  entrepris  d’éviter 
aux  aliénés  guéris  les  chocs  trop  rudes  de  la  vie  commune.  Tiiom.\. 


INFORMATIONS 


Réunion  annuelle  de  la  Société  de  Neurologie  et  de  la  Société  de 
Psychiatrie  de  Paris. 

La  Société  de  Neurologie  de  Paris  et  la  Société  de  Psychiatrie  de  Paris  tiendront 
leur  Réunion  annuelle  le  jeudi  9  décembre,  rue  de  Seine,  12,  sous  la  présidence 
de  M.  CiLiiKRT  Bali.et. 

Deux  séances  auront  lieu  ce  même  jour  :  l’une  à  9  heures  du  malin,  l’autre  à 
9  heures  du  soir. 

La  question  suivante  sera  discutée  : 

Du  rôle  de  l’émotion  dans  la  genèse  des  accidents  névropathiques 
et  psychopathiques. 

Un  Programme  de  Discussion  a  été  rédigé  par  MM.  P.  Janet  (psychologie), 
L.  IIai.lion  (physiologie) ,  IL  Claude  (neurologie) ,  E.  Dupré  (psychiatrie) . 


Le  gérant:  P.  IlOUCIIEZ. 


PARIS.  —  TYPOGRAPHIE 


(-NOURRIT  ET  C“,  8, 


iNCIÉRE.  —  13.390. 


N“  22.  -  1909. 


30  novembre. 


MÉMO  lIGINAUX 


I 


trépanation  CRANIENNE  DÉCOMPRESSIVE,  SUIVIE  D’APHASIE  TRANSI¬ 
TOIRE  ET  D’AMÉLIORATION  DURABLE,  DANS  UN  CAS  DE  TUMEUR 
CÉRÉBRALE  (1). 


A.  Souques. 


La  trépanation  crânienne  décompressive  n’a  guère  besoin  d’être  défendue 
comme  traitement  palliatif  des  tumeurs  cérébrales.  Elle  y  a,  en  effet,  rendu  des 
services  appréciés.  Le  malade  que  je  présente  aujourd’hui  à  la  Société  pour¬ 
rait  servir  d’exemple  s’il  en  était  besoin. 

Cet  homme,  âgé  de  32  ans,  vint  consulter  à  l’hospice  d’Ivry,  le  17  novembre  1908.  R 
se  plaignait  de  maux  de  tête,  qui  dataient  déjà  de  3  ans.  Ces  maux  do  tête  étaient 
devenus  quotidiens,  violents,  paroxystiques,  débutant  tantôt  dans  une  tempe,  tantôt 
dans  l’autre,  pour  gagner  vite  les  deux  côtés  et  se  généraliser  à  toute  la  tête,  mais  en 
prédominant  aux  régions  temporales.  Ils  survenaient  doux  ou  trois  fois  par  jour, 
duraient  20  minutes,  et  n’étaient  suivis  ni  de  vomissements  ni  de  nausées.  Ce  malade  se 
plaignait,  en  outre,  de  vertiges  fréquents  qui  l’obligeaient  de  s’asseoir  pour  ne  pas 
tomber.  Dans  certaines  crises  de  céphalée,  une  fois  par  mois  environ,  il  éprouvait  un 
engourdissement  et  une  faiblesse  transitoires  dansTajambe  droite  —  il  est  très  affirmatif 
Bur  cette  localisation  —  qui  le  forçait  de  s’asseoir.  Essayait-il  alors  de  marcher,  le  pied 
restait  tombant  et  buttait  contre  le  sol,  ce  qui  nécessitait  de  sa  part  un  gros  effort  pour 
le  soulever.  Ce  phénomène  durait  un  quart  d’heure.  Le  malade  n’est  pas  absolument  cer¬ 
tain  qu’il  ne  se  soit  pas  produit  quelquefois  dans  la  jambe  gauche. 

En  deliors  de  ces  troubles,  l’interrogatoire  et  l’examen  ne  révèlent  aucun  symptôme 
digne  d’être  noté.  Le  malade,  bien  portant  et  robuste,  est  sobre  et  ne  fume  pas.  Ses 
antécédents  pathologiques  se  réduisent  à  deux  blennorrhagies  déjà  anciennes,  guéries 
sans  incidents.  Il  n’a  jamais  eu  la  syphilis.  Une  fausse  couche  d'origine  traumatique, 
faite  par  sa  femme,  ne  permet  pas  de  soupçonner  la  spécificité.  11  n’a  jamais  eu  d’otite 
et  l’acuité  auditive  semble  normale.  La  motilité  et  la  sensibilité  sont  intactes.  Au  dyna¬ 
momètre,  on  a  55  pour  la  main  gauche  et  65  pour  la  droite.  Les  réflexes  rotuliens  sont 
un  peu  faibles  mais  égaux  et  normaux,  somme  toute  ;  le  phénomène  des  orteils  se  fait 
en  flexion  des  deux  côtés.  Tous  les  viscères  sont  sains  ;  les  urines,  en  particulier,  ne  con¬ 
tiennent  aucune  trace  d’albumine.  La  percussion  crânienne  ne  révèle  aucune  zone  dou¬ 
loureuse. 

L’examen  dos  yeux,  pratiqué  par  M.  J.  Galezowouski,  séance  tenante,  est  négatif.  K 
montre  un  champ  visuel  normal,  l’absence  d’hémianopsie  et  de  nystagmus.  Les  pupilies 
sont  égales  et  réagissent  correctement;  les  papilles  sont  peut-être  un  peu  rouges  et  les 
veines  un  peu  dilalées.  Il  n’y  a  aucune  stase  papillaire,  aucune  diminution  de  l’acuité 
visuelle. 

Ce  malade  vint  me  retrouver  pour  ta  seconde  fois,  le  29  avril  1909,  apportant  cette 
note  de  M.  de  Lapersonne  :  «  Névrite  optique  intense  avec  saillies  papillaires  sans 
hémorragie.  L’acuité  visuelle  est  de  :  2/10  à  droite  et  de  7/10  à  gaucho.  Il  serait  indis¬ 
pensable  de  faire  une  ponction  lombaire  pour  compléter  le  diagnostic.  »  Un  schéma 

(1)  Communication  faite  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  4  novembre  1909^ 
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annexe  à  la  note  indiquait  un  rétrécissement  notable  du  champ  visuel,  [de  l’œil  droit 
particulièrement. 

Sur  ma  demande,  le  malade  se  décide  à  entrer  à  l'iiospice.  Il  raconte  que,  depuis 
3  mois,  il  a  remarqué  un  afl'aiblissement  progressif  do  la  vue,  surtout  de  l’œil  droit.  La 
céphalée,  dit-il,  est  devenue  plus  vive  et  souvent  les  crises  se  sont  accompagnées  de 
nausées  ;  les  vertiges  sont  restés  fréquents  et  la  monoparésie  s’est  répétée  de  temps  en 
temps.  Un  nouvel  examen  no  révéle  aucun  signe  nouveau  chez  lui  ;  les  réllexes  sont 
normaux,  la  motilité  indemne,  la  percussion  crânienne  indolore,  l’état  général  excellent. 
Une  ponction  lombaire  montre  un  liquide  clair  qui  s’écoule  en  jet  et  ne  renferme  pas  de 
lymphocytes. 

En  présence  de  cet  état,  le  patient  est  soumis  à  une  cure  hydrargyrique.  Il  reçoit,  en 
3  semaines,  20  injections  de  un  centigramme  de  cyanure  de  mercure,  et  cela  sans  aucun 
résultat.  La  céphalée  paroxystique  et  les  vertiges  persistent  sans  modifications,  l’acuité 
visuelle  diminue  (de  l’œil  droit,  cet  homme  ne  peut  plus  lire  ni  voir  l’heure  à  la  pendule). 
J’insiste  de  nouveau  —  je  lui  en  avais  parlé  dès  son  entrée  —  sur  l’utilité  d’une  trépana¬ 
tion  crânienne.  Devant  ses  hésitations  persistantes,  je  lui  fais  à  quelques  jours  d’inter¬ 
valle  3  ponctions  lombaires,  retirant  chaque  fois  13  à  20  centimètres  cubes  de  liquide.  Cos 
ponctions  n’amènent  aucune  amélioration,  ni  des  maux  de  tète  ni  des  troubles  visuels. 
C’est  alors  que,  voyant  sa  vue  baisser  rapidement,  et  redoutant  la  cécité  menaçante,  il 
se  résout  à  l’opération. 

De  quel  côté  faire  porter  le  trépan?  Il  n’existait  aucun  indice  certain  de  localisation. 
La  névrite  optique  était  manifestement  plus  marquée  dans  l’œil  droit.  Fallait-il  en  con¬ 
clure  que  la  lésion  siégeait  à  gauche  ou  à  droite  ?  Les  avis  sont  partagés  sur  ce  point.  Je 
me  basais,  pour  choisir  le  côté  gauche,  sur  la  parésie  crurale  transitoire,  sorte  d’épi¬ 
lepsie  jacksonnienne  sensitive,  qui  accompagnait  certaines  crises  de  céphalée.  Au  sur¬ 
plus,  je  recherchais  les  effets  décompressifs  d’une  trépanation  et  n’avais  pas  l’espérance 
de  trouver  la  lésion.  Je  croyais  cependant,  et  je  crois  toujours,  à  l’existence  d’une 
tumeur  à  évolution  lente,  ayant  subi  récemment  une  poussée.  Je  ne  pense  pas,  même 
aujourd’hui,  en  tenant  compte  du  fait  qu’on  n’a  pas  trouvé  de  lésion,  qu’il  s’agisse  ici 
de  méningite  séreuse. 

Quoi  qu’il  en  soit,  en  présence  de  l’apparition  récente  de  la  névrite  optique  et  de  sa 
marche  rapide,  il  importait  d’agir  vite,  avant  qu’une  cécité  irréparable  ne  survint. 

La  craniectomie  fut  pratiquée  fort  habilement  par  M.  Robineau,  chirurgien  de  l’hospice 
d’Ivry,  le  5  juin  1909;  un  large  volet  fut  pratiqué,  mettant  à  nu  la  majeure  partie  des  cir¬ 
convolutions  de  la  face  externe  de  l’hémisphère  gauche  (en  particulier,  les  régions  de 
Wernicke  et  de  Broca),  et  la  dure-mère  incisée.  L'hémisphère  fit  aussitôt  hernie,  mais  ni 
la  vue  ni  une  palpation  digitale  délicate  ne  firent  découvrir  la  moindre  lésion.  M.  Robi¬ 
neau  sutura  la  dure-mère  et  rabattit  le  volet  osseux,  non  .sans  en  avoir  réséqué  un  frag¬ 
ment,  afin  de  perpétuer  la  décompression.  L’opération  avait  duré  une  bonne  heure  ; 
l’hémisphère,  qui  faisait  d’abord  saillie,  s’aplatit  ensuite,  comme  s’il  avait  perdu  une 
notable  quantité  do  liquide  céphalo-rachidien.  Il  ne  survint,  à  la  suite  de  l’opération,  ni 
fièvre,  ni  complication  d’aucun  ordre. 

Le  lendemain  malin,  6  juin,  le  malade,  qui  est  un  peu  agité,  paraît  avoir  recouvré 
toute  sa  connaissance,  mais  il  présente  une  hémiplégie  droite  incomplète  et  une  aphasie 
totale.  Pour  ne  pas  le  fatiguer,  je  remets  au  jour  suivant  un  plus  ample  examen. 

Le  7  juin,  l’état  intellectuel  parait  intact  chez  notre  opéré  qui  nous  accueille  avec  un 
sourire  et  nous  tond  la  main.  L’hémiplégie  droite  est  modérée,  mais  l’aphasie  est  encore 
complète  et  totale.  Cet  homme  ne  peut  prononcer  que  les  mots  oui  et  non.  Il  ne  peut 
écrire  que  son  nom  (de  la  main  gauche)  ;  il  le  fait  vite  mais  en  oubliant  une  lettre  et  en 
caractères  beaucoup  plus  gros  qu’auti  efois.  Lui  fait-on  comprendre  par  gestes  d’écrire 
autre  chose,  il  continue  à  écrire  son  nom,  plus  ou  moins  correctement.  Il  ne  comprend 
aucune  question  et  n’exécute  aucun  dos  ordres  oraux  suivants  ;  'l'irez  la  langue... 
Donnez-moi  la  main...  Mettez  la  main  sur  la  tête,  etc.  De  môme,  la  cécité  verbale  est 
absolue;  on  lui  écrit  en  gros  caractères  :  Ouvrez  la  bouche...  Donnez-moi  la  main... 
Vous  ôtes  méchant...  il  ne  comprend  aucune  de  ces  phrases.  De  guerre  lasse,  il  se  borne 
à  faire  signe  qu’il  ne  peut  parler  et  que  sa  main  droite  est  paralysée. 

Du  7  au  11  juin  le  malade  n’a  pas  été  examiné.  Pendant  ces  4  jours  les  troubles  moteurs 
et  aphasiques  se  sont  considérablement  amendés,  ainsi  que  cola  résulte  de  l’examen  fait 
le  11  juin. 

Ce  jour-là,  on  dit  à  cet  homme  de  raconter  l’histoire  do  sa  maladie.  Il  le  fait  en  ces 
termes  ;  «  J’ai  eu  ma  mal  à  la  tête,  dans  les  journées,  ça  me  fait,  ça  me  faisait  beau¬ 
coup  de  mal  et  puis...  ma  tête  ma  fal  ma  fait  mal  pendant  3  ans.  Ah  oui,  c’est-à-dire 
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que...  ma...  j’ai  eu,  mute...  latin...  Je  poux  pas  dire  ça.  »  Il  répond  en  style  télégraphique, 
aux  courtes  questions  suivantes,  sur  son  âge,  le  lieu,  l’année,  le  jour  de  sa  nais¬ 
sance,  etc. 

—  Quel  âge  avez-vous  ? 

R.  —  30,  31. 

D.  —  Où  êtes-vous  né  ? 

R.  —  Gironde...  dans  la  Gironde. 

D-  —  En  quelle  année? 

R-  —  77. 

D-  —  Quels  sont  vos  prénoms  ? 

R'  —  Edouard,  Joseph. 

R-  —  Dans  quel  mois  êtes-vous  né  ? 

R.  —  Décembre. 

R-  —  Quel  jour  ? 

R.  —  19. 

R'  —  Quel  jour  vous  êtes-vous  marié  et  quelle  année  ? 

R-  —  3  décembre  1906. 

R-  —  Que  vous  a  dit  M.  Babinski  ?  (dont  il  avait  demandé  l’avis  récemment). 

R- —  La  Pitié?  M.  Grakinski  ?  il  a  dit  que  j’avais  rien  ici...  jambe...  réflexe...  Com- 
f*u”^  s’appelle?...  je  peux  pas  dire...  a  regardé  pieds...  a  dit  que  c’était  rien...  qu’il 
•allait  faire...  un  trou  de  chaque  côté  (et  il  montre  sa  tête). 

Ces  renseignements  donnés  par  le  malade  sur  sa  date  do  naissance,  ses  prénoms,  etc., 
sont  exacts. 

R  lit  à  haute  voix  assez  correctement.  Ainsi,  dans  une  phrase  de  trois  lignes  d’im- 
Primé,  il  n’estropie  que  quatre  mots. 

R  agraphie  a  également  rétrocédé,  mais  elle  est  encore  marquée.  Il  écrit  correctement 
son  nom,  son  prénom  et  son  adresse,  son  lieu  de  naissance,  non  sans  avoir  cherché  et 
hésité  pour  écrire  «  Libourne  ».  Je  lui  demande  de  nous  raconter  l’histoire  de  sa  mala- 
oje;  il  ne  peut  écrire  que  ceci  :  «  J’ai  eu  un  mal  de  têde  et  trois  ans...  »  Il  corrige  la  faute 
orthographe  du  mot  tête  et  dit  ;  Je  peux  pas.  Je  lui  dicte  :  Je  suis  malade  depuis 
eux  ans,  il  fait  un  temps  superbe.  Il  écrit  :  «  Suis  malade  depuis  deux  annas,  il  fait 
his  c’est  m...  »  Il  constate  la  faute  du  mot  ans,  en  se  relisant,  et  aussi  au  bout  d’un 
eertain  temps  le  mot  ordurier  final.  Il  copie  en  transposant  l’imprimé  en  manuscrit  mais 
ans  cette  copie  do  doux  lignes  il  fait  plusieurs  fautes  d’orthographe  :  «  L’alcoolisme  est 
empoisonnent  chronique  que  resurte  do  l’usage  habituel  de  l’alool.  »  Il  a  corrigé  l’une 
e  cos  fautes,  en  barrant  la  lettre  r  du  mot  resurte,  mais  sans  mettre  un  I  à  la  place. 

La  compréhension  du  langage  parlé  est  aujourd'hui  très  étendue.  Elle  n’est  pas  par- . 
hRe.  ainsi  qu’en  témoignent  les  exemples  suivants  : 

T|  ',~  Mettez  le  petit  doigt  de  la  main  gauche  sur  l’oreille  droite. 

R  le  fait  d’abord  correctement,  puis  se  reprend  et  le  fait  incorrectement. 

„  R-  —  Prenez  le  marteau  qui  est  sur  le  lit,  tapez  sur  votre  genou  et  donnez-le-moi 

ensuite. 

R  a  fallu  lui  répéter  l’ordre,  mais  il  l’a  fait  exactement. 

R'  Ordre  des  trois  papiers  de  Pierre  Marie. 

O  Re  façon  tout  à  fait  incorrecte. 

Quant  aux  ordres  donnés  par  écrit,  ils  sont  généralement  bien  exécutés,  d’autant 
1  qu'ils  sont  plus  simples.  Ainsi,  on  lui  donne  les  quatre  ordres  suivants  :  1“  Tirez 
angue;  2»  montrez-moi  le  verre  sur  la  table  de  nuit  ;  3»  mettez  l’index  droit  sur  le 
R  Sauche  ;  4»  prenez  votre  verre,  portez-le  à  la  bouche  et  ensuite  donnez-le-moi.  Ces 
l’es  ont  tous  été  exactement  exécutés,  sauf  le  dernier,  dans  lequel  le  malade  a  oublié 
ue  me  donner  le  verre. 

Somme  toute,  les  ordres  oraux  et  écrits  sont  le  plus  souvent  bien  compris  et  exécutés, 

.  ®  s'hïples.  Dès  qu’ils  se  compliquent,  le  malade  commet  quelques  erreurs  de 
«mps  en  temps. 

g  ^^^hi'Parésie  droite  est  peu  marquée,  invisible  pour  ainsi  dire  dans  la  marche  ;  elle 
/.|J'Me  surtout  au  dynamomètre.  Les  réflexes  rotuliens  sont  faibles  des  deux  côtés;  les 
miiéens  paraissent  normaux.  Le  signe  de  Babinski  est  net  à  droite  ;  le  réflexe  crémas- 
wen  est  aboli  et  l’abdominal  alïaibli,  de  ce  côté. 
dro’'t  ’**^*"’  '  hhh^Rohhtion  est  encore  plus  prononcée.  La  motilité  est  normale  du  côté 
>t>  et  la  sensibilité  superficielle  et  profonde  intacte.  Les  réflexes  crémastériens  et 
réfi  deux  côtés;  le  signe  de  Babinski  est  constant  à  droite,  et  le 

6xe  rotulien  plus  fort  de  ce  c6té  que  de  l’autre. 
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Les  progrès  du  c6té  du  langage  sont  considérables,  La  parole  spontanée  est  presque 
tout  à  fait  correcte;  de  temps  en  temps  il  y  a  un  mot  défectueux  ;  «  Je  n’ai  jamais  perdé 
un  jour  de  travail.  »  Il  en  est  de  même  de  la  lecture  à  haute  voix.  L’agrapliie  est  encore 
assez  marquée,  qu’il  écrive  spontanément  ou  sous  dictée.  Les  ordres  complexes  écrits 
ou  oraux  sont  le  plus  souvent  exécutés  exactement;  do  temps  en  temps,  leur  exécution 
n’est  pas  parfaite. 

Depuis  son  opération  cet  homme  n’a  eu  ni  céphalée  ni  vertiges.  Sa  vue  s’est  nettement 
améliorée,  qu’il  lise  d’un  œil  ou  des  deux  yeux  :  il  voit  l’heure  à  la  pendule  et  peut  lire 
sa  pancarte  de  l’œil  droit,  ce  qu’il  ne  pouvait  faire  avant  la  trépanation. 

Le  26  juin,  l’hémiparésie  n’existe  plus  fonctionnellomont;  elle  n’est  trahie  que  par  l’exa¬ 
gération  relative  du  réflexe  rotulien  et  le  signe  de  Babinski  (extension  du  gros  orteil  et 
éventail  des  autres).  L’aphasie  est  guérie  presque  entièrement.  La  parole  spontanée  est 
un  peu  plus  lente  que  jadis  et  les  mots  sont  quelquefois  cherchés.  La  lecture  à  haute 
voix  est  correcte.  Les  ordres  oraux,  y  compris  celui  des  trois  papiers  do  Pierre  Mario, 
sont  exécutés  régulièrement.  Les  ordres  écrits  sont  également  compris  et  remplis.  L’écri¬ 
ture  est  presque  normale.  Cependant  elle  est  parfois  incorrecte.  11  est  à  remarquer  que 
ce  sont  les  troubles  de  l’écriture  qui  ont  été  les  plus  prononcés  et  qui  ont  disparu  les 
derniers. 

Un  nouvel  examen  oculaire,  pratiqué  le  3  juillet,  à  la  clinique  de  l’Hôtel-Dieu,  montre 
l’état  suivant  ;  à  l’œil  gauche,  la  papille  n’est  plus  du  tout  saillante;  ù,  la  partie  externe  ■ 
les  bords  sont  très  nets:  à  la  partie  interne,  ils  sont  un  peu  plus  llous.  Les  veines' 
sont  tortueuses.  A  l’œil  droit,  la  papille  est  très  marquée,  les  veines  sont  volumineuses 
et  tortueuses  ;  les  bords  se  confondent  avec  le  fond  de  l’œil.  L’acuité  visuelle  est  V  “  0,5 
pour  l’œil  droite!  V  0,9  pour  l’œil  gauche.  Le  champ  visuel  est  moins  rétréci  iV  droite. 

Il  n’y  a  eu  ni  céphalée  ni  vertiges.  Rien  à  relever  du  côté  du  langage  ;  le  malade 
affirme  cependant  qu’il  éprouve  encore  quelques  difficultés  de  ce  côté.  La  vision  con¬ 
tinue  à  s’améliorer.  Le  malade  part  en  vacances  ;  il  a  constaté  que  le  côté  gauche  de  sa 
tète  avait  augmenté  de  volume  et  a  été  obligé  de  faire  passer  son  chapeau  au  confor- 
mateur. 

Nouvel  et  dernier  examen  oculaire,  à  l’Hùtel-Dieu,  le  12  octobre.  En  voici  le  résultat  : 
Mômes  lésions  du  fond  de  l’œil  que  le  2  juillet,  avec  cette  différence  que  les  veines  sont 
moins  tortueuses.  Los  bords  des  papilles  aux  parties  externes  sont  plus  nets.  L’acuité 
visuelle  est  aujourd’hui  do  1  pour  chacun  des  deux  yeux. 

Actuellement  l’aphasie  est,  semble-t-il,  tout  à  fait  disparue.  Le  malade  déclare  bien 
que,  de  temps  en  temps,  il  cherche  un  mot  et,  ne  le  trouvant  pas,  emploie  un  syno¬ 
nyme.  Mais,  en  réalité,  dans  les  conversations  qu’on  a  avec  lui,  il  est  impossible  de  s’en 
a]pcrccvoir.  De  môme  l’écriture,  la  lecture  mentale,  la  compréhension  de  la  parole  parais¬ 
sent  normales.  Il  affirme  cependant  que,  quand  il  se  fatigue  intellectuellement,  il  a  ten¬ 
dance  à  présenter  quelques  troubles  du  langage. 

Il  n’existe  aucune  aucune  trace  d’hémiparésie  ni  au  membre  supérieur  ni  au  membre 
inférieur.  Au  dynamomètre  on  trouve  65  à  droite  et  56  à  gauche.  Seul  le  réflexe  rotulien 
droit  est  plus  fort  que  le  gauche  et  le  signe  do  Babinski  (éventail  seulement)  persiste.  ' 
Cet  homme  a  repris  son  métier  de  tailleur  d’habits,  le  16  août;  il  coupe  et  coud  comme 
autrefois,  il  enfile  une  aiguille  fine  aisément  et  fait  des  coutures  délicates.  Avant  son 
opération,  il  avait  été  obligé  d’employer  des  aiguilles  grosses,  et  encore  n’arrivait-il  pas 
4  les  enfiler,  si  bien  qu’à  la  fin  de  mai  il  se  sentait  forcé  de  renoncer  à  son  métier.  Sa 
vue  se  fatigue  cependant  encore  aujourd’hui  à  une  couture  fine,  au  bout  d’une  demi-heure,' 
et  se  trouble  s’il  veut  continuer.  Il  en  est  de  même,  et  dans  les  mêmes  conditions,  s’il 
prolonge  une  lecture.  Si  son  acuité  visuelle  semble  pourtant  à  peu  près  normale,  son  1 
champ  visuel  reste  encore  notablement  rétréci  pour  l’œil  droit  ;  à  cet  égard,  les  progrès  ‘ 
sont  peu  sensibles.  .  ' 

Enfin,  depuis  6  mois,  il  n’a  eu  ni  céphalée,  ni  vertiges,  ni  engourdissement,  ni  parésie 
du  membre  inférieur  droit:  jusqu’ici,  c’est  une  guérison.  L’avenir  dira  quelle  en  sera  la 
durée. 

En  résumé,  la  trépanation  crânienne  a  produit  chez  ce  malade  une  améliora¬ 
tion  manifeste  et  durable.  La  céphalée  violente,  paroxystique,  quotidienne,  a  cessé 
aussitôt  après  l’opération  ;  il  en  a  été  de  même  des  vertiges  et  de  la  parésie  de 
la  jambe  droite.  Depuis  6  mois,  la  guérison  de  ces  3  phénomènes  ne  s’est  pas 
démentie.  D’autre  part,  les  troubles  visuels  se  sont  notablement  amendés  et 
l'acuité  visuelle,  très  affaiblie  dans  l’œil  droit,  est  redevenue  à  peu  près  nor- 
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male.  Ce  sont  là  des  résultats  qui  se  passent  de  commentaires,  et  qui  relèvent 
incontestablement  de  la  trépanation  décompressive. 

Celle-ci  a  déterminé,  il  est  vrai,  deux  accidents  passagers  ;  une  hémiplégie 
droite  et  une  aphasie,  qui  ont  du  reste  guéri  en  quelques  semaines,  et  dont  il 
ne  reste  aujourd’hui  aucune  trace  appréciable. 

L’évolution  de  cette  aphasie,  en  quelque  sorte  expérimentale,  ne  manque  pas 
d’intérêt  :  l’amélioration  a  été  progressive  et  la  guérison  rapide.  Ce  sont  les 
troubles  de  l’écriture  qui  ont  persisté  le  plus  longtemps.  Le  malade,  homme 
très  intelligent  et  assez  instruit,  en  raconte  le  côté  psychologique  à  sa  manière. 
Il  dit  que,  pendant  les  premiers  jours  qui  ont  suivi  la  trépanation,  il  ne  pouvait 
plus  trouver  un  mot  pour  parler.  «  Tous  les  mots  étaient  partis,  effacés,  comme 
si  on  avait  passé  l’éponge  sur  un  tableau  »,  ajoute-t-il.  Peu  à  peu,  mais  vite, 
les  mots  revinrent,  et  son  vocabulaire  s'enrichit.  «  Je  me  faisais  l’effet  d’ap¬ 
prendre  une  langue  »,  dit-il.  Je  ferai  remarquer  ici  qu’il  a  habité  18  mois  l’An¬ 
gleterre,  il  y  a  12  ans,  et  a  appris  l’anglais.  Quand  on  lui  parlait,  raconte-t-il, 
il  ne  comprenait  pas  le  sens,  quoiqu’il  entendît  les  sons  des  mots;  il  avait  beau 
chercher,  il  ne  saisissait  pas.  C’était  comme  si  on  lui  eût  parlé  une  langue 
inconnue.  Peu  à  peu  il  a  pu  comprendre  la  signification  de  quelques  mots  et 
tâché,  grâce  à  eux,  de  deviner  le  sens  général  d’une  phrase,  mais  cela  le  fati¬ 
guait  beaucoup  et  lui  donnait  mal  à  la  tête.  11  cherchait,  quand  on  lui  parlait,  à 
comprendre  le  ton,  les  gestes,  l’expression  du  visage,  et  à  saisir  ainsi  des  ordres 
«  comme  un  chien  qui  ne  sait  pas  une  langue  et  exécute  cependant  certains 
ordres  ».  Quand  on  lui  montrait  des  mots  écrits,  il  ne  les  comprenait  pas, 
encore  qu’il  vît  bien  qu’il  s’agissait  de  caractères  linguistiques.  C’était  pour 
lui  des  caractères  d’une  langue  qu’il  n’aurait  pas  sue  ;  assez  vite  il  a  compris  quel¬ 
ques  mots.  Il  insiste  beaucoup  sur  ce  fait  que  tout  cela  lui  faisait  l’effet  d’une 
langue  étrangère,  entendue  ou  lue. 

Le  7  juin,  sa  mimique  était  très  médiocre,  et  il  était  difficile  de  se  faire 
comprendre  de  lui  par  gestes.  J’ai  eu  beaucoup  de  mal  à  lui  faire  tirer  la  langue, 
en  lui  faisant  le  geste  à  diverses  reprises.  Il  a  fini  par  l’imiter,  quoique  d’une 
façon  incomplète.  Il  est  vrai  qu’on  peut  admettre  ici  l’existence  d’une  cer¬ 
taine  parésie  de  l’organe.  Néanmoins  la  mimique  était  touchée,  ce  jour-là. 

Il  est  fort  intéressant  de  voir  ce  malade  employer,  pour  expliquer  le  méca¬ 
nisme  de  son  aphasie,  les  expressions  et  les  comparaisons  dont  se  servent  les 
livres  classiques.  Cela  est  d’autant  plus  intéressant  que  ce  malade,  quelque 
intelligent  qu’il  soit,  est  ignorant  des  choses  de  la  médecine. 

Les  résultats  de  la  trépanation  décompressive  sont  d’autant  plus  favorables 
évidemment,  qu’on  intervient  plus  tôt.  Ici,  l’opération  a  été  relativement 
précoce.  Les  phénomènes  pénibles,  la  céphalée,  les  vertiges  ont  disparu  entière¬ 
ment  ;  les  troubles  oculaires  se  sont  améliorés  notablement.  Si  ce  malade  n’avait 
pas  hésité  pendant  un  long  mois,  et  avait  accepté  l’intervention  chirurgicale 
proposée  à  la  fin  d’avril,  il  est  clair  que  l’œdème  de  la  papille  et  la  névrite 
optique  auraient  amené  des  désordres  moins  marqués  et  laissé  des  reliquats 
plus  légers.  Il  faut  donc  trépaner  de  bonne  heure,  dans  les  tumeurs  cérébrales, 
quand  il  y  a  des  signes  de  compression  ;  il  faut  trépaner  avant  que  la  vision 
n  ait  été  gravement  compromise,  dès  que  l’ophtalmoscope  révéle  la  stase,  jl 
faut  trépaner  à  large  volet,  inciser  la  dure-mère,  et  réséquer  un  fragment  osseux 
pour  permettre  la  décompression.  Si  on  a  l’heureuse  fortune  d’apercevoir  la 
lésion,  et  si  celle-ci  est  extirpable,  on  l’enlève.  Si  on  ne  la  voit  pas,  il  convient, 
JO  pense,  de  s’abstenir  de  recherches  intempestives  et  dangereuses.  La  trépana- 
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tion  donnera  les  effets  décompressifs  cherchés,  palliatifs,  sans  doute,  mais 
appréciables  puisqu’ils  calment  la  douleur,  empêchent  ou  retardent  la  cécité  et 
prolongent  l’existence. 


SYMPTOME  DE  LA  PARALYSIE  CENTRALE  ORGANIQUE 
DU  MEMRRE  SUPÉRIEUR 


J.-M.  Raïmiste 

Chef  du  service  des  maladies  nerveuses  à  l’hôpital  juif  d’Odessa. 

Je  me  suis  appliqué  depuis  quelque  temps  à  examiner  des  gens  bien  portants 
dans  le  sens  suivant  :  le  sujet  examiné  se  trouvant  assis  auprès  de  la  table  ou 
couché  sur  le  dos,  Je  lui  propose  de  mettre  son  bras,  mettons  le  droit,  en  prona¬ 
tion  sur  la  table  ou  sur  le  lit.  Ceci  étant  fait  je  me  mets  du  côté  droit  et  en  face 
du  sujet  et  par  la  paume  de  ma  main  gauche  je  saisis  la  face  palmaire  de 
l’avant-bras  du  sujet  à  examiner;  mes  doigts  de  la  main  droite  soutiennent  la 
face  palmaire  de  la  main  en  question.  Je  fais  lever  ensuite  l’avant-bras  et  la  main 
examinés  jusqu’à  les  ramener  en  position  verticale  de  façon  que  le  coude  appuie 
sur  la  table  sous-jacente,  la  main  étant  toujours  soutenue  par  moi,  afin  qu’elle 
forme  avec  l’avant-bras  correspondant  un  même  plan  ;  elle  garde  son  état  de 
pronation  antérieur  ou  je  la  tourne  la  face  palmaire  en  dedans.  Ceci  étant  fait 
je  détourne  l’attention  du  sujet  examiné  de  sa  main  (en  appuyant  le  plus  sou¬ 
vent  un  peu  le  coude  correspondant  et  en  demandant  si  ça  fait  mal)  et  je  sous¬ 
trais  ma  main  droite  en  la  glissant  doucement  sur  la  main  et  l’avant-bras 
examinés  ;  la  main  privée  de  mon  soutien  garde  néanmoins  sa  position  verti¬ 
cale.  J’obtenais  ce  résultat  dans  tous  les  100  cas  (73  sujets  âgés  et  23  enfants) 
examinés  par  moi  dans  ce  but.  J’obtenais  le  résultat  contraire  chez  les  hémiplé¬ 
giques.  J’ai  examiné  dans  ce  sens  30  malades  atteints  d’hémiplégie  aiguë 
(malades  d’hôpital  et  malades  de  la  ville)  et  j’ai  constaté  dans  tous  ces  cas  le 
fait  suivant  :  en  ramenant  la  main  et  l’avant-bras  du  membre  supérieur  para¬ 
lysé  en  position  verticale  de  la  façon  ci-dessus  décrite  et  en  privant  la  main  de 
noire  appui  nous  notons  qu’elle  tombe  brusquement,  sa  face  palmaire  regardant 
en  bas  et  formant  avec  l’avant-bras  un  angle  de  130-140°. 

En  recherchant  cette  chute  de  la  main  (appelons-Ia  'phénomène  de  la  main) 
il  faut  seulement  soutenir  Icÿérmenl l’avant-bras  examiné  parce  que  dans  le  cas 
contraire  la  pression  forte  que  produit  notre  paume  de  la  main  sur  les  fléchis¬ 
seurs  de  l’avant-bras  examiné  suffit  par  elle-même  pour  provoquer  la  chute  de  la 
main  examinée;  de  même  en  pressant  de  nos  doigts  embrassant  la  face  dorsale 
de  Tavant-bras  les  extenseurs  de  la  main,  nous  les  empêchons  de  se  dilater  et 
entravons  par  là  même  l’apparition  du  phénomène  de  la  main  dans  le  cas  où  il 
existe. 

Le  phénomène  de  la  main  peut  être  observé  immédiatement  après  l’ictus 
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Ge  l’ai  noté  une  fois  appelé  auprès  des  malades  de  cette  catégorie  10  minutes 
et  trois  fois  une  demi-heure  après  l’ictus)  et  existe  pendant  toute  la  durée  de 
la  paralysie  complète  du  bras. 

Les  malades  qui  entraient  dans  mon  service  avec  une  hémiplégie  aiguë  et  en 
sortaient  sans  que  les  mouvements  volontaires  apparaissent  dans  la  main 
présentaient  tous  le  phénomène  de  la  main  jusqu’à  l’apparition  de  la  contrac¬ 
ture  des  fléchisseurs  de  la  main;  c’est  cette  dernière  qui  empêche  en  ce  moment-ci 
de  ramener  la  main  en  position  verticale  ;  chez  ceux  des  malades  (ce  qui  est 
plus  fréquent)  qui  quelques  jours  (S-7)  après  l’ictus  présentaient  déjà  quelques 
mouvements  volontaires  (flexion  et  extension)  de  la  main  —  le  premier 
jour  de  l’apparition  de  ces  mouvements  le  phénomène  de  la  main  apparais¬ 
sait  déjà  d’une  façon  moins  nette.  Les  jours  suivants  (2-S)  il  fallait  déjà 
attendre  une  demi-minute  pour  que  la  main  commençât  à  se  fléchir  lentement  ; 
plus  tard  le  phénomène  de  la  main  disparaissait  définitivement.  Je  dois  encore 
souligner  le  fait  suivant  :  14  des  50  malades  mentionnés  ci-dessus  furent 
examinés  par  moi  au  moment  où  ils  se  trouvaient  à  l’état  comateux  (immédia¬ 
tement  après  l’ictus  — 10  minutes)  quelques  heures  ou  quelque  temps  après  le 
décès  (2  jours  —  quelques  minutes)  et  dans  tous  ces  cas  comme  dans  ceux  où 
les  malades  se  trouvaient  en  pleine  connaissance  le  phénomène  de  la  main  fut 
Doté  seulement  du  coté  hémiplégié.  La  présence  du  phénomène  de  la  main  dans  les 
cas  d’hémiplégie  chez  les  malades  à  l’état  comateux  où  je  commençais  l’examen 
par  sa  recherche  me  permettait  toujours  de  diagnostiquer  infailliblement  le  côté 
Lémiplégié. 

Tâchons  maintenant  d’expliquer  l’apparition  du  phénomène  de  la  main  chez 
les  hémiplégiques. 

La  conservation  par  la  main  de  sa  position  verticale  une  fois  privée  de  notre 
appui  —  fait  observé  chez  des  gens  bien  portants  —  dépend  des  conditions 
Mécaniques  (caractère  particulier  de  l’articulation  radio-carpienne,  force  de  la 
pesanteur,  etc.),  et  physiologiques  (tonus  des  fléchisseurs  et  extenseurs  de  la 
Main  plus  particulièrement). 

Il  est  intéressant  d’élucider  ce  que  devient  la  main  mise  verticalement  dans  les 
cas  où  elle  se  trouve  seulement  sous  l’influence  des  conditions  physiques;  quand 
le  tonus  des  muscles  régissant  la  main  est  nul  ou  grâce  à  l’absence  de  l’in¬ 
fluence  des  centres  nerveux  sur  ces  derniers  il  est  tellement  minime  qu’il  est 
diflicile  d’admettre  son  rôle  quelconque  sur  la  position  de  la  main. 

J’ai  examiné  3  cadavres  des  gens,  qui  pendant  leur  vie  ont  été  exempts  de 
Maladie  nerveuse,  3  minutes  à  une  demi-heure  (absence  de  rigidité)  après  leur 
Mort,  et  j’ai  noté  que  la  main  remise  par  moi  à  la  position  verticale  ci-dessus 
décrite  et  privée  ensuite  du  soutien  gardait  cette  position  et  ne  tombait  pas. 

•l’ai  observé  encore  3  malades  atteints  de  névrite  traumatique  aiguë  (2-4  jours 
c-près  le  début)  du  plexus  brachial  seul  acccompagné  de  paralysie  de  tous  les 
Muscles  correspondants,  et  dans  tous  ces  cas  la  main  ramenée  à  la  position 
ci-dessus  décrite  ne  tombait  pas. 

•l’ai  examiné  dans  le  même  sens  20  malades  opérés  pour  des  causes  diffé¬ 
rentes  et  dont  le  système  nerveux  était  intact;  l’examen  fut  pratiqué  au  moment 
du  sommeil  profond  pendant  la  narcose  chloroformique.  L’absence  complète 
d  une  réaction  quelconque  perceptible  â  l’intervention  chirurgicale  (laparo¬ 
tomie,  amputation  des  membres,  etc.),  l’absence  du  réflexe  de  la  cornée,  les 
Membres  soulevés  tombant  inertes,  etc.,  tout  cela  prouve,  d'après  ce  que  nous 
savons,  une  paralysie  du  cerveau  et  de  la  moelle  épinière  excepté  le  bulbe;  c’est 
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ainsi  que  les  muscles  des  membres  présentant  dans  ces  conditions  un  tonus 
minima  dépendant  exclusivement  du  tissu  musculaire  lui-même,  il  faut  prendre 
encore  en  considération  l’influence  du  chloroforme  sur  les  muscles,  diminuant 
de  son  côté  leur  tonus.  Dans  tous  ces  cas,  je  n’ai  pas  observé  le  phénomène  de 
la  main. 

Toutes  ces  observations  me  donnent  le  droit  de  conclure  qit’d  cause  des  condi¬ 
tions  purement  mécaniques  la  main  ramenée  avec  l’avant-bras  fléchi  en  position  verti¬ 
cale  et  laissée  en  celle  position  sans  appui  ne  tombe  pas. 

Les  examens  des  gens  bien  portants  mentionnés  plus  haut  chez  qui  la  main 
garde  sa  position  verticale,  grâce  non  seulement  aux  conditions  physiques,  mais 
aussi  au  tonus  physiologique  des  muscles,  prouvent  que  dans  ces  cas  les  fléchis¬ 
seurs  et  les  extenseurs  de  la  main  ont  une  influence  identique  sur  la  conserva¬ 
tion  de  la  position  de  la  main. 

Les  gens  bien  portants  ont  une  tendance  à  tenir  droit  leur  main,  même  dans 
dans  le  cas  où  ils  fléchissent  d’une  façon  active  leur  avant-bras  jusqu’à  la  posi¬ 
tion  verticale. 

J’invitais  le  sujet  examiné  à  poser  son  bras  sur  la  table  de  la  façon  ci-dessus 
décrite  et  de  fléchir  ensuite  son  avant-bras  jusqu’à  l’angle  droit,  et  j’observais 
toujours  que  la  main  regardant  par  sa  face  palmaire  en  dedans  gardait  pendant 
toute  la  durée  du  mouvement  une  position  presque  droite,  et  ce  n’est  qu’à  la  lin  du 
mouvement  de  flexion  dans  le  coude  qu’on  pouvait  constater  parfois  même  une 
faible  extension  delà  main.  Cette  dernière  serait  encore  plus  prononcée  quand 
l’avant-bras  fléchi  est  en  pronalion,  la  face  palmaire  de  la  main  regardant  la 
table  (avant  cette  exploration  j’exécute  devant  le  sujet  examiné  avec  mon  bras 
les  mouvements  de  supination  et  de  pronation,  en  évitant  toutefois  d’attirer  son 
attention  sur  la  flexion  ou  l’extension  de  la  main)  ;  il  est  à  noter  que  pendant 
tout  le  temps  que  le  sujet  examiné  garde  son  avant-bras  à  l’état  vertical  volon¬ 
tairement,  la  main  correspondante  conserve  la  même  position. 

■  Que  devient  le  tonus  des  muscles  qui  nous  intéressent  au  moment  de  l’appa¬ 
rition  d’hémiplégie  chez  des  malades  se  trouvant  à  l’état  comateux?  J’ai  déjà 
mentionné  plus  haut  le  fait,  que  le  phénomène  de  la  main  ne  s’observait  pas 
sur  le  côté  opposé  à  celui  qui  sera  paralysé;  il  faut  croire  que  le  tonus  des 
muscles  du  côté  non  hémiplégié  est  conservé  à  un  certain  degré. 

Cela  se  voit  d’après  la  chute  du  bras  de  ce  côté  élevé  et  ensuite  lâché  ;  il  ne 
tombe  pas  inerte,  comme  celui  du  côté  hémiplégié,  mais  avec  une  certaine  len¬ 
teur;  cela  se  voit  encore  par  le  fait  suivant  ;  si  nous  fléchissons  un  peu  la  jambe 
du  côté  non  hémiplégié  dans  l’articulation  coxo-fémorale  et  celle  du  genou  de 
façon  que  le  talon  touche  le  lit,  et  si  nous  la  privons  ensuite  de  notre  appui, 
eette  dernière  ne  tombera  pas  immédiatement  sur  le  lit  en  s’allongeant  dans  la 
plupart  des  cas  comme  cela  se  voit  sur  le  côté  hémiplégié  (il' faut  pour  que  cet 
allongement  puisse  se  faire  que  le  lit  ne  présente  pas  d’aspérités)  ;  elle  tombe 
au  contraire  assez  lentement,  tournée  en  dedans  ou  en  dehors,  et  sans  que  l’exten¬ 
sion  soit  assez  prononcée. 

11  est  évident  que  ce  tonus  conservé  doit  être  de  la  même  intensité  dans  les 
muscles  extenseurs  et  fléchisseurs  de  la  main  pour  que  la  main  puisse  conserver 
sa  position  verticale  dans  les  conditions  connues.  L’apparition  du  phénomène 
de  la  main  sur  le  côté  qui  deviendra  hémiplégié  chez  un  malade  se  trouvant  à 
l’état  comateux  prouve  :  1“  que  le  tonus  des  muscles  de  ce  bras  est  encore  conservé 
(parce  que  s’il  était  complètement  annulé,  la  main  se  trouvant  donc  mise  à 
l’état  vertical  sous  l’influence  des  conditions  physiques  seules,  ne  tomberait 
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pas),  et  2“  que  le  tonus  des  fléchisseurs  de  la  main  surpasse  à  un  certain  degré 
celui  des  muscles  extenseurs.  Du  fait  que  pendant  l’ictus  les  fléchisseurs  de  la 
main  sont  moins  lésés  que  les  extenseurs,  résulte  le  rapprochement  immédiat  de 
deux  bouts  des  fléchisseurs,  d’où  leur  raccourcissement;  ce  n’est  que  par  ce 
raisonnement  que  je  peux  m’expliquer  les  observations  suivantes  ;  j’ai  reçu  dans 
mon  service  2  malades  immédiatement  après  l’ictus  dans  un  état  comateux  ; 

1  anamnèse  et  tout  le  tableau  clinique  faisait  croire  que  nous  avions  affaire  ici 
à  un  ictus,  qui  ultérieurement  donnera  une  hémiplégie  (signe  de  Babinski.d’un 
seul  côté  ;  .Oppeinhern,  l’absence  des  'réflexes  abdominaux  du  même  côté,  etc.)  ; 
ces  2  malades  sont  décédés  le  4'  et  le  3"  jour  après  leur  entrée  sans  sortir  de 
leur  état  comateux;  dans  2  autres  cas  les  malades  sont  entrés  dans  mon  service 
dans  le  même  état  avec  les  symptômes  d’un  ictus  et  dans  3  jours  ont  repris  un 
peu  la  connaissance  (1),  ce  qui  permettait  de  constaterchéz  eux  l’hémiplégie  ;ces 

2  malades  sont  décédés  5  et  6  jours  après  d’asthénie  cardiaque.  J’ai  trouvé  dans 
tous  ces  4  cas  le  phénomène  de  la  main  5  à  30  minutes  post  exitum  (absence  de 
rigidité)  seulement  sur  le  côté  où  il  s’observait  pendant  la  vie  des  malades. 

Le  tonus  des  fléchisseurs  surpassant  celui  des  extenseurs  et  le  raccourcisse¬ 
ment  simultané  des  premiers  me  paraissent  être  la  cause  de  l’apparition  du 
phénomène  de  la  main  chez  les  hémiplégiques. 

(Je  n’ai  pas  pu  jusqu’ici  élucider  dans  toutes  mes  observations  le  rôle  d’hyper- 
exeitabilité  réflexe  des  fléchisseurs  de  la  main  sur  l’apparition  du  symptôme  qui 
nous  intéresse,  Ips  premiers  jours  après  l’ictus.)  Dans  la  suite,  quand  chez  les 
malades  convalescents  apparaissent  déjà  des  mouvements  volontaires  des  fléchis¬ 
seurs  et  extenseurs  de  la  main,  le  tonus  de  ces  derniers  est  suffisant  pour  s’op¬ 
poser  à  la  production  du  phénomène  qui  nous  intéresse. 

Quelques  jours  (8-14)  après  la  disparition  du  phénomène  de  la  main,  c’est-à- 
dire  après  l’apparition  des  mouvements  volontaires  dans  les  muscles  extenseurs 
de  la  main,  ledit  phénomène,  c’est-à-dire  la  tendance  de  la  main  du  côté  hémi- 
plégié  à  tomber  chaque  fois  qu’elle  est  ramenée  d’une  façon  passive  de  sa 
position  de  flexion  à  la  verticale  ou  à  celle  d’extension,  peut  se  manifester  de  la 
façon  suivante  (2)  :  nous  mettons  la  main  et  l’avant-bras  du  côté  hémiparésié 
en  position  verticale  par  le  procédé  ci-dessus  décrit;  ensuite  en  soutenant 
l’avant-bras  nous  saisissons  par  un  de  nos  doigts,  un  doigt  quelconque  (mettons 
l’annulaire)  de  la  main  lésée  en  le  ramenant  avec  la  main  correspondante  à 
l’état  d’extension  extrême.  11  suffit  de  lâcher  ensuite  ce  doigt  pour  que  la  main 
tombe  brusquement  la  face  palmaire  regardant  en  bas. 

(Je  recommande  à  ce  moment-ci  de  ne  pas  attirer  l’attention  du  malade  sur 
8a  main,  afin  qu'il  ne  puisse  s’opposer  à  la  flexion  par  un  effort  extrême  des 
muscles  extenseurs  qui  sont  déjà  dociles.) 

Ici,  outre  d’autres  conditions  mentionnées  plus  haut  jouent  aussi  un  certain 
rôle,  l’hyperexcitabilité  réflexe  des  fléchisseurs  du  côté  parésié.  (Tout  cela, 
croyons-nous,  explique  la  contracture  ultérieure  habituelle  de  la  main  à  l’état 
de  flexion.) 

J’ai  examiné  une  quantité  de  gens  bien  portants,  dans  le  même  sens,  et  dans 
la  grande  majorité  des  cas,  la  main  lâchée  ne  fait  qu’un  faible  trajet  pour 
sortir  de  sa  position  d’hyperextension  (rie  pas  confondre  avec  la  flexion  des 
doigts  qui  se  produit  en  même  temps)  ;  dans  quelques  cas  elle  reprend  même 

(1)  En  présentant  en  même  temps  quelques  mouvements  volontaires  d’un  seul  côté. 

(2)  Procédé  dont  on  peut  se  servir  même  immédiatement  après  Tictus. 
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une  position  verticale.  Mais  il  ne  m’est  jamais  arrivé  de  voir  qu’elle  dépasse 
cette  position. 

En  examinant  les  deux  mains  du  même  sujet  nous  constatons  qu’elles  font 
des  trajets  identiques. 

J’ai  examiné  au  point  de  vue  de  la  recherche  du  phénomène  de  la  main 
4  malades  atteints  d’hémiplégie  aiguë  dont  la  nature  hystérique  ne  laissait 
aucun  doute;  un  cas  subaigu  et  un  cas  chronique  de  paralysie  hystérique 
d’un  seul  bras  (sans  contractures).  Je  commençais  toujours  mon  examen  du  côté 
sain  et  dans  aucun  de  ces  cas  je  n’ai  observé  le  phénomène  de  la  main  dans 
l’une  ou  l’autre  de  ses  formes.  Je  pratique  l’examen  de  mes  malades  de 
l’hôpital  dans  mon  cabinet,  séparément,  afin  d’éviter  la  simulation  possible 
d’autres  malades  assistant  à  des  examens  pareils. 

J’ai  observé  également  la  chute  analogue  de  la  main  du  côté  hémiplégié  dans 
une  autre  position  passive  du  membre  supérieur  :  le  bras  est  relevé  et  forme 
une  ligne  verticale  avec  l’avant-bras  et  la  main;  l’observateur  la  prive  de  son 
appui.  Mais  les  résultats  dans  ce  procédé  sont  un  peu  différents  de  ceux  que  je 
viens  de  décrire  et  je  me  propose  de  les  publier  dans  un  prochain  travail. 
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2089)  Sur  des  Corpuscules  périvasculaires  particuliers  dans  la  subs¬ 
tance  Cérébrale,  par  Ugo  Cehletti.  XI It  Congresso  délia  Societa  frenialrica 
üaliana,  Venise,  i907.  llivisla  sperimentale  di  Freniatria,  30  avril  1909,  p.  63. 

Ce  sont  des  corpuscules  semi-lunaires  ou  ovoïdes,  à  contour  peu  net,  dépour¬ 
vus  de  noyaux,  dont  la  nature  est  difficile  ii  préciser.  E.  Deleni. 

2090)  Les  Cellules  moyennes  de  la  Substance  grise  de  la  Moelle,  par 

J. -II.  Harvey  I’iriiî.  Proceedings  of  liœ  Royal  Society  of  Edinburgh,  yol.  XXVIII, 
part.  Vlll,  n»  36,  session  1907-1908. 

Etude  d’ensemble  des  cellules  moyennes  qui  sont  disposées  sur  toute  la  hau¬ 
teur  de  la  moelle  en  arrangements  particuliers  suivant  le  niveau  considéré;  ces 
cellules  sont  toutefois  comme  semées  irrégulièrement  et  leur  série  de  haut  en 
bas  ne  présente  nulle  apparence  de  segmentation.  ïiio.ma. 
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2091)  Des  effets  de  l’Hyperthermie  et  de  l’Hypothermie  sur  le  Réti¬ 
culum  neurofibrillaire  de  la  Cellule  nerveuse  des  animaux  adultes 
(méthode  de  Ramon  y  Cajal),  par  Francesco  Lasagna.  Rivista  di  Pato- 
logia  nervosa  e  mentale,  vol.  XIII,  fasc.  5,  p.  211-222,  mai  1908. 

Ces  recherches  montrent  la  susceptibilité  de  l’appareil  neurofibrillaire  à 
l’égard  du  chaud  et  k  l’égard  du  froid.  La  méthode  de  Ramon  y  Cajal  est  par¬ 
faite  pour  révéler  les  altérations  du  réticulum  déterminées  par  l’im  et  l’autre 
des  facteurs  considérés,  altérations  qui  n’ont  d’ailleurs  aucun  caractère  de  spé¬ 
cificité,  F.  Deleni. 

2092)  Cristaux  de  matière  Grasse  dans  la  Moelle,  par  Alfred  Reginald 
Allen.  Philadelphia  neurological  Society,  26  mars  1907.  Journal  of  nervous  and 
mental  Disease,  novembre  1907,  p.  719. 

Moelle  d’un  jeune  homme  qui  avait  subi  un  traumatisme  au  niveau  de  la 
XII'  vertèbre  thoracique  (section  incomplète  de  la  moelle,  laminectomie,  survie 
d’un  an).  L6s  préparations  à  l’acide  osmique  montrent  de  très  nombreux  cris¬ 
taux  noirs.  Thoma. 

2093)  Deux  cas  de  Microcéphalie  ;  altérations  du  fond  de  l’Œil,  par 
George  Charpenter.  Proceedings  of  the  royal  Society  of  London,  vol.  II,  n"  1,  nov. 
1908.  Section  for  the  study  of  disease  in  children,  p.  22. 

Dans  un  cas  les  altérations  vasculaires  du  fond  de  l’œil  sont  d’apparence 
syphilitique;  dans  le  second  cas  la  pupille  gauche  est  absente  et  la  droite  est 
entourée  d’un  anneau  dense  de  pigment.  Thoma. 

2094)  Lésion  traumatique  de  la  Protubérance  et  du  Tegmentum  avec 
Dégénération  directe  et  rétroçjrade  de  la  Bandelette  médiane  et  de 
la  Pyramide,  et  Dégénération  de  l’Olive  homolatérale,  par  Adolf 
Meyer  (New-York).  Journal  of  nervous  and  mental  Disease,  an  XXXIV,  n°  11, 
p.  699,  novembre  1907. 

La  protubérance  était  presque  coupée  en  deux.  Les  lésions  dégénératives  delà 
bandelette  médiane,  de  la  pyramide,  de  l’olive  permettent  de  reconnaître  plu¬ 
sieurs  faisceaux  qui  sont  ordinairement  dissimulés.  Thoma. 

2095)  Dégénérations  des  Cordons  postérieurs  consécutives  à  une  lé¬ 
sion  des  Racines  postérieures  de  la  VH"  paire  cervicale,  par  Mit- 
CHEL1.  et  Barretï.  Boston  Society  of  Psychiatry  and  Neurology,  21  mars  1907. 
Journal  of  nervous  and  mental  Disease,  décembre  1907,  p,  788. 

Le  cas  concerne  un  vagabond  qui  eut  les  deux  arcs  de  la  V»  vertèbre  cervicale 
fracturés  dans  une  rixe  et  qui  mourut  peu  de  jours  après. 

A  l’autopsie  on  constata  un  œdème  considérable  des  VI"  et  VII"  segments  cer- 
Yicaux  sans  écrasement.  Les  racines  postérieures  de  la  VU"  paire  étaient  complè¬ 
tement  dégénérées,  et  on  put  suivre  dans  la  moelle,  traitée  au  Marchi,  le  trajet 
des  fibres  de  la  VU"  paire;  les  fibres  descendantes  dans  le  faisceau  en  virgule 
ont  pu  être  recourues  jusqu’au  niveau  du  Vl"  segment.  Thoma. 

physiologie 

2096)  Sur  les  Atrophies  Cérébrales  et  Crâniennes  par  Lésions  expé¬ 
rimentales  du  Cerveau,  par  Vasco  Forli.  XIIP  Congresso  délia  Soeieta  fre- 
niatrica  italiana,  Venise,  1907.  Rivista  sperimentale  di  Freniatria,  30  avril  1909, 
p.64. 

Chez  l’animal  nouveau-né,  les  lésions  cérébrales  expérimentales,  dont  toute 
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trace  peut  d’ailleurs  disparaître,  déterminent  l’atrophie  de  l’hémisphère,  et  aussi 
l’atrophie  de  la  moitié  correspondante  du  crâne.  F.  Deleni. 

2097)  L’Hérédité  dans  les  Maladies  du  système  Nerveux,  par  William 
Gowebs.  Érüish  medicalJournal,  n"  2499,  p,  1341,  21  novembre  1908. 

L’auteur  considère  les  maladies  nerveuses  où  l’hérédité  est  facteur  étiolo¬ 
gique  d’une  prépondérance  manifeste;  en  regard  de  celles-là  il  en  est  beau¬ 
coup  où  l’hérédité  ne  joue  qu’un  rôle  infiniment  moins  important  qu’on  ne  le 
croyait  il  y  a  quelques  années  encore.  Thoma. 

2098)  Sur  les  Théories  récentes  et  sur  l’Expérimentation  concernant 
l’Hérédité,  par  II.  Diunkwater.  British  medical  journal,  n"  2499,  p.  1338, 
21  novembre  1908. 

L’auteur  considère  surtout  les  variations  soudaines  de  l’espèce  et  l’hérédité  des 
caractères  acquis.  Thoma. 

2099)  Sur  la  corrélation  quantitative  des  Réflexes  de  Salivation 
conditionnels  et  non  conditionnels,  par  Ghozen.  Thèse  de  Haint-Péters- 
bourg,  1908  (148  p.). 

Lorsque,  chez  un  chien,  le  réflexe  conditionnel  a  été  établi,  on  observe  cons¬ 
tamment  l’amoindrissement  de  ce  réflexe  conditionnel  et  du  réflexe  non  condi¬ 
tionnel  si  l’on  réitère  chez  l’animal  la  distribution  des  particules  alimentaires; 
au  contraire,  si  dans  la  bouche  d’un  animal  préparé  de  la  même  façon  on  intro¬ 
duit  à  de  nombreuses  reprises  des  particules  non  alimentaires,  le  réflexe  condi¬ 
tionnel  va  en  augmentant  d’intensité.  Serge  Soukhanofe. 

2100)  L’État  du  Cerveau  pendant  l’Hypnose,  par  William  Mac  Dougall. 

Brain,  vol.  XXXI,  part.  122,  p.  242-239,  juillet  1908. 

Cet  état  est  constitué  par  une  dissociation  des  différents  systèmes  physiologi¬ 
ques  du  cerveau.  Thoma. 

2101)  Oscillations  de  l’Élimination  de  l’Urée  dans  les  affections  Né- 
vritiques  et  Névralgiques  traitées  par  les  Injections  d’oxygène, 

par  T.  Salvetti.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXIX,  n"  98,  p.  1037, 

-  16  août  1908. 

■  Le  fait  important  constaté,  c’est  que  les  injections  d’oxygène  tendent  à  réta¬ 
blir  l’équilibre  dans  l'élimination  de  l’acide  urique.  F.  Deleni. 

2102)  A  propos  de  quelques  Myélites  infectieuses  expérimentales, 
par  G.  Gatola.  Bivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XIII,  fasc.  7,  p.  241- 
272,  juin  1908.'. 

L’auteur  a  déterminé  chez  les  animaux  des  myélites  aiguës  en  injectant  dans 
leur  aorte  au-dessus  d’une  compression  temporaire  des  cultures  bactériennes. 

La  symptomatologie  de  la  myélite  expérimentale  est  très  variable,  ainsi 
d’ailleurs  que  les  altérations  anatomiques,  lesquelles  vont  de  l’inflltration  à 
l’état  lacunaire,  en  passant  par  la  forme  hémorragique  et  la  constitution  de 
noyaux  abcédés.  *  F.  Deleni, 

2103)  Le  Tabac  comme  cause  des  Maladies  Nerveuses,  par  L.  Piergë 
Clark  et  B.  Sachs.  Joint  meeting  of  the  Neiv-Yorh  neurological  Society  and  of  th( 
Philadelphia  neurological  Society,  16  mars  1907.  Journal  of  nervous  and  mental 
Diseuse,  novembre  1907,  p.  714. 

Clark  étudie  la  question  au  point  de  vue  clinique.  L’abus  du  tabac  serait  res- 
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pensable  de  certaines  neurasthénies,  hypocondries,  de  certains  tics,  etc.  Le  tabac 
est  bien  rarement  seul  à  agir.  Thoma, 

2104)  Conservation  de  la  Sensibilité  de  la  face  à  la  Pression  après  des¬ 
truction  du  Trijumeau,  par  R. -H.  IvY.et  L.-W.  Johnson.  Philadelphia  neuro- 
logical  Society,  23  avril  1907.  Journal  of  nervous  and  mental  Disease,  novembre 

1907,  p.  728. 

Jusqu’à  ces  derniers  temps  on  admettait  que  le  trijumeau  était  l’unique  nerf 
sensitif  du  visage  et  que  le  facial  était  purement  moteur.  Cependant  une  opi¬ 
nion  nouvelle  tend  à  prévaloir  ;  tandis  que  la  V”  paire  conduirait  les  sensations 
de  contact  léger,  de  douleur  et  de  température,  la  sensibilité  à  la  pression  serait 
conduite  par  des  fibres  cheminant  avec  les  fibres  motrices  pour  des  muscles, 
par  des  fibres  nerveuses  de  la  VII*  paire. 

Les  auteurs  ont  étudié,  pour  vérifier  cette  assertion,  deux  malades  chez  qui 
la  destruction  opératoire  du  ganglion  de  Casser  avait  été  complète  :  la  sensibi¬ 
lité  à  la  pression  était  conservée  à  l’exclusion  des  autres  modes  de  sensibilité. 

Thoma. 

2105)  Observations  sur  la  Respiration  de  Cheyne-Stokes.  Un  cas  de 
Cheyne-Stokes  avec  Incontinence  d’Urine,  par  lésion  Cérébrale, 
et  ayant  persisté  quatre  mois,  par  G.  Newton  Pitt,  M.-S.  Pembbey  et 
R.-W.  Allen.  Transactions  of  the  royal  medical  and  chirurgical  Society  of  London, 
vol.  XIX,  p.  49-82,  1907. 

Observation  anatomo-clinique  et  expérimentation.  Dans  ce  cas,  la  respiration 
périodique  était  la  conséquence  d’une  diminution  de  l’excitabilité  du  système 
nerveux  et  d’une  insuffisance  de  son  irrigation  artérielle.  Thoma. 

2106)  Observations  sur  déux  cas  de  Respiration  de  Cheyne-Stokes, 
par  Frederick  Taylor,  M.-S.  Pemrrey,  A. -P.  Beddard  et  Herbert  French. 
Transactions  of  the  royal  medical  and  chirurgical  Society  of  London,  vol.  XIX,  p.83- 
98,  1907. 

L’excitabilité  du  système  nerveux  étant  diminuée,  les  centres  respiratoires 
n’entrent  en  action  que  si  l’acide  carbonique  est  accumulé  dans  le  sang  ;  l’air 
contenant  2  "/o  d’acide  carbonique,  fournissant  ce  gaz  en  excès,  abolit  l’apnée. 

Thoma. 

2107)  Sur  l’action  Physiologique  exercée  sur  les  Nerfs  moteurs  de  la 
Grenouille  par  les  décharges  électriques  d’un  petit  Potentiel  ob¬ 
tenues  d’un  seul  pôle  des  Couples  Voltaïques,  par  G.  Negro.  Archivio 
di  Psichiatria,  Afeuropatologia,  Antropologia  eriminale  e  Medicina  legale,  vol.  XXIX, 

1908,  fasc.  6,  p.  563-5,77. 

Disposition  permettant  d’utiliser  les  couples  voltaïques  ordinaires  comme 
machines  électro-statiques  à  bas  potentiel.  L’auteur  décrit  les  effets  différents 
d’excitation  et  de  réaction  obtenus  avec  le  pôle  positif  et  avec  le  pôle  négatif. 

F.  Deleni. 

2108)  Étude  comparative  des  actions  physiologiques  des  kations 
mono  et  bivalents  sur  la  matière  vivante,  par  J.  Datanesco.  Thèse  de 
Bucarest,  1908. 

L’auteur  —  à  la  suite  de  ses  recherches  —  conteste  l’existence  d’un  rapport 
proportionnel  entre  le  poids  atomique  et  moléculaire  des  kations  et  leur  action 
physiologique.  G.  Parhon. 
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ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVEAU 

2109)  Contribution  à  l’étude  du  diagnostic  des  lésions  localisées  des 
Lobes  Cérébraux,  par  Stchépinsky.  Thèse  de  Saiiil-Pétersbourfi,  1908, 
(295  pages). 

L’auteur  fait  une  revue  très  détaillée  de  la  question  et  il  ajoute  aux  cas  anté¬ 
rieurs  douze  observations  personnelles  recueillies  pendant  la  guerre  russo-japo¬ 
naise;  Les  considérations  générales  et  les  conclusions  terminant  ce  travail  sont 
longuement  motivées.  Serge  Soukhanoef. 

2110)  Épilepsie  jacksonienne  par  lésion  Frontale  extra-rolandique, 

par  Ferhuccio  Schupfer,  lUvista  di  Palologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XIII,  fasc.  2, 
p.  58-70,  février  1908. 

11  s’agit  d’un  sujet,  syphilitique  depuis  5  ans,  ictérique  depuis  quelques  jours, 
qui  fut  amené  à  l’hôpital  dans  un  état  de  torpeur;  malgré  les  injections  intra¬ 
veineuses  de  sublimé,  des  accès  fréquents  d’épilepsie  jacksonienne  apparurent, 
jusqu’à  26  par  jour,  et  le  malade  mourut  au  bout  d’une  semaine. 

A  l’autopsie,  on  trouva  une  lésion  peu  étendue  de  la  partie  antérieure  du  lobe 
frontal  gauche,  bien  loin  des  zones  motrices.  F.  Dele.ni. 

2111)  Un  cas  d’Épilepsie  Traumatique  avec  constatations  anato¬ 
miques  singulières,  par  M.-U.  Masini  et  D.  de  Albehtis,  Archivio  di  Psichia- 
Iria,  Neuropathologia,  Antropologia  crimînale  e  Medicina  legale,  vol.  XXIX,  1908, 
fasc.  6,  p.  600-605. 

Le  sujet,  qui  mourut  au  manicome  à  l’àge  de  54  ans,  était  épileptique  depuis 
l’âge  de  19  ans,  époque  où  il  subit  un  traumatisme  crânien  grave. 

A  l’autopsie  on  constata  une  large  perte  de  substance  crânienne  (frontal 
gauche).  Au-dessous  le  lobe  frontal  était  comme  évidé  et  sa  cavité  communi¬ 
quait  avec  le  ventricule  latéral.  F.  Deleni. 

2112)  Convulsions  Épileptiformes  alternantes  associées  à  la  Dégéné¬ 
ration  corticale  du  Cerveau,  par  Ch.  W.  IJurr  et  Cari.  D.  Camp.  Philadel¬ 
phia  neurological  Socielg,  26  février  1907.  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse, 
octobre  1907,  p.  667. 

Le  malade  présentait  des  convulsions,  jacksoniennes  tantôt  à.  droite,  tantôt  à 
gauche.  A  l’autopsie,  épaississement  méningé  et  lésions  cérébrales  complexes. 
Spiller  cite  un  cas  analogue  (hémorragie  extradurale).  Thoma. 

2113)  Considérations  sur  un  cas  d’Hémorragie  traumatique  de  la 
Base  de  l’Encéphale,  par  Pinto  de  Cahvalho  (üahia).  Archicos  brasileiros  de 
Psiehiatria,  Neurologia  eMedicina  legal,  an  iV,  fasc.  3-4,  p.  332-347,  1908. 
Asynergie  cérébelleuse,  démarche  tabéto-cércbelleuse,  dérobement  des  jambes 

chez  un  homme  de  26  ans  ayant  subi  2  mois  auparavant  un  traumatisme 
grave  de  la  nuque.  F,  Deleni. 

2114)  Kyste  de  la  Dure-mère,  occupant  la  fosse  crânienne  moyenne, 
associé  à  un  développement  anormal  de  la  Circonvolution  tempo¬ 
rale  supérieure  gauche,  par  James  B.  Ayer.  American  Journal  of  Insanity, 
janv.  1908.  Harward  Universitg  med.  School,  Neurological  papers,  1908. 

Le  kyste,  d’origine  congénitale,  avait  déterminé  l’hypophasie  de  la  circonvo- 


lution  ;  rien,  dans  l’histoire  clinique  du  malade,  ne  pouvait  faire  soupçonner 
l’existence  des  lésions.  Thoma. 


Observation  d’un  cas  de  Gysticercose  Cérébrale,  par  Roger 
Mignot.  Société  médico-psychologique,  27  juillet  1908.  Annales  médico-psychologiques, 
an  LXVl,  n”  2,  p.  300-303,  septembre-octobre  1908. 

Histoire  d’un  malade  qui,  pendant  une  période  de  23  ans.,  est  passé  par  des 
alternatives  d’agitation  et  de  calme,  puis  est  resté  dément  28  autres  années.  Ce 
malade  ayant  succombé  à  une  hémorragie  cérébrale,  on  fit  l’aulopsie  et  on 
trouva  des  cysticerques  dans  son  cerveau. 

A  considérer  la  longue  évolution  dans  cette  observation,  on  pourrait  croire 
qu  elle  est  un  exemple  de  cyslicercose  chez  un  aliéné  et  non  pas  un  cas  de  dé¬ 
mence  du  à  des  cysticerques.  Mais  la  longévité  des  parasites  chez  l’homme 
semble  être  considérable,  particulièrement  quand  ils  sont  localisés  dans  l’œil  ou 
dans  l’encéphale,  ü’àilleurs,  dans  le  cas  actuel,  il  faut  remarquer  qu’à  l’autopsie 
on  n  a  trouvé  que  des  cadavres  des  cysticerques,  dont  19  étaient  déjà  complète¬ 
ment  dégénérés  et  transformés  en  une  masse  caséeuse  et  calcaire. 

Les  troubles  psychiques  présentés  par  le  sujet  pendant  sa  vie  n’ont  pas  eu  de 
caractères  sufiisamment  tranchés  pour  permettre  de  décider  s’ils  étaient  pri¬ 
mitifs  ou  secondaires.  Le  malade  se  comportait  à  la  manière  d’un  dément  pro- 
ondément  affaibli,  mais  pas  plus  qu’un  grand  nombre  de  vesaniques  dépourvus 
de  toute  lésion  organique. 

Une  particularité  intéressante  à  l'histoire  du  malade  est  l’absence  de  troubles 
moteurs  et  convulsifs,  d’autant  plus  remarquable  que  trois  parasites  étaient 
situés  au  niveau  de  la  zone  motrice  de  l’écorce;  il  est  aussi  à  noter  que  les  cys- 
icerques  étaient  exclusivement  localisés  dans  le  cerveau  et  dans  les  méninges  à 
exclusion  des  autres  organes.  Feindki.. 


Un  Kyste  Hémorragique  du  Corps  Calleux,  par  Odoardo  Ascenzi. 
nivisla  di  Palologia  nei’vosa  e mentale,  vol.  Xlll,  fasc.  1,  p.  1-13,  janvier  1908. 

Ce  cas  concerne  un  homme  de  04  ans,  artério-scléreux  et  en  état  de  démence  ; 
présentait  des  symptômes  moteurs  bilatéraux  répartis  comme  suit  : 

Une  tétraparésie  peu  marquée  à  droite,  nette  à  gauche,  surtout  au  membre 
supérieur,  avec  participation  de  ce  côté  du  facial  et  de  l’hypoglosse  ; 

-2"  Une  hypertonie  diffuse  des  muscles  du  cou,  du  tronc  et  des  membres, 
uucoup  plus  accentuée  à  droite  et  au  membre  supérieur; 
d“  Un  tremblement  particulier  de  tout  le  membre  supérieur  droit,  se  propa¬ 
geant  un  peu  au  membre  supérieur  gauche  ;  ce  tremblement  s'étend  aux  mus¬ 
es  de  la  cuisse  droite  sous  forme  de  tremblement  fasciculaire;  il  n’intéresse 
^  solunoent  pas  le  membre  inférieur  gauche; 

■*“  Les  réflexes  tendineux  sont  affaiblis  du  côté  le  plus  parétique;  ils  sont 
core  affaiblis  davantage,  et  certains  manquent  du  côté  le  moins  parétique. 

I  autopsie  du  sujet,  une  coupe  vertico-transversale  du  cerveau,  passant  par 
1  tf  corps  calleux  et  traversant  l’extrémité  antérieure  des  ventricules 

,jg  iiiH  à  jour  un  kyste  hémorragique  arrondi  de  la  dimension  d'un  noyau 

cerise.  Ce  kyste  est  situé  dans  le  rayonnement  gauche  du  genou  du  corps 
eux,  au-dessus  de  l’extrémité  antérieure  de  la  corne  antérieure;  il  est  dis- 
j^°t  de  3  millimètres  de  la  voûte  du  ventricule  latéral  et  d’un  centimètre  1/2  de 
ace  médiale  de  l’hémisphère.  La  surface  du  kyste  est  lisse  et  ses  limites  sont 
“eues,  uniformes. 
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En  somme,  le  tableau  clinique  était  caractérisé  par  une  hémipârésie  très  pré¬ 
dominante  d’un  côté  et  surtout  par  des  faits  d’excitation  motrice  de  l’autre 
côté.  Ce  tableau  correspondait  à  une  lésion  unique,  bien  circonscrite,  de  l’irra¬ 
diation  gauche  du  corps  calleux.  11  n’existait  absolument  aucune  autre  lésion 
encéphalique. 

Pour  rendre  compte  du  syndrome,  l’auteur  expose  ce  que  l’on  sait  de  la 
sémiologie  du  corps  calleux.  11  montre  comment  la  lésion,  siégeant  à  gauche  de 
la  ligne  médiane,  a  détruit  des  fibres  d’association  provenant  de  l’un  comme  de 
l’autre  hémisphère;  il  montre  pourquoi  la  lésion  du  corps  calleux  a  retenti  à  la 
fois,  sur  l’une  et  l’autre  zone  psycho-motrice  en  supprimant  une  partie  de  leurs 
excitations  habituelles. 

Le  déficit  d’excitation  était  plus  grand  dans  l’écorce  droite  (côté  opposé  à  la 
lésion),  si  bien  que  la  parésie  gauche  était  la  plus  accentuée;  pour  expliquer  le 
fait  il  suffit  de  se  reporter  à  la  disposition  anatomique  des  fibres  calleuses. 

Le  tremblement,  phénomène  d’excitation,  siégeait  du  côté' droit;  il  faut  donc 
admettre  une  action  du  foyer  sur  la  voie  pyramidale  dans  son  trajet  dans  le 
ovale  gauche. 

Ce  cas  anatomo-clinique  est  en  désaccord  avec  l’expérimentation;  en  effet, 
la  section  du  corps  calleux  ne  détermine  pas  chez  le  chien  de  phénomènes 
moteurs.  Mais  en  ce  qui  concerne  les  voies  d’association  on  ne  saurait  conclure 
de  l’animal  à  l’homme;  et,  dans  le  cas  présent,  l’absence  de  toute  lésion  céré¬ 
brale  autre  que  le  petit  foyer  du  corps  calleux  rapporte  nécessairement  à  ce 
dernier  toute  la  symptomatologie  observée. 

A  noter,  pour  terminer,  qu’il  ne  semblait  pas  exister  chez  ce  dément  de  trou¬ 
bles  apraxiques.  L’apraxie  qui  a  été  constatée  dans  des  cas  de  lésion  à  peu  près 
médiane  du  corps  calleux  ne  se  retrouverait  pas  lorsque  la  lésion  est  latérale. 

F.  Deleni. 

2H7)  Syndrome  Thalamo-capsulaire  postérieur,  par  G.  Roque  et  Joseph 

Chalieb  (de  Lyon).  La  Province  médicale,  an  XXI,  n"  37,  p.  387,  12  septembre 

1908. 

Les  auteurs  reviennent  sur  un  cas  d’hémorragie  de  la  partie  postérieure  de  I» 
couche  optique  qu’ils  ont  présenté  à  la  société  médicale  des  hôpitaux  de  Lyon. 

Cette  observation  se  résume  ;  Hémiplégie  gauche  sans  ictus,  légèrement 
régressive.  Hémianesthésie  gauche,  superficielle  et  profonde,  avec  perte  du  sens 
musculaire.  Douleurs  vives  du  côté  paralysé.  Mort  au  bout  d’un  mois.  Autopsie  : 
Foyer  hémorragique  détruisant  la  partie  postérieure  de  la  couche  optique  droite 
et  la  zone  adjacente  du  bras  postérieur  de  la  capsule  interne. 

A  propos  de  ce  fait  les  auteurs  retracent  la  pathologie  de  la  couche  optique, 
établie  par  la  thèse  de  Roussy  et  quelques  observations  ultérieures.  La  conclu¬ 
sion  de  leur  étude  est  que  la  couche  optique  est  surtout  un  organe  en  rapport 
avec  la  réception  et  la  transmission  des  diverses  sensibilités.  C’est  à  ce  titre  quo 
ses  lésions  déterminent  la  production  d’une  hémianesthésie  et  d’une  hémiataxie 
légère  d’origine  cérébrale. 

11  serait  prématuré,  toutefois,  d’affirmer,  d’après  les  faits  cliniques  et  anato¬ 
miques,  qu’elle  n’a  point  d’autres  fonctions  ;  et  en  particulier  il  y  aurait  lieu, 
jusqu’à  plus  ample  informé,  de  conserver  son  rôle  à  la  couche  optique  dans  1» 
production  des  états  émotifs. 

Les  faits  anatomo-cliniques,  disent  les  auteurs,  ne  peuvent  être  invoqués  par 
Roussy  pour  rejeter  tous  les  rôles  de  la  couche  optique  qu’on  lui  a  attribués. 
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ni  surtout  son  rôle  dans  les  émotions.  11  n’a  jamais  constaté  de  troubles  de  la 
mimique,  ni  des  organes;  mais  peut-être,  faut-il  en  voir  la  raison  dans  ce  fait 
qu’il  n’a  eu  sous  les  yeux  que  des  destructions  partielles  du  noyau  gris,  et  de 
préférence  des  lésions  thalamo-capsulaires  postérieures.  Seules  des  destructions 
totales  de  la  couche  optique  et  exclusivement  localisées  à  cet  organe  pourraient 
renseigner  exactement  sur  ses  diverses  fonctions.  Or,  de  telles  lésions  n’ont  pas 
encore  été  rencontrées  aux  autopsies.  E.  Feindel. 

^118)  Carcinome  du  cuir  chevelu  et  du  crâne.  Relation  d’un  cas  avec 
observations  cliniques  et  expérimentales,  par  M.  Fox  (Chicago).  The 
Quarlerly  Bulletin  o[  Nortwstern  University  Medical  School,  vol.  X,  n”  2,  p.  11-23, 
septembre  1908. 

La  néoformation  avait  atteint  une  énorme  extension  ;  à  l’opération  il  fallut 
enlever  la  plus  grande  partie  de  la  voûte  du  crâne.  Thoma. 

2119)  Un  cas  de  Kyste  sous-cortical.  Opération.  Résultat,  par  William 
M.  Leszynsky.  Neio-York  Neurological  Society,  8  janvier  1907.  The  Journal  of  ner- 
vous  and  Mental  Disease,  septembre  1907,  p.  594. 

Fille  de  12  ans,  prise  il  y  a  5  mois  de  mouvements  choréiques  du  bras 
droit  qui  se  sont  étendus  à  la  main  et  au  visage  ;  d’autres  signes  de  tumeur 
cérébrale  sont  apparus,  et  cette  fille  est  devenue  hémiplégique  à  gauche.. 
L’ablation  du  kyste  (d’origine  gliomateuse)  guérit  les  céphalées,  les  vomisse¬ 
ments  et  les  convulsions,  mais  l’hémiplégie  ne  fut  pas  modifiée. 

Thoma. 

2120)  SarcomatoMe  diffuse  du  Cerveau  et  de  la  Moelle,  par  Frederick  E. 
Batten.  Proceedings  of  the  royal  Society  of  medicine,  vol.  II,  n“  1,  nov.  1908.  Neu- 

■  rological  Section,  p.  12-19,  3  figures. 

Enfant  de  10  ans;  les  symptômes  furent  ceux  d’une  méningite  prolongée 
avec  des  signes  de  tumeur  cérébrale.  La  ponction  lombaire  avait  montré  des 
éléments  néoplasiques. 

Tumeurs'  diffuses  englobant  les  méninges  dans  la  région  des  lobes  sphénoï¬ 
daux,  dans  le  cervelet,  sur  la  plus  grande  partie  de  la  hauteur  delà  moelle. 

Thoma. 

2121)  Un  cas  d’Enchondrome  de  la  Selle  Turcique,  par  L.  Piehce  Clark. 
New-York  Neurological  Society,  8  janvier  1907.  The  Journal  of  nervous  and  mental 
Disease,  septembre  1907,  p.  596. 

Il  s’agit  d’un  garçon  de  17  ans  qui,  depuis  son  enfance  a  présenté  à  diffé¬ 
rentes  reprises  des  enchondromes  de  différentes  localisations  (côtes,  poignet, 
radius,  tibia,  etc.).  Il  souffre  actuellement  de  maux  de  tête  paroxystiques,  il 
présente  une  quadriplégie  spasmodique  progressive,  il  a  des  lésions  du  fond  de 
l’œil;  enfin,  au  cours  de  l’année  qui  vient  de  s’écouler,  ses  mains  et  ses  pieds 
ont  beaucoup  grandi  et  sont  devenus  acromégaliques,  , 

Le  diagnostic  est  :  enchondromes  multiples,  une  de  ces  tumeurs  prenant  son 
origine  dans  la  selle  turcique  et  comprimant  le  corps  pituitaire,  le  chiasma  et 
les  crura. 

Abrahamsûn  fait  remarquer  que,  dans  ce  cas,  il  est  intéressant  de  constater 
l’absence  du  myxœdème  et  de  l’infantilisme.  Avec  une  lésion  destructive  de 
■l’hypophyse,  on  devrait  s’attendre  à  rencontrer  des  symptômes  soit  de  myxœ¬ 
dème,  soit  d’infantilisme.  Thoma.  , 
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2122)  Cas  présentant  les  symptômes  d’une  Tumeur  Cérébrale  avec 

guérison,  par  A. -A.  Eshner.  Philadelphia  neurological  Society,  21  déc.  1906. 

Journal  of  nervous  and  mental  Disease,  août  1907,  p.  S27. 

Céphalée,  vertiges,  vomissements,  hémiparésie  gauche,  etc.,  chez  un  homme 
de  30  ans;  pas  de  lésions  du  fond  de  l’œil;  le  succès  du  traitement  antisyphili¬ 
tique  indique  qu’il  s’agissait  de  quelque  épaississement  méningitique  ou  de 
lésions  artérielles.  ïhoma. 

2123)  Gliome  du  Cerveau  englobant  la  Pie-mére,  par  I.  Strauss  (New- 
York).  New-York  medical  journal,  n"  1566,  p.  1079,  5  décembre  1908. 

11  est  admis  que  les  méninges  restent  intactes  dans  les  cas  de  gliome;  cepen¬ 
dant  plusieurs  cas  ont  déjà  été  publiés  où  les  méninges  participaient  au  pro¬ 
cessus,  et  celui  du  présent  article  est  démonstratif.  11  concerne  un  jeune  homme 
qui  avait  présenté  les  signes  d’une  tumeur  de  la  base  évoluant  rapidement.  A 
l’autopsie  on  trouve  la  base  du  cerveau  plongée  dans  un  tissu  gélatineux  res¬ 
pectant  la  dure-mère,  mais  au  sein  duquel  la  pie-mère  n’était  plus  discernable 
(confirmation  microscopique).  La  néoplasie  de  la  base  s’étendait  du  bulbe  en 
arrière  jusqu’au  chiasma  qu’elle  englobait  en  avant;  partant  de  l’infundibulum 
il  pénétrait  dans  le  troisième  ventricule  qu’il  remplissait,  poussait  deux  prolon¬ 
gements  dans  les  ventricules  latéraux  et  un  autre  en  arrière  qui  venait  combler 
le  quatrième  ventricule.  Thoma. 

2124)  Gliomes  épendymaires  multiples.  Une  Tumeur  dans  le  IV  Ven¬ 
tricule,  une  autre  dans  les  Lobes  Frontaux,  par  Peter  Bassoe  (Chicago). 

Archives  of  internai  Medicine,  septembre  1908. 

Les  traités  classiques  s’accordent  à  reconnaître  que  la  gliomatose  multiple 
est  exceptionnelle;  dans  les  cas  très  rares  où  existaient  à  la  fois  deux  ou  plu- 
sieures  gliomes  l’un  était  nettement  primitif  et  les  autres  secondaires. 

L’observation  de  P.  Bassoe  est  donc  unique  ;  il  y  avait  deux  grosses  tumeurs 
aux  extrémités  opposées  de  l’encéphale,  chacune  ayant  la  structure  et  l’aspect 
d’un  gliome  épendymaire  primaire.  La  tumeur  frontale,  issue  de  l’épendyme 
des  ventricules  latéraux  méritait,  vu  sa  vascularité,  d’être  appelée  •  angio- 
gliome  ».  Elle  fut  le  siège  d’hémorragies  multiples. 

La  seconde  tumeur,  née  de  l’épendyme  du  IV*  ventricule,  porte  à  sept  ou 
huit  le  nombre  des  cas  connus  de  gliomes  du  IV*  ventricule.  (Photographies 
des  pièces  anatomiques  et  de  coupes  histologiques.) 

Thoma. 

2125)  Tumeur  de  l’angle  Cérébello-Pontin  gauche,  par  Julius  Grinker. 

Chicago  neurological  Society,  21  décembre  1908.  The  Journal  of  nervous  and  mental 

Disease,  p.  302,  mai  1909. 

Deux  cas.  Le  premier  malade  fut  fort  amélioré  par  l’opération.  Dans  les  deux 
cas  la  tumeur  de  l’angle  cérébello-pontin  prenait  origine  de  l’acoutisque. 

Thoma. 

2126)  Tumeur  du  Ventricule  latéral  et  du  troisième  Ventricule,  par 

T. -H  Weisenburg  et  W.-F.  Guilfoylk.  Philadelphia  neurological  Society,  18  dè- 
,  cembre  1908.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Disease,  p.  301,  mai  1909. 

Dans  le  premier  cas  le  diagnostic  de  siège  fut  fait  exactement  pendant  la  vié  ; 
dans  le  second  cas,  il  ne  fut  qu’approximatif.  Thoma. 
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2127)  Tumeur  cérébrale  (Glio-sarcome  de  la  région  opto-striée).  Syn¬ 
drome  de  Millard-Gubler,  par  Makc  Leconte.  Bulletins  et  mémoires  de  la 
Société  anatomique  de  Paris,  an  bXXXIII,  n"  1,  p.  54,  janvier  1908. 

Cas  concernant  un  garçon  de  19  ans.  L’évolution,  très  rapide,  prit  d’abord 
une  allure  méningitique.  La  paralysie  du  moteur  oculaire  externe  gauche, 
•a  paralysie  faciale  totale  du  côté  gauche,  l’hémianesthésie  de  tout  le  côté 
droit,  l’hémiplégie  flasque  complète  à  droite  apparurent  successivement  en 
quelques  jours  et  le  malade  mourut  moins  d’un  mois  plus  tard. 

Feindel. 

^1S8)  Démonstration  de  Modèles  de  verre  des  lésions  Cérébrales,  par 

Adolf  Meyer.  Joint  Meeting  of  the  New-York  neurologieal  Society  and  Philadelphia 
neurological  Society,  16  mars  1907,  Journal  of  nerwus  and  mental  Disease,  no¬ 
vembre  1907,  p.  711. 

Ces  modèles  semblent  très  utiles  pour  les  démonstrations  et  les  cours. 

Thoma. 

^129)  Recherches  cliniques  et  psychologiques  sur  la  Fonction  du  Lan¬ 
gage,  par  Astvatzatouroff,  Thèse  de  Saint-Pétersbourg,  1908  (225p.). 

La  démence  et  l’aphasie  n’ont  aucune  relation  entre  elles  sous  le  rapport  de 
leurs  conséquences.  Les  actions  irrégulières  des  aphasiques  n’ont  rien  de  com- 
Wun  avec  des  manifestations  démentielles.  L’incapacité  des  aphasiques  moteurs  à 
exécuter  les  actions  complexes  qu’on  leur  commande  ne  peut  être  envisagée 
comme  preuve  de  l’existence  des  troubles  sensoriels  de  la  fonction  du  langage. 

L’incorrection  dans  les  actions  de  ces  malades  dépend  surtout  de  la  perte  de 
la  faculté  de  fixation  et  de  reproduction  des  images  motrices  de  la  parole.  En 
outre,  un  rôle  considérable  est  joué  par  des  phénomènes  de  nature  apraxique. 

Au  cours  de  la  régression  de  l’aphasie  motrice  corticale,  le  retour  de  la 
capacité  de  répéter  les  mots  ne  précède  pas  leur  répétition  spontanée. 

L’aphasie  motrice  transcorticale  est  une  forme  clinique  autonome  différant 
qualitativement  de  l’aphasie  corticale.  La  destruction  profonde  de  la  région  len¬ 
ticulaire  peut  ne  pas  être  accotnpagnée  de  symptômes  d’aphasie  motrice  sous- 
corlicale  (anarthrie  de  Marie).  Les  objections  contre  la  localisation  de  la  fonc¬ 
tion  motrice  de  la  parole  dans  la  circonvolution  de  Broca  ne  sont  pas  de  nature 
à  entraîner  la  conviction. 

L’amnésie  des  substantifs  s’observe  dans  les  cas  de  lésion  du  centre  moteur, 
l’amnésie  des  verbes  dans  celles  de  la  sphère  de  Wernicke;  dans  l’aphasie  trans- 
corlicale,  k  l’inverse  de  l’aphasie  corticale,  les  malades  peuvent  prononcer  des 
mots  lorsqu’ils  ont  entendu  la  première  syllabe  de  ces  mots. 

A  la  base  des  recherches  psychologiques  concernant  la  fonction  de  la  parole, 
on  doit  mettre  l’étude  des  corrélations  entre  les  réactions  verbales  et  leurs 
excitants  extérieurs.  Lorsqu’on  recherche  le  temps  des  associations  on  doit 
donner  la  préférence  à  la  méthode  de  réaction  verbale.  La  quantité  des  mots 
n’a  pas  d’influence  sur  la  réaction  ;  les  réactions  verbales  les  plus  rapides  se  font 
après  les  excitations  verbales  les  plus  rapides  également.  La  répétition  des  mots 
jusqu’alors  inconnus  réclame  une  quantité  de  temps  plus  considérable  ;  les 
variations  moyennes  de  temps  paraissent  ici  très  significatives. 

Ces  faits  marquent  la  complexité  du  processus  de  la  répétition  des  mots,  et 
cela  est  en  désaccord  avec  la  théorie  de  Bastian-Freud,  d’après  qui  la  répétition 
des  mots  serait  la  fonction  la  plus  facile  de  la  parole. 
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Le  temps  de  la  réaction  verbale  t  de  choix  »  ne  surpasse  que  d’une  façon 
insignifiante  le  temps  de  réaction  verbale  «  simple  ». 

Serge  Soukhanoff. 

2130)  Observation  et  nécropsie  d’Aphasique,  par  J.  Sabrazès  et  II.  Du- 

pÉiuÉ.  Journal  de  Médecine  de  Bordeaux,  9  février  1908  (avec  4  figures  dans  le 
texte). 

Une  femme,  hémiplégique  droite  (avec  troubles  vaso-moteurs)  et  aphasique 
depuis  l’âge  de  45  ans,  succombe  à  70  ans. 

Elle  était  surtout  aphasique  motrice  (sans  djsarthrie)  avec  très  légère  para- 
phasie,  impossibilité  de  répéter  bien  des  mots,  intoxication  par  des  locutions- 
stéréotypées,  amnésie,  énorme  baisse  de  l’intelligence,  mais  possibilité  de 
chanter  impeccablement  certains  airs  populaires  avec  leurs  paroles  correspond 
dantes.  Nécropsie  :  oblitération  de  la  sylvienne  gauche  à  son  origine;  ramollis¬ 
sement  ancien  portant  sur  F’  (tiers  postéro-inférieur  et  moitié  postéro-inférieure)r 
sur  l’insula,  sur  la  partie  inférieure  de  P*  et  du  lobule  pariétal  inférieur,  enfin 
sur  T'.  Le  pied  de  F'‘ est  respecté,  mais  il  y  a  lésion  sous-corticale.  Le  gyru» 
supramarginalis  est  lésé  dans  sa  partie  inférieure.  Le  territoire  de  P.  Marie, 
allant  jusqu’à  l’extrémité  postérieure  du  noyau  lenticulaire,  est  lésé  profondé¬ 
ment.  Malgré  l’étendue  du  ramollissement  de  T',  il  n’y  avait  qu’un  faible  degré 
de  surdité  verbale  et  de  paraphasie.  S. 

2131)  Observation  et  Nécropsie  d’Aphasique,  par  J.  Sabrazès  et  R.  Du- 

pÉRiÉ.  Journal  de  Médecine  de  Bordeaux,  9  février  1908. 

Observation  intéressante  et  très  complète  qui  concourt  à  montrer,  avec  beau¬ 
coup  d’autres,  combien  il  est  difficile  de  prendre  parti  dans  le  débat  actuel  sur 
les  aphasies  en  général  et  sur  l’aphasie  motrice  en  particulier  :  une  partie  du 
pied  de  F“  avait  disparu,  et  d’autre  part  le  quadrilatère  de  P.  Marie  était  dé¬ 
truit.  F.  Deleni. 

2132)  Un  cas  d’ Aphasie  motrice  avec  autopsie,  par  A.  Vigouroux  et  Nau- 
DASCHER.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  anatomique  de  Paris,  an  LXXXIII,  n"l, 
p.  86,  janvier  1908. 

Le  cerveau  présente  une  circonvolution  de  Broca  intacte  en  apparence,  un 
ramollissement  symétrique  des  deux  circonvolutions  temporales  et  à  la  coupe 
verticale  passant  par  la  frontale  ascendante  un  petit  foyer  allongé  de  ramol¬ 
lissement  siégeant  au  niveau  du  faisceau  arqué. 

Cliniquement  il  s’agissait  d’aphasie  motrice  et  d’agraphie  développées  chez 
un  sénile  affaibli  intellectuellement,  mais  n’ayant  ni  surdité,  ni  cécité. 

Feindel. 

2133)  Contribution  à  l’étude  de  la  Mimique  et  de  ses  altérations  chez, 
les  Aphasiques  moteurs,  par  Pier  Paolo  Falcetti.  Bieistadi  Patologianer- 
vosa  e  mentale,  vol.  XII,  fasc.  12,  p.  385-608,  décembre  1907. 

L’auteur  s’est  demandé  si  le  langage  de  la  mimique  était  altéré  chez  les 
aphasiques  moteurs;  pour  résoudre  la  question  il  a  soumis  à  l’observation  . 
15  malades. 

D’abord  pour  la  mimique  émotive,  pour  l’expression  du  rire  ou  du  pleurer 
prise  au  commandement,  le  plus  souvent  les  malades  réalisent  une  modification 
mimique;  mais  le  plus  souvent  c’est  une  grimace  qui  ne  rappelle  que  de  bien 
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loin  Texpression  demandée.  Quelques  malades  se  mettent  réellement  à  pleurer 
■ou  éclatent  de  rire.  Chez  quelques-uns  le  visage  reste  tout  à  fait  immobile. 

En  ce  qui  concerne  l’expression  volontaire,  la  mimique  correspondant  à  l’affir- 
Biatioiii  et  à  la  négation  a  été  étudiée. 

Le  mouvement  d’affirmation  ou  de  négation  avec  la  tête  seule  se  fait  généra¬ 
lement  très  bien,  du  moins  quand  le  malade  a  compris  ce  qu’on  lui  demande. 
>Le  geste  d’affirmation  ou  de  négation  effectué  avec  la  main  seule  ou  par  un 
mouvement  de  la  main  associé  au  mouvement  de  la  tête  se  fait  mal. 

Ainei  la  mimique  naturelle  d’affirmation  ou  de  négation  de  la  tête  paraît 
■tout  à  fait  conservée  chez  les  aphasiques  moteurs,  alors  que  le  geste  de  la  main 
correspondant  à  la  même  expression,  mais  qui  n’est  pas  spontané,  paraît  d’une 
■exécution  difficile.  F.  Deleni. 

2134)  Sur  le  signe  de  Grasset  et  Gaussel  dans  les  lésions  de  la  moti¬ 
lité  des  membres  inférieurs,  par  Alberto  Gramegna.  Rivista  di  Patologia 

nenosa  e  mentale,  vol.  XIII,  fasc.  3,  p.  110-120,  mars  1908. 

L’auteur  reprend  l’étude  du  symptôme  décrit  en  1905  par  Grasset  et  Gaussel 
dans  la  paralysie  organique  des  membres  inférieurs,  signe  qui  s’exprime  par 
d’impossibilité  où  se  trouve  le  malade  de  maintenir,  soulevés  en  même  temps, 
les  deux  membres. 

D’après  Gramegna,  des  deux  façons  indiquées  par  Grasset  pour  rechercher  ce 
■signe,  une  seule  est  réellement  pratique  ;  c’est  celle  qui  se  fonde  sur  la  chute  du 
membre  malade  lors  de  l’élévation  passive  de  la  jambe  du  côté  opposé. 

Le  signe  se  trouve  exclusivement  dans  la  paralysie  d’origine  cérébrale,  où  il 
•est  positif  dans  80  “/.  des  cas;  il  ne  se  rencontre  pas  dans  la  paralysie  fonction¬ 
nnelle. 

Dans  les  hémiplégies  organiques,  il  n’est  pas  en  rapport  avec  le  degré  de  la 
paralysie,  ni  avec  l’état  de  la  contracture,  ni  avec  l’âge  de  la  lésion.  Quelquefois 
•il  n’est  pas  constant  chez  le  même  malade. 

Cliniquement,  son  importance  est  relative,  et  elle  se  réduit  à  un  signe  de 
^différenciation  entre  les  hémiplégies  organiques  et  les  hémiplégies  hystériques. 

F.  Deleni. 


CERVELET 

^135)  Sur  la  valeur  clinique  de  quelques  symptômes  Cérébelleux, 

par  ViNCKNzo  Neri  (de  Naples).  Annali  di  Nevrologia,  an  XXVI,  fasc.  5-6,  p.  294- 

302,  1908. 

L’auteur  rapporte  un  cas  de  thrombose  protubérantielle  avec  syndrome  céré¬ 
belleux,  et  à  cette  occasion,  il  passe  en  revue,  apprécie  et  interprète  les  symp¬ 
tômes  qui  ont  été  présentés  dans  ces  derniers  temps  par  M.  Babinski  comme 
caractéristiques  des  lésions  cérébelleuses. 

En  ce  qui  concerne  le  malade  de  Néri,  le  diagnostic  n’est  pas  douteux.  Le 
tableau  clinique  est  celui  du  syndrome  de  la  calotte  protubérantielle;  le  syn¬ 
drome  protubérantiel  est  supérieur,  bilatéral,  plus  étendu  à  gauche.  Il  a  été 
-caractérisé  dans  un  premier  temps  par  la  paralysie  du  regard  de  côté,  par  des 
secousses  nystagniformes  dans  l’élévation  et  l’abaissement  des  globes  oculaires, 
•ipar  des  myosis  à  gauche,  par  une  parésie  bilatérale  du  facial  et  du  trijumeau 
«aoteurj  et  par  de  l’ataxie  des  membres  du  côté  droit. 
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Dans  un  second  temps,  le  syndrome  alterne  s’affirma  par  la  persistance  de  la 
parésie  masticatrice  et  faciale  à  gauche  et  par  l’hémiataxie  droite.  C’est  une  des 
plus  rares  des  nombreuses  formes  de  syndrome  prolubérantiel. 

Raymond,  Cestan,  Parinaud,  Grasset,  ont  attiré  l’attention  sur  son  exis¬ 
tence. 

Quant  à  la  nature  de  la  lésion  dans  le  cas  de  M.  Néri,  le  début  soudain  sans 
ictus  et  la  néphrite  dont  souffre  le  sujet  établissent  qu’il  s’àgit  de  thrombose 
d’une  des  artères  protubérantielles  moyennes. 

Or,  le  malade  dont  il  vient  d’être  question  présente  des  symptômes  cérébel¬ 
leux  manifestes  et  en  particulier  Yasynergie  cérébelleuse  décrite  par  M.  Ba¬ 
binski. 

11  présente  aussi  l'étal  cataleptique  spécial,  le  maintien  prolongé  d’attitude  que 
ne  sauraient  réaliser,  même  pendant  un  temps  beaucoup  moindre,  des  sujets 
normaux.  Cet  antagonisme  entre  l’exagération  de  l’équilibre  statique  et  le  défaut 
de  l’équilibre  cinétique  s’explique,  d’après  M.  Néri,  par  les  troubles  du  sens 
musculaire.  La  catalepsie,  ou  l’abolition  de  la  sensation  de  fatigue,  se  cons¬ 
tate,  non  pas  quand  les  malades  sont  des  cérébelleux,  mais  quand  ils  sont  des 
cérébelleux  protubérantiels,  quand  la  lésion  retentit  sur  les  éléments  sensitifs  du 
mésencéphale  et  détermine  de  la  sorte  l’ataxie  et  l’abolition  de  la  sensation  de  la 
fatigue. 

M.  Babinski  a  décrit  encore  chez  son  malade,  qui  présente  sous  la  forme  ty¬ 
pique  l’asynergie  cérébelleuse  et  la  catalepsie  cérébelleuse,  un  troisième  phéno¬ 
mène  :  l’absence  de  la  diadococinésie. 

Les  passages  rapides  de  la  main  de  la  pronation  à  la  supination  ne  seraient 
pas,  pour  M.  Néri,  tous  volitifs  chez  le  sujet  normal.  C’est  la  mise  en  train  et 
c’est  l’arrêt  du  mouvement  alternatif  qui  sont  volitifs;  la  série  des  mouvements 
est  automatique. 

Mais,  vienne  un  trouble  de  la  sensibilité  profonde,  l’automatisme  disparaît  et 
chaque  mouvement  est  volontaire  et  nécessairement  retardé.  En  d’autres 
termes,  chez  le  normal,  la  diadococinésie  se  constate  parce  que  les  automa¬ 
tismes  entrent  en  jeu;  chez  le  cérébelleux  protubérantiel,  la  diadococinésie  a 
disparu  parce  que  les  automatismes  ne  sont  plus  réalisables. 

On  voit  que  les  interprétations  de  M.  Néri  s’écartent,  sur  un  certain  nombre 
de  points,  notablement  de  celles  de  M.  Babinski;  observons  qu’elles  sont  moins 
immédiates.  F.  Deleni. 

2136)  Un  cas  de  Sclérose  du  Cervelet,  par  Harvey  Baihd.  The  Journal  of 

mental  Science,  vol.  LUI,  n"  222,  p.  626-628,  juillet  1907. 

Cas  intéressant  en  ce  qu’il  montre  la  possibilité  de  l’existence  d’une  grosse 
lésion  cérébelleuse  durant  des  années  sans  aucun  signe  clinique  la  traduisant. 

Thoma. 

2137)  Présentation  de  4  cas  d’ Ataxie  Cérébelleuse  congénitale,  par 

Millicent  b.  Hopkins.  Netv-York  neurological  Society,  2  avril  1907.  Journal  of 

nervous  and  mental  diseuse,  décembre  1907,  p.  776. 

Ce  groupe  de  malades  est  formé  de  la  mère  et  de  trois  filles.  La  mère  eut 
6  enfants  et  pas  de  fausses  couches.  Des  3  autres  enfants,  une  fille,  atteinte 
de  la  même  maladie,  mourut  à  3  ans  de  scarlatine;  une  fille  de  9  ans,  un 
garçon  de  4  ans,  sont  indemnes.  ïhoma. 
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2138)  Troubles  Cérébelleux  et  Bulbaires  dans  la  maladie  du  Sommeil, 

par  José  de  Magalhaes.  Communication  présentée  o  la  XYII”  section  du  XV"  Con¬ 
grès  international  de  Médecine,  Lisbonne,  avril  1906. 

Les  troubles  cérébelleux  et  bulbaires  sont  assez  fréquents  dans  la  maladie  du 
sommeil  ;  la  connaissance  de  ces  troubles  peut  aider  au  diagnostic  de  la  maladie 
du  sommeil  d’avec  les  maladies  du  système  nerveux  à  siège  localisé  soit  médul¬ 
laire,  soit  cérébral. 

Au  point  de  vue  du  pronostic,  certains  troubles  cérébelleux  aggravent  le  pro¬ 
nostic  parce  qu’ils  précédent  de  bien  près  les  troubles  bulbaires  ;  quant  à  ces 
derniers,  le  pronostic  en  est  tout  à  fait  fâcheux,  car  ils  annoncent  une  issue 
fatale  à  courte  échéance.  E.  F. 


MOELLE 

2139)  Poliomyélite  antérieure  avec  augmentation  de  la  force  du  Ré¬ 
flexe  rotulien,  par  Atwood.  Neœ-York  Neurological  Society,  8  janvier  1907. 
The  Journal  of  nervous  and  mental  Disease,  septembre  1907,  p.  600. 

Petite  fille  de  3  ans  qui  a  paralysie  depuis  quelques  mois;  le  groupe  du 
tibial  postérieur  droit  présente  la  réaction  de  dégénérescence;  du  côté  malade 
le  réflexe  rotulien  est  plus  fort  du  côté  gauche.  Thoma. 

2140)  Cas  de  Poliomyélite  aiguë  chez  un  adulte,  par  Atwood.  New-York 
Neurological  Society,  8  janvier  1907.  The  Journal  of  nervous  and  mental  IHsease, 
septembre  1907,  p.  600. 

La  malade  est  âgée  de  33  ans.  Les  symptômes  de  la  poliomyélite  ont  été 
parfaitement  nets.  Le  présentateur  propose  comme  traitement  la  transplantation 
nerveuse.  Thoma. 

2141)  Sarcome  du  Rachis,  probablement  extradural,  par  L.  Abrahamson. 
New-York  neurological  Society,  4  déc.  1906.  Journal  of  nervous  and  mental  Disease, 
août  1907,  p.  521. 

Peu  après  un  traumatisme  rachidien,  le  malade  présenta  des  douleurs  en 
ceinture,  des  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  dans  la  région  du  corps  située 
au-dessous  de  l’ombilic,  de  la  faiblesse  des  jambes.  Opération. 

Cas  remarquable  par  la  disproportion  entre  les  troubles  sensitifs  très  mar¬ 
qués  et  les  troubles  moteurs,  très  légers.  Thoma. 

2142)  Lésion  de  la  Queue  de  cheval  probablement  unilatérale,  parW.- 
G.  Spidler.  Philadelphia  neurological  Society,  26  lévrier  1907.  The  Journal  of  ner¬ 
vous  and  mental  Disease,  octobre  1907,  p.  665. 

Cas  déterminé  par  un  traumatisme  (ballot  de  coton  frappant  l’abdomen)  ; 
l’incontinence  d’urine  s’est  réparée  et  les  troubles  moteurs  sont  réduits  à  très 
peu  de  chose,  le  malade  disant  seulement  avoir  les  membres  inférieurs  plus 
faibles  qu’avant  son  accident.  Les  troubles  de  la  sensibilité  objective  sont  stric- 
lement  unilatéraux  :  hypoestésie  et  hypoalgésie  de  la  moitié  droite  du  scrotum  dq 
périnée,  du  pénis.  Il  y  a  eu  très  probablement  arrachement  par  élongation 
excessive  des  racines  sacrées  inférieures  d’un  seul  côté.  Thoma. 
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2143)  Un  cas  de  Paralysie  de  Brown-Séquard  incomplète,  par  G. -E. 

I’rice.  Philadelphia  neurological  Society,  21  décenibre  1906.  Journal  of  nervous  and 
mental  Disease,  août  1907,  p.  526. 

Cas  consécutif  à  un  coup  de  couteau  dans  le  cou;  la  paralysie  du  côté  gauche 
se  répara  bien,  les  troubles  de  la  sensibilité  du  côté  droit  furent  bien  marqués; 
myosis.  Thoma. 

2144)  Tumeurs  de  la  Queue  de  cheval  et  des  Vertèbres  inférieures,  par 

William  G.  Spillkr.  American  neurological  Association,  Washington,  7-9  mai 
1907.  Journal  of  nervous  and  mental  Disease,  nov.  1907,  p.  701. 

Communication  basée  sur  9  cas,  7  avec  autopsie,  3  avec  intervention  chirur¬ 
gicale.  L’auteur  entreprend  le  diagnostic  différentiel  des  tumeurs  delà  queue  de 
cheval  avec  l’hystérie,  la  névrite  des  membres  inférieurs,  les  tumeurs  pel¬ 
viennes,  la  carie  et  autres  affections  du  rachis  inférieur  et  les  altérations  du 
eône  médullaire.  Il  établit  les  indications  opératoires  et  en  discute  la  gravité. 
Les  interventions  portant  sur  la  queue  de  cheval  semblent  plus  graves  que  celles 
qui  portent  sur  les  points  situés  un  peu  plus  haut  sur  la  colonne  rachidienne. 

I’homa. 

2145)  Quatre  cas  présentant  quelques-uns  des  symptômes  cardinaux 
de  la  Sclérose  en  plaques,  par  R.-C.  IIamill.  Chicago  neurological  Society, 
19  novembre  1908.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Disease,  n”  4,  p.  225,  avril 
1909. 

Ces  cas  sont  présentés  en  raison  des  difficultés  de  diagnostic  qu’ils  soulèvent. 

ÏHOMA. 

2146)  Nouveaux  symptômes  cliniques  dans  l’Hémiplégie  et  dans  le 
Tabes,  par  T. -H.  Wbisendurg  and  C.-C.  Ma.xger.  Philadelphia  Neurological  So¬ 
ciety,  26  février  1907.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Disease,  octobre  1907, 

p.  662. 

Les  auteurs  ont  constaté  chez  un  certain  nombre  d’hémiplégiques  que  la 
fente  palpébrale  était  plus  large  du  côté  malade  que  du  côté  sain,  cela  dépend 
d’une  chute  de  la  paupière  inférieure. 

Les  auteurs  font  aussi  la  discussion  d’un  masque  que  l’on  rencontre  souvent 
chez  les  tabétiques.  Thoma. 

2147)  Tabes  au  début  avec  vives  Douleurs  dans  le  Cou,  par  W.-G.  Spil- 

LER.  Philadelphia  Neurological  Society,  26  janvier  1907.  The  Journal  of  nervous 
and  mental  Disease,  octobre  1907,  p.  663. 

Il  s’agit  de  crises  de  douleurs  fulgurantes  qui  occasionnent  une  déviation 
de  la  tête  en  torticolis.  La  sensibilité  cutanée  est  diminuée  dans  la  zone  doulou- 
seuse.  Thoma. 

2148)  Deux  cas  d’Arthropathie  Tabétique  Tibio-tarso-métatarsienne, 

par  F.  Legueu  et  G.  Devebre.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  anatomique  de 
Paris,  an  LXXXIII,  n- 1,  p.  13-32,  janvier  1908. 

Examen  anatomo-pathologique  des  deux  cas.  Dans  l’un  comme  dans  l’autre 
existaient  des  lésions  typiques  d’ostéite  parfois  condensante  (ostéophytes,  sail- 
Mes  anormales,  petites  exostoses),  mais  surtout  raréfiante;  ici  creusant  les  os, 
là  les  détruisant  totalement.  L’épaississement  du  périoste  et  l’hyperplasie 
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flbreuse  noyant  rendant  en  partie  les  os  méconnaissables  complétaient  les 
déformations. 

Les  auteurs  passent  en  revue  les  cas  anatomiques  publiés  d’arthropathie  ner¬ 
veuse  et  ils  constatent  que  fort  rarement  les  lésions  étaient  poussées  aussi  loin 
que  dans  leurs  deux  observations.  Feindel. 

2149)  Sur  une  indication  particulière  de  l’Électrothérapie  dans  le  trai¬ 
tement  du  Tabes,  par  le  D'  F.  Gidon.  L’Année  médicale  de  Caen,  an  XXXlll, 
n“  12,  p.  40S-410, 1“  décembre  1908. 

Le  tabes  montre,  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas,  une  tendance  à  s’im¬ 
mobiliser  sans  se  compléter.  Mais  encore  faut-il  venir  en  aide  aux  malades  aux 
moments  difficiles  de  l’exacerbation  momentanée  d’un  symptôme. 

Or,  d’après  l’auteur,  dans  la  série  si  variée  des  méthodes  dont  nous  disposons 
déjà,  les  applications  de  courant  de  haute  fréquence  sur  le  rachis  semblent 
douées  d’une  efficacité  toute  spéciale  contre  les  crises  gastriques  graves  accom¬ 
pagnées  de  vomissements  et,  avec  une  certitude  particulière,  contre  la  paresse 
vésicale  des  tabétiques. 

Dans  deux  cas  particuliers,  l’action  de  la  haute  fréquence  contre  les  crises 
gastriques  et  leur  effet  favorable  fut  des  plus  utiles  et  des  plus  nets.  Chez  la 
totalité  des  malades  l’action  des  applications  de  haute  fréquence  contre  la 
paresse  urinaire  fut  extrêmement  satisfaisante.  Le  résultat  futmème  acquis  avec 
une  rapidité  vraiment  singulière.  Feindel. 

2150)  Trois  cas  d’ Ataxie  de  Friedreich,  par  Knapp.  The  Boston  Society  of  Psy- 
chiatry  and  Neurology,  18  avril  1907.  The  Journal  of  nervous  mental  Disease,  jan¬ 
vier  1908,  p.  36. 

Le  premier  cas  concerne  un  garçon  de  16  ans,  et  dans  ce  cas  il  n’y  a  pas 
l’histoire  familiale.  Les  autres  malades  sont  le  frère  et  la  sœur. 

Thoma. 

2151)  Un  cas  d’Hématomyélie  et  un  cas  de  Syringomyélie,  par  Auguste 
A.  Eshner.  Philadelphia  neurologieal  Society,  18  décembre  1908.  The  Journal  of 
nervous  and  mental  Disease,  p.  292,  mai  1909. 

Dans  le  premier  cas  le  tableau  symptomatique  est  celui  de  la  syringomyélie, 
mais  le  début  soudain  précise  le  diagnostic.  Le  second  cas  est  remarquable  par 
la  perte  de  toutes  les  sensibilités  au  bras  droit.  Thoma. 

2152)  Deux  cas  anormaux  de  Syringomyélie,  par  Gordon  Holmes  et  R. 
Forster  Kennedy.  Proceeding  of  the  royal  Society  of  medicine,  vol.  11,  n“  1,  no¬ 
vembre  1908.  Neurologieal  Section,  p.  1-7,  4  fig. 

I.  —  Syringomyélie  et  syringobulbie  associées  à  une  pachyméningite  syphi¬ 
litique. 

II.  —  Syringomyélie  sans  symptômes  associée  à  des  tumeurs  intracrâniennes 

et  spinales.  Thoma. 

2153)  Un  cas  de  Syringomyélie,  par  Willijvm  B.  Noges.  Netc-York  neurologieal 
Society,  4  décembre  1906.  Journal  of  nervous  and  mental  Disease,  août  1907, 
p.  517. 

Dans  ce  cas  il  y  a  des  aires  cutanées  où  la  thermo-anesthésie  existe  seule. 

Thoma. 


1386 


RKVÜE  NEUROLOGIQUE 


2154)  Cas  à  diagnostiquer.  Syringomyélie  probable,  par  Edwin  G.  Za- 
BRiSKiE.  New-York  Neuroloijical  Society,  4  décembre  1906.  Journal  of  nervous  and 
mental  Diseuse,  août  1907,  p.  523. 

Cas  où  le  rapport  entre  le  développement  de  la  syringomyélie  et  une  frac¬ 
ture  de  l’olécrane  à  gauche  est  indubitable.  Thoma. 

2155)  Un  cas  de  Syringomyélie  cervico-bulbaire.  Début  par  un  Hoquet 
persistant,  par  P.  Solheu  et  M.  Chartier  (de  Boulogne-sur-Seine).  L’Encé¬ 
phale,  an  111,  n“  9,  p,  249-259,  septembre  1908. 

Au  cours  des  syringomyélies  à  localisation  bulbaire,  on  a  signalé  depuis  long¬ 
temps  l’apparition  de  phénomènes  d’excitation  réflexe,  comme  les  nausées  et  les 
vomissements.  Toutefois,  ces  symptômes  sont  loin  d’être  fréquents.  Quant  au 
hoquet,  c’est  un  symptôme  beaucoup  plus  rare. 

Or,  dans  le  cas  actuel,  le  hoquet  est  survenu  comme  première  manifestation 
bulbaire,  et  le  seul  phénomène  médullaire  qui  l’ait  précédé,  de  quelques  mois 
seulement  d’ailleurs,  est  une  hypoesthésie  thermique  légère,  avec  diverses  dy¬ 
sesthésies  localisées  à  l’un  des  membres  supérieurs.  Ce  hoquet  s’est  constitué 
brusquement  et,  dès  le  début,  il  a  présenté  des  caractères  de  régularité  et  de 
constance  beaucoup  plus  fréquents  dans  les  hoquets  névropathiques  que  dans 
ceux  d’origine  organique. 

C’est  dans  l’apparition  très  précoce  de  ce  symptôme  et  dans  sa  persistance, 
fait  absolument  exceptionnel  dans  la  syringomyélie,  que  réside  le  principal  inté¬ 
rêt  de  l’observation.  Toutefois  d’autres  faits  sont  à  signaler  qui  permettent  d’in¬ 
terpréter  la  particularité  clinique  principale. 

La  paralysie  du  génioglosse  du  côté  gauche,  l’abaissement  du  voile  du  même 
côté,  la  raucité  intermittente  de  la  voix,  indiquent  la  participation  dans  une 
certaine  mesure  des  noyaux  moteurs  de  l’hypoglosse  et  du  spinal  du  côté 
gauche  au  processus  pathologique.  Des  troubles  de  la  déglutition  (sans  hypoes¬ 
thésie  pharyngée)  dénoncent  l’atteinte  d’un  ou  des  deux  noyaux  moteurs  du  nerf 
glosso-pharyngien.  Le  nystagmus  et  de  légers  troubles  de  la  convergence  pa¬ 
raissent  impossibles  à  localiser  exactement.  Quant  à  la  mydriase  du  côté  droit, 
elle  paraît  être  le  résultat  d’une  excitation  du  système  sympathique  du  même 
côté  soit  dans  la  région  bulbaire,  soit  dans  la  région  cervicale,  au  niveau  du 
centre  de  Budge.  Une  salivation  exagérée,  des  crises  de  vomissements,  d’ail¬ 
leurs  rares,  les  ondulations  gastriques  sont  vraisemblablement  en  rapport  avec 
une  excitation  des  centres  bulbaires,  noyaux  sensitifs  du  vague  ou  de  glosso- 
pharyngien.  Le  hoquet  est  dû,  sans  doute,  à.  une  semblable  excitation  des  noyaux 
sensitifs  bulbaires.  Feindel. 


MÉNINGES 

2156)  Hémorragie  Méningée  curable  chez  un  enfant,  par  Henry  Bouquet 
(de  Tunis).  Province  médicale,  p.  398,  19  septembre  1908. 

Phénomènes  méningés  (raideur,  Kernig,  etc.)  apparues  chez  un  garçon  de 
14  ans  consécutivement  à  une  exposition  prolongée  au  soleil.  La  fonction  lom¬ 
baire  a  révélé  un  processus  hémorragique  qui  s’est  fait  sans  ictus.  Cette  même 
ponction  lombaire  a  eu  un  effet  thérapeutique  évident.  E.  Feindel. 
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2157)  La  Méningite  chez  l’Enfant,  par  N.  Pekcy  Marsh  et  O.-T.  Williams. 
Liverpool  medical  Institution,  5  novembre  1908.  British  medical  journal,  14  no¬ 
vembre  1908,  p.  1498. 

Communication  d’une  portée  générale  dans  laquelle  les  auteurs  font  l’histoire 
des  méningites  de  différentes  natures  qui  frappent  les  enfants,  et  envisagent  la 
“valeur  diagnostique  et  thérapeutique  de  la  ponction  lombaire.  Thoma. 

2158)  Un  cas  d’Hémorragie  cavitaire  compliquée  par  de  la  Méningite, 

par  W.-N.  Bullabd  et  E.-E.  Southard.  The  Boston  Society  of  Psychiatry  andNen- 
l'ology,  18  avril  1907.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Disease,  janvier  1908, 
p.  37. 

Histoire  d’une  malade  chez  qui  les  épisodes  cliniques  se  rapportent  aux  faits 
anatomiques  suivants  ;  1°  Gliose  avec  formation  d’une  cavité  dans  la  moelle; 
2"  Hémorragie  dans  la  cavité;  3"  Décubitus  étendu  avec  érosion  de  l’os  et  ouver¬ 
ture  du  canal  spinal;  4"  Méningite  ascendante.  Thoma. 

2159)  Syndrome  de  Coagulation  massive  au  cours  d’une  Méningite. 
Action  nocive  d’une  Injection  sous-arachnoïdienne  de  Gollargol, 

par  G.  Eroin  et  G.  Fov.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXXl,  n“  1133,  p.  587,  19  no¬ 
vembre  1908. 

II  s’agit  d'un  homme  de  38  ans  qui,  douze  jours  après  une  rachistovaïnisatlon 
pour  cure  opératoire  d’hydrocéle,  est  pris  des  symptômes  caractéristiques  de  la 
-hiéningite  cérébro-spinale.  Mais  le  liquide  céphalo-rachidien  est  stérile. 

Après  plusieurs  rémissions  et  plusieurs  reprises  du  mal,  on  trouve  'au  moment 
dune  nouvelle  poussée  de  méningite,  le  vingt-sixième  jour  de  la  maladie,  une 
transformation  complète  du  liquide  céphalo-rachidien.  La  leucocytose  était  très 
elevée,  elle  est  maintenant  réduite  de  beaucoup;  le  liquide  est  devenu  jaune 
verdâtre  et  il  se  forme  dans  sa  masse  un  caillot  compact  de  fibrine  non  rétrac-^ 
tile.  Celte  coagulation  en  masse  est  le  fait  sur  lequel  les  auteurs  insistent  :  les 
éléments  constitutifs  de  la  fibrine  étaient  passés  en  quantité  anormale  dans  la 
cavité  aracbnoïdo-pie-mérienne,  d’où  cette  prise  en  gelée  du  liquide  retiré, 
prise  telle  que  le  liquide  pouvait  être  complètement  retourné. 

Au  moment  même  de  l’extraction  de  ce  liquide  céphalo-rachidien  coagulable 
en  masse,  une  injection  sous-aracbnoïdienne  de  5  centimètres  cubes  de  collargol 
fut  pratiquée.  Le  collargol  détermina jdans  le  sac  arachnoïdo-pie-mérien  une 
réaction  purulente,  accompagnée  de  graves  phénomènes  nerveux  aboutissant  au 
Coma. 

En  ce  qui  concerne  l’interprétation  des  phénomènes,  les  auteurs  font  observer 
qu’on  a  fait,  à  l’heure  actuelle,  de  nombreuses  injections  sous-arachnoïdiennes 
de  collargol  ;  aucune  n’a  entraîné  les  accidents  qu’à  présentés  le  malade  dont  il 
ést  question.  Il  faut  donc  admettre  que  cette  nocivité  tient  à  ce  fait  qu’il  présen-> 
tait  une  méningite  séro-fibrineuse.  Mais  ce  n’est  pas  tant  à  'la  [nature  fibrineuse 
de  la  réaction  méningée  qu’aux  conditions  anatomo-physiologiques  qui  ont  faci¬ 
lité  cette  réaction  locale,  qu’il  faut  attribuer  la  stagnation  sous-arachnoïdienùe 
du  collargol  et  les  accidents  qui  en  ont  résulté. 

■  La  réaction  fibrineuse  sous-arachnoïdienne  est  la  conséquence  d’une  modificar 
tion  de  la  cavité  arachnoïdo-pie-mérienne  consistant  en  la  formation,  grâce  à 
uué  inflammation  particulière,  de  cavités,  de  logettes  résultant  d’un  processus 
symphysaire  (Sicardet  Descomps).  Dans  ces  logettes,  se  produit  très  facilement, 
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à  la  faveur  d’un  abaissement  de  pression,  le  passage  de  sérosité  fibrineuse,  qu’il 
y  ait  ou  non  hyperfibrinose  sanguine  concomitante. 

C’est  à  l’existence,  chez  le  malade,  de  cette  faible  pression  intra-arachnoïdo- 
pie-mérienne,  et  aussi  à  la  compression  ou  à  l’obstruction  des  lymphatiques  de 
la  paroi,  que  doit  être  attribuée  la  stagnation  du  collargol  et  l’influence  nocive 
de  cette  substance  non  résorbée,  vu  son  contact  trop  prolongé  et  à  dose  forte, 
avec  la  surface  des  centres  nerveux.  Feindel. 

2160)  Étude  au  point  de  vue  thérapeutique  de  la  Perméabilité  Mé¬ 
ningée  dans  la  Trypanosomiase  humaine,  par.IosÉ  de  Magalhaes  Com¬ 
munication  présentée  à  la  XVIP  section  du  XV‘  Congrès  international  de  médecine, 
Lisbonne,  1906. 

Dans  4  cas  de  trypanosomiase  humaine  (procédés  de  l’iodure  de  potassium  et 
du  bleu  de  méthylène),  l’auteur  a  trouvé  une  imperméabilité  complète  de  dehors 
en  dedans. 

Donc,  dans  cette  maladie,  des  haédicaments  introduits,  soit  par  voie  gas¬ 
trique,  soit  par  voie  sous-cutanée,  ne  passent  pas  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien. 

Si  on  veut  faire  disparaître  les  trypanosomes  du  liquide  céphalo-rachidien  au 
moyen  de  substances  parasiticides,  il  ne  faudra  pas  se  contenter  de  la  voie 
sous-cutanée,  mais  employer  en  outre  ces  mêmes  médicaments  en  injections 
sous-arachnoïdiennes.  E.  F. 

2161)  Cas  de  Méningite  àLeptothrix,  par  W.-A.  Milligan.  Proceedings of  the 
royal  Society  of  Medicine,  vol.  Il,  n“  7,  mai  1908.  Section  for  the  Study  of  Diseuse 
in  Children,  p.  203. 

Le  leptolhrix  fut  obtenu  par  ponction  lombaire  et  après  la  nécropsie.  Discus¬ 
sion  sur  le  fait  de  savoir  s’il  était  cause  de  la  méningite  ou  s’il  s’agissait  d’une 
infection  associée.  Thoma. 

2162)  Méningite  Typhique.  Culture  du  Bacille  typhique  en  partant 
des  Méninges  et  d’un  Ganglion  Mésentérique  dans  un  cas  de 
Paralysie  générale.  La  Méningite  typhique  expérimentale  chez  le 
Cobaye,  par  E.-E.  Southahd  et  E.-ï.-F.  Richards.  Journal  of  medical  Research, 
vol.  XIX,  n°  4,  p.  513-531,  déc.  1908.  Harward  University  med.  School,  Neuro- 
logical  papers,  1908. 

Cas  d’un  paralytique  général  tabétique  emporté  au  bout  d’une  semaine  par 
une  broncho-pneumonie  compliquée  de  méningite  purulente  ;  pas  d’histoire  de 
fièvre  typhoïde.  Thoma. 

2163)  Guérison  et  curabilité  des  Méningites  aiguës,  par  Paul  Gauthier. 

Thèse  de  Lyon,  1908  (230  pages). 

Important  travail  d’ensemble.  L’auteur  considère  successivement  les  ménin¬ 
gites  bénignes,  les  méningites  méningococciques,  les  méningites  des  maladies 
infectieuses,  les  méningites  otogénes  et  les  méningites  traumatiques.  11  envi¬ 
sage  la  curabilité  de  chaque  variété,  et  pour  chacune  il  indique  les  règles  de  la 
thérapeutique  à  suivre. 

Presque  toutes  les  formes  de  méningites  sont  susceptibles  de  guérison  ;  il 
existe  des  cas  indéniables  de  méningites  tuberculeuses  guéries.  E.  F, 
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2164)  Méningo-encéphalite  tuberculeuse  localisée.  Étude  clinique  et 
anatomo-pathologique,  par  Alfredo  Badüel.  Annali  del  Manicomio  proviti- 
oiale  di  Perugia  ed  Autoriassunli  e  Riviste  di  Psichiatria  e  Neuropatologia,  an  II, 
fasc.  3-4,  p.  291-312,  juillet-décembre  1908. 

Les  symptômes  remarquables  du  tableau  clinique  ont  été  l’hémiplégie  droite 
avec  des  paresthésies  et  les  attaques  d’épilepsie  jacksonienne.  A  l’autopsie  on 
constata  l’adhérence  intime  de  la  dure-mère  au  cerveau  dans  les  régions  fron¬ 
tale  supérieure  et  pariétale  supérieure  ;  cette  adhérence  était  farcie  de  gros 
tubercules  et  il  en  existait  encore  d’autres  dans  les  régions  voisines  de  l’écorce 
cérébrale.  F.  Deleni. 

2165)  Méningite  post-basale  ;  guérison  après  Injection  intraspinale  de 
Sérum  de  Ruppel  ;  notes  sur  deux  autres  cas  traités  par  le  même 
Sérum,  par  F. -J.  Poynton  et  W.  Jeffreys.  Proceedings  of  the  royal  Society  of 
medicine,  vol.  II,  n"  1,  nov.  1908.  Section  for  the  study  of  diseuse  in  children, 
p.  14. 

Dans  un  cas,  guérison  très  rapide  après  une  seule  injection  intra-rachidienne; 
dans  le  second,  amélioration  graduelle  après  une  injection  sous-cutanée  faite 
alors  que  l’enfant  était  dans  le  coma  ;  dans  le  troisième  cas  l’injection  fut  tar¬ 
dive  et  l’enfant  mourut. 

Pour  l’auteur  le  sérum  de  Ruppel  a  des  effets  thérapeutiques  évidents. 

Thoma. 

2166)  Discussion  sur  la  Méningite  Cérébro-spinale,  par  W.  S’Clair 
Symmebs  (de  Belfast).  76°  Congrès  annuel  de  British  medical  Association,  Section 
de  Pathologie,  Sheffield,  24-31  juillet  1908.  British  medical  journal,  31  oct.  1908, 
p.  1334. 

L’auteur  a  surtout  en  vue  l’étiologie  de  l’affection  et  il  considère  les  différents 
agents  capables  de  déterminer  cette  affection.  (Diplococcus  intracellulaires, 
B.  anthracis,  B.  typhosus,  B.  enteritidis,  etc.),  et  les  réactions  biologiques 
réciproques  de  certaines  d’entre  eux .  Thoma. 

2167)  Méningite  Cérébro-spinale  ;  absence  de  réaction  Leucocytaire 
dans  le  liquide  Céphalorachidien,  par  Debré.  Bulletins  et  Mémoires  de  la 
Société  anatomique  de  Paris,  novembre  1908,  p.  490. 

Le  liquide  céphalorachidien  contenait  des-cocci  (streptocoque  de  Bonome), 
mais  pas  d’éléments  cellulaires.  E.  Feindel. 

2168)  Le  traitement  de  la  Méningite  Cérébro-spinale  épidémique  par 
le  sérum  de  Flexner  et  Jobling,  avec  une  statistique  de  442  cas, 

par  L.  Emmett  Holt  (New-York).  76°  Congrès  annuel  de  la  British  medical  Associa¬ 
tion,  Section  de  Pathologie,  Sheffield,  24-31  juillet  1908.  British  medical  journal, 
31  octobre  1908,  p.  1336. 

La  mortalité  globale  pour  les  cas  soumis  à  la  sérothérapie  est  de  33,3  "/»;  le 
sérum  de  Flexner  et  Jobling  réduit  donc  incontestablement  la  léthalité  d’une 
maladie  qui  tuait  50  à  80  "/»  des  malades. 

Le  résultat  est  impressionnant  aussi  si  l’on  considère  seulement  les  enfants  de 
moins  de  2  ans  ;  la  mortalité  passe  de  90  “/o  à  60. 

L’effet  des  injéctions  est  souvent  immédiatement  appréciable  et  il  est  des  cas 
qui  guérissent  rapidement  après  une  seule  injection. 

Le  sérum  'de  Flexner  et  Jobling  a  acquis  nombre  de  partisans  enthousiastes. 

Thoma. 
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2169)  Craniotomie  large  pour  Méningite  diffuse  avec  Hémiplégie  et 
crises  jacksoniennes.  Guérison  opératoire.  Amélioration  fonc¬ 
tionnelle,  par  Montagnon  et  Viannay.  Société  des  sciences  médicales  de  Saint- 
Étienne,  2  décembre  1908.  La  Loire  médicale,  n”  1,  p.  12,  15  janvier  1909. 

Présentation  d’une  petite  malade  de  9  ans,  chez  qui  une  large  craniotomie  à 
volet  donna  une  guérison  inespérée. 

Au  moment  de  l’opération,  la  fillette  était  en  état  de  mal.  On  ne  trouva  pas  la 
lésion  en  foyer  qu’on  cherchait,  mais  un  œdème  gélatiniforme  et  trouble  de  la 
méninge  molle. 

Les  crises  jacksoniennes  sont  devenues  rares;  l’hémiplégie  est  très  améliorée, 
la  mémoire  et  l’intelligence  se  sont  rétablies.  '  Feindel. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 


2170)  Polynévrite  récurrente  à  type  moteur  avec  participation  des 
Nerfs  crâniens,  par  Angelo  Piazza.  Revista  veneta  di  Science  mediche,  an  XXV, 
fasc.  10,  31  mai  1908. 

L’histoire  du  malade  est  fort  curieuse. 

C’est  un  homme  de  43  ans  qui,  en  1899,  fut  frappé  de  paralysie  faciale  péri¬ 
phérique  droite  qui  guérit  en  quelques  mois.  —  Il  eut  ensuite,  de  1900  à  1902,  des 
douleurs  légères  dans  le  membre  supérieur  droit,  des  douleurs  et  des  crampes 
dans  les  membres  inférieurs,  surtout  dans  les  cuisses  et  dans  les  mollets;  il 
guérit.  — En  1903  apparut  une  parésie  facialegauche  avec  paralysie  et  atrophie 
de  la  langue,  douleur  à  la  pression  sur  les  troncs  nerveux  de  la  jambe  gauche; 
nouvelle  guérison.  —  En  1906,  quatrième  attaque,  faiblesse  des  quatre  membres, 
parésie  du  facial  inférieur  gauche,  légère  atrophie  des  muscles  de  la  main, 
douleurs,  etc. 

L’auteur  fait  une  discussion  de  son  diagnostic  ;  il  établit  qu’il  s’agit  d’une 
polynévrite  récidivante,  et  il  termine  son  travail  par  le  rappel  de  cas  déjà 
publiés  de  ce  syndrome  si  particulier.  F.  Deleni. 

2171)  Paralysie  des  Membres  inférieurs  consécutive  à  une  opération 
Gynécologique,  par  J.  Hendrie  Lloyd.  Philadelphia  neurological  Society, 
23  avril  1907.  Journal  of  nervous  and  mental  Disease,  novembre  1907,  p.  725. 

Paraplégie  chez  une  femme  laparotomisée  pour  abcès  pelviens.  Il  s’agit  d’une 
infection  septique  du  plexus  sacré  avec  propagation  le  long  des  nerfs.  Les 
caractères  sont  ceux  de  la  névrite  multiple;  réaction  de  dégénérescence,  dou¬ 
leur  à  la  pression  des  plantes,  pieds  tombants.  Thoma. 

2172)  Traitement  des  Paralysies  Diphtériques  par  les  injections  de 
sérum  antidiphtérique,  par  Louis  Mandy.  Thèse  de  Lyon,  juillet  1908. 

Les  diverses  observations  publiées  depuis  1905,  plus  un  cas  personnel,  sont 
rassemblés  dans  ce  travail.  En  se  basant  sur  ces  faits  cliniques,  l’auteur  estimé 
que  toute  paralysie  diphtérique  est  justiciable  de  la  sérothérapie.  Mais  il  faut 
employer  un  traitement  intensif  (20  centimètres  cubes  ou  plus  tous  les  jours  ou 
tous  les  deux  jours  jusqu’à  amélioration  sensible  et  persistante).  Il  n’y  a  aucun 
danger  ;  cèttte  thérapeutique  s’applique  à  tous  les  malades  et  dans  les  conditions 
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OÙ  sont  pratiquées  habituellement  les  injections,  on  n’a  pas  à  redouter  les  phé¬ 
nomènes  d’anaphylaxie.  P.  Gauthier. 

2173)  Un  cas  de  Blessure  pénétrante  du  Cou,  par  John  Mulhenan  et  Gyhus 
Fridy.  Philadelphia  neurological  Society,  23  avril  1907.  Journal  of  nervous  and 
mental  Disease,  novembre  1907,  p.  721. 

Cas  intéi'essant  d’hystérie  associée  à  une  lésion  du  plexus  brachial. 

Thoma. 

2174)  Note  sur  l’influence  du  système  Nerveux  sur  les  processus 
Infectieux,  par  G.  Lenthal  Cheatle.  British  medical  journal,  n”  2498,  p.  1490, 
IS  novembre  1908. 

L’auteur  donne,  avec  figures  à  l’appui,  des  cas  d’infection  (streptococcique, 
tuberculeuse,  etc.)  avec  déterminations  cutanées  d’ordre  trophique  ou  vasomo¬ 
teur  disposées  suivant  une  topographie  nerveuse.  Thoma. 

2175)  Note  sur  l’étiologie  du  Béribéri  et  sur  la  présence  de  l’Arsine 
dans  Je  Riz,  par  C.-N.  Saloanha.  Bristish  medical  journal,  n“  2500,  p.  1609, 
28  nov.  1908. 

L’arsine  du  riz  frais  détermine  le  béribéri;  le  riz  sec  ne  contient  pasd’arsine. 


2176)  Symptômes  Nerveux  rares  déterminés  par  la  Malaria,  par  Mal¬ 
colm  Watson.  British  medical  journal,  n"  2496,  p.  1358,  31  oct.  1908. 

Observation  d’un  malade  chez  qui  la  malaria  détermina  des  attaques  épilepti¬ 
formes;  il  n’y  avait  pas  de  fièvre. 

Dans  une  seconde  observation  la  malaria  produisit  une  diplopie  par  paralysie 
d’un  nerf  de  la  VI*  paire.  .  Thoma. 

2177)  Cas  de  maladie  du  Sommeil  avec  symptômes  Nerveux  et  Men¬ 
taux,  par  L.  Nattan-Larrier.  British  medical  journal,  n*  2496,  p.  1354, 
31  oct.  1908, 

Le  malade  présenta  d’abord  les  symptômes  mentaux  :  impulsions,  amnésie,  etc. 
Après  une  amélioration  de  3  semaines  survint  une  paraplégie  complète.  — 
Guérison  par  l’atoxyl.  Thoma. 

2178)  Quelques  observations  statistiques  et  cliniques  sur  la  Pellagre 
printanière  et  la  Pellagre  automnale  dans  la  province  de  Pesaro 
Urbino,  par  Emilio  Padovani.  Rivista  pellagrologica  italiana,  an  VIII,  n”  4, 
1908. 

L’auteur  observe  que  les  cas  de  pellagre  et  leurs  récidives  se  déclarent  surtout 
au  printemps  et  à  l’automne;  sans  se  tirer  de  conclusion  il  fait  observer  que 
la  toxicité  des  champignons  tenus  pour  pellagrogènes  est  précisément  exaltée 
4  ces  deux  saisons  de  l’année.  F.  Deleni. 

2179)  Sur  l’Éclampsie  puerpérale,  par  Joshua  Lytlk. British medicalJournal, 

n"  2501,  p.  1668,  5  déc.  1908. 

Observations  et  considérations  sur  l’étiologie. 


Thoma. 
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DYSTROPHIES 


2180)  Classification  des  Malformations  digitales,  par  Louis  Dubreuil- 

CiiAMBARDEL  (de  ïours).  Province  médicale,  28  nov.  1908,  p.  305, 

Classification  en  6  groupes  basée  sur  le  nombre  des  rayons  digitaux,  la  lop- 
gueur,  le  volume,  la  direction  des  doigts,  les  variations  du  nombre  des  pha¬ 
langes,  l’union  des  doigts.  Feindel. 

2181)  Anomalies  des  Plis  de  la  Main  dans  l’Achondroplasie  et  la  Dy- 
sostose,  par  Félix  Régnault.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  anatomique 
de  Paris,  27  nov.  1908,  p.  498. 

La  ligne  des  articulations  métacarpo-phalangiennes  étant  redressée,  deux  plis 
normaux  fusionnent  en  un  gros  pli  barrant  transversalement  la  paume  d’un 
bord  à  l’autre  bord.  E.  Feindel. 

2182)  De  l’influence  des  états  Psychiques  sur  les  changements  de  Cou¬ 
leur  des  cheveux  et  de  la  peau,  et  sur  la  guérison  de  la  «  Lèpre 
biblique  »  (zaraath),  par  P.  Podiapolsky  (de  Saratoff).  Revue  de  l’Hypno¬ 
tisme,  n°‘ lO-H,  1908. 

Travail  intéressant  en  raison  des  nombreux  documents,  anciens  et  récents, 
qui  sont  rapportés.  La  plupart  concernent  des  cas  de  canitieou  de  vitiligo  brus¬ 
quement  développés,  rapidement  ou  miraculeusement  guéris. 

E.  Feindel. 

2183)  Trois  cas  de  lésions  Trophiques  symétriquement  développées 
sur  les  extrémités,  par  Sydney  Sheppard  (de  Singapoure).  British  medical 
journal,  n"  2500,  p.  1608,  28  novembre  1908. 

11  s’agit  d’une  dermatose  probablement  non  décrite  et  en  rapport  avec  une 
névrite  chez  des  cachectiques.  Thoma, 

2184)  Cas  de  Trichose  cervicale  Myélopathique,  par  Sir  Williams 

Gowers.  Transactions  of  the  royal  medical  and  chirurgical  Society  of  London, 
vol.  XIX,  p.  455-467,  1907. 

La  surface  couverte  de  poils,  dessinant  un  triangle  a  droite  delà  colonne  ver¬ 
tébrale  dans  la  région  cervicale  inférieure,  constitue  une"  partie  de  l’aire  algé- 
sique,  laquelle  s’étend  jusque  sur  l’épaule;  paralysie  motrice  incomplète  du 
bras  droit. 

Cette  hypertrichose  cervicale  unilatérale,  répondant  sans  doute  à  une  lésion 
syringomyélique  unilatérale,  doit  être  rapprochée  de  l’hypertrichose  lombaire 
du  spina  bifida  occulta.  Thoma. 

2183)  Un  cas  de  maladie  de  Dercum  (Adipositis  dolorosa),  par  C.-A. 
Faurbyc.  Hospitalstidende,  1908,  p.  796. 

Un  ancien  campagnard  de  76  ans  fut  attaqué  de  sa  maladie  présente  à  l’âge 
de  40  ans.  Le  cours  a  montré  des  rémissions  plus  ou  moins  grandes,  mais  il  a 
été  souffrant  surtout  les  derniers  vingt  ans.  Il  est  déprimé  de  la  maladie,  mais 
du  reste  tout  à  fait  nornial.  La  peau  du  ventre  et  au-devant  de  la  poitrine  est 
solide,  ferme  et  pas  plissé.  Les  expériences  produisent  une  douleur  vive;  Au 
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dos,  à  la  nuque  et  aux  hanches  les  conditions  de  la  peau  sont  les  mêmes,  mais 
la  peau  est  un  peu  plus  lisse  et  douce.  Le  gonflement  est  plus  prononcé  au  côté 
gauche  qu’au  côté  droit.  L’épaisseur  de  la  peau  comme  la  rigidité  et  la  sensi¬ 
bilité  diminuent  vers  le  bout  distant  des  extrémités.  L’auteur  est  d’avis  que  la 
maladie  est  basée  sur  une  affection  de  l’hypophyse.  G. -II.  Wurtzen. 

2186)  Molluscum  vrai  (Cornil  et  Ranvier).  Molluscum  généralisé. 

Fibrome  cutané.  Fibro-lipome,  par  Le v assort  (de  Mortagne).  L’Année 

médicale  de  Caen,  an  XXXIII,  n“  12,  p.  122-424,  1"  décembre  1908. 

Nombreux  fibromes  cutanés  chez  un  homme  de  petite  taille,  ouvrier  agricole 
sans  domicile  fixe,  et  dont  l’état  général  est  satisfaisant. 

Quelques  tumeurs  existent  sous  la  muqueuse  buccale,  au  palais  principa¬ 
lement.  E.  Feindel. 

2187)  Considérations  sur  un  cas  de  maladie  de  Recklinghausen,  par 

D.  Ottolia  (de  Turin).  La  Riforma  medica,  an  XXIV,  n»  45,  p.  1243-1247,  9  no¬ 
vembre  1908. 

Le  malade  est  un  paysan  de  petite  taille  (1  m.  40)  à  musculature  peu  déve- 
.loppée.  La  tête  offre  une  conformation  singulière  :  l’axe  du  massif  osseux  est 
comme  tordu  :  l’angle  de  la  mandibule  et  l’apophyse  mastoïde  sont  à  gauche 
situés  plus  bas  qu’à  droite.  Il  existe  en  outre  une  scoliose  dorsale  avec  concavité 
à  gauche. 

Le  cuir  chevelu,  la  peau  du  front  et  celle  du  visage,  présentent  de  très  nom¬ 
breux  petits  fibromes  de  la  dimension  moyenne  d’un  grain  de  riz. 

Mais  ce  qui  frappe  le  plus  c’est  une  ptose  de  l’oreille  gauche  dont  le  pavillon 
se  trouve  augmenté  de  volume.  En  avant  et  en  arrière  de  cette  grosse  oreille 
abaissée,  de  larges  plis  cutanés  tombent  sur  le  cou  et  sur  l’épaule. 

Les  téguments  du  corps  sont  couverts  de  tumeurs,  les  unes  sessiles  et  les 
autres  pédonculées,  les  unes  petites,  les  autres  plus  grosses..  Dans  l’aisselle 
droite  existe  une  tumeur  majeure  du  volume  d’une  mandarine.  La  paume  des 
mains,  le  scrotum  et  le  pénis,  les  pieds  sont  exempts  de  tumeur,  mais  on  en 
trouve  sur  les  muqueuses;  le  palais  en  présente  deux,  la  face  interne  de  ta  joue 
gauche  en  montre  deux  autres,  et  il  en  existe  plusieurs  en  son  épaisseur. 

On  aperçoit  également  quelques  nodosités  à  la  palpation  des  nerfs  super¬ 
ficiels. 

H  existe  de  nombreuses  taches  pigmentaires  :  beaucoup  sont  très  petites, 
d’autres  larges  comme  un  écu;  il  y  a  en  outre  quelques  angiomes  épars  sur  le 
thorax. 

Au  point  de  vue  intellectuel  cet  homme  est  tout  à  fait  inférieur  et  l’auteur  lui 
décerne  l’épithète  de  crétinoïde.  A  l’école  il  n’a  appris  ni  à  écrire  ni  même  à 
lire;  il  bégaie  et  ne  trouve  pas  ses  mots  pour  répondre;  il  ne  se  rappelle  presque 
rien  de  sa  vie  passée.  De  plus  les  mouvements  de  ce  sujet  sont  remarquablement 
turpides,  et  ses  sensibilités  sont  très  obtuses,  sinon  diminuées. 

Tels  sont  les  principaux  caractères  de  cette  observation  qui  représente  un  cas 
particuliérement  complet  et  complexe  de  maladie  de  Recklinghausen. 

F.  Dkleni. 

2188)  Le  Mal  perforant  plantaire  d’origine  Tuberculeuse,  par  L.  Arnaui 

(de  Lyon).  Presse  médicale.,  19  décembre  1908,  n“  102,  p.  825. 

Observation  qui  peut  être  résumée  ainsi  ;  malade  nettement  tuberculeux, 
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excès  alcooliques  passagers,  pas  de  sj'philis,  pas  de  diabète,  de  tabes,  pas 
d’intoxication  professionnnelle  ni  de  maladie  nerveuse;  maux  plantaires  perfo¬ 
rants  multiples  apparus  de  bonne  heure,  à  vingt-trois  ans,  récidivant  avec  la 
plus  grande  facilité. 

D’après  l’auteur,  cette  observation  établit  que  la  tuberculose  est  une  cause  de 
mal  plantaire  perforant;  on  devra  dorénavant  tenir  compte,  dans  l’histoire 
pathogénique  de  cette  toujours  bizarre  maladie,  de  ce  nouveau  facteur  étiolo¬ 
gique  :  le  poison  tuberculeux.  Feindel. 

2189)  Atrophie  familiale  des  muscles  de  la  Main,  par  Théodore  Thompson. 

JJrain,  vol.  XXXI,  part.  122,  p.  286-300,  juillet  1908. 

Sur  64  individus  appartenant  à  S  générations  de  la  famille  Lewis,  7  personnes 
sont  atteintes  d’atrophie  des  muscles  des  mains.  Celle-ci  parait  être  non  pas  pri¬ 
mitive,  mais  secondaire  à  une  malformation  héréditaire  et  familiale,  à  la  pré¬ 
sence  de  côtes  cervicales  en  l’espèce  (radiographies).  Tho.ma. 

2190)  Myasthénie  ou  claudication  intermittente  d’une  jambe,  d’un 
bras,  de  la  musculature  du  larynx,  des  yeux  et  des  organes  néces-  . 
saires  au  langage,  par  K.  Goldstein.  Neurol.  Cbtt.,  n“  16,  p,  754-762, 
16  août  1908. 

Une  femme  de  44  ans,  mariée  à  un  syphilitique,  présente  depuis  un  an  de  la 
faiblesse  du  bras  droit  avec  fourmillements  des  extrémités.  Elle  éprouve  des  crises 
d’angoisse  avec  céphalée,  palpitations,  vertiges,  sueurs.  Le  bras  droit  se  fatigue 
de  plus  en  plus  ;  le  moindre  effort  est  pénible;  il  survient  des  paresthésies  noc¬ 
turnes,  puis  de  l’engourdissement  et  de  l’épuisement  de  la  jamhe  droite 
après  quelque  temps  de  marche.  Le  repos  fait  disparaître  rapidement  ces 
troubles.  Des  troubles  asthéniques  s’observent  également,  lorsque  la  malade 
parle  trop  longtemps,  au  niveau  de  la  langue  et  des  lèvres;  la  voix  baisse,  devient 
un  murmure;  il  survient  des  fourmillements  au  niveau  du  larynx.  L’examen 
somatique  révèle  seulement  un  faible  murmure  systolique  à  l’aorte,  et  l’élargis¬ 
sement  de  l’ombre  aortique  sur  l’écran  fluorescent.  Réactions  électriques  nor¬ 
males.  Après  une  très  longue  et  très  minutieuse  critique  des  symptômes  et  des 
théories  contemporaines,  l’auteur  écarte  définitivement  le  diagnostic  de  myas¬ 
thénie,  et  conclut  à  l’existence  de  claudication  intermittente  liée  à  l’aortite  spé¬ 
cifique,  chez  une  femme  soumise  à  la  triple  intoxication  syphilitique,  alcoolique, 
tabagique.  F.  Moutier. 

2191)  Quelques  formes  d’Acrocyanose  et  relations  de  l’Acrocyanose 
avec  la  maladie  de  Raynaud,  l’Érythromélalgie  et  la  maladie 
d’Ossnerk  et  d’autres  états  morbides,  par  Lewellys  F.  Darker  and  T.- 
J.  Sladen.  American  Neurologieal  Association,  Washington,  7-9  mai  1907.  The 
Journal  of  nermus  and  mental  Diseuse,  octobre  1907,  p.  653. 

Cas  d’acrocyanose  anesthésique  chronique  avec  gangrène  de  l’extrémité  des 
orteils  d’un  côté  et  mal  perforant  du  gros  orteil  de  l’autre  côté.  Thoma. 

2192)  Sur  l’Acrocyanose  chronique  anesthésique  avec  Gangrène  ;  ses 
relations  avec  certains  autres  états,  notamment  avec  l’Érythro- 
mélalgie  et  la  maladie  de  Raynaud,  par  Lewellys  F.  Darker  et  Frank 
J.  Sladen  (de  Baltimore).  The  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse,  vol.  XXXIV, 
n“  12,  p.  745-756,  décembre  1907. 

11  est  un  groupe  d’affections  des  extrémités  ayant  entre  elles  d’étroites  rela- 
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lions;  certaines  sont  relativement  fréquentes  et  bien  définies,  d’autres  sont 
rares. 

Le  cas  des  auteurs  concerne  un  homme  de  44  ans  chez  qui  se  développèrent 
graduellement  aux  extrémités  ordinairement  bleues,  enflées  et  anesthésiques, 
des  crises  paresthésiques  sans  modifications  de  la  coloration  et  sans  douleurs. 

Elles  aboutirent  à  la  gangrène  des  extrémités  de  trois  orteils  du  pied  droit  ; 
sous  le  gros  orteil  du  pied  gauche  il  y  avait  un  mal  perforant. 

Les  éléments  symptomatiques  de  ce  cas  étaient  la  cyanose  et  l’enflure  des 
parties  molles,  les  paresthésies,  l’anesthésie,  l’hyperesthésie  sans  douteur  réelle, 
la  gangrène  et  le  mal  perforant. 

Ce  groupement  de  symptômes  vasomoteurs,  sensitifs  et  trophique  éloigne  le 
cas  devmaladie  de  Raynaud,  de  l’érythromélalgie,  de  la  gangrène  diabétique, 
sénile,  etc. 

Les  auteurs  portent  le  diagnostic  d’acrocyanose  et  rapprochent  leur  cas  de 
celui  de  Nothnagel;  il  n’en  diffère  que  par  l’existence  de  la  gangrène;  il  repré¬ 
sente  un  pas  de  l’acrocyanose  chronique  anesthésique  vers  la  maladie  de  Ray¬ 
naud.  Thoma. 

2193)  Spondylose  rhizomélique,  par  Juno  Novaes  et  Sa  Freire.  Archivas 
brasileiros  de  Psichiatria,  Neiirologia  e  Medicina  legal,  an  W,  fàsc.  3-4,  p.  288-331, 
1908. 

Étude  aussi  complète  que  possible  du  premier  cas  brésilien  de  spondylose 
rhizomélique  (photographies).  F.  Deleni. 

2194)  Sur  un  cas  de  Spondylose  rhizomélique  (type  Marie-Strümpell) 
en  rapport  avec  la  Syphilis  constitutionnelle  tardive,  par  Pietro 
Stancanelli  (de  Naples).  Annales  des  maladies  vénériennes,  an  III,  n"  10,  p.  721- 
726,  octobre  1908. 

L’observation  concerne  un  homme  de  44  ans  syphilitique  depuis  l’âge  de 
23  ans.  Les  douleurs  du  début  de  la  spondylose  rhizomélique  ont  continué 
sans  interruption  des  manifestations  syphilitiques  douloureuses. 

L’évidence  de  l’étiologie  syphilitique  dans  ce  cas  porte  l’auteur  à  admettre 
que  la  syphilis  doit  se  ranger  au  nombre  des  causes  infectieuses  de  la  spon¬ 
dylose  rhizomélique;  son  influence  serait  même  prépondérante,  quoiqu’il  faille 
dénier  toute  nature  syphilitique  à  cette  affection.  Feindel. 

2193)  Dysostose  cléido-cranienne,  par  E.-J.  Poynton  et  R. -H.  Miller.  Pro- 
ceedings  of  the  royal  Society  a f  medicine,  vol.  Il,  n“  1,  novembre  1908.  Section  for 
the  study  of  disease  in  children,  p.  5. 

Crâne  et  squelette  scapulaire  d’un  enfant  de  trois  ans.  Le  crâne  présente  de 
grandes  insuffisances  de  développement.  La  clavicule  gauche  n’est  constituée 
que  par  une  partie  rudimentaire  qui  tient  à  la  première  côte  et  par  une  bande 
fibreuse  qui  s’attache  à  l’apophyse  coracoïde.  Thoma. 

2196)  Sur  un  cas  d’ Ostéomalacie  chez  l’homme,  par  Jaboulay.  Province 
médicale,  p.  397,  19  sept.  1908. 

Cas  concernant  un  homme  autrefois  très  vigoureux;  le  début  semble  avoir  été 
consécutif  à  un  coup  de  pied  de  cheval  reçu  dans  la  région  lombaire. 

L’ostéomalacie  devint  d’un  degré  extrême  et  le  patient  finit  par  succomber 
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aux  progrès  de  l’asphyxie  mécanique  à  laquelle  le  condamnait  la  mollesse  de 
sa  cage  thoracique. 

A  l’autopsie,  tous  les  os  sont  ramollis,  même  ceux  du  crâne;  le  scalpel  les 
entame  et  on  voit  que  la  moelle  osseuse  est  rouge,  fœtale;  on  compte  plus  de 
soixante  fractures. 

Testicules  et  surrénales  ne  présentent  aucune  lésion  macroscopique.  La  thy¬ 
roïde  est  hypertrophiée;  l'hypophyse  de  dimensions  minimes. 

E.  Fkindel. 
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2197)  La  Neurasthénie  de  Pietro  Giordani,  par  F.  Mahimo.  Annali  del  Ma- 
nicomio  provinciale  di  Perugia  ed  Aiitoriassunli  e  Rivisto  di  Psichiatria  e  Neuropa- 
tologia,  an  11,  fasc.  3-1,  p.  219-209,  juilicl-décemhre  1908. 

L’auteur  retrace  la  vie  de  Pietro  Giordani  (1774-1848)  ;  il  raconte  sa  jeu¬ 
nesse,  sa  vocation  religieuse,  ses  amours,  il  approfondit  le  caractère  et  l’esprit 
de  Pietro  Giordani  qui  fait  lui-même  dans  ses  écrits  le  diagnostic  de  sa  neuras¬ 
thénie.  F.  Deleni. 

2198)  La  Neurasthénie  de  F  Auto-intoxication,  par  T. -J.  Orbison.  Phila¬ 
delphia  Neurologieal  Society,  22  janvier  1907.  The  Journal  of  nervous  and  mental 
Diseuse,  octobre  1907,  p.  601. 

On  sait  que  les  troubles  mentaux  peuvent  avoir  une  origine  digestive;  il  est 
probable  que  la  neurasthénie  par  auto-intoxication  est  très  fréquente. 

ÏHOMA. 

2199)  Considérations  générales  sur  la  nature  et  les  relations  de  l’Hys¬ 
térie,  par  U. -G.  WooD.MAN  (Middletown).  Journal  of  nervous  and  mental  Disease, 
an  X.\XV,  n™  1-2-3,  p.  23,  77  et  153,  janvier,  février  et  mars  1908. 

L’auteur  présente  une  vue  d’ensemble  de  la  folie  hystérique  et  donne  Vingt- 
quatre  observations  personnelles  qui  en  montrent  les  différentes  variétés  (anxiété 
hystérique,  type  délirant,  type  maniaque,  dépression  hystérique,  stupeur  hysté¬ 
rique). 

Ces  faits  concernent  soit  des  psychoses  teintées  d’hystérie,  soit  des  psychoses 
hystériques  proprement  dites;  à  ne  considérer  que  ces  dernières,  il  semble  que 
la  forme  maniaque  se  rapporte  plutôt  à  une  excitation  considérable  de  l’émoti¬ 
vité,  et  que  l’abondance  et  la  fuite  des  idées  sont  moins  marquées  que  dans  la 
manie  proprement  dite. 

La  dépression  hystérique  est  aussi  distinete  de  la  folie  maniaque  dépressive 
qu’elle  l’est  de  la  démence  précoce;  elle  se  rapproche  plutôt  de  la  mélancolie 
d’involution,  peut-être  parce  qu’elle  est,  comme  cette  dernière  la  réaction  de  la 
personnalité  aux  mêmes  pensées  de  détresse. 

La  folie  hystérique  est  le  lien  qui  réunit  les  maladies  du  corps  et  les  maladies 
nerveuses  aux  maladies  psychiques.  La  nature  fonctionnelle  qui  semble  devoir 
être  admise  pour  l’hystérie  somatique  servira  peut-être  à  faire  mieux  comprendre 
le  caractère  fonctionnel  de  la  plupart  des  psychoses;  ce  serait  mal  comprendre 
l’hystérie  et  les  psychoses  que  de  vouloir  toujours  chercher  leur  raison  de  se 
développer  dans  des  toxines  et  dans  des  lésions  cellulaires;  d’après  l’auteur,  ce 
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qui  importe  surtout  au  progrès  de  la  psychiatrie,  c’est  de  chercher  à  dégager  les 
éléments  psychiques  des  syndromes  psychiques.  Thgma. 

2200)  Sur  un  cas  de  Rétention  prolongée  d’Urine  d’origine  Hysté¬ 
rique,  par  G.  ViTALi.  Annali  del  Manicomio  provinciale  di  Perugia  e  Autoriassunti 
e  Reviste  di  Psichialria  e  Neuropalologia,  an  11,  fasc.  3-4,  p.  271-290,  juillet- 
décembre  1908. 

L^auteur  admet  la  possibilité  d’un  spasme  prolongé  du  sphincter  vésical  de 
nature  hystérique.  F.  Deleni. 

2201)  Les  Anuries  Nerveuses,  par  .Iules  .Iaket.  Journal  de  Psychologie  nor¬ 
male  et  pathologique,  an  V,  n“  0,  p.  488-491,  novembre-décembre  1908. 

Les  anuries  nerveuses  qualifiées  d’hystériques,  de  réflexes  ou  névropathiques, 
peuvent  se  présenter  dans  deux  cas  différents. 

Dans  le  premier  cas,  il  s’agit  d’un  homme  ou  d’une  femme  réduits  par  leur 
état  hystérique,  névropathique  ou  fanatique,  au  minimum  d’activité  nerveuse  ; 
ce  sont  des  anorexiques,  voire  même  des  cataleptiques,  ne  se  nourrissant  pas, 
ne  buvant  pas,  respirant  à  peine.  Ces  cas  d’anurie  sont  logiques  et  proportion¬ 
nels  aux  ingesta;  il  n’y  a  là  rien  qui  puisse  étonner;  les  animaux  hibernants 
ont  depuis  longtemps  donné  les  preuves  que  ce  genre  d’existence  est  compatible 
avec  l’intégrité  des  organes. 

11  n’en  est  plus  de  même  dans  le  second  cas  ;  il  s’agit  maintenant  de  sujets 
normaux  en  apparence,  se  nourrissant  bien,  qui  plus  ou  moins  subitement  sont 
pris  d’anurie  absolue.  L’auteur  relate  un  de  ces  faits;  il  concerne  un  individu 
chez  qui  une  instillation  de  nitrate  d’argent  provoqua  l’anurie  totale.  Cette 
anurie  fut  absolue  pendant  5  jours.  Les  phénomènes  habituels  de  l’intoxication 
urinaire  commençaient  à  se  manifester  quand,  à  la  suite  d’un  grand  lavement 
d’eau  fraîche,  le  cours  des  urines  se  rétablit  par  une  énorme  débâcle. 

D’après  l’auteur,  l’anurie  ressortissait  à  une  action  inhibitoire  d’origine  p.sy- 
chique  subconsciente.  Quoi  qu’il  en  soit,  il  est  évident  qu’il  existe  des  anuries 
qui  sont  plus  justiciables  d’un  traitement  psychothérapique  que  d’ùne  opération. 

Feindel. 

2202)  Un  cas  de  Sommeil  auto-Hypnotique  récidivant  ;  Mutisme  Hys¬ 
térique  et  Surdité  simulée;  Guérison  symptomatique  avec  déve¬ 
loppement  d’hypomanie,  par  Bernard  OEttinger.  The  Journal  of  nervous 
and  mental  Disease,  vol.  XXXV,  n°  3,  p.  129,  mars  1908. 

Ce  cas  est  remarquable  par  les  erreurs  de  diagnostic  auquel  il  donna  lieu, 
par  sa  guérison  symptomatique  brusque  et  par  l’état  de  légère  excitation  ma¬ 
niaque  qui  suivit  la  disparition  du  mutisme.  Thoma. 

2203)  Ce  qu’il  faut  savoir  sur  l’Aérophagie  pour  éviter  de  graves 
erreurs  de  diagnostic,  par  G.  Leven.  La  Clinique,  an  IV,  n°  20,  p.  310, 
14  mai  1908. 

Article  montrant  le  rôle  et  l’importance  de  l’aérophagie  gastrique  méconnue 
en  pratique  journalière.  E.  Feindel. 

2204)  Un  cas  de  Névrose  Traumatiqpe,  par  Wiener.  Hygiea,  1908,  p.  8o4- 

86S. 

Cas  provoqué  par  un  accident  de  chemin  de  fer.  Deux  ans  après  guérison  par 
un  traitement  hypnotique.  G. -II.  Wurtzen. 
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2205)  Du  rôle  exact  du  Traumatisme  dans  les  accidents  Hystéro- 
traumatiques,  par  Terrien  (de  Doulon-lès-Nantes).  Journal  des  praticiens 
de  l’Ouest,  13  avril  1908. 

1°  Le  traumatisme  ne  créé  pas  l’hystérie;  —  2“  Le  traumatisme  ne  crée 
même  pas  ordinairement  l’accident  hystérique  chez  l’hystérique;  —  3“  Le  trau¬ 
matisme  n’a  pour  effet  que  de  préparer  l’accident  en  jetant  le  trouble  dans  le 
système  nerveux  du  blessé,  en  le  surexcitant,  en  le  rendant  plus  impression¬ 
nable,  plus  sensible,  par  conséquent,  aux  suggestions;  —  4“  Dans  l’accident 
hystéro-traumatique,  la  suggestion  ou  l’auto-suggestion  est  le  grand  facteur 
qui  crée  le  phénomène.  E.  Feindel. 

2206)  Démarche  paradoxale  dans  un  cas  de  Névrose  traumatique, 

par  Franchini.  Il  Policlinico,  sez.  pratica,  an  XV,  fasc.  43,  p.  1357,  23  octobre 
1908. 

11  s’agit  d’une  femme  qui  fait  un  pas  court  et  rapide,  et  un  autre  pas  long  et 
lent.  Elle  marche  ainsi  depuis  18  mois,  depuis  une  chute  de  la  hauteur  de 
4  mètres  qui  la  projeta  violemment  sur  le  sol  et  détermina  une  fracture  du 
rocher  (paralysie  faciale  périphérique  du  côté  droit  maintenant  guérie,  et  sur¬ 
dité  persistante  à  droite)  ;  la  malade  se  plaint  également  d’une  douleur  de  la 
région  trochantérienne  droite.  Elle  présente  une  hémi-hypoesthésie  de  tout  le 
côté  droit,  avec  maximum  d’intensité  au  niveau  de  la  région  trochantérienne. 
L’articulation  coxo-fémorale  n’est  lésée  en  aucune  façon. 

Cette  démarche  est  paradoxale  en  ceci  qu’elle  est  plutôt  faite  pour  exaspérer 
la  douleur  de  la  cuisse  droite  que  pour  l’atténuer.  Une  allure  si  particulière  n’a 
pas  encore  été  décrite  dans  l’hystérie.  L’uniformité,  la  constance  et  la  longue 
durée  du  symptôme  exclut  toute  simulation.  F.  Deleni. 

2207)  Névroses  réflexes  ayant  pour  origine  des  anomalies  oculaires 
et  nasales,  par  S.  Lewis  Ziegler  (Philadelphie).  New-York  medical  journal, 
n”  1362,  p.  869-873,  7  novembre  1908. 

L’auteur  donne  des  observations  de  céphalée,  de  migraine,  de  spasmes  et  de 
tics,  de  chorée,  de  petit  mal,  de  névrose  gastrique,  de  neurasthénie  à  rapporter 
à  des  anomalies  de  l’œil  et  du  nez.  Ces  anomalies  sont,  plus  souvent  qu’on  ne 
le  pense,  le  point  de  départ  des  névroses.  Thoma. 

2208)  Deux  cas  d’Astasie-Abasie,  par  F.-X.  Dehcum.  Philadelphia neurological 
Society.  18  décembre  1908.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Disease,  p.  298, 
mai  1909. 

Chez  les  deux  malades,  l’hystérie  est  évidente;  la  démarche  de  la  seconde  est 
fort  curieuse.  Thoma. 

2209)  Compressions  Médiastines.  Diagnostic  avec  les  Névroses,  par 

CouRTELLEMO.NT  (d’Amicns).  Gazette  médicale  de  Picardie,  n°  7,  juillet  1908. 

L’auteur  attire  l’attention  sur  le  diagnostic  quelquefois  difficile  à  établir  entre 
le  syndrome  médiastinal  et  les  névroses  :  hystérie,  neurasthénie,  hypocondrie; 
il  montre  par  des  exemples  que  la  confusion  entre  deux  groupes  pathologiques, 
à  première  vue  très  éloignés  l’un  de  l’autre,  est  cependant  possible. 

E.  Feindel. 
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2210)  Sur  la  nature  Psyohogène  du  Blépharospasme,  par  Gerolamo 
Miuto  (de  Palerme).  Annali  di  Nevrologia,  an  XXVI,  fasc.  1-2,  p.  3S-49,  1908, 

Les  deux  cas  de  blépharospasme  sont  bien  intéressants  ;  chez  les  deux  sujets 
furent  pratiquées  bilatéralement  des  injections  d’alcool  cocaïné  dans  les  trous 
stylo-mastoïdiens. 

Les  injections  eurent  leur  effet  habituel,  et  le  blépharospasme  fut  guéri  par 
la  diplégie  faciale  qui  mettait  l’un  et  l’autre  sujet  hors  d’état  de  le  réaliser. 

Mais  lorsque  les  paralysies  de  la  face  s’atténuèrent,  le  blépharospasme  revint 
avec  la  motilité  ;  et,  lorsque  les  paralysies  furent  réparées,  le  blépharospasme  se 
montra  identique  à  ce  qu’il  était  avant  toute  intervention. 

C’est  que,  d’après  l’auteur,  la  contraction  convulsive  du  blépharospasme  était, 
chez  les  deux  malades,  un  acte  d’habitude.  L’un  comme  l’autre  était  contraint 
de  répéter  à  satiété  et  indéfiniment  l’acte  musculaire,  mais  en  raison  de  causes 
différentes  pour  chacun. 

Chez  le  premier,  écrivain  public,  le  blépharospasme  était  conditionné  par  la 
nécessité  de  venir  en  aide  aux  muscles  de  l’accommodation,  fatigués  par  de 
longues  heures  de  copie  journalière. 

Le  deuxième  malade,  qui  était  strabique,  apportait,  par  son  blépharospasme, 
une  synergie  à  ses  muscles  oculaires  extrinsèques,  travaillant  à  corriger  sa  lou- 
cherie.  F.  Deleni. 

2211)  Un  symptôme  rare  dans  la  Chorée,  parG.-E.  Pmc^.  Philadelphia  Neu- 
rological  Society,  22  janvier  1907.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Disease,  oc¬ 
tobre  1907,  p.  660. 

Présentation  de  trois  enfants  choréiques  chez  qui  la  sécrétion  salivaire  est 
exagérée.  Ces  enfants  qui  bavent,  parlent  aussi  difficilement,  et  ils  présentent 
des  troubles  mentaux.  Thoma. 

2212)  Efficacité  de  la  méthode  de  Bacelli  dans  le  traitement  de  la 
Chorée  de  Sydenham,  par  Diodato  Bernardo.  Il  Policlinico,  sez,  pratica, 
an  XV,  fasc.  40,  p.  1267,  4  octobre  1908. 

L’observation  de  l’auteur  tend  à  montrer  la  grande  efficacité  du  bromure  de 
camphre  dans  la  chorée.  Il  fut  donné  alternativement  avec  le  traitement  arse¬ 
nical.  Pendant  les  périodes  arsenicales,  l’amélioration  de  la  petite  malade  était 
nulle;  pendant  les  périodes  de  traitement  par  le  bromure  de  camphre,  les  symp¬ 
tômes  choréiques  disparaissaient.  F.  Deleni. 

2213)  Contribution  à  la  pathologie  de  l’Hémichorée  et  de  la  Chorée 
symptomatique,  par  L.  Bianchi.  Regia  Accademia  medico-chirurgica  di  Na- 
poli,  28  juin  1908.  Il  Policlinico,  sez.  prat.,  9  août  1908,  p.  1009. 

L’auteur  s’appuie  sur  deux  observations,  une  d’hémichorée  et  l’autre  de 
double  hémichorée,  pour  soutenir  que  ce  n’est  pas  la  seule  irritation  du  faisceau 
pyramidal  qui  fait  les  décharges  choréiques,  mais  qu’il  est  besoin  d’admettre  en 
outre  des  lésions  des  faisceaux  rubro-spinaux  qui  vont  du  noyau  rouge  à  la 
moelle.  F.  Deleni. 

2214)  Un  cas  de  Chorée  d’Huntington,  par  Eugen  Lindaueh.  Philadelphia 
neurological  Society,  23  octobre  1908.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Disease, 
mars  1909,  p.  162, 

Cas  surtout  remarquable  par  la  participation  de  la  partie  supérieure  de  la 
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face  aux  mouvements  choréiques.  En  général  dans  la  chorée  d'Huntington  la 
face  inférieure  est  seule  prise  et  les  yeux  restent  indemnes.  Dans  ce  cas  au 
contraire  ils  effectuaient  des  mouvements  accompagnant  les  articulations  du 
corps.  Thoma. 

2215)  Considérations  sur  les  rapports  de  l’Épilepsie  latente  avec 
l’Alcoolisme,  par  Eugè.ne  Gelma.  Thèse  de  Paris,  n"  117,  24  décembre  1908 
(148  pages). 

Les  syndromes  épileptiques  sont  la  manifestation  d’un  état  constitutionnel  ou 
acquis,  l’apUlude  convulsive  ;  la  toxi-infection  la  met  le  plus  souvent  en  jeu. 
Tantôt  il  est  impossible  de  reconnaître  la  raison  directe  des  paroxysmes  et 
de  leur  attribuer  une  origine  quelconque  (épilepsie  idiopathique),  tantôt  la 
cause  déterminante  est  évidente  et  alors  il  est  rationnel,  par  sa  suppression, 
d’en  suspendre  les  effets.  Si  les  manifestations  épileptiques  ne  se  produisent 
plus,  la  prédisposition  n’en  existe  pas  moins  à  l’état  latent  jusqu’à  ce  qu’une 
nouvelle  cause  vienne  la  réveiller. 

Les  intoxications  alcooliques  (alcools  et  essences)  agissent  de  deux  façons  sur 
un  organisme  prédisposé.  Tantôt  elles  réveillent  secondairement  l’hyperexcitabi- 
lité  corticale  en  provoquant  l’apparition,  dans  les  humeurs,  de  poisons  nouveaux 
par  l’action  de  l’alcool  sur  les  tissus  et  les  organes  d’élimination.  Tantôt  elles 
agissent  directement,  en  sorte  que  leur  suppression  amène  la  cessation  des 
crises.  Les  alcools  et  les  essences  agissent  donc  au  même  titre  que  d’autres 
intoxications;  ils  ne  créent  pas  l’épilepsie,  ils  ne  font  que  mettre  enjeu  une 
prédisposition  latente. 

Au  point  de  vue  médico-légal,  l’épileptique  alcoolique,  bien  qu’il  se  mette 
volontairement  dans  le  cas  d’avoir  un  accident  comitial,  n’est  pas  responsable 
des  actes  commis  au  cours  d’un  paroxysme. 

Le  traitement  réside  dans  la  suppression  absolue  do  l’alcool  sous  toutes  ses 
formes,  ce  qui  n’est  vraiment  réalisable  pour  les  alcooliques  de  longue  date 
que  par  l’internement  dans  un  asile  spécial,  l’asile  de  buveurs. 

E.  Feindel. 

2216)  Anatomie  pathologique  et  pathologie  de  l’Épilepsie,  par  John 
Turner  (Essex  G.  A.)  Journal  of  mental  Science,  n"  210,  p.  1-84,  janvier  1907. 

Travail  considérable,  clinique,  thérapeutique  et  expérimental,  visant  à  établir 
que  la  stase  cérébrale  et  l’anémie  du  cerveau  sont  les  grandes  causes  des  convul¬ 
sions.  Thoma. 

2217)  Contribution  à  l’étude  du  liquide  Céphalo-rachidien  et  du 
Sang  dans  l’Épilepsie,  par  Gustavo  K.  Riedel.  Archivas  brasileiros  de  Psy- 
chiatria,  Neurologia  e  Medicina  legal,  an  IV,  fasc.  3-4,  p.  233-287,  1908. 

Étude  chimique  et  physique  très  poussée  du  liquide  céphalo-rachidien  et  du 
sang  de  vingt  épileptiques. 

Chez  ces  malades,  le  liquide  céphalo-rachidien  contient  de  la  choline  et  un 
excès  de  phosphates;  c’est  l’expression  d’une  destruction  de  matière  nerveuse.  Le 
sang  charrie  des  substances  toxiques.  E.  Deleni. 

2218)  Les  Réflexes  vasculaires  chez  les  Épileptiques,  par  A.  Alberti  et 
E.  Padovani  (de  Pesaro).  Note  e  Riviste  di  Psychiatria,  an  XXXVll,  n”  3,  Pesaro, 
1908. 

Les  auteurs  insistent  sur  deux  points  :  chez  les  épileptiques  la  réaction  vascu- 
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laii'e  aux  excitations  sensorielles  est  lente  à  se  produire,  ce  qui  tiendrait  à  l’état 
mental  défectueux  des  sujets.  Par  contre  l’action  inhibitrice  des  réflexes  sensi¬ 
tifs  sur  l’innervation  cardiaque  est  très  rapide.  Il  existe  donc  chez  les  épilep¬ 
tiques  un  véritable  antagonisme  entre  le  pouvoir  d’inhibition  corticale  en  défaut 
et  le  pouvoir  d’inhibition  de  l’innervation  cardiaque  qui  est  supérieure  à  la  nor¬ 
male.  F.  Deleni. 

2219)  Contribution  clinique  à  l’Épilepsie  Psychique,  par  Fiiancescc 
Bandettini  DI  Poggio.  Archivio  di  Psichiatria,  Neuropalologia,  Antropoloijia  cri- 
minale  e  Medicina  legale,  vol.  X.XIX,  1908,  fasc.  3,  p.  253-256. 

Expertise  concernant  certaines  bizarreries  d’un  gendarme.  L’auteur  démontre 
qu’il  s’agit  d’épilepsie  psychique.  F.  Deleni. 

2220)  Myoclonus-Épilepsie  ;  relation  de  deux  nouveaux  cas,  par  Wil¬ 
liam  T.  Shanahau  (Sonyea,  N. -Y.).  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse, 
an  XXXIV,  n»  8,  p.  504-516,  oct.  1907. 

C’est  une  des  formes  les  plus  rares  de  l’épilepsie;  à  la  Colonie  de  Craig, 
sur  2  150  cas  d’épilepsie,  on  n’a  eu  que  7  cas  de  myoclonus-épilepsie.  Cinq  ont 
été  publiés,  et  dans  cet  article  se  trouvent  les  observations  des  deux  autres 
malades,  une  fille  de  39  ans,  chez  qui  la  myoclonie  prédomine  au  visage,  au 
cou,  aux  membres  supérieurs,  et  un  garçon  de  15  ans  dont  les  quatre  membres 
entrent  en  danse.  Thoma. 

2221)  L’état  du  Fond  de  l’Œil  chez  les  Épileptiques,  par  A.  Rodiet, 
P.  Pansibu  et  F.  Cans.  Annales  médico-psychologiques,  an  LXVl,  n“  2,  p.  239-256, 
sept. -oct.  1908. 

Les  auteurs  ont  examiné  la  rétine  de  50  malades  atteints  d’épilepsie  essen¬ 
tielle  : 

1“  Avant  l'accès  ; 

2»  Pendant  l’accès; 

3»  Après  la  crise  ; 

4”  Dans  l’intervalle  des  erises. 

En  ce  qui  concerne  l’état  du  fond  de  l’œil  avant  l’attaque,  il  faut  admettre, 
bien  que  les  avis  soient  partagés,  que  les  vaisseaux  de  la  rétine  sont  d’abord  en 
état  d’ischémie,  puis  congestionnés. 

Pendant  l’attaque,  l’examen  est  très  difficile;  toutefois,  lorsqu’on  arrive  à  le 
pratiquer,  on  trouve  la  papille  eongestionnée  et  les  veines  rétiniennes  vari¬ 
queuses  et  gorgées  de  sang.  Même  dans  les  vertiges  simples,  on  voit  apparaître 
une  hypérémie  plus  ou  moins  marquée  après  la  période  d’isehémie;  la  conges¬ 
tion  est  d’autant  plus  intense  que  l’effet  est  plus  violent. 

Après  l’accès  épileptique,  l’hypérémie  persiste  pendant  une  période  qui  varie 
de  quelques  minutes  à  deux  heures.  C’est  une  congestion  passive  ;  souvent  les 
deux  rétines  sont  eongestionnées. 

Les  troubles  permanents  du  fond  de  l’œil  dans  l’intervalle  des  accès  sont  ; 
1“  une  pâleur  pupillaire  et  rétinienne  très  marquée,  probablement  anémie; 
2”  chez  les  malades  dont  l’affection  remonte  à  une  vingtaine  d’années,  des 
troubles  névritiques  ou  très  rarement  une  atrophie  grise  ;  3“  assez  souvent,  en  se 
répétant,  la  congestion  du  fond  de  l’œil  s’installe  définitivement  et,  malgré  une 
papille  pâle,  on  trouve  à  l’état  constant  des  vaisseaux  énormes,  congestionnés; 
cette  pâleur  pupillaire  coexistant  longtemps  avec  congestion  passive,  serait  un 
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argument  en  faveur  d’un  état  subatrophique  et  non  pas  anémique  de  la  papille 
et  de  la  rétine;  4“  ainsi  que  Brun  et  Morax  l’ont  signalé,  la  pigmentation  noi¬ 
râtre  de  la  rétine  et  de  la  choroïde,  fréquemment  observée,  peut  faire  songer  à 
la  syphilis  héréditaire  comme  cause  fréquente  et  souvent  ignorée  d’épilepsie. 

Feinoel. 

2222)  Observations  cliniques  sur  le  traitement  de  l’Épilepsie,  par 

Waldemab  de  Almeida.  Thèse  de  lUo-de- Janeiro,  1908  (110  pages). 

L’auteur  a  pu  suivre  un  certain  nombre  de  malades  atteints  de  formes 
diverses  de  l’épilepsie;  il  a  étudié  comparativement  les  méthodes  de  traitement 
tenues  pour  les  plus  avantageuses  et  les  médicaments  doués  de  la  plus  grande 
efficacité.  Il  a  pu  se  convaincre  que,  pour  bien  traiter  tel  ou  tel  épileptique,  il 
convient  d’être  éclectique  ;  il  convient  surtout  de  surveiller  le  régime  des  ma¬ 
lades  dont  les  réactions  convulsives  s’exagèrent  facilement  sous  l’influence  d’in¬ 
toxications  minimes  d’origine  alimentaire.  F.  Deleni. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 


PSYCHOLOGIE 

2223)  Les  Échelons  de  l’Intellectualité,  par  L.  Lefèvre,  in-S"  de  48  pages, 

imp.  Severeyns,  Bruxelles,  1908. 

Dans  cette  intéressante  étude,  l’auteur  s’efforce  de  démêler  la  complexité  de 
l’intellectualité,  en  montrant  que  celle-ci  se  développe  comme  un  être  ;  il 
indique  certaines  caractéristiques  de  son  évolution  et  quelques  notes  suffisant  à 
distinguer  une  intellectualité  supérieure  de  celles  qui  se  sont  arrêtées  en  chemin. 

Thoma. 

2224)  L’Instinct.  Étude  Psycho-physique  de  son  évolution  et  de  sa 
dissolution,  par  W.-ll.-B.  Stoddart  (Bethlem  B.  H.).  Journal  of  mental 
Science,  n"  218,  p.  491-503,  juillet  1900. 

L’auteur  montre  que  les  actes  moteurs  volitifs  et  les  actes  moteurs  instinctifs 
résultent  d’impulsions  ayant  suivi  des  voies  différentes  dans  le  système  ner- 

La  preuve  en  est  que  le  système  moteur  volontaire,  de  développement  plus 
tardif,  est  plus  vite  et  plus  profondément  atteint  que  le  système  moteur  ins¬ 
tinctif  par  les  maladies  du  cerveau;  et  quand  les  instincts  sont  compromis,  ce 
sont  les  plus  récemment  formés  et  par  suite  les  moins  solidement  établis  qui  dis¬ 
paraissent  d’abord.  Thoma. 

2223)  Le  Sens  moral  dans  les  Intelligences  supérieures  (11  senso  mo¬ 
rale  nelle  intelligenze  sovrane),  par  Edoardo  Bianco  et  Francesco  Petro.  An- 
•  nali  de  Freniatria  e  Scienze  affini  del  11.  Manieomio  di  Torino,  vol.  XVlll,  1908. 

Les  auteurs  ont  réuni  dans  une  brochure  de  66  pages  trois  articles  parus  dans 
les  Annali  di  Freniatria  :  Sens  moral  et  intelligence,  —  Déséquilibre  du  sens 
moral  chez  les  individus  de  génie,  —  Dynamisme  criminogène  de  l’art. 
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Ils  montrent  avec  quelle  facilité  les  activités  supérieures  de  l’intelligence  ou 
les  émotions  artistiques  négligent  et  dépassent  la  barrière  de  la  morale. 

F.  Deleni. 

2226'  De  l’Instabilité  Sentimentale,  par  Raymond  Meunier.  Journal  de  Psy¬ 
chologie  normale  et  pathologique,  an  V,  n"  6,  p.  508-513,  novembre-décembre 
1908. 

Un  des  faits  les  plus  complexes  de  la  psychologie  de  l’amour  et  de  ceux  dont 
les  conséquences  sociales  peuvent  être  les  plus  graves,  est  l’instabilité  sentimen¬ 
tale  de  certains  individus.  Cette  instabilité  relative  n’est  pas  seulement  imputable 
à  l’état  mental  hystérique,  mais  aussi  à  d’autres  tares  psychonévrotiques  ;  l’ob¬ 
servation  relatée  ici  en  détails  concerne  un  très  beau  cas  d’instabilité  mentale 
chez  une  neurasthénique.  Feindel. 

2227)  Les  Transpositions  Sensorielles  dans  la  Langue  Littéraire,  par 

Garriel  üromard.  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  Y,  n“  6, 
p.  492-507,  novembre-décembre  1908. 

En  prenant  contact  avec  la  littérature  poétique  de  ces  dernières  années,  on 
est  frappé  de  l’impropriété  apparente  et  en  quelque  sorte  affectée  de  certains 
vocables.  Les  épithètes  sont  détournées  de  leur  sens,  les  adjectifs  visuels  sont 
accolés  aux  sons,  les  auditifs  aux  impressions  de  la  vue.  Les  symbolistes  et  les 
décadents  ont  excellé  en  cette  manière  de  transposition. 

Elle  s’explique  si  l’on  considère  que  les  mots  ont  certainement  des  pouvoirs 
plus  étendus  que  ne  le  comporte  les  exigences  du  langage  courant.  Us  peuvent 
emprunter  leur  propriété  suggestive  à  un  double  mécanisme,  à  celui  des  asso¬ 
ciations  subconscientes  et  à  celui  des  équivalents  émotionnels.  Or,  tandis  que  les 
transpositions  sensorielles  fournissent  aux  poètes  un  champ  fécond  de  sugges¬ 
tions  variées  puisqu’elles  sont  du  domaine  commun,  l’utilisation  de  synesthésies, 
de  pseudesthésies,  qui  sont  le  témoignage  d’une  activité  d’exceptions,  ne  permet 
plus  au  créateur  de  se  mettre  en  communion  de  pensée  avec  son  public. 

Son  langage  n’est  plus  un  langage,  puisqu’il  n’a  plus  le  moyen  d’entente.  Il 
“’y  a  dans  les  éléments  de  ce  langage  même  aucune  source  de  poésie,  car  il 
D’y  a  pas  de  poésie  là  où  les  hommes  ne  communiquent  point. 

Feindel. 

2228)  Comment  faire  une  Théorie  Mécanique  des  Phénomènes  Men¬ 
taux,  par  M.  Ameline.  Journal  de  Psychologie,  an  V,  n”  5,  p.  398-446,  septembre- 
octobre  1908. 

L’auteur  développe  une  théorie  mécanique  qui  s’adapte  à  de  multiples  phéno- 
mènes  psychologiques,  normaux  ou  morbides  ;  cette  théorie  paraît  posséder  un 
réel  caractère  scientiflque.  Quelques  inductions  concernant  des  catégories  nou¬ 
velles  dans  les  états  intermittents,  les  affaiblissements  intellectuels,  et  aussi  la 
génialité,  sui’tout  l’influence  de  l’amélioration  de  l’hérédité,  montrent  une 
fécondité  non  négligeable  de  cette  manière  de  voir.  En  tout  cas,  se  trouvent 
soulevées  dés  questions  intéressantes  presque  déjà  résolues  par  l’affirmative. 

Toutefois,  l’important  n’est  pas  tant  dans  les  résultats  que  dans  la  méthode 
qui  permet  l’édification  d’une  théorie  formant  le  premier  pas,  la  première 
approximation  vers  le  but  désirable  à  tant  de  points  de  vue,  une  véritable  psy¬ 
chophysique,  une  mécanique  cérébrale.,  E.  F. 
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222!))  Comment  les  Prêtres  Païens  dirigeaient-ils  les  Rêves?  par  Dumas. 

Sociélé  de  Psychologie,  5  juin  1908.  Journul  de  Psycholoijie  normale  et  pathologique, 
an  V,  n"  3,  p.  447-450,  septembre-octobre  1908. 

Nombre  de  nos  rêves  sont  la  conséquence  de  nos  désirs  et  de  nos  craintes. 

Les  pèlerins  de  Grèce  et  d’Egypte  étaient  admirablement  préparés  aux  songes 
divins  par  leur  foi  et  par  leur  attente.  Aux  suggestions  spontanées  du  cœur,  les 
prêtres  ajoutaient  les  suggestions  non  moins  efficaces  des  prières,  des  proster¬ 
nations,  des  processions  et  des  sacrifices.  Puis  quand  le  sommeil  s’étendait  sur 
la  foule  des  suppliants  couchés  dans  le  temple,  les  sensations  odorantes  qu’ils 
avaient  perçues  pendant  la  veille,  l’odeur  de  l’encens,  l’odeur  des  sacrifices  se 
faisaient  évocatrices  comme  les  parfums  qu’IIervey  do  Saint-Denis  employait 
pour  provoquer  à  son  choix  tel  ou  tel  rêve. 

11  n’y  a  pas  à  se  demander  quels  mystérieux  secrets  possédait  le  prêtre  d’isis 
ou  d’Esculape  pour  diriger  les  rêves  et  les  faire  tourner  à  la  démonstration  de 
leur  doctrine  religieuse.  Ils  avaient  découvert  par  l’expérience  les  procédés  eff)- 
caces  ;  ils  en  donnaient  une  interprétation  religieuse  et  ils  auraient  été  fort  en 
peine  d’en  donner  une  autre;  mais  ils  en  usaient  très  sagement  et  nous  aurions 
beaucoup  à  imiter  dans  ce  dressage  de  l’imagination  de  la  mémoire  et  de  l’ex¬ 
périence  qu’ils  savaient  si  bien  pratiquer.  E.  F. 

2230)  La  Psychologie  des  Croisades,  par  William  W.  Ireland.  Journal  of 

mental  Seience,  n°  219,  p.  745-755,  octobre  1906. 

L’auteur  fait  ressortir  l’intensité  délirante  de  ces  enthousiasmes  en  commun 
qui  soulevaient  l’Occident,  et  dont  on  n’a  plus  idée  aujourd’hui.  ’I’homa. 

2231)  La  Psychiatrie  envisagée  comme  une  partie  de  la  Médecine 

publique,  par  T. -S.  Clouston.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LUI,  n"  223, 
p.  704-723,  octobre  1907.  . 

I/autcur  part  de  ce  fait  qu’en  psychiatrie,  autant  et  plus  qu’en  médecine 
interne,  il  est  plus  facile  de  prévenir  que  de  guérir;  il  demande  un  ensemble  de 
mesures  nécessaire  pour  soigner  efficacement  les  psychiques  au  tout  premier 
début  de  leur  maladie.  Tiioma. 
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2232)  La  Rétrospection,  par  Sollieh.  Société  '  de  Psychologie,  5  juin  1908. 

Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  V,  n°  5,  p.  450-453,  septembre- 

octobre  1908. 

La  rétrospection  consiste  essentiellement  dans  une  sorte  de  révision  très 
rapide  et  très  complète  de  toute  l’existence  passée  ;  les  circonstances  où  elle  se 
produit,  la  façon  dont  elle  se  déroule  et  les  résultats  auquels  elle  aboutit  font  de 
cette  rétrospection  un  phénomène  distinct  de  la  simple  révélation  avec  retour 
sur  soi-même. 

La  rétrospection  n’est  pas  volontaire,  elle  n’est  pas  obsédante,  mais  au  con¬ 
traire  spontanée,  irrésistible,  subite  et  très  passagère. 

La  rétrospection  apparaît  ordinairement  après  une  période  de  lutte  intérieure, 
d’inquiétude,  de  trouble  moral,  et  quelquefois  même  de  confusion  telle  des  sen¬ 
timents  et  des  idées,  que  le  sujet  croit  qu’il  va  perdre  la  tète.  Tout  ù  coup  le 
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calme  se  fait:  le  sujet  se  sent  maître  de  lui;  il  voit  et  sent  les  choses  avec  une 
lucidité  extraordinaire  et  inconnue  de  lui  jusque-là.  Toute  sa  vie,  depuis  son 
enfance  la  plus  reculée,  se  représente  à  lui  avec  une  profusion  de  détails  d’une 
précision  extrême,  d’une  netteté  absolue. 

Cette  révision  se  fait  dans  un  ordre  méthodique  en  partant  de  l’enfance  pour 
arriver  à  l’époque  actuelle.  Mais  au  lieu  d’apparaître  au  sujet  tels  qu’il  les  a 
connus  jusqu’ici,  tels  qu’il  se  les  est  toujours  représentés,  les  phénomènes  de  sa 
vie  —  matériels  ou  moraux  —  se  montrent  à  lui  sous  un  aspect  tout  à  fait 
nouveau. 

Il  aperçoit  entre  eux  des  rapports  insoupçonnés;  des  incidents  insignifiants 
prennent  tout  à  coup  une  grande  valeur,  des  sentiments  à  peine  ébauchés  ou 
qui  même  n’avaient  pas  encore  surgi  s’imposent  d’une  façon  immédiate  et  pro¬ 
fonde.  Le  sujet  est  un  autre  homme;  il  va,  agit  suivant  d’autres  données  en  vue 
d’un  autre  but. 

Ce  qui  frappe  alors  quand  on  l’observe,  c’est  le  changement  d’attitude,  c’est 
la  sûreté  des  affirmations,  le  calme  et  la  sérénité  dans  les  paroles  et  dans  les 
actes.  A  l’inquiétude,  à  l’angoisse,  à  l’agitation,  à  l’hésitation  ont  succédé  la 
certitude  et  la  lucidité  complète  des  conceptions. 

Ce  phénomène  ne  saurait  se  reproduire  plusieurs  fois  chez  le  même  sujet  et 
cela  se  comprend,  puisqu’il  accompagne  une  transformation  ordinairement  très 
profonde  de  la  personnalité  et  que  pareille  transformation  ne  se  produit 
guère  qu’une  fois  dans  la  vie  et  au  cours  d’un  état  pathologique. 

Feindel. 

2233)  Une  nouvelle  théorie  sur  la  Paramnésie  et  sur  les  Fausses  Re¬ 
connaissances  chez  les  Normaux  et  chez  les  Aliénés.  Étude  analy¬ 
tique  et  expérimentale,  par  E.  Patini.  Anmli  di  Nevrologia,  an  XXVI, 
fasc.  3-4,  p.  129-200,  1908. 

Normalement,  la  reconnaissance  s’effectue  parce  que  l’expérience  actuelle 
réveille  la  représentation  d’une  expérience  psychique  antérieure  similaire  avec 
ou  sans  la  représentation  de  ses  associations  immédiates  ;  la  conscience  de  ce 
rappel  peut  être  entière  ou  nulle  ;  dans  ce  dernier  cas,  il  y  a  reconnaissance 
pure.  Dans  toute  reconnaissance,  il  y  a  une  émotion  de  croyance  à  une  réalité 
déterminée. 

La  reconnaissance  normale  consiste  en  une  association  entre  l’expérience 
actuelle  et  l’émotion  de  croyance  en  quelque  chose  qui  se  reproduit.  Cette  asso¬ 
ciation  est  établie  par  le.  terme  moyen  de  la  similitude  de  l’expérience  anté¬ 
rieure,  ce  terme  moyen  pouvant  être  conscient,  primitivement  inconscient,  ou 
secondairement  inconscient  par  simplification  d’une  opération  mentale  habi¬ 
tuelle.  La  reconnaissance  inconsciente  est  dite  pure. 

La  paramnésie  est  une  altération  de  la  reconnaissance,  le  plus  souvent  de  la 
reconnaissance  pure.  L’illusion  de  reconnaissance  consiste  en  une  association 
médiate  entre  l’expérience  actuelle  et  la  croyance  à  la  répétition  (sentiment  de 
reconnaissance).  Le  terme  moyen,  dissimulé  dans  la  conscience,  consiste  en  la 
représentation,  non  pas  d’un  fait  similaire,  mais  d’une  expérience  antérieure 
partiellement  semblable.  La  transformation  de  l’identité  partielle  en  identité 
totale  crée  le  terme  moyen  de  l’association,  ce  terme  étant  faux,  la  reconnais¬ 
sance  elle-même  est  fausse. 

La  certitude  de  la  reconnaissance  est  autre  chez  les  normaux  et  les  aliénés. 
Chez  les  normaux,  la  reconnaissance  est  discutée;  chez  les  aliénés,  elle  peut 
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être  discutée  aussi,  mais  souvent  elle  est  immédiatement  tenue  pour  une  réalité. 

La  paramnésie  qui  se  présente  éventuellement  est  un  signe  d’asthénie  psy¬ 
chique  accidentelle;  si  elle  survient  fréquemment  chez  le  même  sujet,  on  peut 
parler  d’hyposthénie  psychique  persistante  ou  constitutionnelle. 

Chez  les  déments,  les  fausses  reconnaissances  ne  sont  pas  un  signe  de  déca¬ 
dence  psychique  ;  certaines  ne  sont  pas  fausses  primitivement,  mais  elles  sont 
telles  par  suite  d’un  mécanisme  préétabli  d’aperception  délirante. 

La  paramnésie  n’est  pas  la  fausse  reconnaissance  ;  dans  la  première,  c’est  le 
fait  passé  qui  cache  l’insuffisance  de  son  exactitude;  dans  la  fausse  reconnais¬ 
sance,  c’est  le  fait  actuel  dont  l'analyse  incomplète  permet  l’identification  au 
fait  passé.  .  F.  Deleni. 

2234)  L’Évolution  de  la  Folie,  par  Robert  Jones.  Journal  of  mental  Science, 
n"  219,  p.  G2!)-6()i,  octobre  1906. 

Article  d’une  portée  générale,  envisageant  d’une  part  l’accroissement  de  la 
fréquence  de  la  folie  et  surtout  de  quelques-unes  de  ses  formes,  exposant 
d’autre  part  la  valeur  des  ressources  que  la  thérapeutique  et  l’assistance  oppo¬ 
sent  à  l’extension  des  maladies  mentales.  ïhoma. 

2233)  Sur  la  Nosographie  des  Démences,  par  Muggia.  XIII°  Conijresso  délia 
Sociela  freniatriea  ilaliana,  Venise,  1907.  Rivista  sperimentale  di  Freniatrüi, 
30  avril  1909,  p.  171. 

Les  démences  aiguës  n’appartiennent  pas  au  groupe  des  démences.  Cette  éli¬ 
mination  étant  faite,  restent  les  états  démentiels  caractérisés  par  leur  incura¬ 
bilité,  au  moins  ordinaire.  Mais,  en  l’état  actuel,  démence  sans  qualificatif  ne 
représente  aucune  réalité  nosographique,  d’où  la  nécessité  de  toujours  préciser 
de  quelle  forme  on  entend  parler.  F.  Deleni. 

2236)  Les  Auto-kinétismes  dans  l'exécution  Musicale  :  Étude  sur  un 
cas  d’Amusie  fonctionnelle  intermittente,  par  Dro.mard.  Société  de  Psy- 
choloijie,  3  juin  1908.  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  V,  n“  3, 
p.  433-461,  septembre-octobre  1908. 

11  s’agit  d’une  amusie  instrumentale  transitoire  et  intermittente  chez  un 
homme  ayant  reçu  une  éducation  musicale  dont  les  défectuosités  peuvent  en 
partie  expliquer  le  mécanisme  physiologique  des  éclipses  de  mémoire  qui  sur¬ 
viennent  pendant  l’exécution. 

Cette  amusie  est  très  exactement  l’équivalent  d’une  apraxie  corticale  bilaté¬ 
rale,  avec  cette  réserve  que  le  trouble  est  de  nature  purement  fonctionnelle  et 
ne  survient  que  par  intermittence.  E.  F. 

2237)  Le  Sentiment  de  Dépersonnalisation,  par  Pierre  Janet.  Société  de 
Psychologie,  3  juillet  1908.  '.Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  V, 
n"  6,  p.  313-310,  novembre-décembre  1908. 

L’intérêt  de  cette  communication  est  qu’il  s’agit  d’une  auto-observation  assez 
fine.  C’est  à  partir  de  l’âge  de  11  ans  que  les  troubles  du  sujet  se  sont  précisés; 
les  objets  du  monde  extérieur  ont  commencé  à  se  transformer,  et  ensuite  c’est  le 
sujet  qui  est  devenu  étranger  à  lui-même.  E.  F. 

2238)  Un  cas  d’inversion  Sexuelle  Masculine,  par  Delmas  et  Dupouv. 
Société  de  Psychologie,  3  juillet  1908.  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique, 
p.  516-326,  novembre-décembre  1908. 

Longue  et  intéressante  observation  d’un  individu  à  qui  convient  absolument 
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la  dénomination  d’hermaphrodite  psychisme.  Cet  hermaphrodisme  psychisme 
se  caractérise  par  ce  fait  que,  quoique  capable  d’avoir  des  rapports  normaux 
avec  le  sexe  opposé,  les  individus  qui  en  sont  atteints  présentent  surtout  des 
désirs  el  des  appétits  homo-sexuels. 

Le  sujet  est  un  inverti-né;  sa  perversion,  innée  et  permanente,  s’oppose  au 
vice  du  pédéraste  vulgaire,  acquis  et  accidentel.  Ces  tendances  homo-sexuelles 
se  sont  en  effet  montrées  dès  la  seconde  enfance,  avant  même  que  le  sujet  ait 
pu  subir  l’influence  d’une  éducation  vicieuse.  E.  F. 

2239)  Expériences  et  considérations  surl’Ergographie  employée  chez 
les  Aliénés  dans  un  but  clinique,  par  Silvio  Ricca.  Rivista  di  Patologia 
nervosa  e  mentale,  vol.  XllI,  fasc.  4,  p.  LW-IGS,  avril  1908. 

Les  recherches  de  l’auteur  ont  montré  qu’il  y  a  réellement  lieu  de  décrire  une 
courbe  ergographique  des  mélancoliques.  11  n’y  a  pas  de  forme  ergographique 
d  autres  affections  mentales,  mais  il  est  permis  de  dire  qu’on  est  seulement  au 
début  d’investigations  de  ce  genre.  F.  Delbni. 

2240)  La  signification  clinique  de  l’Indoxyl  dans  l’Urine,  par  Lewis  C. 

Bruce.  Journal  of  mental  Science,  n"  218,  p.  501-505,  juillet  1906. 
L’indoxyl,  témoin  d’une  altération  des  fonctions  digestives,  semble  être  une 
cause  de  dépression  mélancolique.  Thoma. 

2241)  Aliénation  mentale  et  Indicanurie  (Indoxylurie) ,  par  C.-C.  Eas- 

terbrook  (Ayr  D.  A.).  Journal  of  mental  Science,  n°  219,  p.  766-776,  octobre 
1906.  ^  ^  > 

L’indoxylurie  de  la  mélancolie,  phénomène  lié  à  la  constipation,  n’aurait  pas 
d  autre  signification  que  celle-ci.  Thoma. 

2242)  Une  Séro-Réaction  dans  les  États  Infectieux,  par  Lewis  C.  Bruce. 

Journal  of  mental  Science,  n"  218,  p.  514-517,  juillet  1906. 

Le  sérum  de  certains  aliénés,  maniaques  ou  mélancoliques,  agglutine  les 
globules  rouges  des  gens  bien  portants.  La  réaction,  identique  à  celle  qu’on 
obtient  avec  du  sérum  de  fiévreux,  aurait  une  valeur  diagnostique  pour  diffé¬ 
rencier  par  exemple  une  mélancolie  de  cause  infectieuse  d’une  mélancolie 
d’autre  origine.  Thoma. 

2243)  Sur  l’état  des  Épithéliums  séminaux  et  de  la  Spermatogenèse 
dans  les  Maladies  Mentales,  par  F,  Ugolotti.  XIIP  Congresso  délia  Societa 
freniatrica  italiana,  Venise,  1907.  Rivista  sperimentale  di  Freniatria,  30  avril 
1909,  p.  293. 

L’auteur  a  étudié  les  glandes  séminales  chez  trois  jeunes  aliénés  morts  rapi¬ 
dement  de  maladie  intercurrente  ;  il  a  constaté  chez  eux  la  sénilité  prématurée 
de  l’appareil  testiculaire.  F.  Deleni. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

2244)  La  Démence  Précoce  constitutionnelle,  par  L.  Guilguet.  Thèse  de 
Bordeaux,  1908-1909  (12  obs.).  Impr.  comm.  et  industr. 

Avec  Régis,  on  peut  reconnaître  actuellement  deux  formes  de  démence  pré- 
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cop.e  :  la  première,  post-confusionnelle,  c’est-cà-dire  consécutive  à  une  confusion 
mentale  restée  ingucrie  ;  la  seconde,  constitutionnelle  ou  dégénérative,  celle  des 
jeunes  sujets  tarés  originairement  et  constitutionnellement.  Cette  dernière  se 
développe  à  l’époque  de  la  puberté  et  son  évolution  est  parfois  très  longue.  Elle 
comprend  une  période  d’incubation,  une  période  d’invasion,  une  période  d’état. 
A  la  période  d’invasion,  les  symptômes  variés  peuvent  se  grouper  sous  trois 
types  principaux  :  type  démentiel  simple,  type  névropathique,  type  psychopa¬ 
thique.  A  la  période  d’état,  on  constate  surtout  la  forme  hébéphrénique  et  la 
forme  paranoïde,  la  forme  catatonique  est  rare.  Elle  doit  être  distinguée  des 
dégénérescences  simples,  des  psychoses  des  dégénérés,  des  états  névropathiques: 
il  faut  en  particulier  se  défier  des  manifestations  neurasthéniques  ou  hysté- 
l’iques,  à  particularités  plus  ou  moins  insolites  de  l’adolescence,  qui  né  sont 
souvent  que  le  prélude  de  la  démence  précoce.  Jean  Abadie. 

2245)  Caractères  Dégénératifs  ataviques  et  pathologiques  dans  la 
Démence  Précoce,  par  L.  Zanon.  XHl"  Congresso  délia  Societa  frenialrica  ita- 
liana,  Venise,  1907.  Rivista  sperimentale  di  Frenialria,  30  avril  1909,  p.  201. 

Les  caractères  dégénératifs  sont  extrêmement  fréquents  chez  les  déments 
précoces;  sur  182  malades  examinés,  l’auteur  n’en  a  trouvé  que  deux  exempts 
de  tare  somatique.  F.  Deiæni. 

2240)  Données  et  considérations  statistiques  sur  la  Démence  Précoce, 

par  A.  ZivERi.  XIIF  Congresso  délia  Sociela  frenialrica  italiana,  Venise,  1907.  Ri- 
vista  sperimentale  di  Frenialria,  30  avril  1909,  p.  218. 

Les  déments  précoces  constituent  le  quart  des  internés;  la  maladie  apparaît 
surtout  entre  20  et  25  ans;  elle  débute  presque  aussi  souvent  sans  cause  appa¬ 
rente  qu’à  la  suite  d’une  occasion  efficace;  68  fois  “/•  des  intelligences  nor¬ 
males  sont  frappées,  et  32  fois  "/•  ce  sont  des  mentalités  débiles  qui  choient 
dans  la  démence  précoce.  F.  Deleni. 

2247)  La  Démence  Précoce,  par  Ulysse  Vianna.  Archivas  hrasileiros  de  Psy- 
chiutria,  Neurologia  e  Medicina  legal,  an  IV,  fasc.  3-4,  p.  375-399,  1908. 

Étude  d’ensemhle  basée  sur  12  observations  personnelles.  La  réunion  en  une 
entité  des  formes  hébéphrénique,  catatonique  et  paranoïaque  est  justifiée. 

F.  Deleni. 

2248)  Les  symptômes  Paranoïdes  dans  les  Démences  Hébéphréniques 
et  Héboïdophréniques,  par  Lévi-Bianchini.  XIIP  Congresso  délia  Societa  fre- 
niatrica  italiana,  Venise,  1907.  Rivista  sperimentale  di  Frenialria,  30  avril  1909, 

p.  280. 

Beaucoup  d’hébéphréniques  et  d’héboïdophréniques  présentent  des  symptômes 
paranoïdes  si  développés  et  si  durables  qu’ils  occupent  la  plus  grande  partie  du 
tableau  nosographique  (organisations  délirantes,  néologismes,  néographismes); 
il  est  bien  difficile  de  séparer,  au  point  de  vue  diagnostique,  ces  malades  des 
paranoïaques.  F.  Deleni. 

2249)  Deux  cas  de  Démence  très  précoce,  par  F.  Constantini.  XlIP  Con¬ 
gresso  délia  Societa  frenialrica  italiana,  Venise,  1907.  Rivista  sperimentale  di  Fre- 
niatria,  30  avril  1909,  p.  220. 

I.  —  Garçon  de  8  ans  de  développement  psychique  normal  jusqu’à  5  ans; 
c’est  alors  qu’apparurent  peu  à  peu  l’écholalie,  la  tendance  aux  actes  insensés. 
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aux  fugues.  Les  caractéristiques  de  l’état  actuel  sont  le  négativisme,  les  stéréo- 
tj'pies  verbales  et  motrices,  le  maniérisme,  l’apathie,  la  perte  de  l’attention,  le 
défaut  d’activité  et  le  manque  de  pudeur. 

IL  —  Fille  de  11  ans  qui,  dès  l’âge  de  3  ans,  souffrit  d’insomnies.  On  cons¬ 
tate  actuellement  :  des  stéréotypies,  du  maniérisme,  du  négativisme,  de  l’écho- 
lalie,  des  impulsions;  l’attention  ne  peut  être  soutenue,  l’affectivité  est  perdue. 

F.  Delexi. 

2230)  Les  Impulsions  dans  la  Démence  Précoce,  par  N.  Maia.no. 
XIII'’ Congresso  délia  Soc.ieta  frenialrica  üaliana,  Venise,  1907,  liirista  sperimeii- 
tale  di  Freniatria,  30  avril  1909,  p.  195. 

L’auteur  considère  les  impulsions  des  déments  précoces  et  les  actions  délic¬ 
tueuses  commises  par  ces  malades  comme  conditionnées  par  les  altérations 
émotives  primordiales.  Les  réactions  des  déments  précoces  sont  impulsives, 
délictueuses  ou  même  illogiques  par  affaiblissement  du  contrôle  individuel. 

F.  Deleni. 

2251)  Sur  la  Neurasthénie  prodromique  de  la  Démence  Précoce,  par 

A.  Salerni,  XIIF  Congresso  délia  Secieta  frenüitrica  üaliana,  Venise,  1907.  Rivista 
sperimentale  di  Freniatria,  30  avril  1909,  p.  198. 

Dans  les  syndromes  de  neurasthénie  acquise  prodromique  de  la  démence  pré¬ 
coce,  l’état  de  doute  n’existe  pas. 

D’autre  part,  chez  les  déments  précoces,  l’idée  fixe  s’impose  presque  sans 
lutte  de  la  part  du  sujet,  quelle  que  soit  son  absurdité,  quel  que  soit  son  ridi- 

F.  Dei.e.m. 

2252)  Les  symptômes  terminaux  de  la  Démence  Précoce,  par  A.  Al- 

IIEHTI.  XIIF  Congresso  délia  Societa  freniatrica  üaliana,  Venise,  1907.  Rivista  spe- 
rimentaledi  Freniatria,  30  avril  1909,  p.  200. 

Les  formes  terminales  de  la  démence  (monotone,  simple,  idiote)  appartien¬ 
nent  à  toutes  les  variétés,  et,  à  cet  égard,  l’on  ne  saurait  détacher  la  démence 
paranoïde  des  autres  formes  de  la  démence  précoce.  F.  Deleni. 

2233)  Sur  la  Mort  subite  dans  la  Démence  Précoce,  par  A.  Giannelli 
Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  Xlll,  fasc.  4,  p.  145-149,  avril  1908. 

L’auteur  rapporte  deux  cas  de  mort  subite  chez  des  déments  précoces  ;  rien 
ne  pouvait  faire  prévoir  celte  issue  ;  à  l’autopsie  on  ne  trouva  rien  qui  pût 
l’expliquer. 

Ces  cas  s’ajoutent  à  ceux  que  Tetzener  et  Dreyfus  ont  déjà  fait  connaître. 

F.  Deleni. 

2234)  Contribution  à  nos  connaissances  sur  l’étiologie  de  la  Démence 
Précoce,  par  Morris  J.  Karpas  (New-York).  New-York  medical  Journal,  n”‘  1366 
et  1367,  p.  1061  et  1120,  3  et  12  décembre  1908. 

Après  quelques  considéi’ations  sur  les  théories  psychologiques  de  la  démence 
précoce,  l’auteur  passe  en  revue  les  fractures  étiologiques  qui  peuvent  la  condi¬ 
tionner  (hérédité,  auto-intoxication,  saisons,  âge,  nationalité,  éducation,  condi¬ 
tions  sociales  et  métiers,  sexe,  maladies  antécédentes,  masturbation,  grossesse, 
Accouchement,  traumatismes,  maladies  chirurgicales  et  opérations  subies,  alcoo¬ 
lisme,  emprisonnement,  influences  émotionnelles,  causes  d’excitation). 
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L’hérédité  est  un  facteur  étiologique  d’une  très  grande  importance  qui  se 
retrouve  dans  66  “/„  des  cas  de  démence  précoce;  les  causes  occasionnelles  lui 
viennent  en  aide  pour  précipiter  les  événements;  il  n’y  a  guère  que  dans  30  % 
des  cas  que  ces  dernières  n’existent  pas,  et  encore  peut-on  noter  alors  des  in¬ 
fluences  vagues  telles  que  pauvreté,  hygiène  insuffisante,  chagrins  domestiques, 
action  du  milieu. 

Néanmoins,  et  il  faut  insister  sur  ce  point,  toute  l’étiologie  de  la  démence 
précoce  gravite  autour  de  la  prédisposition.  Mais  cette  prédisposition  engendre- 
t-elle  fatalement  ses  conséquences?  La  démence  précoce  constitue-t-elle  un  mode 
d’élimination  naturelle  des  produits  inférieurs? 

L’auteur  n’est  pas  de  cet  avis.  La  démence  précoce  n’est  pas  une  échéance 
fatale  et  une  prophylaxie  lui  correspond  qui  se  trouve  toute  dans  l’éducation 
et  dans  la  pédagogie.  Thoma. 

2255)  Les  formes  de  la  Paralysie  Générale  se  modifient-elles  ?  par  L. 

PiERCE  Clark  and  Charles  E.  Atwood  (New-York).  The  Journal  of  lhe  nervous 
and  mental  Diseuse,  an  XXXIV,  n“  9  et  10,  septembre  1907,  p.  553,  et  octobre 
1907,  p.  651. 

Certains  auteurs  prétendent  que  le  tableau  classique  de  la  paralysie  générale 
tend  à  se  modifier.  Clark  et  Atwood  ont  passé  en  revue  3  000  cas  de  cette  affec¬ 
tion  pour  voir  si  une  telle  opinion  se  justifie.  Ils  ne  sont  pas  de  cet  avis;  70  sur 
100  sont  bien  conformes  à  la  paralysie  générale  décrite  il  y  a  longtemps;  le 
reste  des  cas  emprunte  des  formes  se  détachant  quelque  peu  du  type  primitif  et 
enfin  il  y  a  un  petit  nombre  de  cas  aberrants  qui  sont  reconnus  par  la  raison 
bien  simple  que  nos  connaissances  touchant  la  maladie  sont  k  l’heure  actuelle 
considérablement  perfectionnées.  ïhoma. 

2256)  Étude  des  Réflexes  des  extrémités  inférieures  dans  60  cas  de 
Paralysie  Générale,  avec  considérations  particulières  sur  le  Plexus 
paradoxal,  par  Alfred  Gordon  (Philadelphie).  The  Journal  of  nervous  and 
mental  Diseuse,  vol.  XXXIV,  n"  7,  p.  430-433,  Juillet  1907. 

Une  étude  systématique  des  réflexes  a  été  rarement  faite  dans  la  paralysie 
générale,  et  à  ce  titre  le  présent  travail  présente  de  l’intérêt. 

D’après  l’auteur,  la  triade  réflexe  des  dégénérations  pyramidales  (exagération 
des  réflexes  rotuliens,  clonus  et  Babinski)  est  nettement  dissociée  dans  la  para¬ 
lysie  générale,  'tandis  que  l’exagération  des  réflexes  rotuliens  est  un  fait  assez 
général,  le  clonus  et  le  signé  de  Babinski  n’existent  pas. 

Quant  à  deux  réflexes  récemment  décrits,  celui  d’Oppenheim  est  rare,  le  para¬ 
doxal  est  fréquent. 

C’est  la  rareté  des  phénomènes  de  Babinski  et  d’Oppenheim  opposée  k  la  fré¬ 
quence  du  réflexe  paradoxal  qui  donne  à  la  recherche  de  ce  dernier  une  valeur 
clinique  particulière  dans  la  paralysie  générale.  Thoma. 

2257)  Démence  paralytique  chez  un  garçon  de  15  ans,  par  M.-S.  Gre- 
GORY.  .New-York  neuroloyical  Society,  4  déc.  1906.  Journal  of  nervous  and  mental 
Diseuse,  août  1907,  p.  518. 

Pas  d’histoire  de  syphilis,  mais  lymphocytose  céphalo-rachidienne. 

Le  jeune  âge  du  sujet  est  fort  remarquable.  Thoma. 
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2258)  Contribution  à  l’étude  de  la  Paralysie  Générale  au  Brésil,  par 

JiiLiANo  Mobeiha  et  Antonio  Penafiel.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LUI, 
n»  222,  p.  507-521,  juillet  1907. 

Etude  d'ensemble.  Des  tableaux  annexés  au  travail  font  connaître  la  fré¬ 
quence  de  la  maladie,  l’âge  à  laquelle  elle  se  développe,  les  professions  qui  sont 
frappées,  sa  durée,  etc.  ïhoma. 

2259)  Trois  cas  de  lésions  circonscrites  chez  des  Paralytiques  Géné¬ 
raux,  par  A.  ViGOUHOUx  et  Naudascher.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  ana¬ 
tomique  de  Paris,  an  LX.XXIII,  n"  1,  p.  90,  janvier  1908. 

Ces  cerveaux  présentent  des  lésions  circonscrites  en  dehors  des  lésions  de 
méningo-encéphalite  caractéristique  ;  il  s’agit  d’une  hémorragie  cérébrale,  de 
foyers  multiples  de  ramollissement  du  cerveau  et  du  cervelet  et  d’une  lacune 
de  désintégration  qui,  par  ses  dimensions,  donnait  l’apparence  d’un  petit  foyer. 

Feindel. 

2260)  Un  cas  de  Dégénération  isolée  des  Faisceaux  des  Racines  posté¬ 
rieures  de  la  Moelle  dans  un  cas  de  Paralysie  Générale,  par  H. -A. 

CoTTON.  The  Boston  Society  of  Psychialry  and  Neuroloyy,  18  avril  1907.  The 
Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse,  janvier  1908,  p.  37. 

Les  lésions  portaient  sur  la  racine  postérieure  droite  du  VIP  segment  cervical. 
Le  cas  est  d’un  intérêt  purement  anatomique  et  il  a  la  précision  d’un  cas  expé¬ 
rimental.  Thoma. 

2261)  Nouvelles  recherches  bactériologiques  et  expérimentales  con¬ 
cernant  la  pathologie  de  la  Paralysie  Générale  et  du  Tabes,  par 

W.  Ford  Robertson  et  Douglas  Mac  Rae.  The  Journal  of  mental  Science, 
vol.  LUI,  n»  222,  p.  590-615,  juillet  1907. 

Les  auteurs  apportent  de  nouveaux  faits  et  émettent  de  nouvelles  considéra¬ 
tions  en  faveur  du  rôle  pathogène  du  Bacillus  paralyticans.  Thoma. 

2262)  Observations  sur  le  traitement  de  la  Paralysie  Générale  et  du 
Tabes  par  des  vaccins  et  des  antisérums,  par  W.  Ford  Robertson  et 
Douglas  Mac  Rae.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  j  LUI,  n»  223,  p.  750-765, 
octobre  1907. 

La  sérothérapie  anti-diphtéroïde  a  donné  plusieurs  fois  de  notables  améliora¬ 
tions;  mais  l’anti-sérum  des  auteurs  ne  leur  parait  pas  suffisamment  actif. 

Thoma. 

2263)  Sur  le  Séro-diagnostic  de  la  Syphilis,  du  Tabes  et  de  la  Para¬ 
lysie  Générale  au  moyen  de  la  Précipitation,  par  F.  Plaut,  W.  Heuck 
et  0.  Rossi.  Bivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XII,  fasc.  12,  p.  577-585, 
décembre  1907. 

La  conclusion  des  auteurs  est  qu’actuellement  la  méthode  de  la  précipitation 
ce  saurait  être  substituée,  dans  ce  genre  de  recherches,  à  celle  de  la  déviation 
du  complément.  E.  Deleni. 

2264)  La  Démence  sénile.  Gliose  périvasculaire.  Lacunes  de  désinté- 
QWation,  par  Francesco  Franceschi.  Bivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale, 
vol.  XII,  fasc.  11,  p.  529,  novembre  1907. 

L  auteur  décrit  dans  le  plus  grand  détail  les  lacunes  de  désintégration  et  la 
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gliose  périvasculaire  que  l'on  trouve  dans  les  cerveaux  de  certains  dément» 
séniles;  cette  dernière  prend  surtout  l’apparence  d’un  tissu  de  défense,  cons¬ 
titué  pour  mettre  obstacle  à  l’attaque  de  toxines  de  la  circulation  sur  la  subs¬ 
tance  nerveuse. 

Dans  l’ensemble  l’auteur  reconnaît  deux  formes  anatomo-pathologiques  du 
cerveau  des  déments  séniles.  Dans  l’une  la  lésion  artérielle  et  leurs  conséquence» 
directes  sont  si  peu  marquées  qu’il  n’est  pas  possible  de  les  mettre  en  rapport 
avec  le  syndrome  démentiel. 

Dans  l’autre  groupe,  l’artério-sclérose  occasionne  diverses  lésions  en  foyer 
dont  l’importance  semble  varier  surtout  en  raison  de  la  cause  toxique.  Dans  ce» 
derniers  cas,  il  est  logique  d’admettre  que  l’artério-sclérose,  la  cause  toxique 
qui  l'a  engendrée  et  les  lésions  secondaires  de  la  substance  nerveuse  condition¬ 
nent  le  syndrome  démentiel.  F.  Deleni. 

22(15)  Un  cas  de  Démence  présénile  avec  symptômes  d’ Aphasie,  par 

Leslie  Mkacuam.  New-York  Neurological  Society,  5  février  1907.  The  Journal  o[ 
nervous  and  mental  Diseuse,  septembre  1907,  p.  602. 

Dans  ce  cas  d’aphasie  associé  à  la  démence  sénile,  les  symptômes  de  démence 
sont  surtout  marqués  dans  la  zone  du  langage.  ïhoma. 

2266)  Analyse  clinique  et  anatomique  de  23  cas  d’ Aliénation  mentale 
ayant  débuté  après  l’âge  de  60  ans.  Délations  de  l’Atrophie  sénile 
avec  l’Artériosclérose.  Distribution  du  Pigment  dans  l’Écorce 
cérébrale,  par  E.-E.  Southard  et  II. -W.  Mitchell.  American  Journal  of  Insa- 
nily,  octobre  1908,  p.  293-336.  Harward  University  med.  School,  Neurological 
papers,  1908. 

Artériosclérose,  sénilité,  vésanie  s’enchevêtrent  ;  mais  ce  sont  des  entités 
distinctes.  Toutefois  l’atrophie  sénile  se  rencontre  avec  une  fréquence  toute  par¬ 
ticulière  dans  les  cas  d’aliénation  tardivement  développée. 

La  pigmentation,  très  variable  avec  chaque  cas,  exprime  plutôt  la  sénilité  que 
l’ùge;  elle  n’a  aucune  relation  avec  la  maladie  mentale.  Thoma. 


PSYCHOSES  TOXI-INFECTIEUSES 


2267)  Industrie  et  Alcoolisme,  par  W.-C.  Sullivan.  Journal  of  mental  Science, 

n”  218,  p.  ,505-314,  juillet  1906. 

Certaines  professions  exigent  des  efforts  musculaires  énormes,  mais  de  courte 
durée;  d’autres  demandent  un  travail  musculaire  médiocre,  mais  très  prolongé. 
L’alcool,  excitant  énergique,  d’action  rapide  mais  transitoire,  est  très  apprécié 
des  travailleurs  du  premier  groupe  de  profe.ssions  ;  les  ouvriers  du  second 
groupe  s’alcoolisent  moins.  Thoma. 

2268)  L’Alcoolisme  dans  les  Maladies  mentales.  Contribution  statis¬ 
tique,  par  Alheiito  Kezza  (Naples).  Annali  di  Nevrologia,  an  XXVI,  fasc.  3-4, 
p.  201-207,  1908. 

Les  recherches  de  l’auteur  ont  porté  sur  1  453  malades  ;  sur  ce  nombre, 
162  sujets,  soit  11  étaient  des  alcooliques  et  leur  folie  était  en  relation 
directe  avec  leur  alcoolisme. 
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Si  l’on  ajoute  à  ces  cas  ceux  où  l’alcoolisme  a  été  un  facteur  adjuvant  ou  un 
élément  dans  la  tare  héréditaire  des  sujets,  on  voit  combien  l’empoisonnement 
alcoolique  est  à  redouter  par  l’individu,  la  nation  et  la  race. 

F.  Deleni. 

2269)  Alcool  et  Polie,  par  F.-W.  Mott.  Journal  of  mental  Science,  n°  219,  p.  673- 

711,  octobre  1906. 

L’auteur  expose  les  relations  générales  de  l’alcoolisme  et  de  la  folie  ;  il  décrit 
1-es  lésions  du  système  nerveux,  d’origine  alcoolique,  observées  dans  les  salles 
d  autopsie  des  asiles;  il  fait  l’histoire  des  principales  formes  de  psychose  alcoo¬ 
lique.  Thoma. 

2270)  Contribution  à  l’étude  des  altérations  histo-pathologiques  dans 
l’Enipoisonnement  aigu  et  chronique  par  l’Alcool,  par  G.  Reichlin. 

Annali  del  Manicomio  provinciale  di  Perugia  ed  Autoriassnnti  e  Riviste  di  Psichia- 
tria  e  Neuropatologia,  an  11,  fasc.  3-4,  p.  181-194,  juillet-décembre  1908. 

L’alcool  produit  des  altérations  graves  dans  le  système  nerveux  et  dans  les 
■viscères. 

^  La  cellule  nerveuse  présente  tous  les  degrés  de  la  chromatolyse  et  des  altéra- 
'•'îons  notables  de  l’appareil  fibrillaire  ;  un  certain  nombre  de  fibres  nerveuses 
■entrent  en  dégénération  primaire  ou  secondaire.  F.  Deleni. 

2271)  Contribution  clinique  à  l’étude  de  l’Épilepsie  Alcoolique,  par 

Nino  Ramella.  Archivio  di  Psichiatria,  Neuropatologia,  Antropologia  criminale  e 
Aledicina  legale,  vol.  XXIX,  1908,  fasc.  6,  p.  335-562. 

Observation  d’un  individu  frappé  d’amoralité  constitutionnelle  complète  ;  une 
petite  dose  d’alcool  suffit  pour  mettre  en  évidence  la  constitution  épileptique  du 
^'^jet.  F.  Deleni. 

2272)  Stupeur  prolongée  consécutive  à  l’Alcoolisme  et  suivie  d’ Am¬ 
nésie,  par  A. -G.  Buckley.  Philadelphia  Neurological  Societg,  22  janvier  1907. 
The  Journal  of  nervous  and  mental  Disease,  octobre  1907,  p.  636. 

Histoire  d’un  grand  buveur  qui  i-esta  plusieurs  mois  dans  un  état  absolu  de 
«tupeur.  11  en  sortit,  mais  pour  demeurer  complètement  amnésique  pour  les 
■choses  passées;  tout  ce  qu’il  sait  actuellement  lui  a  été  enseigné  depuis  sa 
maladie.  ïhoma. 

2273)  La  Folie  uratique,  par  Fii.  Lange.  Hospitahlidende,  1907,  p.  73,  97,  137. 
En  se  basant  sur  10  cas,  l’auteur  admet  qu’il  existe  une  maladie  mentale 

Pratique,  dont  la  cause  déterminante  est  l’acide  urique.  11  s’agit  de  dépressions, 
d  idées  de  terreur  et  de  force  en  relation  avec  la  présence  de  cristaux  d’acide 
nrique  dans  les  urines.  G. -H.  Wurtzen 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

2274)  Trois  cas  présentant  la  Sensation  de  non-réalité  (syndrome  de 
Cotard),  par  Harhy  W.  Miller.  Boston  Society  of  Psychiatry  and  Neurology, 
21  mars  1907.  Journal  of  nervous  and  mental  Disease,  décembre  1907,  p.  790. 

<^es  3  cas  (deux  mélancolies  d’involution,  une  démence  précoce)  que  l’auteur 
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décrit  assez  en  détail,  fournissent  de  bons  exemples  de  négativisme  dans  les 
champs  allopsychique,  somatopsychique  et  autopsychique  de  la  conscience. 

Thoma. 

2275)  Syndrome  Catatonique.  Accès  à  genèse  Hallucinatoire,  par  G. 

Sanna  Salaris.  Bollettino  délia  Societâ  fra  i  Cultori  delle  Science  mediche  e  natu- 
rali,  Gagliari,  mai  1907,  n"  4. 

11  s’agit  d’une  jeune  femme  qui  présenta  à  trois  reprises  différentes  un  syn¬ 
drome  catatonique  avec  stupeur,  chaque  fois  à  la  suite  d’une  hallucination 
visuelle  effrayante.  Le  syndrome  étail  en  rapport  étiologique  avec  une  intoxi¬ 
cation  digestive  manifeste.  F.  Deleni. 

2276)  Démonstrations  cliniques.  Artériosclérose  cérébrale,  parCuARENCE 

B.  Farrar.  American  journal  of  insanity,  vol.  LXIV,  n"  1,  juillet  1907. 

Psychose  organique  chez  un  homme  dans  la  période  d’involution  ;  plusieurs 
ictus;  pas  de  progressivité  régulière.  Sous  l’influence  du  repos  de  l’hôpital,  un 
état  satisfaisant  s’est  rétabli;  les  facultés  mentales  ne  sont  pas  perdues,  mais  le 
malade  n’en  est  pas  moins  un  invalide  du  cerveau. 

C’est  un  cas  d’artério-sclérose  cérébrale.  L’auteur  donne  une  vue  d’ensemble 
du  syndrome.  ’I'homa. 

2277)  Un  cas  d’idées  Délirantes  concernant  les  Membres  inférieurs, 

par  CoüRTNEY.  Boston  Society  of  Psychiatry  and  Neurology,  21  mars  1907.  Journal 
of  nervous  and  mental  Disease,  décembre  1907,  p.  787. 

Le  cas  concerne  un  jeune  homme  qui,  à  la  suite  d’une  lièvre  typhoïde,  tomba 
dans  un  état  de  maigreur  extrême  qui  persiste  en  partie. 

Le  malade  est  un  peu  apathique,  indécis,  mais  ne  présente  pas  de  troubles 
mentaux  caractérisés  en  dehors  de  ceci  :  il  soutient  gravement  que  les  jambes 
dont  il  se  sert  pour  marcher  ne  lui  appartiennent  pas;  il  les  montre  et  indique 
des  particularités  qui,  dit-il,  n’existaient  pas  sur  ses  jambes  à  lui.  Quant  à  ceiles- 
ci,  ses  vraies  jambes,  quelqu’un  les  a,  mais  il  ne  sait  pas  qui. 

La  maigreur  de  ses  jambes  provient  sans  doute  de  dégénérations  nerveuses 
comme  aussi  le  nystagmus  et  le  tremblement  de  la  tête  que  présente  le  malade; 
son  interprétation  délirante  au  sujet  de  ses  jambes  est  entretenue  par  les  sensa¬ 
tions  fournies  par  les  nerfs  altérés,  et  elle  est  née  à  la  faveur  de  l’intoxication 
générale  du  sujet  par  la  fièvre  typhoïde.  Thoma. 

2278)  Trois  cas  de  Mélancolie  d’involution,  par  Southard  et  Mitchell. 
Boston  Society  of  Psychiatry  and  Neurology,  21  mars  1907.  Journal  of  nervous  and 
mental  Disease,  décembre  1907,  p.  790. 

Les  cerveaux  ont  été  étudiés  histologiquement;  ils  étaient  pratiquement  nor¬ 
maux.  Thoma. 

2279)  Un  cas  où  l’on  trouva  une  grande  quantité  de  Corps  étrangers 
dans  le  Vagin  d’une  Indienne  atteinte  de  Polie  chronique,  par 

A.-D.  Pringle.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  LUI,  n”  222,  p.  620-630,  juillet 
1907. 

Le  nombre  des  objets  retenus  dans  cette  cavité  est  invraisemblable  (3  chaînes 
de  montre,  2  chapelets,  2  bracelets,  28  bagues,  des  boucles  d’oreilles,  11  bou¬ 
tons,  des  pièces  de  monnaie,  etc.,  etc.).  Thoma. 
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2280)  Pathologie  générale  et  anatamie  pathologique  des  différentes 
formes  de  l’Idiotie  (Zur  Pathologie  u.  pathologischer  Anatomie  der  vers- 
chiedenen  Idiotieformen).  Revue  générale  critique,  par  H.  Voot  (Frankfort),  Mo- 
natsch.  /'.  Psijch.  u.  Neurol.,  vol,  XXIV,  fasc.  2,  p.  106,  1908. 

Bourneville  et  Hartdegen  découvrirent  et  décrivirent  en  même  temps,  en 
1880,  la  sclérose  tubéreuse.  Leur  étude  était  aussi  bien  anatomo-pathologique 
que  clinique. 

On  n’a  pu  dés  lors  que  compléter  ces  descriptions  magistrales. 
Anatomiquement,  on  constata  les  troubles  dans  le  développement  de  l’écorce 
cérébrale.  Les  cellules  ganglionnaires  sont  insuffisamment  différenciées,  mal 
orientées  et  groupées.  La  stratification  cellulaire  est  peu  nette,  l’écorce  est  mal 
délimitée;  il  y  a  déplacement,  atopie  des  cellules.  On  note  aussi  une  diminution 
dans  le  nombre  des  éléments  cellulaires. 

On  observe  un  grand  nombre  de  cellules  atypiques,  elles  proviennent  par  divi¬ 
sion  directe  et  prolifération  des  premiers  stades  des  cellules  ganglionnaires  en 
Yoie  de  développement.  Ce  sont  des  cellules  géantes  exubérantes. 

Il  y  a  aussi  une  prolifération  considérable  de  la  névroglie,  augmentation  du 
nombre  des  cellules  et  des  fibres. 

La  sclérose  tubéreuse  est  une  maladie  chronique  des  cellules  ganglionnaires 
de  l’écorce  cérébrale.  Il  y  a  manque  de  phénomènes  inflammatoires,  particu¬ 
lièrement  le  long  des  vaisseaux.  Les  foyers  inflammatoires  ont  peu  de  vaisseaux, 
ceux  qui  existent  ont  une  paroi  épaissie. 

On  constate  des  foyers  hétérotypiques  dans  la  substance  blanche. 

La  sclérose  tubéreuse  est  souvent  accompagnée  de  néoplasmes  de  la  peau,  des 
reins  et  du  cœur.  Ces  tumeurs  sont  en  principe  des  proches  parentes  des  pro¬ 
cessus  pathologiques  dont  le  cerveau  est  le  siège.  Quand,  chez  un  idiot,  à  côté 
des  symptômes  nerveux  et  psychiques,  on  constate  de  ces  tumeurs,  on  peut 
être  sûr  que  le  diagnostic  de  sclérose  tubéreuse  est  confirmé. 

Cliniquement,  les  attaques  commencent  dans  les  toutes  premières  années  de 
la  vie. 

Mais  le  plus  important  est  de  constater  les  troubles  dans  le  développement 
psychique;  il  y  a  d’abord  un  arrêt,  puis  un  recul  dans  les  qualités  psychiques 
acquises.  Plus  la  maladie  s’est  établie  de  bonne  heure,  plus  graves  aussi  sont 
les  troubles  présentés  par  le  malade. 

Ces  troubles  sont,  au  début,  nettement  progressifs,  ce  qui  distingue  la  ma¬ 
ladie  de  l’épilepsie  essentielle. 

On  note  aussi  des  parésies  ou  des  contractures  unilatérales. 

L’autopsie  démontre  que  les  circonvolutions  centrales  sont  le  plus  largement 
atteintes. 

L’étiologie  ne  donne  pas  d’autres  arguments  que  ceux  que  l’on  recueille  pour 
toute  autre  forme  de  l’idiotie. 

En  tout  cas,  les  nombreux  signes  de,  dégénérescence  montrent  bien  que  le 
terrain  dégénéré  joue  un  grand  rôle  dans  cette  affection.  Ch.  Ladame. 

2281)  Pathologie  de  quatre  cas  d’idiotie  Épileptique,  par  Harvey  Baird. 

Journal  of  mental  Science,  n“  218,  p.  571-578,  juillet  1906. 

Ce  travail  vise  à  faire  ressortir  la  grande  diversité  des  lésions  que  l’on 
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découvre  constamment  dans  les  cerveaux  des  idiots  épileptiques  ;  ces  lésions 
macroscopiques  s’observent  plus  rarement  chez  les  idiots  non  épilepliques.  Les 
méninges  participent  plus  ou  moins  à  l’altération  cérébrale  des  idiots  épilep¬ 
tiques.  Tiioma. 

2282)  Un  cas  de  Catatonie  chez  un  Sourd-Muet  congénital,  par  Henry 
Devine.  The  Journal  of  mental  Science,  vol,  LUI,  n”  222,  p.  807-817,  octobre 
1907. 

Dégénéré  et  héréditaire  chez  qui  les  automatismes  et  la  catalepsie  étaient  tout 
à  fait  remarquables.  Ce  syndrome  bystéroïde  guérit  complètement. 

Tiio.UA. 


THÉRAPEUTIQUE 


2283)  La  Suggestion  et  son  Rôle  dans  la  Vie  Sociale,  par  Bekhtereff. 

Sainl-Pélersbourg,  1908  (173  p.,  3"  édition). 

Dans  ce  livre,  l’auteur  envisage  les  manifestations  collectives  de  la  sugges¬ 
tion;  il  décrit  les  épidémies  psychiques,  les  hallucinations  et  illusions  collec¬ 
tives,  la  peur  pathologique  chez  les  hommes  et  chez  les  animaux,  etc. 

Serge  Soükhanoff. 

2284)  Encore  sur  la  Résection  du  Plexus  utéro-ovarien  dans  le  traite¬ 
ment  de  l’Hystérie,  par  Guido  Gavazzani  (de  Venise).  La  Riforma  medica, 
an  XXIV,  n«  49,  p.  1334-1360,  7  décembre  1908. 

L’auteur  apporte  une  vingtaine  d’observations  démontrant  que  dans  certaines 
conditions  ce  traitement  peut  avoir  les  meilleurs  effets.  F.  Deleni. 

2285)  L’Utilité  Sociale  comme  but  à  proposer  et  comme  agent  théra- 
^  peutique  dans  les  Psychonévroses.  Contribution  à  l’art  de  la  Psy¬ 
chothérapie,  par  SiDNEY  I.  ScHWAL  (Saint-Louis). /ouivial  o/ nerroMs  and  meiitaJ 
Disease,  vol.  XXXIV,  n»  8,  p.  497-503,  août  1907. 

L’auteur  montre  que,  dans  certaines  conditions,  un  des  meilleurs  procédés  de 
üa  psychothérapie  est  de  persuader  au  malade  que  sa  valeur  intellectuelle,  dont 
il  a  conscience,  est  utilisable;  il  s’agit  en  somme  d’éduquer  et  de  développer  en 
même  temps  sa  volonté,  son  activité,  son  initiative  et  sa  personnalité  qui  doit 
ne  plus  redouter,  mais  rechercher  les  responsabilités.  'I’homa. 

2286)  L’État  antérieur  dans  les  Accidents  du  Travail,  par  le  professeur 

Brissaud,  Progrès  médical,  t.  XXIII,  n"  13,  p.  173,  11  avril  1908. 

En  règle  générale,  les  états  antérieurs  ne  doivent  pas  entrer  en  ligne  de 
compte  dans  l’évaluation  de  la  réduction  de  capacité  résultant  d’un  accident  du 
travail.  E.  Feindel. 

2287)  Contribution  à  la  thérapeutique  de  la  Neurasthénie  et  de 
de  l’Hystéro-neurasthénie  grave  au  moyen  de  la  Neuroprine,  par 

Giuseppe  Maragliano.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXIX,  n“  89, 
p.  931,  26  juillet  1908. 

L’auteur  fournit  un  essai  statistique  tendant  à  démontrer  la  valeur  du  médi¬ 
cament.  F.  Deleni. 
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2288)  Le  Régime  des  Aliénés,  par  le  D'  Fernand  Dudief.  Préface  du  D''  Ba- 
JENOFF  (de  Moscou),  1  vol.  in-18  Jésus  de  350  pages,  J.  Bousset,  éditeur,  Paris, 


Si  la  loi  de  1838  sur  les  aliénés  a  réalisé  un  incontestable  progrès  il  y  a 
trois  quarts  de  siècle,  on  ne  saurait  nier  qu'elle  apparaisse  aujourd’hui  comnae 
singulièrement  insuffisante.  Mieux  avertie,  la  science  aliéniste  ne  peut  plus  s’ac¬ 
commoder  de  ces  dispositions  législatives  où  la  police  a  plus  de  part  que  l’assis¬ 
tance  et  qui  ont  plutôt  pour  objet  d’assurer  l’ordre  public  que  de  satisfaire  aux 
exigences  actuelles  de  la  conscience  sociale. 


A  la  suite  de  glorieux  prédécesseurs,  M.  le  docteur  Dubief,  qui  a  dirigé  autre¬ 
fois  les  asiles  d’aliénés  de  Marseille  et  de  Lyon,  mettant  ses  précieuses  observa¬ 
tions  au  service  d’une  réforme  sociale  depuis  longtemps  attendue,  a  entrepris  la 
révision  de  cette  loi  surannée  de  1838.  Il  est  arrivé  à  faire  voter  par  la  Chambre 
des  députés  un  projet  qui  tient  le  plus  grand  compte  des  légitimes  desiderata  de 
la  science,  sans  méconnaître  les  exigences  de  la  raison  et  du  cœur. 

Après  l’historique  et  la  critique  de  la  législation  de  1838,  l’auteur  aborde  tous 
Jes  problèmes 'qui  se  rattachent  à  la  redoutable  question  des  aliénés  et  qui  lui 
empruntent  leur  caractère  d’inquiétante  gravité  :  la  séquestration  arbitraire,  les 
aliénés  criminels,  les  aliénés  et  la  peine  de  mort,  les  demi-fous  et  les  demi- 
•■esponsables,  le  traitement  familial  et  le  traitement  à  l’asile,  etc.  L’ouvrage  est 
complété  par  le  texte  de  la  proposition  de  loi  déjà  votée  par  la  Chambre  et 
actuellement  à  l’ordre  du  jour  du  Sénat.  C’est  dire  que  ce  livre  arrive  à  son 
heure  :  il  contribuera,  en  tous  cas,  à  montrer  la  nécessité  d’une  réforme  qui 
tend  à  un  double  but  que  n’atteint  pas  la  loi  de  1838,  celui  d’assurer  une  pro¬ 
tection  efficace  de  la  société  et  de  remplir  pleinement  le  devoir  de  guérir  et 
O  assister  des  malades,  qui,  plus  que  tous  autres,  ont  droit  à  la  sollicitude  des 
pouvoirs  publics  dané  une  haute  préoccupation  d’humanité.  E.  F. 


2289)  Possibilité  d’une  limitation  de  l’Aliénation  mentale  par  la  Lé¬ 
gislation,  par  M.-J.  Nolan.  Journal  of  mental  Science,  n"  219,  p.  756-765,  oc¬ 
tobre  1906. 

L  auteur  envisage  sous  certains  points  de  vue  cette  question  difficile  :  l’État 
pourrait  empêcher  le  mariage  de  quelques  individus,  endiguer  l’alcoolisme,  la 
®yphilis,  etc.  Thoma. 


290)  Sur  la  situation  actuelle  des  Aliénés,  par  J.  Bhesler.  Annales  médico- 
psychologiques,  an  LXVI,  n“  3,  p.  405-427,  novembre-décembre  1908. 

Ce  travail  fort  intéressant  et  très  condensé  passe  en  revue  ce  qui  a  été  fait 
uus  les  divers  pays  civilisés  pour  l’amélioration  de  la  situation  des  aliénés  et 
celle  des  applications  de  la  thérapeutique  de  la  médecine  mentale. 

Elle  envisage  successivement  les  questions  essentielles  pour  une  organisation 
es  asiles  aussi  satisfaisante  que  possible,  à  savoir  :  l’enseignement  professionnel 
pour  les  gardes-malades,  l’alimentation  des  aliénés,  la  prophylaxie  des  maladies 
ectieuses,  le  contrôle  continu  de  l’autorité  publique  sur  les  internés,  les 
mesures  à  prendre  à  l’égard  des  aliénés  criminels.  Fbindel. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I.  Deux  cas  d’hérédo-ataxie  cérébelleuse,  par  M.  Étienne  Brissaud.  (Ser¬ 
vice  de  M.  Pierre  Marie.) 

A  l’âge  de  30  et  36  ans,  ils  ont  commencé  à  présenter  des  troubles  marqués 
de  la  marche  :  pour  l’un  comme  pour  l’autre,  titubation,  affaiblissement  pro¬ 
gressif  des  membres  inférieurs,  enfin  impossibilité  absolue  de  marcher  sans 
soutien. 

Cependant,  les  réflexes  tendineux  sont  conservés,  même  exagérés;  et  la  per¬ 
cussion  du  tendon  rotulien  provoque  un  mouvement  de  clonus  du  quadriceps.  Il 
existe  des  deux  côtés  une  ébauche  de  clonus  du  pied.  Les  réflexes  du  poignet,  du 
coude  sont  forts  également.  Le  réflexe  plantaire  n’existe  pas,  ni  en  flexion  ni 
en  extension. 

La  station  debout  est  possible  sans  aide.  Le  malade  oscille  à  droite  et  à 
gauche,  et  ses  oscillations  s’accentuent  quand  les  yeux  sont  fermés;  mais  il  n’y 
a  pas  de  Romberg,  à  proprement  parler,  l’équilibre  est  malgré  tout  assuré. 

Jamais  ni  l’un  ni  l’autre  n’ont  eu  de  douleurs  fulgurantes. 

Ils  se  plaignent,  chacun  pour  son  métier,  de  n’avoir  plus  la  main  sûre  ;  les 
mouvements  des  membres  supérieurs  sont  en  effet  hésitants,  lents,  mais  ils 
arrivent  au  but. 

Les  deux  frères  ont  la  parole  embarrassée,  traînante  et  saccadée;  ils  reprennent 
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les  mots,  avalent  certaines  syllabes;  le  débit  est  donc  irrégulier.  La  voix  est 
gutturale  et  monotone. 

La  vue  est  intacte,  l’acuité  visuelle  égale  à  1,  et  le  fond  d’œil  normal.  Mais 
les  mouvements  des  globes  oculaires  sont  limités,  ne  dépassent  pas  en  dehors 
la  ligne  médiane.  11  y  a  paralysie  complète  des  deux  muscles  droits  externes; 
aussi  nos  deux  malades  ont-ils  l’œil  fixe,  et  ils  tournent  la  tête  pour  regarder  à 
droite  et  à  gauche. 

Nous  avons  cherché  les  signes  d’un  trouble  de  fonction  cérébelleuse,  qu’ils 
présentent  à  peu  près  au  complet  :  la  diadococynésie  et  l’asynergie  sont  posi¬ 
tives;  dans  l’épreuve  de  la  chaise,  ils  sont  l’un  et  l’autre  très  maladroits.  Le 
renversement  du  corps  en  arrière  est  à  peine  indiqué,  mais,  chez  l’un  d’eux  au 
moins,  s’accompagne  tout  de  même  d’une  très  légère  flexion  sur  les  genoux.  La 
catalepsie  cérébelleuse  est  nette,  dure  5  à  6  minutes. 

La  maladie  présente  bien  le  caractère  familial.  Le  grand-père  maternel  était, 
disent-ils,  «  paralysé  des  jambes  ».  Le  mère,  fille  unique,  avait  la  démarche 
ébrieuse,  et  elle  dut  cesser  tout  travail  debout,  en  raison  de  chutes  brusques  et 
fréquentes  auxquelles  elle  devint  sujette  à  un  âge  qu’ils  ne  peuvent  fixer.  Eux, 
en  tout  cas,  ont  été  pris  tardivement  ;  le  cadet,  en  premier  lieu,  à  l’âge  de 
30  ans,  l’aîné  ensuite,  à  36  ans.  Une  sœur,  née  entre  eux  deux,  n’a  encore 
rien  présenté  d’anormal. 

En  résumé,  la  symptomatologie  est  assez  nette  et  complète  pour  affirmer  le 
diagnostic  d’hérédo-ataxie.  Étant  donnés  le  caractère  familial  indiscutable  de  la 
maladie  et  l’existence  des  troubles  oculaires  et  de  la  parole,  on  ne  pourrait  con¬ 
fondre  cette  affection  qu’avec  la  maladie  de  Friedreich.  Mais  l’exagération  des 
réflexes  et  le  clonus  et  l’âge  tardif  d’apparition  des  premiers  accidents  per¬ 
mettent  d’écarter  ce  diagnostic. 

Ce  qui  est  frappant  chez  ces  malades,  c’est  la  similitude  absolue  des  symp¬ 
tômes,  qui  est  telle  qu’une  sèule  et  même  description  permet  d’exposer  leur  cas 
à  tous  deux.  Même  faciès,- même  parole,  même  blépharospasme,  tous  deux  en 
sont  au  même  point  de  leur  maladie. 

Un  fait  frappant  aussi  est  leur  démarche.  La  démarche  a.d’abord  été  ébrieuse. 
Élle  l’est  encore  par  moment,  mais  le  plus  souvent  elle  en  diffère  notablement. 

L’aîné  des  malades  a  la  démarche  décrite  dans  l’hérédo-ataxie,  les  pieds 
écartés,  les  jambes  raides,  en  extension;  de  temps  en  temps,  il  se  dresse  tout  à 
fait  sur  les  pointes  des  pieds  et  s’incline  en  avant  et  en  arrière  ;  il  tomberait  si 
on  ne  le  soutenait. 

Le  second  frère  marche  en  ligne  droite  à  peu  près,  mais  lentement,  prudem- 
nient,  en  décomposant  le  mouvement;  c’est  ce  qui  caractérise  sa  démarche  vrai- 
®ent  spéciale.  Le  pied  qui  est  en  arrière  reste  appuyé  par  la  pointe,  pendant 
que  tout  le  corps  se  porte  en  avant  d’une  façon  exagérée,  lly  a  à  ce  moment  un 
temps  d’arrêt  dans  tout  le  mouvement.  La  pointe  du  pied  s’avance  ensuite,  en 
frottant  quelquefois,  et  se  pose  avant  le  talon,  avec  précaution,  comme  en 
tâtant  le  sol. 

Ces  deux  malades  nous  ont  paru  intéressants  à  montrer,  d’abord  parce  que 
les  cas  d’hérédo-ataxie  ne  sont  pas  fréquents,  ensuite  parce  que  la  symptoma¬ 
tologie  de  cette  affection  est  ici  très  nette  et  accentuée. 


M.  Pierre  Marie.  —  Les  malades  que  vient  de  présenter  M.  Étienne  Brissaud 
ont  une  démarche  quelque  peu  spéciale  qui  rappelle  celle  des  sujets,  atteints  de 
clérose  combinée  tabétique.  C’est  là  un  caractère  qui  peut  servir  à  distinguer 
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l’hérodo-ataxie  cérébelleuse  de  la  maladie  de  Friedreich.  Bien  que  ces  deux  états 
pathologiques  aient  de  nombreux  caractères  communs  et  puissent  parfois  être 
confondus  par  les  médecins  qui  n’ont  vu  qu’un  petit  nombre  de  ces  malades, 
il  n’en  est  pas  moins  utile  de  mettre  en  relief  les  formes  tj'pes  et  d’insister 
sur  les  caractères  distinctifs.  Chez  ces  deux  malades,  nous  ferons  remarquer,  en 
particulier,  le  début  tardif  de  la  maladie. 

II.  Sur  la  nature  des  troubles  de  la  motilité  dans  les  affections  du 
cervelet.  Dysmétrie.  Tremblement  kinétique  et  statique.  Mouve¬ 
ments  cloniques.  Perturbation  des  réactions  d’équilibration.  Asy- 
nergie,  par  MM.  A.vdriî  Thom.\s  et  .Iume.ntié.  (Présentation  d’un  malade.) 
(Cette  communication  a  été  publiée  comme  mémoire  original  dans  le  numéro 

de  la  Revue  neurologique  du  15  novembre  1909.) 

J.  Babinski.  —  Le  malade  de  M.  Thomas  présente  en  partie  les  signes  de  per¬ 
turbation  cérébelleuse  que  j’ai  exposés  anciennement  dans  plusieurs  communi¬ 
cations  et  auxquels  j’ai  consacré  un  nouvel  article  dans  la  Revue  mensuelle  de 
Médecine  interne  et  de  T'hérapeulique .  Ils  ne  sont  pas  ici  au  complet,  mais  cela 
n’a  rien  de  surprenant,  car  leur  réunion  est  exceptionnelle.  J'ajoute  que  des 
lésions  cérébelleuses  peuvent  exister  sans  se  manifester  par  aucun  phénomène 
spécial. 

Je  proDte  de  cette  occasion  pour  répondre  à  une  critique  qui  m’a  été  faite  dans 
dans  un  article  publié  récemment  dans  la  Revue  Neurologique  par  M.  Roux,  de 
Saint-Flienne.  Ayant  constaté  dans  un  cas  de  grosse  lésion  cérébelleuse  l’ab¬ 
sence  de  mouvements  démesurés,  d’adiadococinésie,  etc.,  et  se  rappelant  que 
quelques-uns  des  malades  chez  lesqucds  ces  troubles  avaient  été  signalés,  étaient 
atteints  d’une  lésion  cérébello-protubérantielle,  il  conclut  que  ces  signes  dépen¬ 
dent  sans  doute  d'une  altération  siégeant  dans  la  protubérance  et  non  dans  le 
cervelet.  Sans  entrer  dans  une  discussion  approfondie  de  la  question,  je  me  con¬ 
tenterai  de  faire  observer  que  la  protubérance  est  en  partie  une  dépendance  du 
cervelet  et  que  je  me  suis  servi  à  plusieurs  reprises  et  à  dessein  de  l’expression 
un  peu  vague  de  «  perturbation  de  l’appareil  cérébelleux  »  pour  bien  établir  que 
je  n’étais  pas  en  mesure  de  déterminer  avec  plus  de  précision  les  parties  de  cet 
appareil  dont  les  lésions  engendraient  les  troubles  en  question. 

M.  Pierre  Marie.  —  Gomme  vient  de  le  dire  M.  Babinski,  les  lésions  céré¬ 
belleuses  provoquent  des  symptômes  d’intensité  très  variable  :  chez  certains 
malades,  ces  troubles  sont  très  marqués,  chez  d’autres,  ils  sont  fort  peu  accusés. 
Il  est  d’autre  part  un  fait  qui  ressort  des  observations  que  j’ai  pu  faire,  c’est 
que  les  ramollissements  corticaux  du  cervelet,  parfois  même  étendus  à  un  tiers 
de  lobe,  ne  sont  pas  diagnostiqués  habituellement;  peut-être,  si  l’on  assistait  au 
début  de  la  maladie,  serait-il  possible  de  diagnostiquer  la  lésion  d’après  les 
signes  cliniques.  Mais  plus  tard,  la  chose  n’est  plus  possible.  A  Bicètre,  nous  ne 
faisons  guère  le  diagnostic  des  lésions  cérébelleuses  que  lorsque  les  conducteurs 
blancs  du  cervelet  sont  lésés. 

III.  Polynévrite  alcoolique  ayant  débuté  par  un  syndrome  méningé, 
avec  coagulation  massive  du  liquide  céphalo-rachidien,  par  M.  Henri 
Claude.  (Présentation  du  malade.) 

Le  tableau  clinique  de  la  polynévrite  paraît  le  plus  souvent  réduit  à  l’altéra¬ 
tion  des  nerfs  périphériques  ;  toutefois  l’existence,  dans  certains  cas,  de  troubles 
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psychiques  semble  bien  l’expression  de  lésions  eucéphalo-méningées.  L’histoire 
des  polynévrites  infectieuses  présente  d’autre  part  de  si  grandes  analogies  avec 
celle  des  poliomyélites  que  dans  bien  des  cas  il  est  impossible  de  distinguer  ce 
qui  appartient  à  l’altération  des  différentes  parties  du  système  nerveux.  Dans 
le  domaine  des  paralysies  alcooliques,  on  tend  à  admettre  que  la  névrite  est 
1  affection  prédominante.  Le  cas  suivant  démontre  que  les  centres  nerveux  et 
leurs  enveloppes  peuvent  être  le  siège  de  processus  congestifs  ou  inflammatoires, 
produits  par  l’intoxication  éthylique  et  dont  les  manifestations  précéderaient  le 
syndrome  polynévritique. 


Obsebvation.  —  B  ...  19  ans,  meunier,  est  issu  de  parents  sans  lare  apparente.  Il 
aurait  eu  à  7  ans  une  méningite  dont  il  n’avait  conservé  aucun  reliquat.  Pas  d’autres 
incidents  pathologiques  notables.  Depuis  trois  ans  fait  des  excès  de  boisson,  eau-de-vie, 
absinthe,  vin,  cidre,  etc.  Pendant  une  période  antérieure  (avril  1908),  il  ressentit  des  dou¬ 
leurs  dans  la  colonne  vertébrale,  la  région  lombaire,  un  engourdissement  dans  les  jambes, 
avec  exacerbations  nocturnes.  Amélioration  progressive  de  ces  troubles. 

Le  4  septembre  1909,  céjdialée,  étourdissements,  douleurs  dans  la  nuque.  Il  doit  s’aliter, 
ses  jambes  sont  faibles,  ne  peuvent  le  soutenir.  II  a  un  peu  de  délire,  de  la  constipation 
opiniâtre,  des  douleurs  dans  le  dos  et  dans  les  bras,  qui  prennent  ainsi  que  la  rachialgie 
un  caractère  d’intensité  Iclle  qu’on  no  pouvait  le  soulever  dans  son  lit.  Rapidement  les 
membres  inférieurs  sont  complètement  paralysés,  puis,  mais  à  un  moindre  degré,  les 
membres  supérieurs,  surtout  le  gauche. 

Entré  à  la  Salpêtrière  le  14  septembre,  on  constate  un  syndrome  méningé  caractérisé 
par  la  raideur  de  la  nuque,  l’impossibilité  de  fléchir  la  tête.  La  colonne  vertébrale 
Best  le  siège  d’aucune  déviation,  mais  on  constate  une  raideur  qui  s’oppose  à  la  flexion 
et  qui  ne  provoque  à  ce  moment  qu’une  légère  douleur.  Le  malade  ne  peut  ni  s’asseoir,  ni 
se  retourner.  11  n’a  plus  de  céphalée  ni  de  vomissements.  Dans  les  membres  inférieurs, 
tous  les  mouvements  spontanés  sont  abolis,  les  divers  segments  des  membres  sont 
immobiles,  flasques,  dans  la  résolution  complète.  Les  membres  supérieurs  ont  conservé 
plupart  des  mouvements,  mais  la  force  musculaire  est  extrêmement  diminuée  surtout 
du  côté  droit;  à  gauche,  la  résistance  aux  divers  mouvements  est  moins  affaiblie.  On 
Bote  un  tremblement  menu  des  mains  étendues  ;  la  musculature  de  la  face  est  normale, 
vas  do  troubles  dans  la  motilité  do  la  langue  ou  du  voile  du  palais.  Abolition  de  tous 
tos  réflexes  tendineux,  du  cutané  abdominal,  persistance  légère  du  crémastérien  ;  réflexe 
plantaire  en  flexion.  Constipation  opiniâtre,  miction  normale.  Pas  de  troubles  de  la  sen¬ 
sibilité  subjective  ou  objective  à  l’entrée.  C’esl  seulement  vers  la  fin  de  septembre  que  le 
malade  a  accusé  dos  douleurs  dans  les  membres  et  qu’on  a  pu  déceler  une  douleur  de 
plus  en  plus  vive  à  la  moindre  pression  des  masses  musculaires  et  des  troncs  nerveux. 
Les  masses  musculaires  sont  molles,  flasques  et  en  voie  d’atrophie.  L’examen  électrique 
montre  l’existence  do  DR  aux  membres  inférieurs,  dans  le  domaine  du  sciatique,  du  crural 
de  l’obturateur;  aux  membres  supérieurs  la  D  R  est  nette  seulement  sur  l’extenseur 
commun  à  droite  et  sur  le  grand  pectoral,  biceps,  triceps,  deltoïde  à  droite,  moins  nette 
sur  les  mêmes  muscles  du  côté  gauche  ;  la  D  R  est  très  jirononoée  sur  les  éjiiinences 
ménars  des  deux  côtés,  un  peu  moins  sur  les  éminences  hypothénars  et  les  interosseux. 

Les  organes  des  sens  sont  intacts,  toutefois  il  y  a  eu  nn  certain  degré  do  diminution 
de  l’acuité  visuelle,  et  l’examen  oculaire  fait  le  45  octobre  a  montré  que  les  papilles 
présentaient  des  contours  estompés,  aspect  qui  semble  être  dû  à  une  atteinte  de  névrite 
on  voie  d’amélioration  (D'  Dupuy-Dutomps).  Los  pupilles  sont  normales,  pas  do  para¬ 
lysies  extrinsèques,  ni  diplopie,  mais  légères  secousses  nystagmiformes.  Los  différents 
organes  ne  présentent  aucun  trouble. 

Depuis  son  séjour  à  la  clinique,  le  malade  est  légèrement  amélioré  au  point  de  vue  do 
to  motilité,  mais  la  douleur  à  la  pression  des  nerfs  est  toujours  très  vive,  et  on  constate 
toujours  un  certain  degré  de  raideur  de  la  nuque  et  do  la  colonne  vertébrale. 

Deux  ponctions  lombaires  faites  successivement  à  dix  jours  d’intervalle  ont  ramené 
Bn  liquide  légèrement  jaunâtre,  clair,  contenant  quelques  globules  rouges,  pas  de  leuco¬ 
cytes,  et  coagulant  spontanément  d’une  façon  massive.  L’étude  chimique  et  biologique 
de  ce  liquide  fera  l’objet  d’un  travail  de  MM.  Touchard  et  Blanchctière.  En  tout  cas,  les 
•Bodificatfons  de  ce  liquide,,  que  nous  no  faisons  qu’indiquer,  sont  l’expression  d'un  pro¬ 
cessus  méningé,  symptomatique  vraisemblablement  d'un  état  congestif  des  centres 
nerveux  plutôt  que  d’une  inflammation  véritable. 
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Au  début,  lorsque  les  manifestations  paralytiques  ne  s’accompagnaient  pas  de 
douleurs  sur  le  trajet  des  nerfs,  on  aurait  pu  penser  qu’il  s’agissait  dans  ce  cas 
d’une  méningo-myélile  diffuse  avec  radiculites  et  lésions  des  cornes  antérieures. 
L’intensité  des  phénomènes  douloureux  ultérieurement  a  montré  que  les  con¬ 
ducteurs  nerveux  étaient  évidemment  en  cause.  Mais  il  ne  nous  paraît  pas  dou¬ 
teux  que  l’axe  spinal  a  été  également  le  siège  d’un  état  congestif  et  inflam¬ 
matoire,  propagé  aux  méninges,  et  qui  s’est  traduit  par  la  céphalée,  le  délire, 
les  raideurs  de  la  nuque  et  de  la  colonne  vertébrale,  et  a  été  rendu  manifeste 
par  la  constatation  des  modifications  du  liquide  céphalorachidien.  11  est  vraisem¬ 
blable  encore  que  les  altérations  des  racines  nerveuses,  qui  au  membre  supérieur 
droit  ont  paru  plus  particulièrement  localisées  au  groupe  radiculaire  supérieur, 
ont  eu  une  certaine  part  dans  la  production  du  tableau  clinique. 

Ce  fait,  dans  lequel  il  nous  semble  qu’on  peut  écarter  l’existence  de  lésions 
méningées  d’origine  infectieuse  surajoutées  à  l’intoxication  éthylique,  démon¬ 
trerait  donc  que  les  paralysies  alcooliques  seraient  sous  la  dépendance  non  seu¬ 
lement  de  la  névrite,  mais  aussi,  dans  certains  cas,  d’altérations  méningo- 
médullaires  plus  ou  moins  accentuées  sur  lesquelles  l’attention  a  été  peu  attirée 
jusqu’à  présent.  A  cet  égard  les  recherches  expérimentales  d’Aubertin  et 
Lhermitte,  qui  ont  provoqué,  chez  les  animaux,  par  l’absorption  d’alcool,  des 
lésions  des  centres  nerveux  et  surtout  des  cornes  antérieures  de  la  moelle, 
éclairent  ta  patbogénie  des  cas  de  l’ordre  de  celui  que  nous  avons  rapporté. 

lY.  Trépanation  crânienne  décompressive  suivie  d’aphasie  transi¬ 
toire  et  d’amélioration  durable,  dans  un  cas  de  tumeur  cérébrale, 

par  A.  Souques. 

(Cette  communication  est  publiée  in  extenso  comme  travail  original  dans  le 
présent  numéro  de  la  Revue  neurologique .) 

J.  lÎAHiNSKi.  —  Je  suis  depuis  longtemps  partisan  convaincu  de  la  craniec¬ 
tomie  dans  les  tumeurs  cérébrales.  D’une  manière  générale,  je  crois  pouvoir 
dire  que  cette  opération  est  indiquée  chez  les  malades  présentant  des  signes  de 
néoplasme  intracrânien  avec  stase  papillaire,  dès  que  le  traitement  hydrargy- 
rique  s’est  montré  inefficace  et  qu’une  ou  deux  ponctions  lombaires  ont  été  pra¬ 
tiquées  sans  résultat. 

Il  faut  se  garder  de  différer  outre  mesure,  comme  on  le  fait  trop  souvent, 
l’intervention  chirurgicale  qui  est"' surtout  urgente  si  l’acuité  visuelle  a  subi  un 
affaiblissement  appréciable.  Il  est  bon  de  se  rappeler,  afin  d’éviter  l’irrémédiable, 
que  parfois  la  vision,  après  être  restée  longtemps  voisine  de  la  normale  malgré 
Tœdème  papillaire,  peut  tout  d’un  coup  fléchir  et  décroître  avec  une  grande 
rapidité.  Il  est  sage  de  ne  pas  se  laisser  illusionner  par  les  améliorations  appa¬ 
rentes  ou  légères  que  l’on  observe  fréquemment  à  la  suite  de  la  cure  hydrargy- 
rique  dans  des  cas  de  tumeur  non  syphilitique  et  savoir  prendre  une  décision  au 
moment  opportun,  alors  que  l’on  est  vraiment  à  même  de  faire  œuvre  utile. 

Il  est  bien  établi  maintenant  que  la  simple  décompression  qui  suit  l’ouverture 
du  crâne  et  l’incision  de  la  dure-mère  amène  ordinairement  la  sédation  de  la 
céphalée  et  la  disparition  de  la  stase,  après  un  délai  plus  ou  moins  long,  il  est 
vrai,  pendant  lequel  l’acuité  visuelle  peut  encore  continuer  à  décroître,  ce  qui 
vient  à  l’appui  de  cette  idée  qu’il  ne  faut  pas  trop  tarder  pour  agir.  Plusieurs  de 
mes  malades  que  j’ai  fait  opérer  il  y  a  plus  de  deux  ans,  conservent  encore 
aujourd’hui  le  bénéfi(îe  d’une  craniectomie  purement  décompressive.  Mon  élève. 
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M.  Trocmé,  a  consacré  récemment  à  l’étude  de  ce  sujet  sa  thèse  qui  est  très 
documentée. 

Si  de  plus  on  a  le  bonheur  de  découvrir  l’agent  de  la  compression  et  que 
celle-ci  soit  susceptible  d’être  extraite,  le  traitement  peut  donner  un  résultat 
merveilleux.  J’ai  vu  récemment  en  province  un  malade  présentant  des  signes 
de  compression  cérébrale,  atteint  depuis  deux  mois  d’une  céphalée  intense  pré¬ 
dominant  au  front,  à  droite,  et  depuis  une  quinzaine  de  jours  dans  un  état 
voisin  du  coma.  L’ouverture  du  crâne  pratiquée,  sur  mon  conseil,  à  la  région 
frontale  droite  conduisit  sur  un  foyer  contenant  environ  150  grammes  d’un 
liquide  noirâtre  qui  fut  évacué.  Quelle  est  la  nature  de  cette  lésion  et  quel  est 
1  avenir  du  malade?  Je  ne  veux  pas  le  discuter  ici.  Je  me  contenterai  de  dire 
que,  quelques  heures  après  l’opération,  le  malade  avait  recouvré  toute  sa  luci¬ 
dité  et  déclarait  qu’il  n’éprouvait  plus  aucuné  douleur. 

M.  Dejehine.  —  Je  demanderai  à  M.  Souques  de  bien  vouloir  nous  dire  quel 
était  l’état  de  l’intelligence  de  son  malade  pendant  tout  le  temps  qu’a  duré  son 
aphasie? 

M.  Henri  Dufour.  —  Je  demanderai  à  M.  Souques  de  vouloir  bien  nous  ren¬ 
seigner  sur  l’état  de  la  paroi  osseuse  qui  a  été  enlevée  au  cours  de  la  trépana¬ 
tion  de  son  malade.  11  y  a  quatre  ans,  ayant  fait  trépaner  une  femme  atteinte 
d’épilepsie  jacksonnienne,  l’opération  montra  l’absence  de  toute  lésion  encépha¬ 
lique  ou  méningée,  mais  l’existence  d’une  véritable  ostéite  condensante  et  hyper- 
trophiante  au  niveau  du  volet  osseux,  qui  fut  réséqué.  A  la  suite  de  l’inter- 
^éntion,  la  malade  resta  hémiparésiée,  mais  les  crises  d’épilepsie  disparurent, 
Je  pense  que  dans  un  certain  nombre  de  cas  où  l’on  ne  trouve  rien,  l’état  de  la 
paroi  osseuse  peut  être  incriminé  comme  cause  des  symptômes  constatés. 

M.  Souques.  —  Le  7  juin,  le  malade  ne  présentait  pas  de  troubles  inlellec- 
fuels  apparents.  En  existait-il  de  réels?  Je  ne  sais.  Deux  jours  après  l’opération, 
il  eût  été  imprudent  de  pousser  l’examen  à  cet  égard. 

Les  faits  que  rappelle  M.  Dufour  sont  très  intéressants,  mais  l’observation  que 
je  rapporte  ne  rentre  pas  dans  ce  groupé.  Les  os  du  crâne  n’étaient  pas  épaissis 
ehez  ce  malade. 

V.  Hémiplégie  cérébrale  infantile  avec  Aphasie,  par  M.  Decloux  et 
Mme  Tinel. 

J^ous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  un  enfant  atteint  d’hémiplégie 
eérébrale  infantile  avec  aphasie,  qu’il  nous  fut  donné  d’examiner  cet  été  pen¬ 
dant  que  nous  faisions  la  suppléance  de  notre  maître,  M.  le  docteur  Netter,  à 
1  hôpital  Trousseau. 

L’enfant  Peg...  René  est  âgé  de  9  ans. 

Envoyé  à  Brévannes,  fin  niai  1909,  en  convalescence  de  scarlatine,  dix-sept  jours  après 
'le  début  de  son  affection,  il  ne  présente  à  son  entrée  aucune  manifestation  particulière  ; 
son  état  général  est  bon;  il  n’existe  pas  d’albumine  dans  ses  urines. 

Quelques  jours  cependant  après  son  entrée  à  l’hospice,  la  température  s’élève  à  38». 

Le  2  juin,  au  soir,  il  se  plaint  brusquement  de  ne  plus  voir  clair;  dans  la  nuit  du  2 
au  3,  il  présente  des  mouvements  cloniques  qui  prédominent  à  droite.  Cette  crise  épilep¬ 
tiforme  s’accompagne  de  perte  des  urines  et  dos  matières  fécales,  elle  dure  de  8  heures  du 
aoir  à  minuit,  avec  des  intervalles  de  repos  très  courts. 

.  Le  3  juin,  on  constate  que  l’enfant  est  très  déprimé,  ses  urines  renferment  beaucoup 
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d'albumine;  dans  la  journée,  il  vomit  plusieurs  fois;  la  température  est  de  38“  le  matin 
de  38"1  le  soir. 

Le  4  juin,  on  s’aperçoit  qu’il,  est  atteint  d'une  hémiidégio  flasque  prédominante  à  la  face 
et  au  membre  supérieur  droit,  avec  hémianesthésie  correspondante.  Le  membre  inférieur 
est  moins  touebé.  L’enfant,  couché  en  chien  de  fusil,  liébi'dé,  prononce  des  paroles  sans 
suite;  l’inil  droit  présente  du  strabisme  interne,  ha  température  est,  le  soir,  de  39“4. 

On  pratique  une  ponction  lombaire;  elle  ramène  un  liquide  clair,  contenant  de  nom- 
breu.’t  globules  rouges,  quelques  lymphocytes,  mais  pas  de  polynucléaires. 

Le  5  et  le  6.  les  même.s  accidents  persistent;  le  5,  au  soir,  la  température  est  montée  à 
40»,  le  lendemain  elle  retombe  à  38»4. 

Le  7,  la  face  et  le  bras  droit  présentent  toujours  une  paralysie  flasque,  tandis  que  le 
membre  inférieur  droites!  contracturé;  la  température  est  descendue  à  38». 

Le  8  juin,  l’oreille  droite  présente  un  écoulement  abondant,  le  pus  verdâtre  est  très 
épais. 

Le  9  juin,  la  contracture  du  membre  inférieur  droit  diminue;  la  paraly.sie  flasque  de  la 
face  et  du  membre  supérieur  persiste. 

Le  H  juin,  le  malade  reprend  un  peu  connai.ssance;  on  constate  qu’il  est  aphasique,  il 
réclame  à  manger  [)ai'  signes.  L'albuminurie  a  disparu,  l’écoulement  de  l’oreille  droite 
diminue;  la  température  est  redevenue  normale. 

Les  13,  14  et  15  juin,  la  paralysie  semble  diminuer,  un  léger  degré  de  contracture  se 
montre  dans  le  bras  et  dans  la  face  à  droite. 

Les  10,  17  et  18  juin,  la  contracture  de  la  face  et  du  bras  s’accentue;  il  existe  de  ce 
coté  une  cyanose  très  nette.  L’aphasie  est  toujours  complète,  bien  que  l’intelligence  de 
l’enfant  soit  revenue. 

Les  jours  suivants,  la  contracture  do  la  face  et  du  bras  diminue  ;  les  mouvements  du 
membre  inférieur  sont  complètement  revenus.  L’aphasie  persiste. 

Le  5  août,  l’enfant  présente  une  bronchite  légère,  de  la  stomatite  pultacée,  de  la 
lièvre. 

Le  19  août,  l’écoulement  de  l’oreille  droite  réapparaît;  l’enfant  se  plaint  d’une  céphalée 

.  Le  20  août,  il  est  conduit  à  riiôpital  Trousseau;  on  constate  l’existence  d’une,  légère 
angine,  un  écoulement  d’oreille  peu  abondant  à  gauche,  mais  la  mastoïde  est  rouge  et 
douloureuse,  l’enfant  se  plaint  d’une  céphalée  marquée.  La  température  est  remontée  à 
38".  On  songe  à  faire  opérer  cette  mastoïdite,  mais  en  3  jours  la  température  est  redes¬ 
cendue  à  la  normale,  la  rougeur  cl  la  douleur  de  la  mastoïde  ont  disparu,  l’écoulement 
s’est  tari. 

L’examen  des  viscères  ne  présente  rien  d’anormal  ;  les  urines  ne  renferment  ni  sucre 
ni  alhiiminc. 

Elude  de  l’Iiémipléyie.  —  L’examen  de  l’enfant  montre  qu’il  persiste  de  son  atteinte  du 
mois  de  juin,  une  légère  diminution  de  la  motricité  du  membre  supérieur  droit  et  de  la 
face  une  ébauche  de  contracture.  11  ne  peut  fermer  isolément  l’ïeil  droit;  la  pupille  droite 
est  un  peu  plus  grande  que  la  gauche;  les  réflexes  oculaires  sont  normaux.  On  note  une 
très  légère  déviation  de  la  commissure  labiale  droite  en  haut  ;  la  langue  est  un  peu  dé¬ 
viée  vers  la  droite. 

Tous  les  mouvements  du  membre  supérieur  sont  possibles,  mais  ils  sont  exécutés 
lentement;  l’enfant  est  très  maladroit  de  sa  main  droite,  aussi  ne  s’en  sert-il  jamais  spon¬ 
tanément.  Les  mouvements  passifs  du  bras  permettent  de  sentir  une  certaine  résistance 
de  contracture.  La  main  et  les  doigts  sont  animés  de  mouvements  athétosiques  exagérés 
par  les  mouvements  volontaires. 

Les  réflexes  radial  et  olécranien  sont  un  peu  exagérés. 

Les  mouvements  volontaires  du  bras  gauche  déterminent  l’apparition  à  droite  de  mou¬ 
vements  associés  assez  intenses, 

La  sensibilité  est  partout  normale. 

Au  membre  inférieur,  on  ne  trouve  plus  trace  de  paralysie  ou  de  contracture  ;  l’enfant 
marche  et  court  facilement;  il  no  présente  ni  signe  de  Babinski,  ni  exagération  des  ré¬ 
flexes,  ni  trépidation  épileptoïde. 

Élude  de  l’aphasie  (i).  Parole  spontanée.  —  L’enfant  a  perdu  toute  espèce  de  langage 
spontané  ;  il  n’a  conservé  à  sa  disposition  qu’un  seul  mot  «  merde  » .  Tous  les  autres  ont 
disparu. 


(1)  Nous  sommes  heureux  de  remercier  M.  Tinel,  interne  des  hôpitaux,  qui  a  bien 
voulu  nous  prêter  pour  cette  étude  l’appui  de  sa  compétence. 


ü 
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Il  se  fait  d’ailleurs  très  bien  comprendre  par  signes,  et  son  intelligence  est  très  vive. 

Parole  répétée.  —  On  arrive  cependant  à  lui  faire  répéter  toutes  les  voyelles,  sauf  u. 

Des  consonnes,  le  p  seul  est  conservé;  on  peut  donc  lui  faire  dire  papa,  pépé,  pipi, 
popo. 

Chant.  —  Il  chante  la  Marteillaise,  mais  sur  la  voyelle  a,  sans  les  paroles. 

Compréhension.  —  Il  comprend  presque  complètement  tout  ce  qu’on  lui  dit  et  exécute 
rapidement  les  ordres  simples  (tirer  la  langue)  et  même  ceux  plus  compliqués  (se  lever 
de  son  siège,  aller  frapper  trois  coups  à  une  porte,  revenir  à  son  siège,  en  faire  le  tour 
et  s’y  reposer).  Il  est  évident  que  les  demandes  doivent  être  en  rapport  avec  l’intelli¬ 
gence  d’un  enfant  de  9  ans  élevé  dans  le  milieu  social  auquel  il  appartenait.  Nous  avons 
dit  qu’il  répondait  à  toutes  les  questions  par  une  mimique  très  expressive:  son  déficit 
intellectuel,  s’il  y  en  a,  nous  a  paru  peu  marqué.  Il  comprend  les  chiffres  le  plus  souvent 
et  les  traduit  avec  ses  doigts,  ou  en  tapant  sur  la  table  ;  il  fait  même  ainsi  de  petites 
additions. 

Lecture.  —  11  lit  assez  facilement  toutes  les  voyelles,  sauf  u,  mais  reconnaît  plus  diffi¬ 
cilement  les  consonnes;  il  ne  connaît  bien  que  les  mots  comme  :  son  nom,  Paris,  cheval. 
Mais  même  pour  cos  mots,  il  y  a  parfois  hésitation. 

^  Nous  lui  avons  montré  une  série  de  cubes  sur  lesquels  étaient  marquées  les  lettres  de 
l’alphabet,  en  lui  demandant  de  former  son  prénom;  il  a  vite  reconnu  et  disposé  Ré  et  la 
dernière  lettre  é,  mais  il  n'a  jamais  pu  trouver  l’îi,  bien  que  la  lui  mettant  sous  les  yeux; 
il  avait  laissé  cependant  un  espace  vide  entre  les  deu.x  é. 

Il  lit  bien  les  chiffres  et  les  traduit  par  gestes. 

Ecrivant  au  tableau  ;  Réné,  et  son  nom  :  Pég...,  il  a  fait  signe  que  c’était  là  son  nom; 
par  contre,  les  mots  comme  papier,  porte,  clef,  ne  sont  pas  reconnus. 

Ecriture.  —  L’écriture  est  mieux  conservée  que  la  parole  parlée. 

De  la  main  gauche,  il  écrit  spontanément  son  prénom,  papa,  une  série  de  chiffres  et  de 
lettres  en  cursives  ou  en  imprimés.  Quand  il  ne  trouve  pas  la  façon  de  former  une  lettre, 
il  a  des  mouvements  d’impatience,  des  jeux  de  physionomie  variés  jusqu’à  ce  qu’il  ait 
réussi. 

Voici  une  copie  de  son  prénom,  des  chiffres  24,  25,  26,  et  du  mot  papa. 


P  /K  ■?  Av  • 

Sous  dictée,  il  écrit  à  peu  près  toutes  les  lettres,  mais  ne  réussit  à  écrire  que  les  mots 
écrits  déjà  spontanément  ;  ii  a  un  peu  d’intoxication  du  mot  écrit,  c’est-à-dire  qu’ayant 
écrit  le  mot  Paris,  quel  que  soit  le  mot  demandé,  il  écrira  de  nouveau  Paris,  plus  ou 
m^ns  modifié  par  l’adjonction  do  quelques  lettres  du  mot  commandé. 

Non  seulement  il  écrit  les  chiffres  sous  dictée,  mais  il  traduit  un  nombre  donné  de 
bâtons  ou  d’objets  en  chiffres. 

Exemple  de  chiffres  sous  dictée.  On  dicte  :  3,  7,  4,  0. 

Il  écrit  : 
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On  lui  écrit  au  tableau  on  bétons  :  ////,  II,  IIIIIIII. 
11  écrit  ; 


Il  n'écrit  que  les  chiffres  de  1  à  10,  et  le  nombre  100. 

La  copie  est  assez  bien  conservée. 

Exemple  :  PARIS. 

Il  copie  : 

Il  copie  aussi  bien  le  manuscrit  que  l’imprimé. 

Exemple  de  calcul.  —  On  lui  demande  :  2  et  2,  combien  cela  fait-il?  11  montre  4  avec  ses 
doigts.  Même  question  pour  3  et  2;  il  montre  5. 

En  résumé,  chez  ce  petit  malade,  nous  nous  trouvons  en  face  d’une  aphasie 
motrice  pure  avec  alexie.  L’enfant  prétend  bien  qu’il  savait  lire,  mais  étant 
donné  ses  9  ans  et  l’instruction  sommaire  qu’il  a  reçue,  on  doit  se  demander 
jusqu’à  quel  point  était  développée  chez  lui,  avant  sa  maladie,  cette  notion,  en 
tout  cas  d’acquisition  récente. 

Cette  observation  nous  paraît  intéressante  à  plusieurs  titres  :  elle  met  en  évi¬ 
dence  un  fait  assez  commun  :  le  développement  au  cours  de  la  scarlatine  d’une 
hémiplégie  cérébrale  infantile  ;  Gouget  et  Pélissier  ont  même  pu  dire  que  la 
scarlatine  est  la  cause  la  plus  fréquente  de  cette  affection  ;  elle  confirme  de  plus 
le  début  habituel  de  cette  complication  vers  le  troisième  septennaire,  au  cours 
de  la  convalescence. 

Plus  rares,  par  contre,  sont  les  faits  d’aphasie  persistante  coexistant  avec 
cette  hémiplégie;  Cotard  même  en  niait  l’existence  et  Bernhardt  a  montré  tout 
ce  que  cette  affirmation  avait  de  trop  absolu.  Mais,  généralement,  l’aphasie  si¬ 
gnalée  au  cours  de  la  scarlatine  est  essentiellement  passagère;  qu’elle  soit  due 
à  un  trouble  circulatoire  momentané,  qu’elle  soit  attribuable  à  l’hystérie  ré¬ 
veillée  par  l'infection,  ou  à  des  phénomènes  urémiques  rentrant  dans  les  cas 
d’aphasie  toxique  décrite  par  ’frisghitta,  ce  qui  est  habituel,  c’est  de  voir  ce 
trouble  de  la  parole  disparaître  très  rapidement.  Dans  notre  observation, 
l’aphasie  est  due  à  une  lésion  organique  ;  elle  persiste  depuis  4  mois  ;  elle  s’est 
montrée  de  plus  avec  l’hémiplégie  à  cet  âge  de  9  ans,  qui  correspond  juste, 
ainsi  que  le  fait  observer  le  professeur  P.  Marie,  à  ce  moment  où  l’hémiplégie  cé¬ 
rébrale  infantile  va  perdre  ses  caractères  d’hémiplégie  infantile  pour  prendre 
ceux  de  l’hémiplégie  de  l’adulte. 

Par  quel  processus  organique  a-t-elle  été  produite?  L’évolution,,  les  symp¬ 
tômes  nous  semblent  devoir  faire  rejeter  toute  autre  hypothèse  pathogénique  que 
celle  d’un  foyer  de  ramollissement  provoqué  vraisemblablement  par  une  throm¬ 
bose.  Nous  avions  songé  un  moment,  en  raison  de  l’otite,  à  une  encéphalite 
suppurée,  peut-être  à  une  de  ces  méningites  suppurées  sur  lesquelles  Gouget, 
puis  Teissier,  ont  récemment  insisté.  Les  résultats  de  ja  ponction  lombaire  et 
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l’évolution  surtout  de  la  maladie  doivent  faire  rejeter  cette  hj'pothèse.  Celle  de 
thrombose  avec  ramollissement  consécutif  est  la  plus  vraisemblable,  puisque 
1  auscultation  attentive  du  cœur  ne  permet  en  aucune  façon  de  trouver  de  cause 
d’embolie. 

La  localisation  exacte  du  foyer  est-elle  possible?  Elle  nous  semble  pouvoir  ré¬ 
pondre  à  la  région  de  la  corticalité  autrefois  classique  de  la  zone  motrice  du 
langage. 

Un  dernier  point  intéressant  reste  enfin  à  soulever;  que  peut  devenir  ce  petit 
malade  et  que  doit-on  faire  pour  lui?  11  faut  évidemment  chercher  à  le  réédu¬ 
quer,  et  pour  cela  le  confier  à  un  des  hospices  où,  sous  la  conduite  de  maîtres 
habitués,  celte  rééducation  est  possible;  vraisemblablement,  et  à  bref  délai,  un 
succès  complet  récompensera  les  efforts  du  maître  et  de  l’enfant. 

M.  Deierine.  —  M.  Decloux  a  eu  l’obligeance  de  m’amener  ce  petit  malade  à 
la  Salpêtrière  et  j’ai  pu  l’étudier  en  détail.  C’est  un  cas  typique  d’aphasie  de 
Broca.  Je  lui  ai  posé  à  haute  voix  un  grand  nombre  de  questions  et  j’ai  pu  cons¬ 
tater  qu’il  ne  présentait  pas  trace  de  surdité  verbale.  Je  lui  ai  commandé  par  le 
meme  procédé  d'exécuter  une  série  d’actes  très  compliqués  pour  un  enfant  de 
cet  âge  et  l’exécution  a  toujours  été  parfaite.  Chez  cet  enfant  aphasique  il  n’y  a 
donc  pas  trace  du  moindre  déficit  intellectuel  et  cependant  il  ne  s’agit  pas  ici 
d  aphasie  motrice  pure,  d’aphémie,  puisque  ce  petit  malade  est  alexique  et 
agraphique.  Quant  au  pronostic  je  le  considère  comme  favorable,  je  n’ai  jamais 
'’u  jusqu’ici  l’aphasie  motrice  rester  persistante  chez  l’enfant.  On  sait  du  reste 
que  dans  l’hémiplégie  cérébrale  infantile,  quelque  intense  qu’elle  soit  et  qu’elle 
demeure,  l’aphasie,  lorsqu’elle  a  existé,  ne  persiste  pas. 

M.  Pierre  Marie., —  Le  malade  présenté  par  M.  Decloux  est  très  Intéressant, 
car  l’aphasie  chez  l’enfant  est  fort  rare.  Dans  la  première  enfance,  l’aphasie  ne 
a  observe  que  d’une  façon  exceptionnelle.  A  partir  de  l’âge  de  9  ans,  en 
nioyenne,  l’aphasie  deviènt  plus  fréquente.  C’est  à  cet  âge  aussi  que  l’hémi- 
plégie  infantile  prend  les  caractères  de  l’hémiplégie  de  l’adulte. 

^L  Hémiplégie  et  hémianopsie  transitoires.  Suites  d’attaques  d’épi¬ 
lepsie  symptomatique,  par  MM.  Klippel  et  Stroehlin.  (Présentation  du 
malade.) 

N-  L.,.,  horloger,  âgé  de  42  ans,  est  amené  le  27  octobre  1909,  à  9  Iieures  du  malin, 
“  l’hôpital  Tenon,  parce  qu’il  vient  de  perdre  connaissance  dans  la  rue.  Lorsque  nous 
le  voyons,  nous  constatons  qu’il  présente  une  paralysie  flasque  du  côté  gauche,  mais 
qu’il  n’est  ni  dans  le  coma,  ni  dans  la  torpeur  :  c'est  lui-même  qui  nous  donne  les 
renseignements  très  intéressants  qui  suivent. 

.11  y  a  b  ans  1/2,  en  1903,  le  malade  reçut  sur  le  côté  droit  de  la  tête,  à  la  partie  supé¬ 
rieure  de  la  région  pariétale,  une  caisse  d’outils  pesant  environ  10  kilogrammes.  11  perd 
connaissance  pendant  quelques  heures,  du  sang  s’écoule,  dit-il,  de  ses  oreilles;  on  diag- 
ni^tique  un  enfoncement  de  la  boite  crânienne. 

Quelques  jours  après,  le  malade,  qui  avait  repris  son  travail,  se  couche,  s’endort  et  se 
réveille  6  semaines  plus  tard.  D’après  les  renseignements,  il  aurait  été  très  malade 
(température  dépassant  40»,  agitation;  comme  traitement,  glace  sur  la  tête  et  ponction 
lombaire),  il  s’agit  probablement  d’une  méningite. 

Depuis  ce  moment,  le  malade  perd  la  mémoire,  doit  inscrire  ce  qu’on  lui  commande 
pour  ne  pas  l’oublier,  a  une  sensation  de  vide  dans  la  tête. 

Il  faut  noter  aussi  qu’à  cette  époque,  le  malade  éprouve  un  grand  chagrin  intime. 

Deux  mois  après  environ,  brusquement,  au  milieu  de  son  travail,  il  tomba  de  sa 
Chaise  et  resta  sans  connaissance  pendant, 3  jours.  On  constate  une  hémiplégie  gauche 
et  la  perte  de  la  vision  de  l’œil  gauche  pre.squc  complète,  alors  qu’auparavant  sa  .  vue 
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était  normale.  L’hémiplégie  dure  7  mois  et  s’accompagne,  dit-il,  d’une  diminution  de 
volume  considérable  de  son  bras  et  do  sa  jambe  gauches.  11  est  guéri  par  l’iodure  de 
potassium,  mais  éprouve  cependant  do  la  difficulté  pour  marcher  et  a  une  diminution  de 
l’acuité  visuelle  et  de  la  mémoire. 

Le  malade  aurait  eu,  après  sa  perte  de  connaissance,  quelques  troubles  aphasiques. 
Consécutivement,  le  malade  eut  8  crises  semblables,  dont  voici  tes  caractères  : 

Pas  de  perte  des  urines,  pas  de  morsure  de  la  langue,  pas  de  mouvements  convulsifs, 
mais  amnésie  complète,  comme  nous  le  montrera  la  description  de  sa  dernière  crise.  Ces 
pertes  de  connaissance  sont  suivies  d’une  impotence  passagère  du  côté  gauche  et 
d’hémianopsie  qui  rétrocède  aussi  progressivement. 

Notons  que  la  perte  do  connaissance  est  brusque;  une  fois  le  malade  tomba  d’un 
tramway  et  se  luxa  le  genou.  La  pression  artérielle,  enfin,  serait  augmentée,  d’après  ce 
qu'il  a  entendu  dire,  après  la  crise. 

Les  crises  sont  précédées  de  quelques  prodromes  (céphalée,  constipation  et  surtout 

Quant  à  la  date  de  ses  crises,  le  malade  ne  peut  les  préciser  avec  exactitude  vu  son 
amnésie.  11  peut  dire  cependant,  que  la  deuxième  et  la  troisième  survinrent  à  un  an 
d’intervalle,  mais  que  les  six  dernières  eurent  lieu  dans  ces  deux  dernières  années; 
l’avant-dernière  au  mois  do  juin  1909.  Nous  ferons  remarquer  à  ce  propos  que  le  malade 
avait  cessé  après  sa  troisième  crise,  pendant  deux  ans,  son  traitement  ioduré. 

l’cndant  l’intervalle  de  ses  crises  le  malade  est  sujet  aux  céphalées,  à  des  douleurs 
bru.sques  et  violentes  s’irradiant  de  la  tète  à  tout  le  côté  gauche  du  corps,  mais  surtout 
à  des  vertiges  qui  présentent  les  caractères  des  vertiges  épileptiques  et  surviennent  une 
à  deux  fois  par  jour. 

Enfin,  8  jours  environ  avant  son  attaque  du  mois  de  juin  1909,  le  malade  eut  une 
fugue.  Devant  aller  travailler  à  Meaux,  il  se  couche  bien  portant,  et  le  lendemain  se 
trouve  à  Nanterre,  sans  savoir  comment  il  y  est  venu. 

Maladie  actuelle.  —  Mercredi  dernier,  27  octobre,  le  malade,  qui  était  souü'rant 
depuis  2  ou  3  jours,  se  lève  à  6  heures  du  matin,  s’habille  pour  se  rendre  à  son  travail  à 
Noisy-le-See,  et  no  se  rappelle  plus  de  rien  jusqu’au  moment  où  il  se  trouve  cou¬ 
ché  à  l’hôpital  Tenon.  11  a  donc  déjeuné,  marché,  pris  le  tramway  sans  s’apercevoir  de 
rien. 

Salle  Bichat,  L...  reste  encore  une  heure  sans  connaissance  et  voici  dans  quel  état 
nous  le  trouvons  : 

A  la  face,  légère  déviation  des  traits  et  de  la  commissure  labiale  à  droite;  la  langue 
n’est  pas  déviée  mais  semble  lourde  au  malade,  qui  éprouve  de  la  difficulté  pour  pro¬ 
noncer  certains  mots. 

A  la  partie  supérieure  de  la  région  pariétale  droite  l’on  sent  une  dépression  très  légère, 
qui  est  douloureuse  à  la  pression. 

Le  bras  gauche  soulevé  retombe  sur  le  plan  du  lit,  mais  moins  brusquement  que  dans 
l’hémiplégie  ordinaire.  Dans  l’extension  de  Tavant-bras  sur  le  bras  on  note  une  légère 
résistance.  Le  membre  inférieur  gauche  est  dans  le  même  état. 

La  sensibilité  au  tact,  à  la  piqûre,  à  la  température  est  légèrement  diminuée  dans 
tout  le  coté  gaucho  du  corps.  Subjectivement,  le  malade  éprouve  des  fourmillements 
dans  la  moitié  gauche  de  la  face  et  dit  qu’il  a  là  comme  un  voile,  un  morceau  de  papier 
à  travers  lequel  il  perçoit  les  sensations.  Pas  de  perte  du  sens  stéréognostique. 

L’état  des  réflexes  est  le  suivant  : 

Rotulien  et  acliilléen  gauches  très  légèrement  diminués. 

Réflexes  du  membre  supérieur  normaux. 

Réflexe  crémastérien  très  diminué  des  deux  cotés. 

Signe  de  Babinski,  quelques  ébauches  d’extension  du  gros  orteil,  mais  rien  de  net.  Pas 
le  signe  du  peaucier,  pas  de  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc. 

Pas  de  troubles  vasomoteurs  et  trophiques.; 

Pas  de  troubles  des  sphincters,  le  malade  n’a  pas  uriné  après  sa  crise  et  n’a  pas  pré¬ 
senté  de  rétention  consécutive. 

L’examen  des  yeux,  pratiqué  à  plusieurs  reprises,  nous  a  donné  des  signes  impor- 

0.  D.  Réflexes  lumineux  et  à  l’accommodation  normaux.  Pas  do  lésions  du  fond  de 
l’œil. 

O.  G.  Réflexes  lumineux  et  à  l’accommodation  {un  peu  retardés,  mais  existent.  Papille 
décolorée  dans  son  segment  temporal.  Atrésie  des  artères  qui  sont  très  coudées  à  la 
sortie  du  nerf  optique. 
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L’examen  du  champ  visuel  droit  parait  normal,  tandis  qu’à  gauche  nous  avons  une 
hémianopsie  prononcée,  surtout  pour  les  segments  inférieur  et  externe. 

L’ouïe  serait  un  peu  diminuée  à  gauche,  de  même  que  la  perception  des  saveurs  sur 
la  moitié  gauche  de  la  langue,  au  dire  du  malade. 

Pas  de  troubles  viscéraux,  rien  au  cœur,  rien  dans  les  urines. 

Les  jours  suivants,  la  motilité  revint  progressivement;  le  28  octobre,  l’on  constate 
quelques  mouvements  d’extension  et  de  flexion  des  doigts.  Le  malade  se  plaint  de  four¬ 
millements  et  surtout  de  crampes  douloureuses  dans  Je  bras  gauche,  qui  l’ont  empêché 
de  dormir. 

Le  29  octobre,  les  mouvements  du  membre  supérieur  sont  possibles;  au  dynamo¬ 
mètre,  nous  notons  24  à  gauche  et  60  à  droite. 

Le  malade  peut  esquisser  quelques  mouvements  de  la  jambe  gauche  ;  les  fourmille¬ 
ments  et  les  crampes  sont  très  intenses  dans  le  membre  inférieur. 

Le  30  octobre,  le  malade  peut  faire  quelques  pas  en  fauchant  nettement  et  en  traînant 
sa  jambe  gauche  derrière  lui. 

Le  2  novembre,  la  marche  est  plus  facile  ;  au  dynamomètre,  nous  trouvons  à  gauche  30, 
à  droite  60. 

Nous  nous  trouvons  donc  en  présence  d’un  homme  bien  portant  et  vigoureux 
dont  voici  les  antécédents  : 

Hougeole  dans  l’enfance,  pas  de  convulsions;  paludisme  à  24  ans,  douleurs 
sciatiques  à  30  ans,  coliques  de  plomb  et  ascite  de  cause  indéterminée  à  33  ans. 
Pas  d’antécédent  vénérien,  mais  éthylisme  avoué  lorsqu’il  était  aux  colonies, 
-'^u  point  de  vue  héréditaire,  son  père  est  mort  d’accident,  sa  mère  d’apoplexie; 
une  de  ses  tantes  a  dû  être  internée. 

Brusquement,  il  est  victime  d’un  violent  traumatisme  crânien,  à  la  suite 
duquel  il  présente  des  signes  d’épilepsie  (attaques,  fugues,  vertiges).  Ces  crises 
sont  suivies  d'hémiplégie  et  d’hémianopsie  transitoires. 

Ces  faits  nous  ont  paru  intéressants  à  décrire,  car  l’on  sait  que  dans  l’épi¬ 
lepsie  essentielle,  des  paralysies  transitoires  peuvent  être  consécutives  aux 
attaques.  Dans  notre  cas,  nous  pensons  que  les  symptômes  que  nous  avons 
décrits  sont  sous  la  dépendance  d’une  lésion  en  foyer,  mais  étendue,  intéres¬ 
sant  la  2one  motrice  et  le  lobe  occipital,  c’est-à-dire  qu’il  s’agit  d’épilepsie 
symptomatique.  Aussi  le  malade  bénéficierait-il  peut-être  d’une  intervention 
chirurgicale. 

Atrophie  musculaire  cervicale  et  mains  d’Aran-Duchenne  chez 
une  tabétique,  par  M.  Pierre  Merle.  (Présentation  delà  malade.) 

Les  atrophies  musculaires,  au  cours  du  tabes,  présentent  les  aspects  les  plus 
divers.  Ce  cas  que  nous  présentons,  chez  une  malade  du  service  de  M.  le  pro¬ 
fesseur  Raymond,  par  sa  localisation  aux  muscles  cervicaux  s’accompagnant  du 
reste  d’atrophie  musculaire  des  mains  du  type  Aran-Duchenne  en  est  une  variété 
peu  habituelle. 

M"'®  S...,  45  ans.  Les  antécédents  ne  présentent  rien  de  particulier  à  signaler.  Pas  de 
maladies  graves.  A  l’àge  de  25  ans,  elle  signale  une  période  de  céphalée  qui  dura  trois 
mois  et  qui  correspond  peut-être  à  l’infection  spécifique.  En  dehors  de  ce  fait,  on  no 
retrouve  aucun  symptôme  de  syphilis  :  elle  n’a  eu  ni  grossesses  ni  fausses  couches. 

Le  début  do  son  affection  remonte  à  un  an  environ.  L’atrophie  musculaire  localisée 
AUX  muscles  du  cou  et  de  la  nuque  s’est  manifestée  d’une  façon  précoce  avec  des  pheno- 
*ïiènes  douloureux. 

Au  dire  de  la  malade,  ils  apparurent  avant  même  les  troubles  de  la  marche. 

Les  douleurs  siégeaient  dans  la  région  latérale  du  cou,  de  chaque  côté,  dans  les 
masses  musculaires,  comparées  par  la  patiente  à  des  déchirements,  à  une  constriction 
pénible,  sous  forme  de  crises  paroxystiques. 

En  même  temps,  la  tête  avait  tendance  à  tomber  facilement,  son  entourage  remarquait 
réquemment  qu’elle  baissait  la  tête  et  lui  disait  de  la  relever. 
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En  iiiêine  toinps.  les  extrémités,  surtout  la  main  gauche,  s’engourdissaient,  étaient  le 
siège  do  fourmillements,  les  objets  étaient  mal  sentis.  Du  reste,  des  douleurs  fulgurantes 
survenaient  dans  les  jambes  et  les  membres  supérieurs. 

L’atropliie  musculaire  lit  ensuite  des  progrès  do  plus  en  plus  rapi,ies.  La  marche 
devint  de  plus  en  plus  difficile.  C'est  depuis  3  mois  surtout  que  h^s  troubles  sont  mar¬ 
qués,  et  que  tout  travail  est  devenu  impossible.  C’est  à  cette  époque  également  que 
l’atrophie  des  éminences  thénar,  hypothénar  et  des  muscles  des  mains  a  commencé. 

Étal  acUiel.  —  Au  premier  abord,  l’attention  est  attirée  sur  les  muscles  du  cou  et  la 
colonne  cervicale  ;  la  tête  est  maintenue  avec  peine  ;  ou  bien  elle  tombe  franchement  en 
avant,  la  colonne  cervicale  se  courbant,  ou  bien  la  tête  est  portée  en  légère  cxton.sion,  le 
menton  surélevé,  la  tonicité  des  muscles  extenseurs  no  permettant  pas  de  conserver  la 
position  normale.  La  tète  étant  fléchie  complètement,  la  malade  ne  peut  la  relever  qu’en 
prenant  une  sorte  d’élan  qui  la  replace  en  équilibi  o  au-dessus  de  la  colonne  cervicale.  La 
position  debout  ou  assise  est  toujours  jjénible,  la  malade  préfère  rester  couchée  pour 
éviter  cotte  fatigue  continuelle. 


L’amaigrissement  du  cou  permet  d’apprécier  tous  les  reliefs  musculaires  et  leur  atro¬ 
phie  individuelle  extrêmement  marquée.  Le  bord  supérieur  du  trapèze  apparaît  nette¬ 
ment  dessiné  et  on  peut  saisir  entre  les  doigts  la  masse  musculaire.  Les  masses  muscu¬ 
laires  de  la  nuque  sont  très  atrophiées,  do  même  les  sterno-cléido-mastoïdiens,  les  sca- 

L’ètudo  systématique  des  fonctions  motrices  montre  qu’elles  sont  toutes  très  atteintes  : 
c’est  surtout  lu  flexion  et  l’extension  qui  sont  faibles,  l’inclinaisoii  latérolo  est  moins 
all'aiblie,  surtout  du  côté  droit,  le  côté  gauche  parait  du  reste  ])lus  atteint  d’une  façon 
générale,  c'est  ainsi  que  le  peaucier  du  cou  dont  on  voit  encore  les  libres  à  droite  paraît 
presque  complètement  disparu  à  gauche.  Les  mouvements  de  rotation  sont  les  plus 
énergiques.  Néanmoin.s,  tous  les  mouvements  volontaires,  malgré  l’effort  qu’ils  nécessi¬ 
tent,  sont  encore  possibles. 

11  importe  di'  remarquer  également  une  sorte  de  rétraction  de  la  partie  supéiieure  du 
trapèze  qui  tend  à  incliner  la  tête  du  côté  de  l'épaule  droite.  Quand  on  fait  pencher  lu 
tête  vers  la  gauche,  on  provoque  de  la  douleur  pour  peu  que  l’on  insiste.  C’est  la  cause 
vraisemblable  de  l’élévation  do  l’épaule  droite  qui  détermine  une  asymétrie  très  nette 
quand  on  examine  la  malade  de  face  ou  de  dos.  11  en  résulte  une  scoliose  à  convexité 
droite  pour  la  partie  supérieure  de  la  colonne  vertébrale  avec  courbures  de  compensation 
dans  les  portions  inférieures 


SÉANCE  DU  4  NOVEMBllE  1909  1431 

Les  muscles  de  la  face  ne  présentent  pas  d’altérations  marquées,  tous  les  mouvements 
de  la  mimique  sont  exécutés. 

Les  muscles  des  épaules,  des  bras,  des  avant-bras  ne  sont  pas  atrophiés,  la  force  mus¬ 
culaire  de  ces  divers  segments  n’est  même  pas  sensiblement  modifiée.  Les  omoplates 
sont  normalement  appliquées  contre  le  thorax.  Les  muscles  spinaux  postérieurs  parais¬ 
sent  atrophiés,  il  existe  une  dépression  en  gouttière  de  chaque  côté  de  la  ligne  épineuse. 
Dans  la  position  de  repos,  la  malade  présente,  quand  on  la  regarde  de  profil,  une  cyphose 
cervicale  très  accentuée  et  une  lordose  dorso-lombaire  correspondante.  Une  verticale 
abaissée  depuis  l’apophyse  épineuse  la  plus  postérieure  tombe  loin  derrière  le  sacrum. 
Il  est  possible  qu’un  certain  degré  d’atrophie  des  muscles  spinaux  contribue  à  déter¬ 
miner  ces  déformations,  mais  les  troubles  dans  l’équilibre  et  la  statique  apportés  par  la 
chute  de  ta  tête  en  avant  en  sont  certainement  la  cause  principale. 

L’atrophie  musculaire  n’est  manifeste  en  aucun  autre  point  du  corps,  sauf  pour  les 
mains  qni  sont  très  atteintes  et  présentent  le  type  de  l’atrophie  musculaire  d’Aran- 
Duchenne.  Cette  atrophie  est  apparue  beaucoup  plus  tard  que  celle  des  muscles  du  cou. 
La  malade  ne  s’en  est  aperçue  que  depuis  4  mois  environ.  Elle  est  cependant  déjà  très 
marquée  et  presque  symétrique  (la  main  droite  est  un  peu  plus  atrophiée).  Elle  porte 
surtout  sur  l’éminence  thénar,  l’éminence  hypothénar  et  les  muscles  interosseux  :  les 
fenctions  de  la  main  sont  très  diminuées;  les  travaux  tant  soit  peu  pénibles  ou  délicats 
sont  impossibles,  surtout  du  côté  droit  ;  l’opposition  du  pouce  est  cependant  encore  pos¬ 
sible  avec  tous  les  doigts. 

,  Il  n’existe  pas  de  contractions  fibrillaires  dans  les  muscles  atrophiés. 

Examen  électrique  des  muscles  atrophiés  (M.  le  docteur  Huet).  —  Les  réactions  faradi¬ 
ques  et  galvaniques  sont  généralement  diminuées,  en  particulier  en  ce  qui  concerne  les 
sterno-cléido-mastoïdiens,  le  trapèze  du  côté  droit. 

A  gauche,  le  trapèze  présente  des  réactions  faradiques  très  diminuées,  mais  non  abo¬ 
lies,  meilleures  sur  les  libres  cervicales  que  sur  les  fibres  acromiales.  Les  réactions  gal¬ 
vaniques  sont  diminuées  avec  contractions  lentes  et  NEC  >  sur  les  fibres  cervicales.  Sur 
les  fibres  acromiales,  contractions  lentes  et  NEC  <. 

La  réaction  de  dégénérescence  existe  donc  seulement  pour  les  fibres  acromiales  du 
trapèze  du  côté  gauche. 

Douleurs.  —  Ajoutons  que  la  malade  continue  actuellement  à  souffrir  dans  la  région 
cervicale.  Les  douleurs  siègent  en  arrière  de  la  colonne  cervicale  et  latéralement  en  des- 
"Cendant  vers  les  épaules  :  elles  sont  diffuses,  comparables  à  une  sen.salion  de  raideur,  dé 
co^striction.  Elles  sont  augmentées  par  le  mouvement,  cessent  la  nuit  ou  quand  la 
malade  est  couchée.  La  pre.ssion  les  réveille  quand  on  l’exerce  latéralement,  par  exemple 
sur  la  masse  des  muscles  scalènes  comprimés  sur  les  faces  latérales  de  la  colonne  cer¬ 
vicale. 

Quelques  douleurs  fulgurantes  se  manifestent  encore  dans  les  jambes  et  dans  tes  bras. 
.  A  cela  s’ajoutait  enfin  une  série  complète  de  symptômes  tabétiques  dont  les  principaux 
sont  les  suivants  : 

Marche  et  station  debout.  —  La  marche  est  très  ataxique,  très  fréquemment  la  malade 
est  sur  le  point  de  tomber. 

La  station  debout,  les  pieds  joints,  est  presque  impossible,  le  signe  de  Romberg  est  des 
plus  nets. 

Réflexes.  —  Les  réflexes  tendineux  sont  abolis  (rotuliens,  achilléens),  en  percutant  les 
tendons  et  les  masses  musculaires  des  membres  supérieurs,  on  obtient  une  légère  con¬ 
traction.  Les  orteils  ne  réagissent  pas  à  l’excitation  plantaire. 

Sensibilité  à  la  piqûre.  — 11  existe  des  zones  d’hypoalgésie  très  nettes. 

Une  bande  longitudinale  à  la  face  interne  du  bras  et  de  l’avant-bras. 

Une  bande  sur  la  face  antéro-interne  de  la  jambe  droite, 

Une  bande  mammaire  transversale,  du  côté  gauche,  d’une  largeur  do  3  doigts. 

Une  zone  s’étendant  à  presque  toute  la  moitié  gauche  de  la  face  et  à  une  partie  du  cou,, 
du  côté  gauche. 

Au  tact.  —  Dans  les  zones  hypoalgésiques,  elle  sont  le  pinceau,  mais  accuse  une  sen¬ 
sation  particulière,  plus  obtuse  que  sur  les  parties  voisines. 

A  la  chaleur  et  au  froid.  —  Depuis  le  genou  jusqu’à  l’extrémité  des  membres  inférieurs, 
des  deux  côtés,  la  malade  est  dans  l’incapacité  de  distinguer  le  tube  chaud  du  froid, 
fnême  lorsqu’il  existe  une  différence  de  température  peu  marquée .  Ce  symptôme  est 
Important  à  considérer  et  à  rapprocher  de  l’atrophie  musculaire,  U  est  on  faveur  de  l’by- 
pothèse  d’une  atteinte  de  la  substance  grise  médullaire  chez  notre  malade. 
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Sensibilité  profonde.  —  Troubles  très  marqués  de  la  sensibilité,  articulaire,  particuliè¬ 
rement  en  ce  qui  concerne  les  doigts  de  la  main  gauche  et  du  pied  droit. 

Sphincters.  —  Envies  d’uriner  impérieuses.  Parfois  incontinence. 

Symptômes  oculaires.  —  La  malade  a  eu  autrefois  de  la  diplopie,  actuellement  il  n’en 
existe  plus.  .  .  j  *•  „ 

Les  pupilles,  légèrement  inégales,  ne  réagissent  ni  à  la  lumière  ni  a  1  accommodation. 
Les  pupilles  sont  normales. 

Larynx.  —  11  existe  une  paralysie  complète  de  la  corde  vocale  droite  et  de  la  paresie 

seulement  à  gauche.  ^  ,  .  .tx 

La  voix  est  sourde,  éteinte,  voilée.  Ces  troubles  qui  datent  de  très  longtemps  ont  etc 
très  intenses  à  certains  moments  où  existaient  de  l’aphonie  presque  complète. 

L’inspiration  est  bruyante,  et  il  existe,  par  instants  au  moins,  un  certain  degré  de 
cornage  laryngé. 

Ponction  lombaire.  —  Elle  a  révélé  une  lymphocytose  très  accentuée. 

En  résumé,  cette  malade  tabétique  a  été  atteinte  d’atrophie  musculaire  pré¬ 
coce,  préataxique,  si  l’on  se  fie  à  l’histoire  de  sa  maladie  rapportée  par  elle- 
même  et  cette  atrophie  s’est  localisée  à  la  presque  totalité  des  muscles  du  cou 
et  de  la  nuque.  L’atrophie  musculaire  s’est  aussi  manifestée,  mais  plus  tardive¬ 
ment,  aux  muscles  des  deux  mains  en  respectant  les  groupes  musculaires  des 
épaules,  des  bras  et  des  avant-bras.  11  est  important  de  préciser  que  la  langue, 
le  voile  "du  palais  sont  absolument  indemnes.  Les  muscles  atteints  présentent  de 
la  réaction  de  dégénérescence  en  un  point  seulement  du  trapèze  gauche,  dans 
le  groupe  des  fibres  acromiales.  Il  est  très  probable  qu’il  s’agit  chez  cette  malade 
d’une  atteinte  des  cornes  grises  de  la  moelle  cervicale  sur  une  assez  grande 
étendue,  cette  hypothèse  est  affermie  par  la  considération  des  troubles  de  sensi¬ 
bilité  à  la  chaleur  et  au  froid  qui  existent  sur  toute  la  partie  terminale  des 
membres  inférieurs,  depuis  le  genou  jusqu’à  l’extrémité. 

Cependant,  il  faut  noter  les  douleurs  précoces  et  persistantes,  durant  encore 
actuellement,  et  qui  siègent  dans  le  même  domaine  que  les  muscles  atteints 
d’atrophie  musculaire  ;  ces  douleurs  sont  probablement  sous  la  dépendance  de 
lésions  méningo-radiculaires  qui  ont  pu  jouer  un  rôle  dans  la  production  de 
l’atrophie  musculaire.  Quant  à  la  paralysie  laryngée,  si  fréquente  chez  les  tabé¬ 
tiques,  elle  ne  peut  guère  être  envisagée  comme  pouvant  servir  à  la  localisation 
anatomique  des  lésions  de  l’axe  gris. 

Ajoutons  enfin  que  la  colonne  cervicale,  examinée  par  les  rayons  X  ne  pré¬ 
sente  aucune  altération  apparente. 

VIII  Présentation  d’images  Cinématographiques  pouvant  être  exa¬ 
minées  à  l’aide  d’un  appareil  à  main,  par  Paul  Sainton. 

L’utilité  de  la  cinématographie  pour  l’enseignement  des  maladies  nerveuses 
est  reconnue  par  tous  les  neurologistes;  la  faveur  avec  laquelle  ont  été  accueil¬ 
lies  les  projections  cinématographiques  de  chorées  que  j’ai  faites  au  Congrès 
des  aliénistes  et  neurologistes,  tenu  à  Nantes  en  août  1909,  m’a  engagé  à 
rechercher  s’il  n’était  pas  possible  d’avoir  à  sa  disposition  des  images  moins 
encombrantes  que  les  films  pratiques  surtout  pour  l’enseignement.  J’ai  eu 
l’idée  de  demander  à  M.  Gaumont  de  me  tirer  une  série  d’images  cinématogra- 
phi(|ues  d’un  des  malades  présentés  au  Congrès,  sur  papier  au  gélatino-bromure,, 
et  d’utiliser,  pour  les  regarder,  le  petit  appareil  à  main  connu  dans  le  commerce 
sous  le  nom  de  knora. 

Les  images  que  je  vous  présente  ont  été  obtenues  à  raison  de  5b  par  mètre,  et 
la  quantité  de  mètres  de  pellicule  sensible  passant  à  la  minute  était  de  20  mètres, 
soit  1  100  images  ;  ces  images  sont  donc  tirées  à  1/18  de  seconde  environ.  Réu- 
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nies  sur  un  rouleau  en  bois  et  assemblées,  elles  peuvent  être  déroulées  absolu¬ 
ment  comme  les  grandes  images  cinématographiques  ;  elles  sont  examinées 
avec  un  grossissement  assez  considérable.  On  peut,  grâce  à  ce  procédé,  avoir 
sous  la  main  les  protograpbies  de  malades  en  mouvement,  et  les  examiner  dans 
toutes  leurs  positions  successives  sans  installation  spéciale.  Cet  appareil  a  un 
autre  avantage  :  comme  il  se  tourne  à  la  main,  on  peut  dérouler  avec  une 
extrême  lenteur  une  à  une  les  images.  Ainsi  peuvent  être  examinés  dans  toute 
leurs  phases,  et  avec  une  précision  impossible  par  tout  autre  moyen,  les  mouve¬ 
ments  normaux  et  complexes.  Je  n’en  veux  pour  preuve  que  les  images  que  je 
vous  présente  de  pas  successifs  d’avant  en  arrière  et  sur  place  du  tiqueur  ciné- 
matographié. 

Cet  appareil  pourrait  subir  quelques  perfectionnemeuts  pour  une  étude  phy¬ 
siologique  vraiment  scientifique  des  mouvements,  démarche,  tremblements, 
tics,  etc.;  on  pourrait  renforcer  sa  puissance  de  grossissement  et  permettre  la 
vision  binoculaire.  J’ai  tenu  cependant  à  vous  soumettre  ce  premier  essai.  Il 
sera  dorénavant  aussi  facile  d’étudier  ces  rouleaux  cinématographiques  de  malades 
que  des  photographies  ordinaires. 

IX.  Sclérodermie  en  bande  et  en  plaques  avec  dystrophie  considé¬ 
rable  du  membre  inférieur  gauche,  par  MM.  Chenet  et  Jumentié. 

La  fillette  que  nous  présentons  est  malade  depuis  environ  2  ans.  A  cette 
époque  apparut  sur  le  dessus  du  pied  gauche,  à  la  base  des  orteils,  entre  le  I"  et 
le  II”  métatarsien,  une  petite  plaque  d’un  blanc  nacré,  à  laquelle  ni  elle  ni  sa 
famille  ne  prêtèrent  grande  attention.  Cette  plaque  était,  dit-elle,  tout  à  fait 
comparable  à  celle  que  l’on  voit  aujourd’hui  sur  le  pied  droit  entre  le  l"'  et  le 
II*  métatarsien  et  symétrique  de  la  première. 

Cette  plaque  s’est  étendue  petit  à  petit,  et,  en  même  temps  qu’elle  gagnait  du 
terrain,  la  jambe,  dit  la  petite  fille,  s’amaigrissait  de  plus  en  plus. 

Aujourd’hui  elle  forme  une  bande  de  sclérose  partant  de  l’extrémité  anté¬ 
rieure  des  deux  premiers  espaces  interosseux,  de  la  base  des  11%  111' et  IV' orteils 
et  parcourt  tout  le  dos  du  pied.  Au  niveau  du  cou-de-pied,  elle  dévie  un  peu  en 
dehors  et  contourne  la  malléole  externe  en  passant  au-dessus  d’elle. 

Elle  gagne  ensuite  la  face  externe  de  la  jambe  et  s’étend  sur  les  trois  quarts 
inférieurs  de  cette  face.  Cette  bande  de  sclérose  présente  en  son  centre  un  aspect 
blanc  nacré,  sur  les  bords  elle  est  pigmentée  en  jaune  brun. 

Elle  a  une  consistance  cornée.  Lisse  dans  la  plus  grande  partie  de  .son  éten¬ 
due,  elle  est  fendillée  au  niveau  du  cou-de-pied.  Dans  toute  l’étendue  du  dos  du 
pied,  la  peau  adhère  aux  plans  profonds,  elle  est  comme  soudée  aux  os  et  ne 
peut  être  ni  plissée,  ni  mobilisée  sur  eux.  Cette  adhérence  intime  cesse  à  quatre 
travers  de  doigt  au-dessus  de  la  malléole;  à  ce  niveau  la  peau  indurée  peut  être 
mobilisée  sur  les  muscles. 

11  existe  encore  une  plaque  de  sclérodermie  au  niveau  de  la  face  plantaire 
de  ce  pied  gauche;  à  ce  niveau  également  il  y  a  adhérence  entre  la  peau  et  les 
plans  profonds. 

Quant  aux  troubles  trophiques  qui  accompagnent  cette  sclérodermie,  ils  sont 
tellement  marquées  qu’on  est  tenté  au  premier  abord  de  leur  adjuger  la  pre¬ 
mière  place,  et  de  considérer  la  sclérodermie  comme  un  trouble  connexe.  On 
pense  tout  d’abord  k  une  paralysie  infantile  avec  troubles  trophiques  cutanés. 

II  portent  sur  toutes  les  parties  t»nstitutivea  du  membre  inférieur  de  la 
superficie  jusque  dans  la  profondeur  ^t  frappent  les  muscles  comme  les  os. 
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Le  pied  paraît  réduit  à  son  squelette  ;  la  peau  est  plaquée  aux  os  auxquels 
elle  adhère  intimement.  Les  articulations  des  os  du  tarse  ont  perdu  leur  mobi¬ 
lité  ;  il  ne  reste  plus  que  quelques  mouvements  très  limités  de  flexion  au  niveau 
de  l’articulation  tibio-larsienne  ;  l’extension  est  impossible,  le  -pied  est  presque 
soudé  à  angle  droit  de  la  jambe.  —  A  la  mensuration  le  pied  gauche  est  d’un 
centimètre  plus  court  que  le  droit. 

A  la  jambe,  les  troubles  trophiques  portent  sur  tout  le  système  musculaire, 
région  postérieure,  région  antérieure,  région  antéro-externe  —  bien  que  la 
sclérodermie  ne  forme  aucune  bande  mince  au  niveau  des  trois  quarts  inférieurs 
de  la  région  externe  et  que  dans  le  reste  de  l’étendue  de  celte  partie  du  membre, 
la  peau  soit  parfaitement  souple. 

A  la  mensuration,  la  jambe  gauche  est  de  2  centimètres  plus  courte  que  la 
droite,  et  si  l’on  mesure  son  pourtour,  à  11  centimètres  au-dessous  des  plateaux 
tibiaux,  il  a  (5  centimètres  de  moins  à  gauche  qu’adroite. 

Le  péroné  et  le  tibia  sont  très  atrophiés  comme  on  peut  s’en  rendre  compte 
sur  cette  radiographie,  bien  que  l’enfant  ait  bougé,  ce  qui  rend  flous  les  con¬ 
tours  des  os,  et  les  fait  paraître  plus  larges. 

La  cuisse  aussi  est  atrophiée,  bien  que  ne  présentant  aucune  bande  de  sclé¬ 
rose.  La  gauche  mesure  31  centimètres,  la  droite  33  dans  leur  largeur.  Le  pour¬ 
tour,  mesuré  à  13  centimètres  au-dessus  des  plateaux  tibiaux,  est  réciproquement 
de  24  centimètres  pour  la  gauche,  et  de  27  centimètres  pour  la  droite.. 

Dans  toutes  ces  parties,  les  réactions  des  muscles  à  l’électricité  sont  affaiblies, 
elles  sont  presque  milles  au  niveau  de  la  jambe,  mais  nulle  part  on  ne  constate 
la  réaction  de  dégénérescence  d’Erb. 

Nous  avons  déjà  signalé  une  autre  plaque  de  sclérodermie  que  l’enfant  pré¬ 
sente  au  niveau  de  la  face  dorsale  du  pied  droit,  dans  le  premier  espace  inter¬ 
osseux,  analogue  à  celle  qui  a  marqué  le  début  des  accidents.  11  y  a  encore  une 
plaque  de  sclérodermie  à  la  face  plantaire  du  pied  droit. 

En  outre  on  remarque  une  atrophie  au  niveau  de  l’ombilic  dont  elle  occupe 
la  partie  supérieure  et  gauche  qui  s’étend  de  là  à  la  moitié  gauche  de  l’ab¬ 
domen. 

Enfin,  il  existe  une  dernière  plaque  au  niveau  de  la  grande  lèvre  droite. 

Partout,  l’enfant  présente  une  sensibilité  normale  anx  différents  modes,  tact, 
douleur,  chaud  et  froid.  Il  n’existe  qu’une  très  légère  diminution  de  la  sensibi¬ 
lité  au  froid  et  au  tact  au  niveau  des  centres  de  la  plaque. 

Tous  les  réflexes  sont  normaux. 

Tous  les  symptômes  ont  débuté  et  évolué  depuis  deux  ans  d’une  façon  tout  à 
fait  insidieuse.  C’est  par  hasard  que  la  mère  s’est  aperçue  de  l’amaigrissement 
de  la  jambe  en  habillant  son  enfant.  Malgré  son  atrophie  considérable,  cette 
fillette  de  10  ans  court,  saute  à  la  corde  comme  les  enfants  de  son  âge. 

Le  diagnostic  de  sclérodermie  que  nous  avions  porté  au  début  ne  nous  ayant 
pas  satisfaits,  nous  nous  sommes  demandé  si  l’on  ne  pourrait  rapporter  à  la 
lèpre  nerveuse  les  troubles  que  présente  cet  enfant. 

Mais  bien  qu’elle  soit  née  en  Russie  dans  un  foyer  de  lèpre,  bien  qu’elle  pré¬ 
sente  au  niveau  du  trajet  de  son  médian  droit  une  petite  nodosité  qui  semble 
appartenir  au  nerf,  nous  hésitons  à  porter  ce  diagnostic  étant  donnée  l’absence 
complète  de  troubles  de  la  sensibilité  et  l’absence  de  bacilles  de  Nansen  dans 
le  mucus  Basol  comme  au  niveau  des  lésions  cutanées.  (Examen  fait  par 
M.  Viellen.) 
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X.  Sclérodermie  et  maladie  de  Raynaud  avec  syndrome  bulbaire, 

par  MM.  Iîrissaud  et  Salin.  (Présentation  de  la  malade.) 

Mlle  J.  L..,,  âgée  do  67  ans,  cuisinière,  entre  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Bres- 
saud,  le  25  juin  1909,  pour  une  affection  ancienne  du  poumon  et  des  troubles  de  la 
parole.  Rien  à  noter  dans  ses  antécédents  héréditaires  ou  collatéraux,  la  malade  avait 
presque  tous  les  liivers  une  bronchite;  il  y  a  2  ans,  elle  eut  une  congestion  pulmonaire, 
pour  laquelle  elle  fut  soignée  à  l'Hôtel-Dieu  durant  2  mois;  elle  n’est  pas  mariée,  n’a  jamais 
eu  de  troubles  menstruels;  la  ménopause  est  survenue  chez  elle  à  l’àge  de  56  ans.  C’est 
a  partir  de  ce  moment  qu’elle  commence  à  présenter  des  troubles  du  côté  des  extrémités  ; 
elle  a  des  sensations  de  froid  et  d’engourdissement  aux  mains  et  aux  pieds  ;  ses  mains 
deviennent  violettes,  puis  blanches  ;  ses  ongles  se  sont  fendillés  et  sont  tombés  de  temps 
à  autre. 

Depuis  quelques  mois  la  malade  éprouve  une  véritable  difficulté  à  parler,  et  cette  diffi¬ 
culté  aurait  tendance  à  s’aggraver;  la  malade  fait  un  premier  séjour  de  6  semaines  dans 
le  service,  puis,  se  croyant  mieux,  retourne  chez  elle;  mais  l’amélioration  est  de  courte 
durée,  car  la  malade  revient  salle  Sainte-Anne  le  23  septembre  1909, 

Ktat  actuel  :  28  octobre  1009.  —  Femme  de  taille  moyenne,  très  maigre,  avec  un 
iacios  un  peu  hébété,  les  yeux  peu  ouverts  regardent  fixement,  le  masque  est  immobile  : 
la  peau  du  visage  est  lisse  et  luisante,  tendue  à  l’excès  dans  la  partie  supérieure.  Le 
nez  est  effilé.  Les  pommettes  sont  saillantes.  La  lèvre  supérieure,  tendue,  semble  attirée 
vers  le  haut;  la  lèvre  inférieure,  au  contraire,  proémine  et  se  retourne.  La  malade  fait 
perpétuellement  «  la  lippe»,  et  il  y  a  un  contraste  frappant  entre  le  haut  du  visage  où 
la  peau  est  comme  collée,  où  les  paupières  supérieures  sont  enfoncées  comme  en  une 
niche  au-dessous  des  arcades  sourcilières,  et  la  lèvre  inférieure  et  le  menton,  flasques, 
parsemés  de  rides  profondes. 

Au  toucher,  la  peau  est  amincie;  il  y  a  un  manque  de  souplesse  très  marqué;  au 
niveau  du  front,  elle  desi[uame  légèrement. 

La  difficulté  de  la  parole  est  grande,  elle  a  beaucoup  augmenté  en  2  mois;  la  malade 
comprend  assez  bien  les  questions  qu’on  lui  pose,  elle  y  répond  avec  peine,  la  voix  est 
nasonnée,  la  parole  est  lente,  traînante,  la  malade  ne  prononce  ni  /,  ni  u,  les  labiales 
sont  difficilement  prononcées.  Les  mouvements  do  la  langue  sont  lents,  mais  sc  font  à 
peu  prés  normalement;  toulofois  la  malade  ne  peut  relever  la  pointe  do  la  langue  en 
haut, 

La  malade  ne  peut  sifller,  elle  ne  peut  avancer  sa  lèvre  supérieure. 

La  déglutition  parait  gêriée,  elle  salive  abondamment;  elle  rejette  difficilement  sa 
salive  au  dehors  et  a  fréquemment  un  râclement  pharyngé.  Toutefois,  il  ne  semble  pas 
fiu’elle  ait  avalé  de  travers  â  aucun  moment.  Le  voile  du  palais  se  contracte  normale¬ 
ment. 

'  Lu  peau  du  cou  est  souple,  le  corps  thyroïde  est  bien  pereoptible.  Sur  le  eorjis  on  note 
do  nombreuses  cicatrices  de  variole. 

Los  mains  de  la  malade  sont  cyanosées,  violettes,  avec,  par  place,  des  taches  livides. 
Dette  cyanose  remonte  jusqu’au  poignet,  mais  elle  est  surtout  marquée  au  niveau  des 
doigts  où  l’on  voit  apparaître  de  temps  à  autre  des  plaques  blanches.  Los  ongles  sont 
très  déformés,  plats,  striés,  rugueux,  ternes,  surtout  celui  du  deuxième  doigt  de  la  main 
gauche  et  celui  du  troisième  doigt  de  la  main  droite,  La  peau  des  doigts  est  épaisse,  très 
peu  mobile  à  la  face  dorsale  et  très  tondue  ;  les  deux  extrémités  supérieures  sont  froides, 
et  la  malade  accuse  une  sensation  de  froid  qui  est  plus  intense  aux  doigts  et  se  généra¬ 
sse  â  tout  le  membre  supérieur. 

Aux  pieds,  mémo  cyanose,  mêmes  troubles  trophiques  originaires  qu’aux  mains  ;  le 
gros  orteil  du  côté  droit  chevauche  sur  le  deuxième  orteil  ;  il  est  particulièrement  déformé. 

La  malade  marebo  très  difficilement,  en  titubant,  à  petits  pas. 

Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  vifs. 

Les  réllexes  du  membre  supérieur  sont  vifs  également. 

Le  signe  de  Babinski  est  positif  à  droite  ;  légère  trépidation  épileptoïde. 

Les  masses  musculaires  sont  partout  très  amoindries. 

Réaction  électrique  normale. 

R'cR  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  L’intelligence  est  très  diminuée;  la  malade  rit 
béatement  à  tout  ce  qu’on  lui  dit,  et  répond  fort  mal  aux  questions  qu’on  lui  pose. 

Aux  poumons,  quelques  râles  sous-crépilants  ;  à  la  base  gauche,  diminution  du  mur¬ 
mure  vésiculaire  aux  deux  bases,  crachats  muco-purulents,  sans  bacilles  de  Kock;  l’intra- 
ermo-réaction  à  la  tuberculine  est  négative. 
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Au  cœur.  —  Aorte  un  peu  dilatée,  deuxième  bout  claque,  souffle  systologique  de  la 
base.  l’ouls  à  70.  Pression  artielle  21  au  spbygmomanomètre  do  Potain. 

Drines  normales.  —  Examen  du  sang  ;  normal. 

Pendant  le  premier  séjour  de  la  malade  à  l’hôpital,  du  25  Juin  au  H  août  1909,  le  trai¬ 
tement  opotbérapique  (poudre  de  corps  thyroïde  et  d’hypophyse)  a  été  suivi;  nous 
n’avons  observé  aucune  amélioration,  la  fibrolysme  injectée  pendant  3  semaines  n’a 
produit  aucun  effet;  depuis  son  retour,  la  malade  prend  cliaque  jour,  alternativement, 
20  centigr.  d’extrait  d’ovaire  et  10  centigr.  d’extrait  de  corps  thyroïde,  sans  beaucoup 
plus  de  succès. 

Dès  le  début,  nous  avons  porté  chez  notre  malade  le  diagnostic  de  scléro¬ 
dermie  et  de  maladie  de  Ilaynaud;  les  signes  qui  caractérisent  ces  deux  syn¬ 
dromes  sont  évidents  chez  elle.  Leur  association  est  d’ailleurs  très  fréquente. 
Si  nous  rapportons  ici  cette  observation,  c’est  que  la  maladie  nous  semble  évo¬ 
luer  anormalement  et  qu’il  existe  chez  cette  femme  des  signes  surajoutés  dont 
l’interprétation  est  plus  délicate. 

Pour  les  uns,  maladie  de  Raynaud  et  sclérodermie  sont  la  résultante  d’une 
insuffisance  pluriglandulaire,  et  l’insuffisance  de  la  glande  thyroïde  a  été  plus 
particuliérement  signalée  (cas  de  Claude,  Alquier  et  Touchard,  Beer,  Dupré  et 
Rahn,  etc.).  Les  auteurs  ont  obtenu  chez  leurs  malades  une  notable  améliora¬ 
tion  des  symptômes  par  la  médication  thyroïdienne;  notre  malade  n’a  pas  été 
modifiée. 

D’autres  auteurs,  avec  M.  Poncet,  donnent  à  la  sclérodermie  une  origine 
tuberculeuse;  notre  malade  n’a  pas  réagi  à  l’intradermo-réaction  et  n’a  pas  de 
lésions  des  sommets.  11  n’y  a  eu  à  aucun  moment,  chez  notre  malade,  de  dou¬ 
leurs  articulaires  permettant  de  rattacher  la  sclérodermie  et  la  maladie  de  Ray¬ 
naud  à  l’évolution  d’un  rhumatisme  chronique. 

D’autre  part,  nous  avons  été  frappés  par  le  faciès  de  notre  malade,  faciès 
lippu,  lèvre  inférieure  éversée,  amaigrissement  extrême,  difficulté  de  la  parole 
très  marquée  ;  c’est  bien  là  le  faciès  d’une  bulbaire. 

Enfin,  la  présence  du  signe  de  Babinski  du  côté  droit,  de  trépidation  épilep¬ 
toïde  à  droite,  la  réflectivité  exagérée  de  la  malade,  ses  troubles  de  la  marche, 
l’affaiblissement  très  marqué  de  son  intelligence  peuvent  faire  penser  au 
diagnostic  du  syndrome  pseudobulbaire.  Mais  le  début  a  été  progressif,  et  il  n’y 
a  pas  eu  d’ictus  dans  les  antécédents  de  la  malade.  Peut-être  l’évolution  viendra- 
t-elle  orienter  le  diagnostic  dans  un  sens  ou  dans  l’autre? 

Nous  nous  contentons  de  signaler,  une  fois  de  plus,  l’association  des  deux 
syndromes  ;  sclérodermie,  maladie  de  Reynaud,  chez  une  malade  présentant 
des  signes  bulbaires,  —  ou  pseudobulbaires,  —  association  qu’il  est  difficile  de 
rattacher  à  aucune  des  causes  invoquées  jusqu’à  présent. 

XL  Sur  un  cas  de  Tabes  avec  paralysie  antibrachiale  à  type  satur¬ 
nin,  par  MM.  Brissaud  et  Foix.  (Présentation  du  malade.) 

■  Den...,  électricien,  47  ans,  se  sait  sypliilitique  depuis  l’àge  de  38  ans  (1900).  11  eut  à  ce 
moment  une  ulcération  de  la  lèvre  dont  on  ne  lui  dit  pas  la  nature,  mais  pour  laquelle 
on  le  soigna  par  le  sirop  de  Gibert. 

En  1904,  il  ressentit  les  premières  atteintes  d’un  tabes  dont  il  présente  actuellement 
tous  les  signes.  C’étaient  de  violentes  douleurs  traversant  en  éclair  les  jambes  et  les  bras. 
Il  avait  en  même  temps  des  douleurs  en  ceinture,  du  dérobement  des  jambes,  dos  sen¬ 
sations  paresthésiques.  Le  sol  lui  parait  mou,  il  se  déprime  sous  ses  pas. 

Deux  ans  après,  il  a  présenté  des  troubles  urinaires,  d’abord  simples  difficultés  pour 
uriner.  Il  était  obligé  de  pousser.  Puis  incontinence  d’urine  passagère,  enfin  depuis 
quelques  crises  de  rétention  avec  incontinence. 

11  entre  salle  Saint-Thomas  le  9  avril  1909,  se  plaignant  de  ses  jambes,  de  ses  mains 
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qui  sont,  dit-il,  paralysées,  et  de  deux  ulcérations  plantaires,  ne  cicatrisant  ]^s,  qu’il 
présente  depuis  6  mois  et  pour  lesquelles  on  l’a  soigné  en  vain. 

Rien  de  très  spécial  dans  ses  antécédents  héréditaires.  Son  père  est  mort  à  74  ans,  sa 
mère  à  44;  il  ne  peut  préciser  do  quoi.  Il  a  un  frère  bien  portant,  une  sœur  morte  à 
o4  ans  de  tuberculose  pulmonaire.  Lui-même  toussaille  depuis  son  enfance.  Il  n’a  rien  eu 
de  bien  saillant  en  dehors  de  l’accident  très  probablement  spécifique  déjà  mentionné. 
Une  blennorrliagie  à  18  ans,  pas  d’étliylisme. 

Il  est  électricien  depuis  30  ans  et  n’a  guère  de  raisons  de  faire  du  saturnisme.  Cepen¬ 
dant  il  est  appelé  de  temps  en  temps  à  faire  quelques  soudures  à  base  de  plomb.  Rien  en 
dehors  de  ces  contacts  insignifiants.  Il  n’a  pas  eu  de  coliques  de  plomb.  Ses  dents  sont 
sales,  un  peu  noires  à  leur  base.  Mais  le  rebord  gingival  est  libre,  le  malade  n’a  pas  de 
vrai  liseré  de  Burton. 

Ces  faits  sont  importants  en  raison  des  caractères  de  la  double  paralysie  antibracbiale 
qu’il  présente  et  que  nous  décrirons  tout  à  l’heure. 

A  l’examen,  l’on  constate  des  signes  évidents  de  tabes. 

La  marche  est  très  pénible.  L’ataxie  est  marquée,  le  malade  talonne  et  élargit  sa  base 
de  sustentation.  Il  tend  à  tomber  en  arrière,  et  l’on -est  parfois  obligé  d’aller  à  son 
secours. 

Arrêté  les  talons  joints,  les  yeux  fermés,  le  malade  présente  un  signe  de  Romberg  très 
net. 

Réflexes  rotuliens  abolis.  Réflexes  achilléens  abolis.  Pupilles  étroites  inégales,  la  droite 
plus  large  que  la  gaucho.  Signe  d’Argyll  bilatéral  au  direct  et  au  consensuel. 

Incoordination  motrice  aux  membres  supérieurs,  le  malade  plane  au-dessus  des  objets 
quil  veut  saisir,  mais  il  faut  tenir  compte  de  grosses  lésions  paréto-amyotrophiques  sur 
lesquelles  nous  reviendrons. 

La  sensibilité  objective  au  tact,  à  la  piqûre,  à  la  chaleur,  est  conservée  aux  membres 
inférieurs  et  aux  membres  supérieurs.  On  ne  trouve  pas  de  zone  radiculaire  ou  autre 
d  liypoesthésie. 

Le  sens  musculaire  parait  moins  touché  que  ne  le  ferait  croire  l’ataxie.  Il  n’y  a  pas  de 
perle  de  la  notion  de  position  des  membres  tant  aux  membres  supérieurs  qu’aux 
membres  inférieurs.  La  sensibilité  osseuse  est  conservée. 

La  vue  reste  bonne,  pas  de  troubles  de  l’ouïe. 

Au  niveau  du  pli  de' flexion  du  gros  orteil,  à  droite  et  à  gauche,  on  constaté  une  ulcé¬ 
ration  plantaire  à  bord  calleux,  présentant  les  caractères  objectifs  du  mal  perforant  le 
plus  typique.  Pas  d’autres  troubles  trophiques,  du  moins  aux  membres  inférieurs. 

Depuis  quelques  mois  le  malade  est  sujet  à  des  crises  laryngées.  Sa  voix  est  éraillée 
depuis  3  ou  4  ans,  et  d’ailleurs  on  constate  dans  sa  zone  sus-épineuse  droite  des  craque- 
Ans,  symptômes  non  douteux  d’une  tuberculose  pulmonaire  au  début. 

Mais  en  outre  il  présente  des  ictus  laryngés  caractéristiques.  Il  en  a  eu  plusieurs 
dvant  son  entrée  (avril  1907)  dont  deux  se  sont  terminés  par  chute  avec  perte  de 
connaissance.  D’avril  à  novembre  1907  il  en  a  présenté  encore  une  dizaine.  Un  examen 
laryngoscopique  pratiqué  par  le  docteur  Guisez  a  montré  une  parésie  des  tensions  des 
cordes  vocales  et  des  ary-aryténoïdiens. 

Pas  de  laryngite  tuberculeuse  ou  spécifique. 

Enfin  les  troubles  vésicaux  ont  empiré  également  du  mois  d’avril  au  mois  de  novembre. 
En  avril  il  n’avait  eu  que  quelques  crises  de  rétention  passagères,  depuis  la  rétention 
chronique  s’est  installée  avec  incontinence  et  miction  par  regorgement.  Depuis  le  mois 
d  août  le  malade  présente  de  l’infection  vésicale,  d’ailleurs  assez  bien  supportée. 

Le  malade  n’a  jamais  eu  de  crises  gastriques. 

Etat  général  médiocre.  Sommet  droit,  lésion  de  bacfllose  au  début.  Appétit  conservé, 
souple,  mais  langue  blanche  et  constipation  opiniâtre.  Cœur  un  peu  sourd,  pouls 
régulier  bien  frappé  à  76.  Pas  de  bruit  de  galop.  Pas  d’albumine  ni  de  sucre  dans  les 
Urines.  Rien  au  foie  ni  à  la  rate. 

Ea  ponction  lombaire  montre  un  liquide  clair,  coulant  en  jet,  semblant  hypertendu. 
Lymphocytose  franche.  Albumine  en  excès. 

Somme  toute,  tabes  classique,  assez  complet,  assez  rapide  avec  ictus  laryngés 
menaçants,  de  symptomatologie  à  peu  près  banale  si  le  malade  ne  présentait 
du  côté  des  membres  supérieurs  des  troubles  paralytiques  et  amyotrophiques 
qui  appellent  d’emblée  l’attention. 

Ces  troubles  ont  débuté  au  mois  de  mars  1908,  mais  depuis  longtemps  déjà 
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le  malade  présentait  dans  les  bras  des  douleurs  fulgurantes  remarquables  par 
leur  violence  et  leur  ténacité.  Ces  douleurs  ont  débuté  en  1905,  et  depuis  lors 
le  malade  les  a  ressenties  à  intervalles  variables,  Elles  survenaient  par  crises  dont 
la  dernière  remonte  à  8  mois. 

A  partir  du  mois  de  mars  le  malade  a  vu  son  adresse  diminuer  peu  à 
peu,  il  lui  a  été  ensuite  impossible  d’étendre  d’abord  le  médius,  puis  l'annulaire 
droits,  le  petit  doigt  et  l’index  faisant  les  cornes.  Presque  en  même  temps  la 
main  gauche  est  prise  de  façon  symétrique. 

Bientôt  les  mouvements  d'extension  du  poignet  deviennent  impossibles  d’abord 
à  "droite,  puis  à  gauche. 

Enfin  le  malade  est  entré  en  avril  avec  une  paralysie  des  extenseurs  double  et 
symétrique  qui  depuis  a  persisté  en  s’aggravant  légèrement. 

Cette  paralysie  est  caractérisée  : 

1"  Par  l’impotence  à  peu  prés  absolue  des  extenseurs  des  doigts,  le  maladb  est 
incapable  de  relever  sa  main.  Celle-ci  tombe  flasque  au  repos; 

2°  Par  l’atteinte  profonde  des  deux  cubitaux  antérieur  et  postérieur,  le  malade 
est  incapable  d’exécuter  avec  sa  main  des  mouvements  de  latéralité  ; 

5°  Par  la  conservation  relative  des  muscles  inlerosseux  et  des  éminences 
thénar  et  hypothénar.  L’extenseur  des  doigts,  la  première  phalange  étant  fixée 
se  fait  bien.  Les  mouvements  de  latéralité  et  d’opposition  du  pouce  sont  pos¬ 
sibles  ; 

4"  Par  la  conservation  du  long  supinateur  qui  se  tend  comme  une  corde  lors¬ 
qu’on  ordonne  au  malade  de  fléchir  le  bras  tout  en  s’opposant  à  ce  mouvement. 
Le  muscle  a  cependant  perdu  quelque  peu  de  sa  force,  car  on  parvient  assez 
aisément  à  triompher  de  sa  résistance. 

Les  muscles  du  bras,  triceps,  biceps,  sus  et  sous-épineux  sont  eux  aussi  quel¬ 
que  peu  touchés  mais  bien  moins  que  les  muscles  antibrachiaux. 

Cette  paralysie  symétrique  est  un  peu  prépondérante  à  droite,  très  marquée 
d’ailleurs  des  deux  côtés. 

Les  réflexes  du  poignet  et  du  coude  sont  abolis. 

La  force  des  fléchisseurs  est  diminuée,  même  en  tenant  compte  de  la  fausse 
diminution  qui  entraîne  la  paralysie  des  antagonistes. 

Cette  paralysie  à  type  de  paralysie  radiale  s’accompagne  d’atrophie  muscu¬ 
laire,  cette  atrophie  étant  d’ailleurs  quant  à  son  importance  et  sa  topographie 
exactement  superposée  à  la  paralysie. 

Les  cubitaux  sont  les  plus  pris,  puis  viennent  les  muscles  extenseurs  des  doigts, 
très  touchés  également.  Les  muscles  thénar  et  hypothénar,  le  1"  interosseux 
sont  à  peu  prés  indemnes. 

Le  biceps,  le  triceps,  les  sus  et  sous-épineux,  les  supinateurs  paraissent 
amaigris,  mais  incomparablement  moins  que  les  muscles  du  groupe  antibrachial. 

Les  fléchisseurs  et  les  épitrochléens  sont  également  presque  respectés. 

Les  pectoraux  semblent  normaux. 

.\u  point  de  vue  électrique,  on  trouve  de  même  :  Une  K.  de  D.  complète  pour 
les  cubitaux.  Très  marquée  pour  le  groupe  des  externes.  Les  supinateurs,  les 
muscles  brachiaux,  les  fléchisseurs  sont  relativement  respectés,  mais  présen¬ 
tent  une  forte  diminution  de  l’énergie  de  la  contraction.  Il  en  est  de  même  des 
muscles  des  éminences  thénar  et  hypothénar. 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  objective  à  l’un  quelconque  de  ses  modes. 

Du  côté  droit,  le  malade  présente  à  la  face  dorsale  de  la  région  carpienne  de 
la  main  une  tumeur  dorsale  du  carpe  caractéristique. 
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Le  même  trouble  trophique  est  ébauché  du  côté  gauche. 

Somme  toute,  l’ensemble  des  troubles  atrophiques  et  paralytiques  que  présente 
notre  malade  reproduit  par  sa  symétrie,  sa  topographie,  son  évolution  même  le 
type  de  la  paralysie  saturnine. 

Or,  notre  malade  n’a  jamais  présenté  de  symptômes  d’intoxication  satur¬ 
nine.  Il  n’a  ni  dans  son  état  ni  dans  son  genre  de  vie  de  raisons  valables  d’en 
présenter. 

Par  conséquent,  une  fois  faites  les  réserves  motivées  par  la  latence  parfois 
absolue  de  l’intoxication  saturnine  et  la  possibilité  d’antécédents  échappant  à 
toute  investigation,  il  nous  semble  logique  d’admettre  qu’il  s’agit  plus  vrai¬ 
semblablement  de  paralysies  amyotrophiques  d’origine  tabétique  ou  tout  au 
moins  syphilique  comme  le  tabes  de  notre  malade. 

Les  amyotrophies  que  l’on  observe  au  cours  du  tabes  sont  ordinairement 
symétriques  et  fréquemment  localisées  au  membre  supérieur,  mais  elles 
prennent  le  plus  souvent  le  type  de  l’atrophie  musculaire  Aran-Duchenne. 
Dans  son  mémoire  classique  M.  Dejerine  cite  un  seul  cas  personnel  de  type 
Duchenne-Erb,  et  signale  simplement  l’existence  possible  du  type  antibrachial. 
Il  existe  cependant  un  nombre  assez  considérable  d’observations  ou  la  paralysie 
radiale  est  signalée  au  cours  du  tabes. 

Mais  la  précision  avec  laquelle  la  double  paralysie  anlibrachiale  de  notre 
malade  reproduit  le  type  saturnin  parait  exceptionnelle. 

Quel  peut  être  en  pareil  cas  la  lésion  initiale? 

Trois  lésions  restent  en  présence  pour  expliquer  les  atrophies  musculaires  du 
tabes  : 

1°  La  théorie  cellulaire  que  l’on  tienne  la  lésion  cellulaire  comme  d’origine 
directement  syphilitique  (Raymond)  ou  qu’on  la  rattache  à  l’évolution  des  alté¬ 
rations  médullaires  '  préexistantes,  selon  la  vieille  théorie  de  Charcot-Pierret, 
confirmée  depuis  par  les  observations  de  Schaffer,  de  Marie,  de  Raymond  et 
Artaud,  de  Wilson; 

2“  La  théorie  névritique  soutenue  par  M.  Dejerine  et  ses  élèves.  Dans  les 
19  cas  de  la  monographie  de  M.  Dejerine  les  lésions  sont  toujours  névritiques; 

3"  La  théorie  radiculaire  de  M.  Nageotte étayée  de  l’importance  qu’ont  donnée 
aux  radiculites  les  travaux  de  M.  Dejerine  et  Camus  et  de  Lortat  Jacob  et 
Sabaréanu. 

•1  ne  nous  semble  pas  très  vraisemblable  d'invoquer  ici  des  lésions  cellulaires. 
Les  lésions  des  cornes  antérieures  déterminent  en  effet  généralement  le  syn¬ 
drome  de  l’atrophie  musculaire  Aran-Duchenne,  ou  notre  malade  a  ses  émi- 
Bences  thénar  et  hypothénar  relativement  conservées.  Elles  n’expliquent  pas 
I  intensité  et  la  ténacité  des  douleurs  qu’il  a  éprouvées  au  niveau  de  ses  membres 
supérieurs. 

D’autre  part,  si  l’on  admet  l’origine  périphérique  des  lésions,  l’hypothèse 
d  une  radiculite  paraît  plus  satisfaisante.  En  effet  : 

1”  Elle  explique  fort  bien  les  douleurs  de  notre  malade  et  leurs  caractèces, 
douleurs  profondes,  radiculaires  sans  topographie  périphérique  ; 

2“  Elle  explique  la  topographie  de  la  paralysie  amyotrophique  qu’il  présente, 
amyotrophie  à  type  antibrachial  atteignant  plus  légèrement  les  muscles  du  bras 
et  jusqu’au  sus  et  sous-épineux; 

^  3»  Elle  cadre  bien  avec  ce  que  nous  savons  aujourd’hui  de  la  fréquence  et  de 
1  importance  des  lésions  radiculaires  au  cours  du  tabes. 
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Xd.  Troubles  des  réflexes  pupillaires  au  cours  d’un  syndrome  d’Erb, 

par  MM.  E.  Long  et  G.  Audéoud.  (Travail  de  la  Clinique  médicale  de  Genève, 

professeur  Bakd.) 

Nous  apportons  à  la  Société  de  Neurologie  l’observation  avec  examen  histolo¬ 
gique  d’un  cas  de  syndrome  d’Erb,  dans  la  symptomatologie  duquel  on  trouve 
une  particularité  intéressante  :  des  troubles  très  manifestes  des  réactions 
pupillaires. 

Obsbuvation  (résumée).  —  D...  Eugène,  46  ans,  jardinier,  entré  le  11  mai  1906,  à  l’hô¬ 
pital  de  Genève,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Bard,  chef  de  clinique  M.  G.  Audéoud. 

Anamnèse.  —  Bien  à  relever  dans  les  antécédents  héréditaires  et  personnels;  pas  de 
syphilis  ;  le  malade  prétend  avoir  fait  un  usage  modéré  des  boissons  alcooliques  jusqu’à 
la  maladie  actuelle  qui  a  débuté  insidieusement  dans  le  mois  de  janvier  précédent  par  un 
affaiblissement  progressif  de  la  force  musculaire;  depuis  ce  moment  il  a  consommé  du 
vin  en  plus  grande  (|uantité,  pour  se  fortifier,  dit-il.  En  février,  il  a  eu  une  laryngite  ;  en 
avril,  il  a  commencé  à  se  plaindre  de  douleurs  nocturnes  dans  les  jambes  et  d’un  som¬ 
meil  agité,  avec  cauchemars  fréquents. 

Depuis  trois  semaines  l’afiaiblissement  a  empiré,  la  marche  est  devenue  plus  difficile 
et  incertaine  ;  les  mouvements  des  doigts  et  des  mains  ont  faibli  au  point  do  forcer  le 
malade, à  interrompre  son  travail  de  jardinier. 

Élal  actuel  (à  l’entrée).  —  Appareil  respiratoire:  rien  d’anormal.  Appareil  circulatoire: 
pouls  constamment  entre  108  et  120,  sans  lièvre.  Appareil  digestif  :  perte  de  l’appétit, 
constipation,  augmentation  de  volume  du  foie.  Pas  d’albumine,  ni  de  glycosurie. 

Système  nerveux  :  faiblesse  des  membres  supérieurs  avec  parésie  prédominante  dans 
les  extenseurs  de  la  main  et  des  doigts.  Parésie  encore  plus  marquée  aux  membres  infé¬ 
rieurs,  surtout  dans  les  jambes  :  la  démarche  est  incertaine,  talonnée.  Parfois,  quand  le 
malade  se  met  debout,  ses  jambes  cèdent  et  il  s’alTaisse.  Pas  de  parésie  faciale,  pas  de 
dysarthrie.  Réaelions  normales  des  pupilles  à  la  lumière  et  à  la  convergence. 

Pas  do  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  cutanée.  Les  crampes  dans  les  mollets  per- 

Réflexes  rotuliens  et  acliilléens  abolis.  Réflexe  cutané  plantaire  en  flexion. 

Pas  de  troubles  sphinctériens.  (Le'  malade  dit  que  depuis  plusieurs  mois  il  doit  se 
relever  la  nuit  pour  uriner,  mais  dans  la  journée  sa  vessie  fonctionne  normalement.) 

25  mai.  —  Le  malade  se  plaint  de  ne  plus  pouvoir  fermer  l’œil  gauche.  On  constate 
de  ce  côté  une  parésie  du  facial  supérieur.  La  faiblesse  des  membres  supérieurs  et  infé¬ 
rieurs  a  encore  augmenté.  En  outre,  pour  la  première  fois  on  trouve  des  signes  pupil¬ 
laires  anormaux  ;  la  pupille  gauche  réagit  mal  à  la  lumière  et  ne  tient  pas  la  contraction. 
La  pupille  droite  réagit  encore  et,  par  réflexe  consensuel,  elle  provoque  la  contraction  de 
la  pupille  gauche. 

L’examen  laryngologique  no  montre  rien  d’anormal. 

Une  ponction  lombaire  faite  le  même  jour  ne  donne  pas  de  culot  à  la  centrifugation  et 
aucun  élément  figuré  à  l’examen  cytologique. 

29  mai.  —  Examen  opbtamologique  pratiqué  par  M.  le  professeur  Haltenhoff:  Pupilles 
petites,  la  gauche  plus  que  la  droite.  Réaction  à  la  lumière  très  diminuée,  surtout  à 
gauche;  la  réaction  à  la  convergence  existe  encore,  mais  elle  est  faible  dos  deux  côtés. 
Paralysie  des  orbiculaires  palpébraux,  beaucoup  plus  marquée  à  gauche,  le  clignement 
physiologique  n’est  que  faiblement  ébauché.  Intégrité  des  mouvements  des  globes  ocu¬ 
laires.  Fond  de  l’œil  normal. 

Malgré  l’absence  de  lymphocytose  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  de  troubles 
sphinctériens  et  d’altérations  de  la  sensibilité  cutanée,  les  signes  pupillaires  constatés, 
joints  à  une  abolition  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens,  font  penser  à  un  tabes  fruste  ou 
à  une  névrite  motrice  diffuse.  Le  traitement  spécifique  est  aussitôt  institué  (iodure  de 
potassium  et  frictions  mercurielles).  Mais,  soit  par  la  nocivité  du  traitement,  soit  par 
évolution  naturelle  de  l’affection,  le  malade  tombe  les  jours  qui  suivent  dans  un  état 
de  plus  en  plus  inquiétant. 

0  juin.  —  Inertie  presque  complète  du  tronc  et  dos  muscles.  La  paralysie  faciale  a 
augmenté.  On  constate  de  la  dysarthrie  et  de  la  dysphagie.  Respiration  pénible  avec 
congestion  de  la  base  droite.  Le  pouls  est  toujours  à  HO.  Pas  de  fièvre.  Les  pupilles 
sont  en  myosis  et  réagissent  à  peine  à  la  lumière. 

7  juin.  —  Cyanose  des  extrémités.  Rétention  d'urine.  Aggravation  des  troubles  respi¬ 
ratoires,  le  diaphragme  est  paralysé:  il  n’y  a  qu’une  respiration  costale  supérieure. 


s  juin  1006.  —  Décès. 

A  l’autopsio  faite  par  M.  le  professeur  Askanazy  on  note  de  l’iiyposlase  des  doux 
bases  pulmonaires,  do  la  bronchite,  une  gastrite  chronique,  un  cœur  llasque  et  de  l'hy- 
péroraie  du  foie  et  des  reins.  M.  Askanazy  a  eu  l’amabilité  de  nous  remettre  le  cerveau 
et  la  moelle  et  de  nous  laisser  prélever  des  nerfs  périphériques. 

Examen  histologique.  —  Plusieurs  racines  rachidiennes  antérieures  et  postérieures  et 
dos  filets  nerveux  périphériques  ont  été  dissociés,  après  fixation  par  l’acide  osmique.  Des 
segments  de  la  moelle  épinière  et  tout  le  bulbe  rachidien  et  la  protubérance  auriculaire 
ont  été  étudiés  avec  les  méthodes  de  Marchi,  de  Weigert-Pal  et  de  Van  Gieson,  de  même 
que  des  fragments  des  nerfs  médian,  cubital,  radial,  circonllexc,  crural,  tibial  ant  rieur, 
pédieux,  phrénique,  pneumogastrique,  hypoglosse;  de  même  deux  ganglions  spinaux,  le 
ganglion  de  Gasser,  et  un  ganglion  du  sympathique  cervical. 

Le  résultat  do  cet  examen  histologique  est  complètement  négatif.  On  ne  trouve  enefiét 
à  signaler  qu’un  état  congestif  de  la  moelle  épinière  et  du  bulbe,  explicable  par  l’as- 
Phyxie  terminale.  Dans  les  centres  on  ne  voit  aucun  processus  dégénératif  ou  inflamma¬ 
toire  des  éléments  parenchymatéux  et  interstitiels,  ni  des  nàéninges:  de  même  sur  les 
racines  rachidiennes  et  les  nerfs  périphériques.  La  méthode  de  Marchi,  appliquée  dans 
des  conditions  très  favorables,  puisqu’il  s’agit  d’une  maladie  de  courte  durée,  ne  révèle 
ni  lésions  primitives,  ni  dégénérescences  secondaires. 

Le  diagnostic  de  syndrome  d’Erb  n’a  été  fait  ici  que  rétrospectivement,  après 
une  période  terminale  marquée  par  des  troubles  bulbaires  intenses  et  après  le 
résultat  négatif  de  l’examen  histologique  du  système  nerveux  central  et  péri¬ 
phérique.  Lorsque  le  malade  arriva  à  l’hôpital,  il  présentait  un  état  de  grande 
faiblesse  musculaire  prédominant  aux  extrémités  des  membres;  les  réflexes  ten¬ 
dineux  étaient  abolis,  on  notait  quelques  douleurs  dans  les  masses  musculaires, 
le  diagnostic  de  polynévrite  motrice  paraissait  le  plus  vraisemblable;  la  tachy¬ 
cardie  pouvait  s’expliquer  par  une  atteinte  du  pneumogastrique.  L’hypothèse 
d’un  syndrome  d’Erh  ne  fut  pas  émise,  à  cause  de  l’absence  de  phénomènes 
bulbaires  et  parce  que  le  sujet  déjà  très  affaibli  après  5  mois  de  maladie,  ne  pré¬ 
sentait  pas  les  alternatives  d’épuisement  et  de  retour  momentanés  à  la  force 
niusculaire  qui  attirent  habituellement  l’attention.  Ce  n’est  que  15  jours  avant 
la  mort  qu’est  apparue  la  paralysie  des  orbiculaires  palpébraux  et  en  même 
temps  des  symptômes  pupillaires  très  manifestes.  Nous  avons  évité  de  les 
dénommer  :  signe  d’Argyll-Robertson,  car  ce  terme  n’est  applicable  que  lorsque 
1  intégrité  du  réflexe  de  convergence  eontraste  avec  la  perte  du  réflexe  à  la 
lumière;  mais  en  pratique  il  est  admis  que  des  pupilles  inégales  et  en  myosis, 
ne  se  rétrécissant  que  peu  à  la  convergence  des  globes  oculaires  et  encore  moins 
®ous  l’excitation  de  la  lumière,  conduisent  presque  aussi  sûrement  que  le  signe 
d  Argyll-itobertson  complet  à  l’hypothèse  d’une  syphilis  ancienne. 

En  dehors  de  la  syphilis,  ces  syndromes  pupillaires  n’ont  été  signalés  que 
comme  des  exeeptions  ;  daps  la  syringomyélie  (Dejerine  et  Mirallié,  Rose  et 
Lemaître),  dans  la  névrite  interstitielle  hypertrophique  (Dejerine),  et  récem¬ 
ment  dans  deux  observations  de  lésions  des  pédoncules  cérébraux  par  Guillain, 
Rochon-Duvignaud  et  Troisier.  Dans  la  paralysie  bulbaire  asthénique  d’Erb- 
Roldflam,  il  n’en  a  pas  été  fait  mention  jusqu’à  présent,  du  moins  à  notre  con¬ 
naissance  (Groeco  seul  parle  d’  un  épuisement  rapide  des  réflexes  pupillaires). 
Ce  qu’on  observe  habituellement  dans  cette  maladie,  ce  sont  des  paralysies  des 
muscles  moteurs  de  l’œil,  sans  troubles  fonctionnels  de  la  musculature  interne; 
dans  le  cas  que  nous  rapportons  c’est  le  phénomène  inverse  qui  s’est  pré¬ 
senté,  constituant  aussi  une  nouvelle  exception  à  ajouter  à  celles  que  nous  venons 
e  rappeler.  Mais  il  faut  ajouter  que  lorsqu’il  s’agit  de  sujets  syphilitiques,  de 
abes  frustes  en  particulier,  on  trouve  presque  toujours  une  lymphocytose  du 
•quide  céphalo-rachidien;  MM.  Babinski  et  Charpentier  ont  avec  raison  insisté 
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sur  la  coexistence  liabituelle  de  ce  symptôme  avec  le  signe  d’Argyll-itobertson. 
L’absence  de  lymphocytose  chez  notre  sujet,  bien  qu’elle  n’eût  pas  une  valeur 
absolue,  infirmait  le  diagnostic;  l’évolution  finale  de  la  maladie  et  l’examen 
histologique  en  fournissent  la  démonstration, 

En  résumé,  l’observation  que  nous  publions  est  celle  d’une  forme  inusitée  de 
syndrome  d’Erb  :  les  phénomènes  céphaliques  ne  sont  apparus  que  tardive¬ 
ment,  dans  la  période  terminale,  et  ils  ont  été  accompagnés  de  troubles  des  réac¬ 
tions  pupillaires  semblables  à  ceux  que  l’on  observe  dans  le  tabes  ou  la  para¬ 
lysie  générale. 

XllI.  Étude  sur  la  radiographie  de  la  selle  turcique,  par  MM.  Toupet  et 
l.xKRorr.  (Présentation  de  radiographies.) 

J’ai  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie,  au  nom  de  M.  Infroit 
et  au  mien,  une  étude  sur  la  radiographie  de  la  selle  turcique. 

A  l’heure  actuelle  la  radiographie  de  la  selle  turcique  est  le  complément 
indispensable  de  toute  affection  où  l’on  soupçonne  une  tumeur  de  l’hypophyse. 
C’est  sur  la  radiographie  uniquement  que  le  chirurgien  peut  juger  si  la  tumeur 
est  ou  n’est  pas  opérable,  or,  juqu’ii  présent  on  a  radiographié  la  selle  turcique 
sans  aucune  méthode,  sans  tenir  compte: 

1»  Des  différences  considérables  qu’il  y  a  entre  les  différents  types  de  selles 
turciques  à  l’état  normal; 

2“  De  Indifférence  d’image  que  peut  donner  une  même  selle  turcique  suivant 
son  orientation. 

Suivant  le  déplacement  du  rayon  normal  pour  une  orientation  donnée,  pour 
qu’une  radiographie  de  selle  turcique  soit  valable  il  faut  : 

1“  Que  la  selle  soit  orientée  dans  un  plan  rigoureusement  perpendiculaire  à 
la  plaque  sensible  ; 

2"  Que  le  rayon  normal  passe  par  le  centre  de  la  selle  turcique. 

Voici  de  quelle  façon  nous  avons  résolu  le  problème. 

Nous  avons  déterminé  sur  un  grand  nombre  de  crânes  la  projection  do  la  selle  turcique 
sur  la  région  temporale  :  en  régie  générale  on  peut  prendre  comme  point  de  repère  le 
milieu  d’une  ligne  ijui  unit  l’angle  externe  de  l’œil  au  bord  supérieur  du  conduit  auditif 
externe. 

Pour  repérer  sur  la  jilaque  d’une  manière  visible  les  deux  points  cutanés  qui  repré- 
.“entent  la  projection  de  la  selle  turcique,  nous  les  avons  marqués  par  deux  index  métal¬ 
liques. 

11  s’agit  donc,  pour  avoir  une  radiographie  valable,  de  faire  passer  le  rayon  normal  par 
les  deux  index  métalliques  collés  sur  les  deux  points  cutanés  rigoureusement  symétri¬ 
ques  qui  doivent  répondre  à  la  projection  de  la  selle  turcique.  De  cette  façon  les  deux 
index  et  la  selle  turciiiue  étant  sur  la  même  perpendiculaire  qui  en  l’espèce  se  trouve 
être  le  rayon  normal,  les  deux  conditions  du  problème  se  trouvent  résolues  : 

a)  L'axe  do  la  gouttière  est  perpendiculaire  â  la  plaque; 

b)  Le  rayon  normal  passe  par  la  selle  turcique. 

M.  Infroit  a  fait  construire  un  appareil  très  simple  qui  permet  de  repérer  d’une  façon 
rigoureuse  le  rayon  normal  de  l’ampoule  pendant  toute  la  durée  de  l’opération. 

Ce  rayon  est  représenté  par  un  fd  à  plomb  et  il  devient  facile  de  faire  passer  les  deu.x 
index  métalliques  collés  sur  la  région  temporale  par  le  rayon  normal. 

On  commence  par  placer  une  plaque  sous  l’ampoule  dans  son  enveloppe  et  on  marque 
exactement  le  point  où  vient  tomber  le  rayon  normal  représenté  par  le  111  à  plomb. 

On  fait  coucher  le  malade  do  telle  façon  que  sa  tète  repose  par  une  de  ses  faces  sur 
la  plaque  et  que  l’index  métallique  visible  vienne  se  superposer  au  point  marqué  sur  la 
plaque  indiquant  le  passage  du  rayon  normal. 

L’index  et  le  point  marqué  devront  rester  rigoureusement  superjiosés  pendant  toute 
l’opération. 
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11  ne  reste  plus  qu’à  incliner  l’autre  côté  de  la  tête  qui  regarde  l'ampoule  jusqu’à  ce 
que  le  fil  à  plomb  vienne  tomber  sur  le  2“  index.  Si  l’autre  index  n’a  pas  bougé  de 
place,  nous  aurons  une  radiographie  parfaite  et  nous  jiourrons  l’affirmer  lorsque  sur  le 
cliché  les  deux  index  métalliques  auront  leur  imago  superposée  au  centre  de  la  selle 
turcique. 

La  pratique  a  confirmé  l’exactitude  de  l’hypothèse  et  vous  pouvez  voir  sur  la  planche  1 
une  radiographie  où  il  y  a  superposition  des  index,  la  selle  turcique  n’est  nullement 
déformée . 

Les  deux  apophyses  clino'ides  antérieures  et  iiostérieures  droite  et  gauche  sont  super¬ 
posées,  la  lame  quadrilatère  est  représentée  par  une  ligne  verticale  sans  épais- 


Nous  avons  p'-atiqué  ensuite  deux  séries  d’expériences  pour  démontrer  l’influence  res¬ 
pective  du  déplacement  du  rayon  normal  et  de  l’inclinaison  de  la  selle  turcique. 

Sur  cette  série  de  5  radiographies  réunies  sur  la  planche  II,  nous  avons  fait  succes¬ 
sivement  passer  le  rayon  normal  par  l’index,  puis  aux  quatre  points  cardinaux  distants 
de  1  cent.  1/2  do  l’index  repère  pris  comme  centre.  Vous  pourrez  vous  rendre  compti; 
qu'à  la  distance  do  70  centimètres  où  nous  avions  placé  l’ampoule,  on  peut  déplacer  le 
rayon  normal  de  1  cent.  1/2  sans  modifier  sensiblement  l’image  de  la  selle  turcique,  à 
condition  naturellement  que  celle-ci  reste  rigoureusement  parallèle  à  la  plaque. 

A  cette  distance,  en  effet,  les  rayons  sont  presque  parallèles,  mais  .si  on  exagérait 
davantage  le  déplacement  du  rayon  normal  on  aurait  des  déformations  tout  à  fait  com¬ 
parables  à  colles  que  donnent  les  changements  d’orientation  do  la  selle. 

Sur  une  deuxième  série  de  5  radiographies,  nous  avons  cette  fois  fait  passer  le  rayon 
normal  par  la  selle,  mais  nous  avons  incliné  successivement  la  tête  vers  le  vertex,  vers  la 
tnastoïde,  vers  l’occiput  et  vers  le  front.  Nous  efforçant  de  n’avoir  comme  écart  entre  les 
deux  index  métalliques  que  3  centimètres,  autrement  dit  inclinant  chaque  fois  la  tête  de 
1  cent.  1/2  dans  un  sens  et  de  1  cent.  1/2  en  sens  contraire. 

Il  suffit  de  comparer  entre  elles  la  radiographie  normale  et  les  4  radiographies  où 
1  orientation  de  la  tête  a  été  changée,  pour  voir  quelles  modifications  pi  ofondes  de  l’image 
on  déplacement  aussi  minime  peut  produire. 

Dans  l’inclinaison  frontale  et  occipitale  la  lame  quadrilatère  se  jilace  de  champ  et  son 
ombre  s’élargit  considérablement,  la  selle  turcique  semble  beaucoup  étroite;  en  exagé- 
■■ant  un  peu  l’inclinaison,  la  lame  quadrilatère  remplit  toute  la  gouttière  qui  n’est  plus 
visible. 

Les  apophyses  clinoïdes  antérieures  et  postérieures  restent  sur  la  même  ligne  ver¬ 
ticale. 

Dans  l’inclinaison  vers  le  vertex  et  la  mastoïde,  la  lame  quadrilatère  n’est  repré¬ 
sentée  que  par  une  ligne  mince,  mais  les  apophyses  clinoïdes  ne  sont  plus  sur  la  même 
horizontale  et  leurs  ombres  sont  distinctes  au  lieu  d’être  superposées. 

On  comprendra  alors  facilement  pourquoi  beaucoup  de  radiographes  n’obtenaient  Jus¬ 
qu  à  présent  que  d’une  façon  très  inconstante  l’image  de  la  selle  turcique,  avec  un  dépla- 
cenient  de  5  centimètres  sur  la  verticale  ;  surtout  dons  le  sens  antéro-postérieur  l’image 
ho  la  selle  turcique  devient  illisible. 

Nous  avons  cru  utile  de  vous  montrer  également  des  radiographies  de  différents  types 
oe  selle  turcique  normale,  voici  sur  la  3*  planche  le  type  moyen  qui  nous  a  servi  dans 
mutes  nos  expériences.  Voici  les  deux  types  extrêmes  de  selle  turcique  presque  complè¬ 
tement  lorniée,  selle  turcique  très  ouverte,  enfin,  voici  une  anomalie  qui  est  loin  d/être 
rare  et  qu’il  faut  savoir  interpréter,  c’est  la  soudure  des  apophyses  clinoïdes  antérieures 
et  postérieures. 

Sur  la  dernière  planche  vous  pouvez  voir  également  trois  crânes  d’acromégaliques  pris 
suivant  la  méthode  normale  avec  le  contrôle  dos  index. 

Deux  proviennent  du  musée  Dupuytren,  le  3' est  à  M.  Widal  qui  a  bien  voulu  nous 
le  prêter. 


le  prêter. 

foute  cette  étude  a  été  faite  sur  des  crânes 
a  peine  moins  nettes  que  celle  que  vous  avez 
petite  retouche. 


.  Sur  les  têtes  entières  les  images  sont 
s  les  yeux  et  qui  n'ont  pas  subi  la  plus 


Conclusions.  —  1“  Pour  avoir  une  radiographie  valable  de  la  selle  turcique,  il 
.faut  employer  la  méthode  des  index  métalliques  qui  permet  de  vérifier  que  la 
selle  turcique  a  été  normalement  orientée  et  qu’on  y  a  fait  passer  le  rayon 
normal. 
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2”  l.’orierilation  de  la  gouttière  de  la  selle  ea  un  plan  exactement  perpendi-  j 
■•ulaire  à  la  plaque  est  la  condition  essentielle  à  réaliser.  , 

Il  faut  autant  que  possible  faire  passer  le  rayon  normal  par  le  centre  de  la 
selle  turcique,  mais  il  suffit,  lorsque  l’on  opère  à  70  centimètres  de  hauteur,  de 
rester  dans  un  cercle  de  1  cent.  1/2  de  rayon. 

3“  Il  y  a  entre  les  différentes  selles  turciques  à  l’état  normal  des  différences 
considérables  de  formes  et  de  dimensions. 

4“  La  méthode  des  index  métalliques  permet  de  lire  avec  certitude  une  radio¬ 
graphie  quelconque,  car  elle  indique  dans  une  orientation  comme  l’entrée  et  la 
sortie  du  rayon  normal.  C’est  une  méthode  très  générale  que  nous  appliquons 
en  ce  moment  à  la  recherche  des  corps  étrangers,  ce  qui  fera  l’objet  d’une  pro¬ 
chaine  communication. 


Le  gérant  :  V.  BOUCHEZ. 
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MËiVIOIRES  ORIGINAUX 


LA  PATHOGÉNIE  DU  SIGNE  D’ARGYLL  ROBERTSON 


Ch.  Lafon 

Ancien  Chef  de  Clinique  Oplitalmolçgique  à  la  B’aculté  de  Bordeaux. 

Il  est  peu  de  symptômes  qui  aient  provoqué  plus  d’hypothèses  et  plus  de  dis¬ 
cussion,  que  le  signe  d’Argyll  Robertson,  et  cependant  l’accord  est  loin  d’être 
fait  sur  sa  pathogénie.  Comme  d’habitude,  on  doit  attribuer  la  diversité  des 
interprétations  proposées  à  l’obligation  de  mettre  en  harmonie  les  faits  ana- 
tonao-cliniques  avec  les  théories  physiologiques  et  physio-pathologiques  clas¬ 
siques  de  la  motilité  pupillaire. 

L’erreur  fondamentale  de  ces  conceptions  est  d’avoir  méconnu  l’identité  fonc- 
lionnelle  du  sphincter  de  l’iris  avec  les  autres  sphincters  lisses  de  l’économie  et 
d’avoir  admis  un  muscle  dilatateur,  dont  l’existence  n'a  jamais  pu  être  anatomi¬ 
quement  démontrée  ;  il  en  a  résulté  la  nécessité  d’une  double  innervation  mus¬ 
culaire,  le  sphincter  étant  innervé  par  le  moteur  oculaire  commun,  qui  est 
devenu  le  nerf  constrictfeur,  et  le  muscle 'dilatateur  par  le  sympathique  cervical, 
qui  est  devenu  le  nerf  dilatateur  delà  pupille. 

Dans  un  travail  récent  (1),  nous  avons  analysé  les  mouvements  pupillaires 
normaux  et  la  pathogénie  de  leurs  troubles  et  nous  en  avons  déduit  une  série  de 
considérations  que  nous  croyons  devoir  résumer  ici,  pour  faciliter  la  compréhen¬ 
sion  de  cette  étude  : 

L’hypothèse  d’un  muscle  dilatateur  est  erronée  et  la  dilatation  pupillaire  est 
due  à  la  rétraction  passive  du  stroma  irien,  consécutive  à  la  diminution  du 
tonus  du  sphincter  : 

Le  sphincter  est  uniquement  innervé  par  des  filets  contenus  dans  les  nerfs 
ciliaires  courts,  qui  sont  tous  fonctionnellement  égaux  et  qui  émanent  de  cel¬ 
lules  motrices  situées  dans  le  ganglion  ciliaire;  comme  tous  les  centres  nerveux 
périphériques,  ce  ganglion  est  sous  la  dépendance  de  centres  plus  élevés,  qui 
modifient  l’action  tonique  de  ses  cellules  et  qui  forment  deux  arcs  diastaltiques 
indépendants  ;  le  système  bulbaire,  ayant  pour  voie  centrifuge  la  moelle  cervi¬ 
cale  et  le  sympathique,  et  le  système  misoeiphatique,  ayant  pour  voie  contrifuge 
le  moteur  oculaire  commun  ; 

(t)  Ch.  Lapon.  Considérations  sur  la  physiologie  des  mouvements  pupillaires.  Archives 
O-’Opht.,  XXIX,  1909,  n“  7,  p.  428-452  et  Considérations  sur  la  pathogénie  et  la  séméiologia 
des  troubles  pupillaires,  »d.,  n«  8,p.  490-522. 


1448 


REVUE  NEUIlOLOr.lQUE 


Dans  le  mécanisme  des  réflexes  pupillaires,  ces  deux  systèmes  ne  sont  pas 
antagonistes,  mais  chacun  sert  d’arc  diastaltique  à  une  catégorie  indépendante 
de  mouvements;  le  système  mésocéphalique  est  l’arc  des  réflexes  à  la  lumière  et 
à  l’accommodation-convergence,  réactions  de  protection  oculaire  et  de  perfec¬ 
tionnement  visuel,  que  nous  avons  appelées  réactions  seiisorio-motrices  ;  le  système 
bulbaire  est  au  contraire  l’arc  des  réflexes  sensitifs  et  psychiques,  qui  n’ont 
aucun  rapport  avec  la.  fonction  visuelle  et  que  nous  avons  appelé  réflexes  sen- 
sitivo-muteurs  ;  l’interruption  de  l’un  de  ces  deux  arcs  n’entraîne  pas  la  paralysie 
d’un  muscle,  mais  seulement  la  paralysie  d’une  fonction  et  l’on  ne  doit  plus 
regarder  leurs  voies  centrifuges,  c’est-à-dire  les  filets  irido-moteurs  contenus 
dans  le  moteur  oculaire  commun  et  dans  le  sympathique  cervical,  coinme  des 
nerfs  musculaires,  mais  comme  des  nerfs  fonctionnels. 

Dans  chaque  arc,  une  excitation  quelconque  des  voix  centripètes  produit  un 
trouble  égal  dans  les  deux  pupilles;  au  contraire,  pour  provoquer  un  trouble, 
l’interruption  doit  être  bilatérale  et  totale  : 

La  destruction  du  centre  de  réflexion  entraîne  l’abolition  bilatérale  de  tous  les 
mouvements  pupillaires  provoqués  par  l’arc  intéressé;  par  contre  on  n’observe 
pas  en  clinique  l’excitation  do  ces  centres  de  réflexion  ; 

Enfin  l’interruption  d’une  voie  centrifuge  entraîne  également  l’abolition  de 
tous  les  mouvements  pupillaires  provoqués  par  l’arc  intéressé,  sans  dissociation 
possible,  mais  du  côté  correspondant  seulement  ;  de  même  une  excitation  ne 
trouble  que  ces  mêmes  mouvements. 


Le  signe  d’Argyll  Robertson  est  constitué  par  l’abolition  de  la  réaction  pupil¬ 
laire  à  la  lumière,  indépendamment  de  la  perception  lumineuse,  avec  persistance 
de  la  réaction  à  l’accommodation-convergence.  C’est  en  somme  une  aljolition 
dissociée  d’une  réaction  sensorio-motrice. 

11  semblerait  qu’il  fût  inutile  de  définir  aujourd’hui  le  signe  d’Argyll  Robert¬ 
son,  tout  le  monde  paraissant  d’accord  sur  ses  caractères.  Cependant,  sous  l’in¬ 
fluence  d’hypothèses  pathogéniques,  certains  auteurs  ont  oublié  que  le  terme 
t  signe  d’Argyll  Robertson  »  désignait  uniquement  un  symptôme  et  ils  ont 
voulu  en  restreindre  la  signification  en  la  subordonnant  à  des  considérations 
d’étiologie  et  d’évolution.  Ainsi,  pour  beaucoup,  l’abolition  isolée  de  la  réaction 
lumineuse  par  une  cause  extrinsèque,  par  une  contusion  du  globe  par  exemple, 
n’est  qu’un  faux  signe  d’Argyll  Robertson.  Pour  d’autres,  il  s’agit  également 
d’un  faux  signe,'  d’une  ophtalmoplégie  interne  progressive,  quand  le  diamètre 
pu[)illaire  n’est  pas  contracté  ou  quand  il  subit  des  modifipations  (A.  Rodiet, 
.Ipcqs)  (1).  Pour  d’autres  encore,  il  n’y  aurait  pas  de  signe  d’Argyll  Robertson 
vrai  en  dehors  du  tabes.  On  sait  à  présent  que  ces  distinctions  ne  reposent 
sur  rien.  Eu  dehors  dos  cas  d’origine  extrinsèque,  la  perte  de  la  réaction  lumi¬ 
neuse  n’est  qu’un  stade  de  l’abolition  progressive  des  mouvements  pupillaifes, 
stade  dont  la  durée  varie  suivant  la  rapidité  de  l’évolution  du  processus  causal. 
Aussi,  chez  un  malade  donné,  de  signe  d’Argyll  Robertson  est  o.u  il  n’est  pas; 
mais  il  ne  saur, ait  être  question  d’un  faux  signe.  On  ne  doit  pas  employer  cette 
expression  défeclucuse  même  dans  les  cas  où  lapupille,  ne  réagissant  plus  à  la 
lumière  diurne,  se  contracte  encore  faiblement  dans  la  chambre  noire,  sous 
l’inllueiicc  d’une  vive  et  brus(iuc  excitation  lumineuse,  car  il  ne  s’agit  encore 

(1)  A.  Roiiiet,  Jocqs,  .VK'  Congrès  des  méd.  atien.  et  neurol..  Rennes,  190o. 
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que  d’une  paresse  pupillaire,  stade  qui  précède  l’installation  du  signe  d’Argyll 
Robertson. 

Pour  des  raisons  assez  spécieuses,  les  auteurs  allemands  ont  presque  complè¬ 
tement  abandonné  l’expression  «  signe  d’Argyll  Robertson  ».  Ils  la  remplacent 
parfois  en  disant  que  la  pupille  est  «  lichtstarr  » ,  ce  qui  veut  dire  i  immobile  à 
la  lumière  »,  appellation  défectueuse,  car  elle  s’applique  indistinctement  à  toutes 
les  modalités  d’abolition  de  la  réaction  lumineuse.  L’expression  qui  tend  à  pré¬ 
valoir  est  t  reflektorische  Pupillenstarre  »,  qui  signifie  :  «  immobilité  pupil¬ 
laire  réflexe  »  et  rien  de  plus;  on  sous-entend  évidemment  «  à  la  lumière  », 
mais  nous  pensons  que  dans  le  langage  scientifique  il  faut  sous-entendre  le 
moins  possible.  Pour  nous,  t  reflektorische  Starre  »  ne  veut  pas  dire  que  la 
réaction  lumineuse  seule  est  abolie,  mais  que  tous  les  mouvements  pupillaires 
normaux  ont  'disparu  (1).  Comme  nous  n’avons  aucune  raison  sérieuse  pour  ne 
pas  conserver  au  signe  que  nous  étudions  une  appellation  qui  évite  toute  con¬ 
fusion  et  qui  est  en  même  temps  un  hommage  à  l’illustre  ophtalmologiste 
d’Edimbourg,  nous  repousserons  l’expression  allemande  et  nous  profiterons  de 
l’occasion  pour  protester  contre  son  introduction  dans  la  terminologie  fran¬ 
çaise,  qui  a  été  tentée  par  quelques  traducteurs. 

Nous  donnerons  au  contraire  le  nom  d’  «  immobilité  pupillaire  »  à  l’abolition 
de  tous  les  mouvements  normaux  de  la  pupille. 

Enfin,  il  nous  faut  essayer  de  limiter  le  sens  du  terme  «  ophtalmoplégie 
mterne  »,  car  jusqu’à  présent  son  manque  de  précision  et  l’abus  qu’on  en  a  fait 
ont  été  la  cause  de  trop  nombreuses  confusions.  On  est  à  peu  près  d’accord  pour 
appeler  «  ophtalmoplégie  externe  »  la  paralysie  simultanée  de  deux  ou  plu¬ 
sieurs  muscles  moteurs  du  globe,  quels  que  soient  les  troncs  nerveux  intéressés, 
il  y  a  «  ophtalmoplégie  mixte  »  quand,  à  la  paralysie  des  muscles  extrinsèques 
innervés  par  la  III”  paire,  s’ajoute  la  paralysie  des  réactions  pupillaires  sensorio- 
motrices  et  de  l’accommodation,  fonctions  qui  sont  sous  la  dépendance  des  filets 
irido-moteurs  et  cyclo-moteurs  contenus  dans  cette  même  paire  nerveuse, 
il  est  donc  logique  de  réserver  le  terme  «  ophtalmoplégie  interne  »  à  ces 
troubles  de  la  musculature  intra-oculaire,  à  l’exclusion  de  tout  autre  et  notam¬ 
ment  de  ceux  que  provoquent  les  lésions  de  l’innervation  périphérique  (ganglion 
ot  nerfs  ciliaires).  Ainsi,  l’ophtalmoplégie  interne  sera  toujours  produite  par  une 
lésion  nucléaire,  radiculaire  ou  tronculaire  de  la  III”  paire  et  elle  sera  essentiel¬ 
lement  caractérisée  par  la  perle  simultanée  des  réactions  à  la  lumière  et  à 
1  accommodation-convergence.  Malgré  cette  limitation,  l’expression  est  défec¬ 
tueuse  et  devrait  être  rayée  de  la  terminologie;  en  effet,  tandis  que  l’ophtal¬ 
moplégie  externe  est  une  paralysie  musculaire,  l’ophtalmoplégie  interne,  pour 
1  iris  tout  au  moins,  est  une  paralysie  fonctionnelle;  les  deux  réactions  sen- 
■sorio- motrices  sont  seules  abolies,  mais  le  sphincter  n’est  pas  paralysé  et  les 
'’éflexes  sensitivo-moteurs  persistent  sans  modification. 


Après  ces  considérations  préliminaires,  un  peu  longues  peut-être,  mais  néces- 

(1)  Après  l’expression  reflektorische  Pupillenstarre,  les  Allemands  ont  été  obligés 
d  adopter  une  terminologie  conventionnelle.  Ainsi  L.  ii3,ch(Pupillenlehre,  1908),  appelle 
absolute  Pupillenstarre,  l’abolition  des  doux  réactions  sensorio-motrices  seules  et  pour 
désigner  l’immobilité  proprement  dite,  il  dit  totale,  komplete  on  allgetneine  Pupillenstarre. 
Nous  croyons  inutile  de  faire  ressortir  combien  toutes  ces  expressions  peuvent  provo¬ 
quer  de  confusions. 
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saires,  nous  pouvons  aborder  la  critique  des  localisations  qui  ont  été  proposées 
pour  la  lésion  causale  du  signe  d’Argyll  llobertson;  nous  allons  voir  qu'à  peu 
près  toutes  les  parties  du  système  nerveux  irido-moteur  ont  été  incriminées. 

A)  Arc  des  réflexes  sensitivo-moteurs.  —  L’existence  si  fréquente  du  signe 
d’Argyll  Robertson  dans  le  tabes  devait  fatalement  attirer  l’attention  du  côté 
de  la  moelle  et  le  miosis  habituel  paraissait  être  un  argument  probant  en  faveur 
de  cette  localisation.  On  a  bien  publié  quelques  cas  de  tabes  dans  lesquels  on 
observa  une  paralysie  de  la  voie  centrifuge  sensitivo-motrice  (1)  (Obs.  de  Jacob- 
son,  de  Berger,  etc...),  mais  le  syndrome  de  Borner  fut  toujours  réalisé.  Or, 
s’il  est  fréquent  de  noter  concurremment  au  signe  d’Argyll  Robertson  l’abolition 
du  réflexe  à  la  douleur,  on  ne  constate  par  contre  ni  énophtalmie,  ni  troubles 
vaso-moteurs.  En  outre,  dans  le  syndrome  de  Borner,  les  réflexes  sensitivo- 
moteurs  sont  abolis,  tandis  que  les  réactions  sensorio-motrices  sont  conservées; 
le  signe  d’Argyll  Robertson  est  au  contraire  caractérisé  par  la  disparition  de 
l’une  de  ces  réactions.  Enfin,  dans  plusieurs  cas  où  le  signe  d’Argyll  Robertson 
avait  été  nettement  observé,  üejerine  n’a  trouvé  aucune  lésion  de  la  moelle  cer¬ 
vicale.  Nous  verrons  plus  loin  que  le  miosis  et  l’abolition  du  réflexe  à  la  dou¬ 
leur,  qui  accompagnent  souvent  le  signe  d’Argyll  Robertson,  peuvent  s’expliquer 
sans  faire  intervenir  une  lésion  de  l’arc  réflexe  sensitivo-moteur. 

On  peut  rattacher  à  cette  portion  du  système  nerveux  irido-moteur  la  théorie 
de  Bach  (2).  Après  avoir  plusieurs  fois  modifié  ses  conceptions,  cet  auteur  s’est 
rallié  en  dernier  lieu  à  l’hypothèse  de  Bumke,  qui  peut  se  résumer  ainsi  ;  après 
la  section  du  nerf  constricteur  (moteur  oculaire  commun),  la  pupille  se  con¬ 
tracte  encore  dans  les  réflexes  sensitifs  et  psychiques  grâce  à  un  centre  fréna- 
teur  de  la  dilatation;  de  même,  après  la  section  du  nerf  dilatateur  (sympathique) 
la  pupille  se  dilate  encore  quand  l’excitation  lumineuse  diminue,  grâce  à  un 
centre  frénateur  de  la  contraction  ;  ces  deux  centres  seraient  situés  au  niveau 
du  1V“  ventricule.  Pour  Bach,  le  signe  d’Argyll  Robertson  et  le  miosis  qui 
l’accompagne  souvent  seraient  dus  à  une  lésion  de  l’appareil  frénateur  de  la 
dilatation  annexé  à  l’oculo-moteur.  On  ne  peut  accepter  cette  théorie,  parce 
qu’elle  s’appuie  sur  une  hypothèse  physiologique  inadmissible.  En  effet,  si 
Bumke  a  eu  le  mérite  d’entrevoir,  un  des  premiers,  [l’indépendance  des  deux 
arcs  réflexes,  il  n’a  pas  compris  le  rôle  du  ganglion  ciliaire  et  il  n’a  pas  vu  que 
les  deux  voies  centrifuges,  se  terminant  dans  ce  centre  périphérique,  étaient  des 
nerfs  fonctionnels  et  non  musculaires;  c’est  ce  qui  l’a  obligé  à  imaginer  les 
deux  appareils  frénateurs  annexés  aux  arcs  réflexes.  Enfin  Bumke  et  Bach,  qui 
ont  admis  l’existence  du  classique  centre  de  Budge  et  qui  n’ont  pas  soupçonné 
celle  du  centre  de  réflexion  bulbaire,  ont  en  partie  confondu  l’action  de  ce  der¬ 
nier  avec  celle  de  leurs  hypothétiques  centres  frénateurs. 

En  résumé,  la  réaction  lumineuse  n’a  aucun  rapport  avec  l’arc  réflexe  sensL 
tivo-moteur;  on  ne  saurait  donc  rechercher  sur  son  trajet  la  lésion  causale  du 
signe  d’Argyll  Robertson. 

(t)  Dans  un  de  nos  mémoires  cités  plus  haut,  nous  avons  démontré  que  le  centre  de 
Budge  n’existait  pas  et  que  ce  que  l’on  désignait  sous  ce  nom  n’était  en  réalité  que  le 
point  où  la  voie  centrifuge  sensitivo-motrice  abandonnait  l’a.xe  spinal  pour  passer  dans 
la  racine  antérieure  do  la  b"  paire  dorsale  et,  de  là,  dans  le  sympathique  cervical.  Cette 
voie  centrifuge  remonte  dans  la  moelle  et  dans  le  bulbe  jusqu’à  un  centre  de  réflexion, 
qui  paraît  être  situé  dans  la  colonne  solitaire. 

(2),  L.  Bach,  Pupillenlehre,  Berlin,  1908. 
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B)  Arc  des  réactions  sensorio-motrices.  —  Toutle  monde  s’accorde  àrecoanaitre 
que  le  signe  d’Argyll  Robertson  est  indépendant  des  lésions  du  tractus  optique 
et,  par  conséquent,  de  la  perception  lumineuse;  il  n’est  en  rien  modifié  lorsque 
survient  une  atrophie  des  nerfs  optiques,  par  exemple,  qui  interrompt  la  voie 
centripète  du  réflexe  lumineux,  et  la  cécité  ne  provoque  aucune  variation  du 
diamètre  pupillaire. 

Par  contre,  beaucoup  d’auteurs  incriminent  une  rupture  de  la  voie  centripète 
lumineuse  au-dessus  du  tractus  optique,  c’est-à-dire  dans  la  portion  qui  relie¬ 
rait  le  tubercule  quadrijumeau  antérieur  au  noyeau  de  la  IIP  paire;  c’est  sur¬ 
tout  Dejerine  qui  est,  en  France,  le  défenseur  de  cette  conception.  En  dehors  des 
réserves  qu’il  convient  de  faire  sur  la  réalité  du  trajet  généralement  assigné  à 
celte  partie  de  la  voie  centripète,  on  ne  peut  accepter  cette  localisation  de  la 
lésion  causale  pour  plusieurs  motifs.  Pour  que  la  réaction  lumineuse  soit 
abolie,  il  faudrait  que  la  rupture  de  la  voie  centripète  fût  bilatérale  et  totale, 
car  une  interruption  unilatérale  ou  partielle  n’empêcherait  pas  la  réaction  de  se 
produire  égale  des  deux  côtés.  Dés  lors  on  ne  comprend  plus  la  possibilité  des 
cas  de  signe  d’Argyll  Robertson  unilatéral,  que  l’on  observe  de  plus  en  plus 
fréquemment  depuis  qu’on  les  recherche.  En  outre,  comme  l’a  très  judicieuse¬ 
ment  fait  observer  P.  Marie,  dans  ces  cas  unilatéraux  on  note  la  persistance  de 
la  réaction  consensuelle  à  la  lumière  du  côté  sain,  ce  qui  est  inexplicable  avec 
l’hypothèse  que  nous  examinons. 

On  sait  que  Mendel  avait  incriminé  une  lésion  du  ganglion  de  l’habenula; 
cette  théorie  a  été  définitivementréfutée  par  von  Monakow,  Dernheimer,etc.,  qui 
ont  montré  queceganglion  n’avait  aucun  rapportaveclavoielumineuse centripète. 

Bechterew  a  soutenu  que  la  lésion  avait  pour  siège  le  noyau  irido-motcur  de 
la  IH"  paire  et  qu’elle  se  localisait  au  centre  de  la  réaction  lumineuse,  en  épar¬ 
gnant  le  centre  de  la  réaction  à  l’accommodation-convergence.  Plusieurs  argu¬ 
ments  s’opposent  à  cette  théorie.  D’abord,  rien  ne  prouve  qu’il  existe  un 
centre  de  réflexion  pour -chacune  des  réactions  sensoi-io-motrices  et  la  physio¬ 
logie  normale  et  pathologique  démontre  au  contraire  qu’il  n’y  a  qu’un  centre 
unique  commun  aux  deux  réactions;  une  lésion  nucléaire  ne  provoque  jamais 
leur  dissociation,  mais  elle  les  abolit  toujours  simultanément.  Nous  savons,  en 
outre,  qu’une  altération  du  centre  de  réflexion  retentit  toujours  également  sur 
les  deux  pupilles,  ce  qui  ne  permet  d’expliquer  ni  les  signes  d’Argyll  Robertson 
unilatéraux,  ni  la  conservation  de  la  réaction  consensuelle  du  côté  sain  dans  ces 
casdà. 

Nous  avons  fait  précédemment  allusion  à  l’opinion  de  A.  Rodiet  et  de  Jocqs  : 
en  dehors  du  tabes,  il  n’y  aurait  pas  de  signe  d’Argyll  Robertson  et  le  trouble 
pupillaire  décrit  sous  ce  nom,  dans  la  paralysie  générale  par  exemple,  serait 
une  ophtalmoplégie  interne  progressive.  Cette  conception  est  encore  inaccep- 
table.  En  effet,  une  lésion  progressive  peut  paralyser  un  à  un  et  sans  aucune 
symétrie  les  muscles  oculaires  extrinsèques,  au  fur  et  à  mesure  qu’elle  détruit 
leurs  noyaux,  qui  sont  des  centres  moteurs  périphériques;  mais  il  n’en  est  plus 
tle  même  pour  le  sphincter,  dont  le  centre  moteur  périphérique  est  situé  dans  le 
ganglion  ciliaire;  le  noyau  irido-moteur  mésocéphalique  est  le  centre  réflexe 
fl  une  fonction  et  sa  destruction  ne  paralyse  que  cette  fonction,  c’est-à-dire 
fiu’elle  abolit  simultanément  les  deux  réactions  sensorio-motrices,  sans  toucher 
au  muscle  lui-même.  Donc,  qu’il  s’agisse  ou  non  du  tabes,  le  signe  d’Argyll 
Robertson  ne  peut  pas  être  le  résultat  d’une  paralysie  nucléaire  progressive  et, 
SI  dans  quelques  cas  on  observe  les  symptômes  de  cette  dernière,  c’est  qu’il 
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existe  alors  deux  lésions,  l'une  au  niveau  des  noyaux  de  la  IIP  paire,  l'autre  en 
un  point  que  nous  fixerons  plus  loin. 

Mauthner  a  cru  pouvoir  tout  concilier  en  supposant  une  lésion  radiculaire, 
qui  serait  située  immédiatement  au-dessous  des  noyaux  et  qui  pourrait  ainsi 
n’intéresser  que  la  vie  centrifuge  lumineuse.  Mais  de  même  que  le  noyau 
pupillo-moteur  est  le  centre  unique  des  deux  réactions  sensorio-motrices,  les 
fibres  qui  en  partent  ne  sont  pas  spécialisées  et  elles  servent  indilTéremment  de 
voie  centrifuge  aux  deux  réactions;  leur  interruption,  sur  un  point  quelconque 
de  leur  trajet,  entraîne  toujours  l’abolition  simultanée  des  réactions  à  la 
lumière  et  à  l’accommodation-convergence. 

Aussi  nous  ne  comprenons  pas  ((ue,  dans  ces  derniers  temps,  la  coexistence 
habituelle  d’une  lymphocytose  rachidienne  et  du  signe  d’Argyll  Itobertson  ait 
suffi  èi  certains  auteurs  pour  admettre  une  relation  de  cause  à  elïet  entre  ces 
deux  symptômes;  ainsi  Sauvineau  écrit  que  «  le  signe  d’Argyll  Robertson  est 
un  épiphénomène  de  la  méningite  syphilitique  chronique,  qui  accompagne  tout 
processus  syphilitique  des  centres  (1)  ».  Celte  lésion  méningée  peut  atteindre  le 
moteur  oculaire  commun,  comme  tous  les  autres  nerfs,  au  niveau  de  son  trajet 
sous-arachnoïdien;  mais  elle  provoque  alors  une  ophlalmoplégie,  dont  les  symp¬ 
tômes  se  superposent,  comme  nous  le  verrons  plus  loin,  à  ceux  d’un  signe 
d’Argyll  Robertson  préexistant. 

Cnfin  toutes  les  lésions  histologiques,  qui  ont  été  signalées  surles  divers  points 
de  l’arc  réflexe  sensorio-moleur,  sont  inconstantes  et  elles  paraissent  être  géné¬ 
ralement  secondaires  (Rernheimer,  Marina). 

C)  Iiinervalion  périphérique.  —  Nous  venons  de  voir  qu’il  était  impossible  de 
localiser  la  lésion  causale  du  signe  d’Argyll  Robertson  sur  les  arcs  diastaltiques 
du  système  irido-moteur;  cette  lésion  doit  donc  intéresser  l’innervation  périphé¬ 
rique,  c’est-à-dire  le  ganglion  et  les  nerfs  ciliaires.  En  faveur  de  cette  concep¬ 
tion,  nous  allons  d’abord  énumérer  une  série  d’arguments  de  probabilité. 

L’abolition  de  la  réaction  lumineuse  due  à  une  interruption  de  son  arc 
réllexe  —  cécité  ou  ophlalmoplégie  interne  —  ne  provoque  pas  une  mydriasc, 
comme  on  a  l’habitude  de  le  dire,  mais  elle  met  en  évidence  la  dilatation  fonda¬ 
mentale  (2)  ;  le  diamètre  de  la  pupille  est  égal  à  celui  que,  normale,  elle  aurait 
dans  l’obscurité  absolue.  Au  contraire,  les  pupilles  qui  présentent  le  signe  d’Ar¬ 
gyll  Robertson  sont  en  général  plus  ou  moins  fortement  contractées  et  souvent 
d’une  manière  inégale  ;  ce  mlosis  ne  peut  donc  s’expliquer  par  la  seule  interrup¬ 
tion  de  l’arc  réflexe  sensorio-motcur  et  il  faut  supposer  l’existence  d’une  autre 
lésion.  En  outre,  il  est  très  fréquent  d’observer  en  même  temps  que  le  signe 
d’Argyll  Robertson  l’abolition  du  réflexe  à  la  douleur  ou,  d’une  façon  plus  géné¬ 
rale,  des  réflexes  sensitifs  et  psychiques,  abolition  qui  peut  être  unilatérale.  Or, 
ici  encore,  il  faudrait  admettre  une  seconde  lésion  différente  de  celle  qui  attein¬ 
drait  l’arc  sensorio-moteur  et,  comme  nous  l’avons  dit  plus  haut,  on  ne  peut 
incriminer  une  interruption  de  la  voie  centrifuge  sensitivo-motrice.  Ajoutons  à 
ceci  que  l’expérimentation  et  la  clinique  démontrent  que  la  paralysie  simul¬ 
tanée  du  moteur  oculaire  commun  et  du  sympathique  provoque  l’immobilité 

(f)  Sauvineau,  Eneyclopédie  française  d'Oplit.,  VU,  1908,  p.  641. 

(2)  Nous  avons  démontré  (Gb.  Lapon  toc.  cit.,)  que  tous  les  réflc.ves  pupillaires 
n’étaient  que  des  modifications  transitoires  de  la  dilatation  à  l’état  de  veille,  état  préexis¬ 
tant  et  permanent  que  nous  avons  appelé  dilatation  fondamentale.  Rendant  le  sommeil, 
la  pupille  se  resserre  et  nous  avons  donné  à  cette  contraction  permanente  le  nom  de 
rétrécissement  cathypnique  (de  la  locution  grecque  xaO’üxvov,  pendant  le  sommeil). 
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pupillaire  avec  mydriase  moyenne,  mais  que  l’on  n’observe  jamais  la  persis¬ 
tance  de  la  réaclion  à  l’accommodalion-convergence  avec  miosis  plus  ou  moins 
prononcé. 

Le  signe  d’Argyll  Robertson  n’est  pas  le  seul  type  d’abolition  dissociée  des 
réllexes  pupillaires;  mais  il  est  de  beaucoup  le  plus  connu  et  jusqu’à  présent  il 
a  attiré  sur  lui  seul  toute  l’attention  des  observateurs.  La  modalité  inverse, 
c  est-à-dire  la  perte  de  la  réaction  à  l’accommodation-convergence  avec  conser¬ 
vation  de  la  réaction  lumineuse,  existe  indubitablement  (Sauvineau),  bien  qu’elle 
ait  été  niée  par  quelques  auteurs.  Parallèlement  au  signe  d’Argyll  Robertson, 
on  peut  constater  une  dissociation  analogue  des  réflexes  sensitivo-moteurs  ; 
c  est  l’abolition  du  réflexe  à  la  douleur  avec  persistance  du  réflexe  orbiculo-pu- 
pillaire  (1).  l'our  des  raisons  semblables  à  celles  que  nous  avons  exposées  pour  le 
signe  d’Argyll  Robertson,  ce  trouble  pupillaire  ne  peut  pas  s’expliquer  par  une 
lésion  de  l’arc  diastallique  sensitivo-moteur.  Enfin  il  y  a  une  autre  modalité  de 
dissociation  qui  n’a  jamais  encore  été  signalée  :  c’est  la  persistance  du  rétrécis¬ 
sement  cathypnique  chez  des  malades  ayant  un  signe  d’Argyll  Robertson  avec 
pupille  dilatée;  sur  nos  indications,  notre  ami  le  docteur  .lacquin,  médecin  en 
chef  des  Asiles,  a  contrôlé  ce  fait  sur  des  paralytiques  généraux.  Si  main¬ 
tenant  on  considère  que  toutes  ces  modalités  de  dissociation  s’observent  dans 
les  mômes  conditions  étiologiques,  qu’elles  ont  une  évolution  analogue  et 
'lu  elles  sont  les  étapes  d’un  processus  qui  aboutit  à  l’immobilité  pupillaire,  on 
aei’ive  à  celte  conception  que  leur  lésion  causale  doit  être  unique  et  qu’elle  doit 
avoir  pour  siège  un  point  du  système  nerveux  irido-moteur  où  toutes  les  voies 
véllexes  se  trouvent  réunies. 

Parmi  les  autres  troubles  pupillaires  qui  accompagnent  si  souvent  le  signe 
*1  Argyll  Robertson,  il  en  est  un  dont  on  ne  saurait  mettre  en  doute  l’origine 
strictement  périphérique,  c’est  la  déformation.  On  sait  que  le  moteur  oculaire 
commun  et  le  sympathique  ne  «  traversent  »  pas  le  ganglion  ciliaire,  mais 
lu  ils  s’y  terminent  et  (ju’une  lésion  quelconque  de  l’un  des  deux  systèmes 
l’éflexes  retentit  toujours  d’une  manière  égale  sur  l’ensemble  de  l’appareil  mus¬ 
culaire  de  l’iris.  La  déformation,  qui  est  due  à  une  inégalité  de  contraction  des 
segments  du  sphincter,  ne  peut  s’expliquer  que  par  des  altérations  des  cellules 
niotrices  ciliaires  ou  de  leurs  fibres  efférentes,  dont  on  connaît  la  distribution 
systématisée.  Pourquoi  refuserait-on  alors  une  cause  analogue  au  signe 
d  Argyll  Robertson  ? 

Le  signe  d’Argyll  Robertson,  comme  la  plupart  des  autres  troubles  pupillaires 
périphériques,  peut  avoir  des  causes  extrinsèques  ;  plaies  pénétrantes  ou  corps 
etrangers  de  l’orbite,  compression,  contusion  du  globe  surtout.  En  général,  la 
réaction  lumineuse  se  rétablit  après  un  temps  plus  ou  moins  long.  Comme  on 
ne  peut  invoquer  la  coexistence  fortuite  d’une  cause  intrinsèque,  on  a  accusé 


nne  déchirure  du  sphincter;  mais  cette  dernière,  quand  elle  se  produit,  para¬ 
lyse  tous  les  mouvements  pupillaires  et  ne  provoque  jamais  de  dissociation; 
dans  aucun  cas  on  ne  saurait  incriminer  une  lésion  centrale  et  on  est  obligé 
<i  admettre  une  lésion  du  ganglion  ou  des  nerfs  ciliaires. 

Les  raisons  théoriques  qui  faisaient  regarder  naguère  comme  saugrenue  cette 
localisation  de  la  lésion  causale  au  ganglion  ciliaire  ont  aujourd’hui  disparu. 


(1)  La  nature  de  ce  réflexe  orbiculo-pupillaire  est  encore  très  discutée;  mais  quelle  q\io 
soit  la  conception  que  l'on  admette,  il  est  indiscutable  qu’il  a  pour  voie  réflexe  la  voie 
centrifuge  sensitivo-motrico. 
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C’est  qu’en  effet  nos  conceptions  sur  la  pathogénie  des  affections  parasjphili- 
tiques  et,  en  particulier,  du  tabes  se  sont  profondément  modifiées  «  Le  temps 
n’est  plus  où  l’on  considérait  le  tabes  comme  une  affection  limitée  aux  cordons 
postérieurs  de  la  moelle  (1)  ».  Nous  savons  maintenant  que  la  lésion  primitive 
siège  dans  les  ganglions  rachidiens  et  sympathiques  viscéraux  et  qu’elle  peut  y 
rester  longtemps  localisée  avant  d’entraîner  les  dégénérescences  secondaires  du 
névraxe.  Il  est  donc  facile  de  comprendre  que  le  ganglion  ciliaire,  dont  la  na¬ 
ture  sympathique  n’est  plus  discutée,  puisse  être  atteint  dés  le  début. 

.-V  côté  de  ces  arguments  de  probabilité,  il  en  est  un  qui  a  beaucoup  plus  de 
valeur:  c’est  la  constatation  positive  des  lésions  du  ganglion  ciliaire,  dont  nous 
avons  jusqu’ici  supposé  l’existence.  C’est  Marina  (2)  qui  a  eu  le  très  grand  mérite 
de  les  étudier  dans  le  tabes  et  la  paralysie  générale.  Dans  tous  les  cas  où  l’on  n’avait 
pas  noté  de  troubles  pupillaires  (paresse,  abolition  dissociée,  immobilité,  iné¬ 
galité,  déformation),  il  trouva  les  ganglions  et  les  nerfs  ciliaires  normaux.  Au 
contraire,  dans  tous  ceux  où  ces  troubles  avaient  été  observés,  il  constata  l’exis¬ 
tence  de  lésions,  dégénérescence  et  chromolyse,  qui,  malgré  quelques  exceptions, 
lui  parurent  d’autant  plus  marquées  que  lés  troubles  pupillaires  avaient  été  plus 
prononcés.  Enfin  dans  plusieurs  cas  où  l’on  n’avait  observé  qu’un  signe  d’Argyll 
Robertson  unilatéral,  le  ganglion  ciliaire  du  côté  atteint  fut  seul  trouvé  altéré. 
Dans  quelques  cas,  Marina  trouva  en  outre  des  lésions  dans  le  ganglion  de 
(lasser  et  dans  le  ganglion  cervical  supérieur,  ce  qui  est  conforme  à  ce  que  nous 
savons  aujourd’hui  sur  la  localisation  primitive  des  altérations  parasypbiii- 
tiques;  mais  nous  rappellerons  que  le  trijumeau  ne  joue  aucun  rôle  dans  le 
mécanisme  des  mouvements  iriens  et  que  les  fibres  pupillo-motrices,  traversant 
simplement  la  chaîne  ganglionnaire  cervieale,  ne  sauraient  être  intéressées  par 
des  lésions  des  cellules  sympathiques  voisines;  en  outre,  le  manque  de  constance 
de  ces  lésions  ne  permet  pas  de  les  incriminer  comme  cause  des  troubles  pupil¬ 
laires.  Les  conclusions  de  Marina  heurtaient  trop  les  vieilles  conceptions  pathogé¬ 
niques  pour  être  acceptées  sans  objection.  C’est  ainsi  qu’on  a  voulu  faire  état 
de.s  quelques  cas  exceptionnels,  dans  lesquels  les  lésions  histologiques  n’étaient 
pas  en  harmonie  avec  les  troubles  pupillaires;  néanmoins  les  cellules  ganglion¬ 
naires  et  les  fonctions  pupillaires  étaient  atteintes  simultanément,  et  c’est  là  le 
point  capital.  On  a  insinué  que  les  altérations  décrites  pouvaient  être  dues  à  la 
cachexie  des  malades  au  moment  de  leur  mort,  à  des  modifications  cadavériques, 
à  des  défauts  de  technique;  ces  objections,  qui  pourraient  avoir  quelque  poids 
dans  des  cas  isolés,  n’en  n’ont  plus  quand  on  les  oppose  4  de  nombreuses  obser¬ 
vations  concordantes.  On  a  dit  encore  que  les  dégénérescences  devaient  être 
secondaires,  ce  qui  est  inadmissible  parce  que  les  lésions  du  moteur  oculaire 
commun  et  du  sympathique  s’arrêtent  toujours  au  ganglion  et  ne  retentissent 
jamais  sur  ses  cellules.  Les  travaux  de  Marina  ont  une  importance  capitale  et 
il  faut  regretter  qu’ils  aient  passé  presque  inaperçus,  en  France  surtout,  où 
depuis  leur  publication  on  a  continué  à  discuter  d’hypothétiques  localisations 
centrales. 

Dupuy-Dutemps  (.3)  a  signalé  une  série  de  faits  qui  viennent  à  l’appui  des 
recherches  de  Marina.  Chez  les  tabétiques  et  les  paralytiques  généraux  présen¬ 
tant  des  troubles  pupillaires  et,  notamment,  le  signe  d’Argyll  Robertson,  il  a 

(1)  .M.  Klii’Pijl  et  J.  Lukiuiitte.  Les  crises  nasales  du  tabes,  Semaine  méd  ,  1909,  n"  7, 
p.  73. 

(2)  A.  Marina,  Annali  di  neuroloijia,  XIX,  1901,  p.  209. 

(3)  Üuriv-ÜUTEMPs.  Soc.  frunç.  d'()phlalni..  1905,  vol.  XXII. 


L.V  PATIIOGÉNIE  DU  SIGNE  d'aRGYUL  EOUEllTSON  14').') 

fréquemment  observé  des  lésions  atrophiques  de  l'iris,  qui  se  traduisaient  clinique¬ 
ment  par  un  effacement  diffus  des  dessins  de  la  face  antérieure,  avec  disparition 
plus  ou  moins  prononcée  de  l’aspect  brillant  et  chatoyant.  La  pupille  était 
déformée,  quand  l’atrophie  affectait  une  disposition  en  secteur  et  les  parties 
saines  réagissaient  plus  vivement.  Ces  lésions  iriennes  sont  une  preuve  de  «  l’al¬ 
tération  du  neurone  ciliaire  périphérique  »  et  on  ne  les  observe  jamais  quand 
les  réflexes  pupillaires  sont  normaux  ou  quand  ils  présentent  des  troubles  qui 
ressortissent  à  une  lésion  du  sympathique  ou  du  moteur  oculaire  commun. 

11  nous  reste  à  dire  un  mot  de  l’action  des  toxiques.  Duchenne,  de  lloulogne, 
avait  remarqué  que  la  pupille  des  tabétiques  réagissait  très  lentement  à  l’atropine  ; 
on  peut  ajouter  que  chez  ces  malades  l’action  des  miotiques  est  à  peu  près  nulle. 
Toulouse  et  Vurpas  (1)  ont  étudié  récemment  ce  ralentissement  chez  les  paraly¬ 
tiques  généraux;  mais,  contrairement  à  eux,  nous  ne  croyons  pas  que  ce  phéno¬ 
mène  soit  dû  aux  lésions  corticales,  exceptionnelles  du  reste  dans  le  tabes. 
Gomme  nous  l’avons  montré  ailleurs  (loc.  cil.)  l’interruption  de  l’un  des  arcs 
réflexes  ne  modifie  en  rien  l’action  des  miotiques  et  des  mydriatiques  sur  le 
sphincter;  par  contre,  cette  action  est  diminuée  et  ralentie  quand  la  pupille  pré¬ 
sente  des  troubles  dus  à  une  lésion  du  système  ciliaire;  nous  allons  voir  tout  à 
l’heure  pourquoi. 


Ainsi,  la  lésion  causale  du  signe  d’Argyll  Hobertson  siège  dans  le  ganglion 
ciliaire;  il  nous  faut  exposer  maintenant  comment  nous  concevons  la  pathogé¬ 
nie  de  ce  trouble  pupillaire. 

On  sait  qu’à  son  début  la  syphilis  provoque  souvent  une  méningite  latente, 
qui  ne  révèle  son  existence  que  par  la  formule  cytologique  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  ;  lymphocytes,  grands  mononucléaires  et  cellules  du  type  plasmazellen. 
Suivant  la  résistance  du  malade  et  l’intensité  du  traitement,  cette  méningite 
guérit  complètement  ou  bien  il  persiste  un  état  irritatif  chronique,  qui  se  tra¬ 
duit  par  une  lymphocytose  pure  et  qui  peut  retentir  plus  ou  moins  fortement  sur 
les  cellules  des  ganglions  rachidiens  et  de  l’écorce  cérébrale.  Ün  commence  à 
connaître  également  «  les  déterminations  viscérales  latentes  de  la  syphilis 
secondaire  (2)  >.  En  même  temps,  le  système  ganglionnaire  sympathique  peut 
être  touché  par  l’infection  et  le  ganglion  ciliaire  n’échappe  pas  à  celte  atteinte. 
On  doit  considérer  toutes  les  lésions  nerveuses  dégénératives  de  la  parasypbilis 
comme  «  les  séquelles  d’inflammations  syphilitiques  latentes,  chroniques,  con¬ 
temporaines  des  premiers  stades  de  la  maladie  (3)  «  ;  elles  ont  une  évolution 
tci's  lente  et  c’est  généralement  des  années  après  le  début  de  l’affection  que  les 
cellules  nerveuses  intéressées  sont  assez  fortement  altérées  pour  que  le  trouble 
de  leurs  fonctions  soit  cliniquement  appréciable.  Si  les  troubles  pupillaires  sont 
•’elativement  précoces  et  si  leur  apparition  précède  parfois  de  longtemps  les 
Autres  manifestations  parasyphilitiques,  c’est  qu’ils  ne  peuvent  pas  échapper  à 
1  observation,  à  cause  de  la  disposition  exceptionnellement  favorable  de  l’iris  ; 
supposons  au  contraire  que  la  cornée  ne  soit  pas  transparente,  les  troubles 
pupillaires  ne  se  traduiront  par  aucun  symptôme  subjectif  et  resteront  latents. 

Nous  devons  maintenant  répondre  à  une  objection  qui  a  dû  se  présenter  à 

fcccousE  et  VüiiPAs.  A///'  Congres  des  alién.  el  neuroL,  lli'uxclles,  1903. 

(-)  SÉzAny,  Gazette  des  Hopitauje,  1907,  p.  123. 

(3)  Sézahy,  Presse  médicale,  1909,  n"  88,  p.  779 
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l’esprit  :  quand  le  ganglion  ciliaire  est  atteint,  pourquoi  observe-t-on  l’abolition 
isolée  de  la  réaction  lumineuse,  c’est-à-dire  d’Argjll  Hobertson,  et  non  pas  la 
perte  progressive  et  simultanée  de  tous  les  mouvemements  pupillaires? 

llappelons  d’abord  ce  que  nous  avons  dit  plus  haut  :  le  signe  d’Argyll  Rober¬ 
tson  n'est  que  la  plus  connue  des  formes  d’abolition  dissociée  des  réllexes  pupil¬ 
laires;  mais  l’on  peut  observer  toutes  les  autres  modalités.  Il  faut  donc  que  nous 
expliquions  la  possibilité  des  abolitions  dissociées  et  non  pas  seulement  de  la 
perte  isolée  de  la  réaction  lumineuse. 

Les  lésions  parasjphilitiques  du  ganglion  ciliaire  n’aboutissent  jamais  à  la 
destruction  des  cellules  motrices,  car  il  j  aurait  alors  paralysie  du  sphincter, 
c’est-à-dire  mydriase  maximale  identique  à  celle  que  provoque  l’extirpation  ou 
l’injection  intra-orbitaire  de  nicotine;  elles  produisent  une  modification  de  leurs 
propriétés,  une  perversion  de  leurs  fonctions.  Les  cellules  atteintes  perdent  la 
faculté  d’obéir  aux  ordres  excito-moteurs  ou  inhibitoires  des  arcs  diastaltiques; 
en  d’autres  termes,  leur  action  tonique  devient  insensible  aux  accroissements 
ou  aux  diminutions  que  leur  imposent  normalement  les  systèmes  réflexes  méso- 
céplialique  et  bulbaire.  Cette  libération  est  progressive,  c’est-à-dire  que  l'aboli¬ 
tion  de  chaque  réflexe  est  précédée  par  une  période  plus  ou  moins  longue  de 
paresse  croissante  et  tous  les  réllexes  sont  atteints  successivement,  sans  qu’il  y 
ait  une  régie  fixe  dans  l’ordre  de  leur  disparition.  La  rapidité  du  processus  varie 
beaucoup;  mais-,  si  la  survie  du  malade  le  permet,  il  aboutit  toujours  à  la  perte 
de  tous  les  mouvements,  c’est-à-dire  à  l’immobilité  pupillaire. 

Nous  venons  de  dire  que  le  processus  n’entraînait  jamais  la  destruction  mas¬ 
sive  des  cellules  motrices;  elles  conservent  en  effet  jusqu’à  la  mort  leur  action 
tonique  sur  le  sphincter  :  celle-ci  peut  être  augmentée  et  l’on  a  alors  le  rétrécis¬ 
sement  pupillaire;  elle  peut  être  normale,  mais  l’abolition  de  la  réaction  lumi¬ 
neuse  fait  croire  à  une  dilatation;  elle  peut  être  diminuée  et  l’on  a  alors  une 
dilatation  vraie,  mais  qui  n'est  jamais  très  considérable;  enfin  elle  peut  varier 
dans  le  cours  de  la  maladie.  II  est  intéressant  de  remarquer  que  les  autres 
sphincters  lisses  peuvent  avoir  également  leur  tonus  augmenté  (rétention)  ou 
diminué  (incontinence). 

Jusqu’à  présent,  nos  méthodes  histologiques  ne  nous  ont  pas  encore  permis 
de  comprendre  la  nature  intime  des  lésions  cellulaires;  ni  de  saisir  les  rapports 
qui  peuvent  exister  entre  les  diverses  altérations  constatées  au  miscrocope  et  les 
troubles  fonctionnels  observés.  Notre  impuissance  à  résoudre  ces  questions  ne 
doit  pas  nous  empêcher  d’admettre  la  possibilité  de  l’abolition  dissociée  des 
réllexes  pupillaires.  «  On  sait  avec  quelle  finesse  le  tabes  peut  dissocier  son 
action,  atteindre  tel  système  à  l’exclusion  de  tel  autre,  et  réaliser  ce  que  ne 
peuvent  faire  l’anatomie  ou  la  physiologie  (1).  •  Les  exemples  de  ces  dissocia¬ 
tions  abondent,  non  seulement  dans  le  tabes,  mais  dans  la  paralysie  générale 
et  autres  affections  parasyphilitiques. 

Les  altérations  ne  restent  pas  confinées  dans  les  cellules  motrices  et  elles 
retentissent  sur  leurs  prolongements  cylindraxiles,  c’est-à-dire  sur  les  nerfs 
ciliaires,  et  sur  le  parenchyme  irien.  11  est  facile  de  comprendre  que  ces  lésions 
de  dégénérescence,  l’indépendance  du  ganglion  et  surtout  l’accroissement  de  son 
tonus  puissent  augmenter  la  résistance  des  terminaisons  nerveuses  du  sphincter 
à  l’action  des  toxiques,  ce  qui  explique  le  ralentissement  et  la  diminution  de 
cette  action. 


(1)  M.  Ki.iPi'iit.  et  J.  Liiuiimitti;,  loc.  cil. 
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Pour  ne  pas  modifier  la  véritable  physionomie  du  signe  d’Argyll  Kobertson, 
on  ne  devrait  pas  l’étudier  isolément,  car  il  fait  partie  d’une  série  de  troubles 
pupillaires  qui  ont  une  même  étiologie,  qui  sont  dus  à  des  lésions  analogues  et 
et  qui  se  combinent  généralement  entre  eux.  Nous  avons  vu  que  les  diverses 
modalités  d’abolition  dissociée  étaient  précédées  par  une  phase  de  paresse  pro¬ 
gressive  et  qu’elles  se  succédaient  pour  aboutir  à  l’immobilité  pupillaire.  Nous 
avons  également  expliqué  comment  l’état  de  l’action  tonique  des  cellules  gan¬ 
glionnaires  commandait  le  diamètre  pupillaire,  produisant  le  miosis  ou  la  my- 
driase.  L’aniscorie  dépend  de  l’inégalité  de  cette  action  tonique  dans  les  deux 
ganglions.  Enfin  la  déformation  est  provoquée  par  l’inégale  i-épartition  des 
lésions  dans  les  cellules  motrices  ou  peut-être  dans  leurs  nerfs  efférents.  Eu 
somme,  les  troubles  pupillaires  périphériques  peuvent  se  diviser  en  deux  calégo- 
ries  ;  1-  les  troubles  dynamiques,  paresse,  dissociation  et  immobilité,  q.ui  ne  sont 
que  les  trois  étapes  d’une  même  lésion;  2"  les  troubles  statiques,  miosis  ou 
mydriase,  déformation  et  inégalité  pupillaire. 


Pour  terminer  cette  étude,  nous  voulons  aborder  une  question,  que  nous 
ui'oyons  nouvelle,  car  nous  ne  l’avons  trouvée  posée  nulle  part  :  Quelles  inodili- 
uations  subissent  les  pupilles  présentant  le  signe  d’Argyll  Robertson,  quand  il  se 
produit  ultérieurement  une  lésion  du  système  nerveux  irido-moteur  située  en 
aval  ou  en  amont  du  ganglion  ciliaire?  Nous  pensons  qu’il  est  inutile  d’insister 
®ar  l’intérêt  que  présente  la  solution  de  ce  problème  pour  la  patbogénie  du  signe 
d’Argyll  Robertson.  Malheureusement  les  documents  précis  font  à  peu  prés 
défaut,  car  la  plupart  de  ceux  que  l’on  trouve  dans  la  littérature  ne  peuvent  four- 
aif  que  des  probabilités;  pour  être  probantes,  il  manque  à  toutes  les  observa¬ 
tions  publiées  soit  des  indications  nettes  sur  l’état  antérieur  dos  pupilles,  soit  des 
détails  sur  les  modifications  de  leur  diamètre  et  de  leurs  réllcxes. 

A)  Lésions  Situées  en  aval  du  qainjLion.  —  Chez  les  sujets  normaux  la  paralysie 
•tes  nerfs  ciliaires,  dans  leur  trajet  extra  ou  intra-oculaire ,  produit  une 
oiydriase  maximale  avec  immobilité  (paralysie  du  sphincter),  lie  ce  que  nous 
“•vons  dit,  on  peut  déduire  a  priori  que  la  préexistence  des  lésions  causales  du 
signe  d’Argyll  Robertson  ne  modifiera  pas  Je  résultat  de  cette  paralysie.  Nous 
nvotis  eu  l’occasion  d’observer  un  cas  qui  le  démontre  clairement  : 

1'...,  4G  ans.  vient  nous  consulter  pour  un  abaissement  considérable  de  la  vision. 
Syphilis  mal  soignée,  il  y  a  une  quinzaine  d’années;  hémiplégie  droite  il  y  a  7  ans. 

Àetucllement,  acuité  visuelle  00  =  ^,  =  s'gno  d’Argyll  Robertson  et  abolition 

du  réflexe  à  la  douleur,  pupilles  égales  et  contractées  (2  mm.  environ)  ;  (eiision  oculaire 
•^gèremont  accrue  (T  + 1 '2);  atrophie  de  la  pupilh^  des  doux  côtés,  avec  légère  excava- 
^'on.  Il  est  en  somme  assez  difficile  de  faire  la  part  qui  revient  au  glaucome  chronique 
'Simple  ou  à  une  atrophie  optique  possible.  '  .  ■  ' 

Quelque  temps  après  ce  premier  examen,  la  malade  a  du  côté  gauche  plusieurs  cris<‘s 
de  glaucome  aigu,  qu’elle  no  traite  pas.  Nous  la  revoyons  quelques  mois  après;  01) 
^  =  2^,  la  pupille  a  conservé  ses  caractères  antérieurs:  OG  V  ü,  ’f  +  1,  cataracte 
glaucomateuse,  [lUpillc  dilatée  presque  au  maximum  (glaucome  absolu). 

Ainsi,  la  dilatation  glaucoraateuse,  qui  est  due  à  la  compression  des  nçrfs 
biliaires  intra-oculaires  et  non  à  l’ischémie  de  1  iris,  n  a  pas  été  modifiée  par 
1  existence  antérieure  du  signe  d’Argyll  Robertson. 

Q’autre  part,  on  sait  que  l’atropine  dilate  la  pupille  en  paralysant  les  termi- 
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naisons  nerveuses  du  sphincter;  nous  avons  vu  que  chez  les  malades  à  signe 
d’Argyll  Robertson,  l’action  du  toxique  était  ralentie,  surtout  quand  on  em¬ 
ployait  des  doses  faibles  (Toulouse  et  Vurpas  ont  utilisé  des  solutions  à  1/10000)  ; 
la  mydriase  maximale  se  produit  néanmoins  et  le  retard  devient  peu  appréciable 
avec  les  doses  élevées. 

R)  Lésions  situées  en  amont  du  gawjlion.  —  11  faut  étudier  séparément  les 
lésions  de  chaque  système  réflexe. 

o)  Are  sensitivo-moteur.  —  On  sait  que  chez  les  sujets  dont  la  motilité  pupil¬ 
laire  est  normale,  l’abolition  totale  de  l’excitation  centripète,  c’est-à-dire  la 
paralysie  corticale  qui  constitue  le  coma,  la  narcose,  etc.,  provoque  la  contrac¬ 
tion  immobile  des  pupilles  (1);  c’est  en  somme  un  état  analogue  au  rétrécisse¬ 
ment  cathypnique.  Dans  ces  cas-là,  le  signe  d’Argyll  Robertson  disparait  natu¬ 
rellement  avec  la  réaction  à  l’accommodation-con vergence;  mais  on  doit  se 
demander  si  les  pupilles  se  contractent  encore,  à  condition  qu’il  ne  préexiste 
pas  de  rétrécissement  prononcé.  Malgré  de  nombreuses  recherches,  nous  n’avons 
trouvé  aucun  document  sur  cette  question. 

Par  contre,  il  est  facile  de  se  rendre  compte  que  l’hyper  ou  l’hypoexcitabilité 
corticale  n’entraînent  aucun  changement  du  signe  d’Argyll  Robertson  et  qu’elles 
n’ont  plus  aucune  influence  sur  le  diamètre  pupillaire;  il  est  fréquent  d’obser¬ 
ver,  par  exemple,  chez  des  aliénés  à  excitation  mentale  très  prononcée,  un 
signe  d’Argyll  Robertson  avec  pupilles  très  contractées. 

On  peut  poser  a  priori  que  les  lésions  de  la  voie  centrifuge  ne  doivent  pas 
modifier  le  signe  d’Argyll  Robertson,  puisqu’elles  n’intéressent  pas  les  réac¬ 
tions  sensorio-motrices;  elles  aboliront  seulement  les  réflexes  sensitifs  et  psy¬ 
chiques,  s’ils  ne  le  sont  pas  déjà  par  l’altération  du  ganglion  ciliaire;  en  outre, 
on  doit  se  demander  si  le  diamètre  pupillaire  subira  son  rétrécissement  habi¬ 
tuel,  à  condition  qu’il  ne  préexiste  pas  de  contraction  serrée.  Nous  n’avons 
trouvé  dans  la  littérature  qu’une  observation  de  Préobrajensky  (2)  que  l’on 
puisse  invoquer,  bien  qu’elle  soit  loin  de  lever  tous  les  doutes;  en  voici  le 
résumé  ; 

Une  femme  de  46  ans,  syphilitique  et  alcoolique,  entre  àTliôpital  pour  une  poliomyélite 
aigue;  pupilles  égales,  signe  d’Argyll  Robertson.  Deux  jours  après,  la  paralysie  flasque 
des  quatre  membres  est  totale,  PD  >  PG,  pas  de  modification  du  signe  d’ArgyU 
Robertson.  A  l’autopsie,  ramollissement  jaune  des  cornes  antérieures  et  du  tractus  inter- 
medio-lateralis  remontant  jusqu’au  IV'  segment  cervical;  les  fibres  de  la  substance 
blanche  avoisinante  sont  dégénérées,  mais  sans  aucune  systématisation. 

La  voie  centrifuge  gauche  a-t-elle  été  paralysée  et  est-ce  la  cause  du  rétré¬ 
cissement  de  la  pupille  correspondante?  Nous  ne  saurions  l’aflirmer,  parce  que 
l’auteur  ne  nous  donne  aucune  indication  précise  sur  les  dimensions  du  dia¬ 
mètre  pupillaire,  parce  qu’il  ne  s’est  pas  occupé  de  réflexe  à  la  douleur  et  parce 
qu’il  ne  nous  dit  pas  si  les  autres  symptômes  du  syndrome  de  Borner  s’étaient 
ou  non  manifestés.  En  somme  cette  observation  est  très  peu  probante. 

6)  Are  sensorio-moteur .  —  L’interruption  de  la  voie  centripète  de  la  réaction 
lumineuse,  dans  la  portion  où  elle  est  confondue  avec  la  voie  optique,  ne  modifie 
en  rien  ni  le  signe  d’Argyll  Robertson,  ni  le  diamètre  pupillaire;  dans  ce  cas-là, 

(1)  II  n’y  a  qu’une  exception  à  cette  règle  :  c’est  le  coma  des  intoxications  belladonées, 
dans  lequel  l’atropine  absorbée  dilate  les  pupilles  au  maximum.  V.  Ch.  Lapon,  Gaz. 
hebd.  des  Sc.  méd.  de  Bordeaux,  n»  29,  1909,  p.  337. 

(2)  P.-A.  Préobrajensky,  Neurolog.  Centralblalt,  1908,  p.  1069. 
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la  cécité  par  atrophie  des  nerfs  optiques,  par  exemple,  n’est  pas  suivie  de  la 
dilatation  pupillaire  que  l’on  observe  chez  les  malades  dont  l’innervation 
irienne  périphérique  est  normale.  A  priori,  il  doit  en  être  de  même  pour  les 
lésions  qui  interrompent  cette  voie  centripète  entre  les  tubercules  quadrijumeaux 
antérieurs  et  le  noyau  irido-moteur  de  la  111“  paire;  mais  il  n’existe  aucune 
observation  pour  étayer  cette  supposition. 

L’abolition  centripète  de  la  réaction  à  l’accommodation-convergence  doit  entraî¬ 
ner  la  disparition  du  signe  d’Argyll  Robertson  ;  mais  ici  encore  nous  sommes 
réduits  aux  hypothèses. 

Il  semblerait  par  contre,  que  l’on  devrait  bien  connaître  l’action  sur  les 
pupilles  à  signe  d’Argyll  Robertson,  des  paralysies  de  la  IIP  paire,  si  fréquentes 
au  cours  des  affections  parasyphilitiques  ;  il  n’en  est  cependant  rien.  Nous  nous 
sommes  livrés  à  de  nombreuses  recherches  bibliographiques  sur  cette  question; 
elles  ont  été  à  peu  près  négatives.  On  trouve  signalé  dans  quelques  ouvrages 
didactiques  la  coïncidence  ordinaire  des  paralysies  de  l’accommodation  avec  le 
miosis  dans  le  tabes  (1);  mais  pour  l’expliquer,  certains  auteurs  invoquent  le 
caractère  parcellaire  habituel  des  paralysies  oculomotrices  tabétiques  et  pensent 
que  le  noyau  irido-moteur  a  été  épargné  par  la  lésion;  d’autres  croient  le  miosis 
de  nature  paralytique.  Quant  aux  observations,  nous  n’en  avons  rencontré  aucune 
d’utilisable. 

On  peut  affirmer  a  priori  que  la  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  fera 
disparaître  le  signe  d’Argyll  Robertson,  en  abolissant  la  réaction  à  l’accommoda- 
tion-convergence  ;  mais  que  va  devenir  le  diamètre  pupillaire?  Observera- t-on  la 
>iiydriase  moyenne  des  paralysies  de  la  IIR  paire? 

Notre  ami  le  professeur  agrégé  Abadie  nous  a  communiqué  le  fait  suivant  : 

Un  tabétique,  présentant  un  signe  d’Argyll  Robertson  net  des  deux  côtés,  sans  inéga- 
hté,  fait  une  paralysie' complète  et  définitive  d’un  moteur  oculaire  commun;  la  réaction 
d  l’accommodation  est  abolie  de  ce  côté-là;  la  pupille  devient  légèrement  déformée  et 
peut-être  un  peu  plus  large,  mais  sans  atteindre  de  beaucoup  le  diamètre  habituel  que 
l’on  note  dans  la  paralysie  de  la  IIP  paire. 

Voici  maintenant  une  observation  personnelle  typique  : 

M.  L...,  62  ans,  vient  nous  consulter  pour  un  abaissement  progressif  de  la  vision;  nous 
constatons  une  atrophie  grise  des  papilles.  Il  a  contracté  la  syphilis  il  y  a  une  vingtaine 
d’années  et  ne  s’est  pas  soigné.  Depuis  plusieurs  années,  douleurs  fulgurantes,  crises 
gastriques  et  vésicales,  douleurs  en  ceinture.  Nous  constatons  l’abolition  des  réflexes 
tendineux,  l’anesthésie  viscérale  profonde,  le  signe  de  Romberg,  mais  pas  d’ataxie;  les 
pupilles  sont  un  peu  déformées,  légère  inégalité  (PD  —  3  mm.,  PG  =  2,5  mm.),  des  deux 
côtés  signe  d’Argyll  Robertson  avec  abolition  du  réllexe  à  la  douleur.  Le  diagnostic  de 
tubes  n’est  pas  douteux. 

Trois  mois  après  notre  premier  examen,  nous  voyons  s’installer,  en  8  jours,  une 
paralysie  du  moteur  oculaire  commun  gauche  :  impotence  fonctionnelle  totale  du  rele- 
veur,  des  droits  interne,  supérieur  et  inférieur,  du  petit  oblique:  l’accommodation 
parait  paralysée,  bien  qu’il  soit  difficile  de  le  constater  à  cause  de  la  diminution  nor¬ 
male  de  son  amplitude  (à  62  ans,  a  =:  0,8  d.  environ)  et  à  cause  de  la  mauvaise  acuité 
visuelle  ;  la  réaction  à  l’accommodation-convergcnce  est  abolie  ;  pas  de  variation  du  dia¬ 
mètre  pupillaire,  mais  disparition  de  la  déformation. 

Un  mois  après,  le  moteur  oculaire  commun  droit  est  pris  à  son  tour;  ici  encore,  dis¬ 
parition  de  la  réaction  à  l’accommodation-convergence  et  de  la  déformation,  mais  pas 
fie  modification  du  diamètre  pupillaire;  on  constate  toujours  PD  >  PG. 


(l)On  sait  que  les  paralysies  de  l’accommodation  se  révèlent  seulement  par  des  troubles 
subjectifs;  aussi  est-il  très  difficile  de  les  rechercher  chez  les  paralytiques  généraux,  à 
cause  des  troubles  mentaux. 
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Uans  ce  cas,  une  lésion  sous-nucléaire  ou  méningée  a  provoqué  la  paralysie 
progressive  des  deux  nerfs  moteurs  oculaires  communs.  L’abolition  de  la  réaction 
à  l’accommodation-convergence  prouve  que  la  voie  centrifuge  de  l’arc  sensorio- 
moteur  a  été  interrompue;  or  nous  savons  que  cette  rupture  supprime  tou¬ 
jours  simultanément  et  sans  dissociation  possible  les  deux  réactions.  On 
pourra  objecter  que  la  réaction  à  la  lumière  était  abolie  antérieurement, 
puisqu’il  existait  un  signe  d’Argjll  Itobertson;  néanmoins  la  paralysie  du 
moteur  oculaire  commun  n’a  eu  aucune  action  sur  le  diamètre  des  pupilles  et, 
pour  expliquer  ce  phénomène,  on  ne  peut  invoquer  l’existence  d’une  lésion  par¬ 
cellaire,  puisque  la  paralysie  a  été  complète  et  totale. 

Ces  observations  sont  trop  pou  nombreuses  pour  que  nous  nous  permettions 
de  généraliser  les  faits  qu’on  en  peut  déduire;  néanmoins  ceux-ci  nous  semblent 
être  un  argument  sérieux  en  faveur  de  la  localisation  au  ganglion  ciliaire  des 
lésions  causales  du  signe  d’Argyll  Robertson  et  des  troubles  pupillaires  con¬ 
nexes.  Il  serait  très  désirable  que  l’attention  des  auteurs  fiU  attirée  sur  cotte 
question,  de  manière  à  provoquer  la  publication  de  nouveaux  matériaux. 


Il 

A  PI*  A  KIT  K)  N  SIMLILTANLE  DU  SYNDROME  DATAT  OMQUE 
ET  DE  L’ÉPILEPSIE  CHEZ  LA  MÊME  MALADE 


H.  Nouët 

Médecin-adjoint 


L.  Trepsat 
Interne 


L’existence  d’accès  convulsifs  dans  la  démence  précoce  a  été  signalée  par  dif¬ 
férents  auteurs,  notamment  par  Masoin  (1),  Mlle  Pascal  (2)  et  Marchand  (tt). 
Les  descriptions  dexes  auteurs  ont  établi  d'une  fa(;on  évidente  leur  caractère 
comitial.  Mais  en  général,  dans  les  cas  rapportés,  il  s'agit  de  crises  peu  nom-' 
breuses,  et,  chez  la  plupart  des  sujets  étudiés,  on  n’a  relevé  qu'un  seul,  parfois 
deux  accès  convulsifs  qui  ne  paraissent  être  (lu’un  symptôme  épisodique  et  énii- 
nemment  transitoire  de  là  maladie, 

Reaucoup  plus  intéressantes  nous  paraissent  être  les  observations  où  les 
crises  comitiales,  nombreuses,  répétées,  évoluent,  parallèlement  à  la  démcn'ce 
précoce.  L’élément  comitial  prend  alors  chez  ces  malades  une  telle  importance 
symptomatique  que  le  diagnostic  devient  quelque-fois  dillicile  entre  la  démence 
précoce  et  la  démence  épileptique,  et  qu’on  se  demande  dans  laquelle  des  deux 
affections  on  doit  faire  rentrer  le'  inalade  présentant  une  telle  association  syn- 

(1)  M.vsoix,  Ca/q/rAv  de  lirasHIcs,  ■ 

(2)  Mlle  l’.vsc.u,.  Les  lotus  dans  la  Dcicéaco  prccocè-.  Enc~iili  .!e,  IttOti. 

('d)  M.uii:iia.\ii,  Itevue  de  l'sijcliiatrie,  Juin  19US. 
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(Iromique.  En  réalité,  le  diagnostic  est  toujours  possible  :  la  démence  précoce  a 
des  symptômes  qui  lui  sont  particuliers  et  qui  ne  peuvent  appartenir  à  aucune 
autre  affection  mentale.  La  recherche  du  négativisme,  de  l’indifférence  émo¬ 
tionnelle,  du  maniérisme  coexistant  avec  des  attitudes  catatoniques  et  catalep- 
toïdes,  l’écholalie,  la  verbigération,  les  tics,  permettent  d’en  afTirmer  l’existence. 
Nous  ne  pensons  pas  que  la  démence  épileptique  soit  susceptible  de  donner 
naissance  à  des  états  rappelant  la  démence  précoce.  Les  seuls  rapports  qui 
existent  entre  ces  deux  affections  sont  l’âge  auquel  elles  apparaissent,  la  rapi¬ 
dité  de  leur  évolution  et  aussi  parfois  la  précocité  des  signes  d’affaiblissement 
intellectuel. 

Une  réelle  difficulté,  toutefois,  consiste  dans  le  diagnostic  entre  la  catatonie 
et  les  états  crépusculaires  épileptiques.  De  part  et  d’autre,  la  symptomatologie 
présente  de  grandes  analogies.  Kraepelin  insiste  d'une  façon  spéciale  sur  ce  fait 
qui  peut  constituer  selon  lui  une  cause  sérieuse  d’erreur.  Mais  dans  ces  cas, 
l’étude  des  commémoratifs  et  une  observation  prolongée  du  malade  permet  de 
résoudre  la  difficulté. 

La  malade  dont  nous  rapportons  ici  l’observation  est  intéressante,  semble-t-il, 
par  la  coexistence  chez  elle,  depuis  3  ans,  de  symptômes  comitiaux  et  de  dé¬ 
mence  précoce.  Les  accès  épileptiques  sont  n^imbreux  (30  environ  par  an),  le 
syndrome  catatonique  est  complet  et  permet  d’éliminer  le  diagnostic  de  démence 
épileptique. 

Il  s’agit  donc  d’une  association  morbide  ayant  débuté  à  la  même  époque, 
sous  une  influence  mal  déterminée,  dans  laquelle  les  deux  éléments  évoluent 
parallèlement,  mais  peuvent  être  cependant  cliniquement  dissociés.  Le  tableau 
clinique  habituel  présenté  par  la  malade  correspond  à  la  démence  précoce  ;  les 
troubles  passagers,  transitoires,  épisodiques  (accès  convulsifs  et  impulsions 
consécutives)  ressortissent  à  l’épilepsie. 

Les  cas  de  la  malade  B...  nous  parait  constituer  une  association  morbide  des 
plus  rares.  11  est  fréquent  d’observer  des  accès  franchement  épileptiques,  mais 
isolés,  chez  les  déments  précoces,  et  pour  notre  part  nous  en  avons  observé  un 
assez  grand  nombre  de  cas.  La  seule  observation  V  du  travail  de  Masoin,  où  il 
s’agit  I  d’accès  fréquents  et  franchement  épileptiques  »,  nous  semble  assimi¬ 
lable  à  celle  de  notre  malade,  bien  que,  dans  ce  cas,  l’épilepsie  ne  soit  posté¬ 
rieure  à  l'apparition  de  la  démence  catatonique. 

Masoin  assigne  à  ces  accès  convulsifs  une  origine  sous-corticale,  ayant  son 
point  de  départ  dans  les  corps  striés,  la  couche  optique  ou  le  bulbe.  Celte  expli¬ 
cation  nous  semble  peu  plausible.  Un  a  souvent  rencontré  en  effet  des  accès 
cpileptiques  au  cours  de  la  psychose  maniaque- dépressive  à  laquelle,  d’après  les 
anatomo-pathologistes  (1),  correspondent  des  lésions  de  sclérose  névrogliquè 
corticale.  Ces  lésions  scléreuses,  selon  les  mêmes  auteurs,  sont  fréquentes  dans  la 
démence  catatonique.  11  semble  donc  plus  logique  d’admettre  que  ces  lésions  de 
la  corticalité  doivent,  pour  une  large  part,  entrer  en  ligne  de  compte  pour  expli¬ 
quer  la  pathogénie  des  accès  épileptiques  survenant  au  cours  de  la  démence 
précoce. 


Obseiivation.  —  B.  Delpliiiio  entre  à  l’asilo  d’Évreux  le  28  mai  1906,  à  l’ùgo  de  23  ans. 
Anlécédents  hérédilaires.  —  Le  père  et  la  mère  de  B...  sont  morts  de  maladies  incon¬ 
nues  ;  le  père  aurait  fait  des  excès  alcooliques. 

(1)  A.nglade  et  Jacuuin,  Encéphale,  1907;  et  Marchand,  loc.  cil. 
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Anli’cédenls  pcraoiineh.  —  13...  est  placée  à  l’ùge  de  4  ans  dans  un  ouvroir  où  elle  de¬ 
meure  jusqu’à  sa  majorité.  Elle  y  apprend  à  lire  et  à  écrire,  fait  preuve  d’une  intelligence 
moyenne,  s’occupe  régulièrement  à  des  travaux  de  couture. 

A  sa  sortie  do  l'Ot  établissement,  elle  refuse  de  rentrer  dans  sa  famille,  et  mène  une 
vie  irrégulière.  —  C’est  à  cotte  époque,  en  191)3,  (|u’elle  présente  pour  la  première  fois  des 
accès  convulsifs,  —  Ces  accès  sont  précédés  d’une  aura  consistant  en  douleurs  épigas¬ 
trique  et  céplialique:  puis  survient  une  perte  do  connaissance,  la  malade  se  débat  vio¬ 
lemment,  urine  sous  elle.  Les  crises  durent  en  général  un  quart  d’heure, 

B...  entre  à  l’hôpital  de  L.  en  novembre  1905,  pour  épilepsie.  Déjà  à  ce  moment  on 
avait  remarqué  chez  elle  quelques  troubles  mentaux  consistant  en  irritabilité,  impulsi¬ 
vité,  indifférence  émotionnelle,  et  accès  d’excitation  passagère. 

Au  bout  de  quelques  semaines,  ces  troubles  s’étant  atténués,  on  l’occupe  à  rhô])ital 
en  qualité  d’infirmiéi-o.  Jlais  cotte  période  de  calme  dure  peu  do  temps  et,  en  mai  19t6, 
les  symptômes  mentaux  s’accentuent:  B...  présente  de  l’agitation  accompagnée  de  jiropos 
grossiers,  se  monli  o  violente  à  l’égard  de  ses  voisines,  se  déshabille,  et  s’iivado  toute  nue 
do  l’établissemi'ut.  C’est  à  ce  moment  qu’on  .«e  voit  forcé  de  la  conduire  à  l’Asile.  Pen¬ 
dant  toute  la  durée  de  son  séjour  à  l’hôpital  elle  avait  présenté  de  nombreux  accès  épi¬ 
leptiques.  —  A  son  entrée  à  l’asile.  B...  est  déprimée,  indifférente,  reste  une  partie  de  la 
iourni'o  la  figuie  entre  les  mains,  ne  parle  pas  à  ses  voisines  et  travaille  d’une  façon 
purement  automalii|uo.  C’est  ainsi  qu’elle  passe  un  grand  nombre  de  fois  son  aiguille 
au  môme  endroit  dans  l'élolfe  (|u’on  lui  donne  à  coudre. 

La  mémoire  do  B...  est  défectueuse  :  elle  no  sait  pas  exactement  son  âge,  ne  se  sou¬ 
vient  ])as  de  la  date  do  sa  dernière  crise,  ne  peut  indiquer  quels  sont  l’année,  le  mois,  le 
jour  courants.  —  Désnrientée,  elle  igfloro  dans  quelle  ville  et  dans  quel  étalissemcnt  elle 
se  trouve.  B...  est  |)arfois  gâteuse  la  nuit. 

Quelques  jours  après  son  entrée,  le  14  juin  1906,  la  malade  présente  sa  première  crise 
convulsive,  elle  tombe  à  terre,  perd  connaissance,  et  urine  sous  elle  ;  les  convulsions 
sont  peu  accusées,  la  crise  dure  quelques  minutes  seulement. 

Dans  le  cours  de  1907,  on  note  21  attaques  comitiales  soit  :  janvier?,  février 0,  mars  3, 
avril  1,  mai  2,  juin  2,  juillet  et  août  0,  septembre  3,  octobre  0,  novembre  1,  déceml.'re  2. 
—  Ces  crises  sont  caractérisées  de  la  façon  suivante  :  la  malade  tombe  brusquement  à 
terre  n’imporlo  où,  perd  connaissance,  les  yeux  se  convulsent,  les  membres  se  raidis¬ 
sent,  on  constate  à  ce  moment  de  l’écume  aux  lèvres  et  de  l’émission  involontaire 
d’urine.  A  la  jihase  toni([ue  succède  parfois  une  phase  clonique,  mais  celle-ci  peut  faire 
défaut. 

Lc.s  attaques  sont  en  général  suivies  d’une  période  d’obnubilation  qui  dure  o  jours 
environ;  pendant  ce  laj).s  de  temps.  B...  est  confuse,  égarée,  gâteuse,  se  livre  à  des  actes 
impulsifs.  Dans  l'intervalle  dos  accès  la  malade  est  déprimée,  taciturne  :  la  mémoire  et 
l’orientation  sont  dos  plus  défectueuses.  B...  est  apathique  indiiféronte,  ne  demande 
jamais  de  nouvelles  de  ses  parents;  ne  manifeste  aucun  désir;  elle  travaille  d’une  façon 
automatique,  sans  initiative,  reste  parfois  des  heures  entières  sans  exécuter  un  mouve¬ 
ment,  les  bras  croisés  dans  une  pose  stèréoty|)ée.  On  constate  des  attitudes  catalepto'idos. 
Laissée  à  elle-même,  elle  prononce  à  \  oix  basse  des  paroles  inintelligibles  et  ne  répond 
aux  questions  que  par  monosyliabes. 

La  menstruation  e.st  régulière. 

Tel  fut  l’état  mental  de  la  malade  durant  les  années  1907  et  1908. 

Etat  actiusi,  (6  octobie  1909).  —  E.viitnm  physique.  —  B...  est  de  petite  taille  :  1  m.  52. 
On  constate  chez  elle  de  nombreux  stigmates  physiques  de  dégénérescence  consistant  en 
asymétrie  faciale,  ogivité  de  la  voûte  palatine,  face  en  lune,  largo,  joufflue,  adhérence 
des  lobules  de  l'oreille. —  Elle  a  un  aspect  infantile,  et  paraît  beaucoup  moins  âgée 
qu’elle  ne  l’est  en  réalité.  L’hypertrichosc  est  très  accusée  au  niveau  de  la  lèvre  supé¬ 
rieure,  des  joues,  dos  membres. 

Les  pupilles  sont  égales,  on  constate  la  réaction  de  Pilz  ;  les  pupilles  so  contractent  une 
seconde  à  la  lumière,  puis  se  dilatent  aussitôt  après  d’une  façon  très  accusée.  Le  réflexe 
patellaire  est  très  exagéré  dos  deux  côtés,  le  cutané  plantaire  est  aboli.  Notons  égale¬ 
ment  un  dermographisme  assez  prononcé. 

B...  ne  présente  aucun  stigmate  physique  d’hystérie.  —  L’examen  des  différents  appa- 
•reils  reste  négatif. 

Crises  comitiales.  —  Durant  l’année  1909  jusqu’au  mois  d’octobre.  B...  a  présenté 
18  crises  convulsives  so  répartissant  comme  suit  :  janvier  2,  février  2,  mars  3,  avril  4, 
mai  4,  juin  4,  juillet  2,  aoûts,  septembre  2.  Ces  crises  sont  nettement  de  nature  épilep¬ 
tique,  elles  s’accompagnent  toujours  de  perte  de  connaissance,  d’émission  involon- 
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taire  des  urines,  de  contractions  toniques,  la  phase  clonique  fait  parfois  défaut.  Les 
accès  durent  environ  un  quart  d’iieure. 

Etal  mental.  —  Le  syndrome  catatonique  existe  chez  B...  dans  son  entier.  La  malade, 
depuis  quelques  mois,  passe  toutes  ses  journées  assise  dans  un  coin,  sur  un  banc, la  tête 
baissée,  les  bras  croisés  et  placés  sous  son  tablier  dans  une  attitude  stéréotypée.  Elle 
s'habille  d’une  façon  bizarre,  attache  son  tablier  immédiatement  au-dessous  des  aisselles 
et  replie  ses  bas  de  façon  à  les  transformer  en  véritables  chaussettes,  laissant  à  nu  le  mollet. 
B...  reste  dans  cette  position  des  heures  entières  et  l’on  doit  la  prendre  par  la  main  pour 
la  mettre  à  table,  la  conduire  au  dortoir.  Los  lèvres  sont  constamment  animées  de  mou¬ 
vements  et  elle  profère  à  voix  basse  des  paroles  inintelligibles.  Lorsqu’on  approche 
d’elle,  elle  no  fait  pas  un  geste,  pas  un  mouvement  et  si  on  lui  tend  la  main,  elle  con¬ 
serve  la  même  position  ou  bien  elle  applique  la  sienne  contre  la  nôtre  avec  une  raideur 
caractéristique.  Toutes  les  questions  qu'on  lui  pose  demeurent  sans  réponse,  même  les 
plus  simples  comme  celles  relatives  à  son  nom,  son  âge,  sa  profession,  le  lieu  où  elle  se 
trouve.  Pendant  que  nous  l’interrogeons  elle  ne  cesse  de  prononcer  tout  bas  des  mots 
dont  le  sens  nous  échappe. 

Son  visage  n’exprime  aucun  sentiment  de  joie  ou  de  douleur,  le  ton  émotionnel  est 
indifférent. 

A  diflérentes  reprises,  nous  avons  constaté  chez  B...  de  l’écholalie,  elle  répétait  le  der¬ 
nier  mot  des  questions  qu’on  prononçait  en  sa  présence  :  «  Quel  est  votre  nom?  »  — 
"  Votre  nom  »  —  «  Quel  âge  avez-vous?  »  —  «  Avez-vous?  »  etc.  Par  contre,  elle  ne  présente 
ni  échomimie,  ni  échopraxie,  car  elle  ne  prête  aucune  attention  à  ce  qui  se  passe  autour 
d’elle, 

La  suggestibilité  est  très  prononcée  :  au  commandement  elle  se  lève,  s’assied  marche  à 
travers  la  pièce,  lève  le  bras;  l’abaisse,  exécute  tous  les  mouvements  qu’on  lui  suggère. 
Comme  nous  l’avons  dit  plus  haut,  elle  se  montre  le  plus  souvent  docile  et  se  laisse 
diriger  avec  facilité. 

La  face  est  animée  do  nombreux  tics  siégeant  au  niveau  des  paupières,  des  commis¬ 
sures  labiales;  parfois  les  mains  sont  animées  de  mouvements  automatiques,  stéréoty¬ 
pés,  se  reproduisant  un  grand  nombre  de  fois  pendant  un  temps  considérabie.  Les  atti¬ 
tudes  cataleptoïdes  sont  des  plus  évidentes  ;  B...,  les  bras  et  les  jambes  placées  dans  les 
positions  les  plus  incommodes,  reste  dans  cet  état  longtemps  sans  manifester  aucune 
gêne.  La  fle.xibilité  cireuse  est  très  prononcée  au  niveau  des  membres  inférieurs. 

L’état  mental  de  B.!,  reste  uniformément  le  môme.  Toutefois,  pondant  les  heures  qui 
suivent  les  accès  comitiaux,  la  malade  est  encore  plus  négativiste,  se  refuse  à  toute  sol¬ 
licitation,  fait  preuve  d’irritabilité  et  d’impulsivité  à  l’égard  de  ses  voisines  et  du  per- 
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2291)  Maladies  de  la  Moelle  épinière,  par  J.  Dejerine  et  André  Thomas. 

Un  vol,  grand  in-8“  de  890  pages  avec  420  ligures,  fasc.  XXXIV,  du  Nouveau 

traüé  (le  wédeciue  et  de  Ihérapeulùjue  Brouardel-Gilherl-Thoiuol,  Baillière,  éditeur, 

Paris,  1909. 

Si  Ton  compare  ce  nouveau  volume  ii  celui  de  la  première  édition,  on 
a  vite  fait  de  se  convaincre  que  MM.  Dejerine  et  André  Thomas  n’ont  ni  modifié 
leur  manière,  ni  renoncé  à  leur  concision  première  ;  mais  ils  ont  ajouté  l’indis¬ 
pensable  en  tenant  compte  des  progrès  accomplis  en  sept  ans  par  la  pathologie 
médullaire. 

Ce  livre  débute  par  une  sorte  d’introduction  à  l’étude  des  maladies  de  la 
moelle  comprenant  l’Anatomie  normale,  l’Ctiologie  générale,  l'Anatomie  patho¬ 
logique  et  l’Ctude  des  dégénérescences,  la  Sémiologie  et  la  Physiologie.  Le  lec¬ 
teur  se  trouve  ainsi  familiarisé  avec  les  éléments  primordiaux  de  la  séméiologie 
médullaire  :  troubles  de  la  sensibilité  et  leur  topographie,  réflectivité  tendi¬ 
neuse  et  cutanée  avec  ses  altérations. 

Ces  préliminaires  établis,  les  auteurs  abordent  la  descri  [dion  détaillée  des 
maladies  de  la  moelle.  Celles-ci  ont  été  classées  en  Affeclwna  secondaires,  Affec¬ 
tions  primitives,  Maladies  héréditaires  et  familiales.  Maladies  congénitales  de  la 
moelle. 

Le  chapitre  des  Affections  secondaires  de  la  moelle  a  subi,  dans  l’édition  nou¬ 
velle,  des  modifications  importantes,  notamment  en  ce  qui  concerne  l’ordre  do 
l'exposé.  Les  autours  étudient  les  effets  du  Traumatisme  direct  de  la  moelle,  les 
Accidents  médullaires  immédiats  sans  lésion  du  rachis  (commotion  et  contusion), 
les  Accidents  médullaires  tardifs  (maladies  organiques  de  la  moelle  post-trauma¬ 
tiques). 

La  question  des  compressions  médullaires  est  une  de  celles  qui  ont  été  détaillées 
avec  le  plus  de  soin. 

Les  Accidents  médullaires  au  cours  du  mal  de  Poil  terminent  la  partie  consa¬ 
crée  aux  affections  secondaires  de  la  moelle. 

Parmi  les  Affections  primitives  de  la  moelle,  le  Ramollissement  médullaire,  VHé- 
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matomyi-Ue  et  la.  Myélite  comptent  parmi  les  plus  importantes.  A  propos  de  l’iié- 
matomyélie,  M.  André  Thomas  rappelle  l’existence  constatée  par  lui  de  petites 
hémorragies  médullaires  dans  le  zona,  et  l’importance,  surtout  au  point  de  vue 
doctrinal,  de  la  topographie  radiculaire  notée  et  figurée  par  M.  Dejerine  dans 
certains  cas  de  lésion  hémorragique  bien  circonscrite. 

La  Syphilis  médullaire,  syphilis  de  l’adulte  et  syphilis  héréditaire,  avait  été 
traitée  par  d’autres  collaborateurs  dans  l’édition  de  1902;  dans  l’édition  nou¬ 
velle,  MM.  Dejerine  et  xVndré  Thomas  ont  été  chargés  de  cet  important  chapitre; 
•e  volume  qui  vient  de  paraître  y  gagne  en  uniformité. 

Les  Poliomyélites  antérieures  aiguës  constituent  un  chapitre  de  pathologie  ner¬ 
veuse  auquel  ont  été  ajoutées  les  données  récentes  acquises  au  cours  des  épidé¬ 
mies  assez  graves  qui  ont  sévi  sur  l’enfance  durant  ces  années  dernières;  les 
■poliomyélites  antérieures  aiguës  de  l’adulte  demeurent  . rares  et  une  partie  des 
Cds  considérés  comme  tels  ne  sont  en  réalité  que  des  polynévrites  (Mme  Deje- 
l'ine-Klumpke). 

Viennent  ensuite  la  Paralysie  de  Landry,  les  Abcès  de  la  moelle,  la  Sclérose  en 
plagues  avec  ses  multiples  modalités;  on  y  trouve  l’apport  de  données  nouvelles, 
soit  du  domaine  de  l’anatomie  fine  (André  Thomas),  soit  du  domaine  clinique. 

Les  Tumeurs  de.  la  moelle  (tumeurs  intra-médullaires)  et  les  Lésions  cavitaires 
(syringomyélie,  hydromyélie)  ramènent  le  lecteur  ii  la  question  des  localisations 
spinales. 

La  Maladie  de  Little  rappelle  une  autre  querelle,  celle  desunicistes  et  des  dua¬ 
listes. 

Parmi  les  Affections  systématisées  figurent  la  Poliomyélite  antérieure  chronique, 
^vec  topographie  radiculaire  possible  de  l’atrophie  (Dejerine),  la  Sclérose  latérale 
O'inyotrophique  avec  extension  éventuelle  de  la  sclérose  jusqu’au  niveau  du 
cortex,  où  elle  se  localise  presque  exclusivement  dans  la  frontale  descendante  et 
le  pied  des  deux  premières  frontales  (llossi  et  Roussy),  le  Tabes,  les  Scléroses 
combinées,  les  Scléroses  primitives,  telle  que  la  sclérose  primitive  des  faisceaux 
pyramidaux  (Dejerine  et  Sottas),  etc. 

Parmi  les  maladies  héréditaires  et  familiales,  la  Maladie  de  Friedreieh  dont 
MM.  Dejerine  et  André  Thomas  ont  contribué  à  préciser  l’anatomie  pathologique, 
par  l’emploi  des  techniques  nouvelles,  l’Hérédo-ataxie  cérébelleuse  de  .MM.  Pierre 
Marie  et  Londe,  la  Paraplégie  spasmodique  familiale,  et  aussi  les  Affections  congé¬ 
nitales  de  la  moelle  (Amyélies,  Spina  biflda,  Hétérotopies) . 

Lnfin,  dans  cet  ouvrage,  les  auteurs  ont  fait  connaître  plusieurs  études  nou¬ 
velles  ; 

D’abord,  les  Lésions  de  la  moelle  dans  les  névrites  (névrites  localisées  des 
■amputés,  polynévrites  infectieuses  et  toxiqueG,  névrites  familiales),  comme  dans 
1  atrophie  musculaire  Charcot-Marie-Tooth  ou  dans  la  névrite  interstitielle  pro¬ 
gressive  de  l’enfance  de  Déjerine  et  Sottas. 

En  second  lieu,  les  Maladies  des  racines  et  des  ganglions  rachidiens,  les  Rhizo- 
Pathies.  Dans  ce  chapitre  sont  successivement  envisagés  les  syndromes  radicu¬ 
laires  secondaires,  les  syndromes  radiculaires  purs  ou  radiculites,  l’acropares- 
Diésie,  le  syndrome  radiculo-ganglionnaire  du  zona  et  le  syndrome  radiculaire 
au  cours  des  tumeurs  cérébrales. 

Dans  le  courant  de  ces  dernières  années,  M.  Dejerine  s’est  particulièrement 
attaché  à  l’étude  des  radiculites  dont  il  a  réussi  à  faire  une  entité  morbide  qui 
désormais  a  acquis  droit  de  cité  dans  le  cadre  nosographique.  La  connaissance 
des  radiculites  est  aujourd’hui  de  première  importance  pour  tout  neurologiste  et 
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même  pour  tout  médecin,  puisque  nous  savons  qu’elles  relèvent  le  plus  souvent 
de  lésions  méningées  syphilitiques  et  que,  reconnues  à  temps,  elles  peuvent 
être  traitées  avec  succès  par  la  médication  hydrargyrique. 

D’autre  part,  M.  André  Thomas^  apporté  d’importantes  contributions  à  l’ana¬ 
tomie  pathologique  du  zona  et  à  la  topographie  de  l’éruption  zostérienne. 

En  résumé,  ce  livre  présente,  par  rapport  à  l’édition  ancienne,  non  seulement 
des  remaniements,  mais  des  adjonctions  importantes,  et  même  des  chapitres 
entièrement  nouveaux. 

Le  texte  est  accompagné  d’une  riche  illustration  (420  ligures  pour  la  plupart 
originales,  parmi  lesquelles  de  nombreux  dessins  dus  au  dessinateur  11.  (iillet.) 

Gustave  llou.ssy. 

2292j  Essais  de  Médecine  Préventive,  par  P.  Londe.  (Un  volume  in-16  de 
la  Collection  médicale,  Félix  Alcan,  éditeur.) 

Le  remarquable  volume,  que  vient  de  publier  M,  Londe,  a  pour  objet  la  pro¬ 
phylaxie  des  maladies  non  spécifiques. 

Entre  l’hygiène  et  la  thérapeutique,  estime  très  justement  M.  Londe,  il  y  a 
place  pour  la  médecine  préventive  basée  sur  l’étude  de  cet  état  qui  est  l’intermé¬ 
diaire  entre  l’état  de  santé  et  de  maladie  :  l’état  d’imminence  morbide.  Dans 
une  série  de  pages  fort  intéressantes,  M.  Londe  étudie  d’abord  quelques-uns  des 
symptômes  précurseurs  de  l’état  morbide  ;  le  spasme,  l’angoisse,  l’asthénie 
sous  leurs  diverses  formes.  A  cetiti-e,  ce  livre  intéressera  vivement  les  neurolo¬ 
gistes  en  raison  des  conceptions  personnelles  de  l’auteur  sur  ces  divers  syn¬ 
dromes  psychonévropalhiques.  Le  second  chapitre  de  l’ouvrage  est  consacré  à 
l’étude  de  l’imminence  morbide  et  de  l’unité  morbide.  M.  Londe  s’attache  à 
montrer  que  l’immunité  morbide  se  manifeste  d’une  façon  presque  constante 
soit  par  des  troubles  digestifs  plus  ou  moins  accusés,  dont  dépendent  des  trou¬ 
bles  nerveux  souvent  plus  apparents.  M.  Londe  insiste  sur  l’importance  des 
troubles  digestifs  dans  le  diagnostic  précoce  de  l’immence  morbide,  qu’il  s’agisse 
de  maladies  de  l’apporeil  respiratoire,  de  l’appareil  cardio-vasculaire,  urinaire, 
etc.  Il  est  donc  essentiel  de  combattre  dès  leur  apparition  ces  troubles  pré¬ 
monitoires  et  d’instituer  au  plus  tôt  un  traitement  actif  :  II.  Loude  met  tout 
particulièrement  en  valeur  le  rôle  capital  du  repos  et  du  régime. 

Ce  livre,  où  foisonnent  de  précieuses  indications  cliniques,  empreint  d’un 
esprit  des  plus  judicieux,  est  une  œuvre  excellente  de  pratique  médicale. 

A.  Bauer. 


ANATOMIE 

2293)  De  la  substance  Cérébrale  (Ueber  der  Hirnmaterie),  par  Ueichahht 
(Wurzbourg).  Monatsch.  f.  Psijch.  u.  Neurol.,  vol.  XXIV,  fasc.  4,  1908. 

L’auteur  se  propose  une  suite  de  publications  sur  ce  sujet  qui  a  fait  l’objet 
d’études  suivies  depuis  de  nombreuses  années  à  la  clinique  psychiatrique  de 
Wurzbourg. 

Que  se  passe-t-il  dans  la  substance  cérébrale  vivante  ? 

Au  point  de  vue  psychiatrique,  que  se  passe-t-il  dans  un  cerveau  malade, 
quand  on  a  des  phénomènes  cliniques  définis? 
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Ce  fut  en  vain  que  l’on  attendit  la  réponse  de  l’anatomie  pathologique  sur  ce 
point,  elle  ne  nous  apprend  rien  de  bien  précis.  (?) 

On  peut  même  se  demander  jusqu’à  quel  point  en  somme  des  modifications 
matérielles  et  des  différences  fonctionnelles  du  protoplasma  vivant  peuvent  être 
reconnues  sur  la  préparation  morte  et  durcie. 

Une  erreur  de  principe,  erreur  grave  s’il  en  fut,  est  celle  qui  consiste  à  croire 
qu’un  événement  quelconque  doit  nécessairement  laisser  dans  la  substance  céré¬ 
brale  des  traces  histologiques. 

L’anatomie  pathologique  des  centres  nerveux  est  insuffisante  dès  l’instant 
qu’il  s’agit  d’étudier  les  manifestations  vitales  dans  la  substance  cérébrale. 

11  n’y  a  rien  à  espérer  momentanément  des  recherches  chimiques.  11  ne  faut 
pas  oublier  qu’il  n’existe  pas  encore  de  chimie  de  la  matière  vivante;  de  plus 
bien  des  modifications  ne  sont  pas  chimiques,  mais  de  nature  physique,  de  sorte 
qu’on  n'y  verrait  rien  au  microscope. 

M.  Reichardt  se  place  au  point  de  vue  des  particularités  physiques  du  cer¬ 
veau  ;  à  ce  point  de  vue-là,  le  cerveau  est  un  organe  qui  est  essentiellement 
constitué  par  des  substances  colloïdes.  Les  l’echerches  sur  ces  substances  ne 
font  que  commencer.  11  faut  d’abord  faire  la  pesée  brute  du  cerveau. 

Comme  cause  de  la  mort,  avant  tout  prendre  en  considération  les  symptômes 
de  maladie  qui  ont  une  base  somatique  comme  les  attaques,  la  stupeur,  etc. 

De  quoi  meurent  les  aliénés?  Voilà  certes  une  question  sur  laquelle  l’anatomie 
pathologique  reste  muette.  Tandis  que  les  recherches  sur  la  matière  cérébrale  à 
l’aide  de  la  balance  y  répondent  jusqu’à  un  certain  point. 

Ces  recherches  s’appliquent  en  somme  à  l’étude  de  la  dynamique  des  manifes¬ 
tations  vitales,  c’est-à-dire  des  changements  d’état  de  la  matière,  changements 
qui  s’effectuent  journellement,  à  toute  heure,  souvent  dans  l’espace  de  quelques 
secondes. 

Ces  recherches  ont  en  somme  le  même  but  que  la  physique  et  la  chimie-phy¬ 
sique  de  la  cellule  et  des  tissus. 

11  faut  connaître  : 

а)  Les  changements  de  poids  et  de  volume  du  cerveau  ; 

б)  Les  changements  dans  le  degré  d’humidité  du  cerveau  et  dans  la  liaison  de 
l’eau  des  tissus  ; 

c)  La  consistance  de  la  substance  cérébrale  ; 

d)  Les  rapports  entre  le  poids  du  cerveau  et  la  capacité  de  la  boîte  crâ¬ 
nienne. 

L’auteur  fait  suivre  ces  considérations  d’une  table  concernant  ce  dernier  point. 

l’our  Reichardt,  ce  qui  change  ce  n’est  pas  la  somme  de  li(iuide  du  cerveau, 
mais  c’est  le  rapport  entre  cerveau  et  liquide  qui  est  constamment  en  change¬ 
ment. 

La  différence  constatée  du  changement  entre  le  volume  et  le  poids  du  cerveau 
n’est  pas  une  cause  de  replétion  différente  des  vaisseaux,  mais  de  phénomènes 
vitaux  se  passant  dans  la  matière  cérébrale  elle-même. 

On  a  constaté  cliniquement  de  ces  changements  dans  les  attaques  des  épilep¬ 
tiques  ou  dans  l’agitation  des  catatoniques. 

L’eau  joue  un  rôle  important  dans  ces  modifications  de  volume  et  de  poids  du 
cerveau,  cette  eau  se  combine  avec  les  substances  colloïdes,  c’est  un  processus 
vital. 

Il  se  fait  sans  doute  un  processus  de  coagulation  plus  ou  moins  intense  et 
variable  dans  la  substance  cérébrale. 
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Le  changement  de  volume  du  cerveau,  la  liaison  ferme  et  anormale  de  l'eau 
des  tissus  et  la  coagulation  sont  trois  processus  indiquant  les  changements 
actifs  de  l’état  physique  de  la  substance  cérébrale  colloïde. 

Cela  montre  aussi  la  grande  mobilité  de  la  substance  cérébrale  vivante. 

Cii.  Ladamb. 

2294)  La  structure  microscopique  des  Ganglions  du  Plexus  Solaire 
et  d’autres  Ganglions  du  tronc  Sympathique,  parMiKiiAïi.oFK.  Monilcur 
(russe)  neurologique,  fasc.  2,  1909. 

L’quteur  a  classé  de  la  façon  suivante  les  cellules  ganglionnaires  du  sympa¬ 
thique  d’après  leurs  formes. 

Il  distingue  :  i"  des  cellules  en  forme  de  rosette.;  2”  des  cellules  dont  les  den- 
drites  se  terminent  par  des  lames  ou  des  massues;  3"  des  cellules  dont  les  den- 
drites  se  terminent  en  forme  de  pattes  ou  de  petites  grappes  ;  4"  des  cellules  dont 
le  cylindraxe  émet  dos  collatérales  se  terminant  par  des  lames;  .9“  des  cellules 
dont  les  dendrites  forment  une  sorte  de  nid  ;  6"  des  cellules  dont  les  dendrltes 
forment  une  couronne;  7"  des  cellules  dont  les  dendrites  se  terminent  en  réseau. 
D’autres  formations  du  sympathique  méritent  également  d’étre  notées  :  ce 
sont  des  ple.xus  ou  réseau.x  intercapsulaires,  périvasculaires  et  pôricellulaires. 

En  ce  qui  concerne  les  api)areils  nerveux  terminaux  on  en  observe  en  forme 
de  lames,  de  réseaux,  d’arborescences;  c’est  là  qu’on  rencontre  des  glomérules 
nerveux  non  capsulés,  etc.  Serge  Soükanoef. 

2293)  Origine  exacte  du  Système  Pyramidal  chez  l’Homme  et  chez 
les  Mammifères,  par  Gordon  Holmes  et  Page  May.  Jlrnin,  vol.  XXXll, 
part.  12S,  p.  1-43,  mai  1909. 

Après  section  des  libres  pyramidales  dans  la  région  cervicale  supérieure  de  la 
moelle  apparaît  une  chromatolyse  de  réaction  et  do  l’atrophie  des  cellules  de 
l’écorce  dans  la  région  d’origine  des  faisceaux  pyramidaux.  L’auteur  a  expéri¬ 
menté  de  cette  façon  sur  toute  une  série  d’animaux,  chats,  chiens,  lémuriens, 
singes  et  chimpanzés;  en  outre,  il  a  mis  à  profit  deux  cas  favorables  de  patho¬ 
logie  humaine.  Son  travail  aboutit  aux  conclusions  suivantes  : 

1"  L'aire  exacte  d'origine  des  fibres  corlico-spinales ,  dont  le  relai  fournit  l’innerva¬ 
tion  des  membres  et  du  tronc,  siège  tout  entière  au-decant  du  sillon  de  Rolando. 

2f“  Ces  libres  cortico-spinales  prennent  exclusivement  leur  origine  dans  les 
cellules  pyramidales  générales  de  la  couche  sous-granuleuse  de  cette  région  de 
l’écorce,  et  ces  cellules  géantes  ne  donnent  très  probablement  naissance  qu’aux 
seules  fibres  cortico-spinales; 

3"  Cette  aire  d’origine  des  fibres  cortico-spinales  coïncide  exactement  avec 
l’aire  d’excitabilité  motrice  corticale  pour  les  membres  et  pour  le  tronc. 

Troma. 
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229(1)  Considérations  sur  l’état  des  Réflexes  chez  les  Enfants,  par 

Mlle  B.  Zaimovsky.  Thèse  de  Paris,  n"  244,  6  mai  i909  (62  p.). 

1“  L’état  des  réflexes  chez  l’enfant  diffère  de  ce  qu’il  est  chez  l’adulte. 

Le  réllexe  plantaire  s’observe  chez  les  enfants  normaux  dans  9o  pour  100  des 
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■cas.  Il  est  toujours  en  extension  jusqu’à  l’âge  Je  6  mois;  à  partir  de  3  ans,  sauf 
■quelques  rares  exceptions,  il  est  en  flexion;  entre  ces  deux  limites,  il  est  va¬ 
riable,  tantôt  en  flexion,  tantôt  en  extension. 

Le  vi’llexe  rotulien  est  constant  chez  l’enfant  de  tout  âge  ;  il  est  exagéré,  comme 
le  sont  d’ailleurs  les  autres  réflexes  tendineux,  jusqu’à  6  mois. 

Certains  réflexes  sont  propres  «  l’enfant  et  font  toujours  défaut  chez  l’adulte  : 
le  réjlexes  des  lèvres,  par  exemple,  qui  apparaît  vers  3  jours  après  la  naissance 
et  dure  jusqu’à  l’àge  de  6  mois. 

Le  cerveau  de  l’enfant,  au  moment  de  la  naissance,  n’est  pas  complètement 
formé.  La  moelle  seule  fonctionne  jusqu’à  l’àge  de  6  mois.  Dans  certains  cas 
pathologiques  (maladie  de  Little,  idiotie,  épilepsie),  les  réflexes  conservent  indé¬ 
finiment  leurs  caractères  infantiles,  Feixdel 

22!»7)  Le  Réflexe  Génito-thyroïdien,  par  Douan  (en  roumain). 

L’auteur  admet  une  relation  réflexe  entre  la  sécrétion  interne  des  glandes 
(les  testicules  surtout)  et  le  corps  thyroïde.  Une  exagération  de  la  sécrétion  des 
premières  amènerait  un  hyperfonctionnement  du  dernier  et  la  cessation  fonc¬ 
tionnelle  des  glandes  génitales  serait  suivie  de  l’atrophie  de  la  thyroïde.  Il  ne 
dit  pas  si  ce  «  réflexe  >  se  fait  par  la  voie  nerveuse  ou  par  celle  humorale. 

G.  Paiuion. 

2298)  Réflexes  conditionnels  du  côté  de  l’Œil  chez  le  Chien,  par  L,-A. 

Ohbéli.  Archives  des  Sciences  biologiques  de  Saint-Pétersbourg ,  t.  XIV,  n"*  1  et  2, 

1909,  p.  31-140. 

Jusque  dans  ces  derniers  temps  la  physiologie  des  animaux  supérieurs  n’éten¬ 
dait  son  domaine  que  sur  les  processus  ayant  trait  à  Faction  réciproque  des 
parties  de  l’organisme  et  sur  un  groupe  limité  des  réactions  simples  à  des  exci¬ 
tations  simples  venues  du  monde  extérieur  et  connues  sous  le  nom  de  réflexes. 

Quant  à  l’activité  complexe  et  variée  de  l’économie  réglant  ses  rapports  avec 
le  monde  ambiant,  on  ne  pouvait  qu’en  donner  une  interprétation  exclusive- 
nient  psychologique.  La  doctrine  des  réflexes  conditionnels  a  ouvert  un  champ 
d’études  tout  nouveau  et  extrêmement  vaste  en  montrant  qu’il  est  possible  de 
soumettre  à  l’analyse  strictement  physiologique  certains  rapports  complexes 
des  animaux  avec  le  monde  extérieur. 

Son  objet  particulier  est  la  sécrétion  salivaire  dite  «  psychique  »,  réaction 
simple  qui  reflète  avec  une  précision  remarquable  des  opérations  complexes  du 
système  nerveux  central  de  l’animal  en  expérience.  On  sait  que  l’excitation  de 
la  muqueuse  buccale  par  une  substance  alimentaire  provoque  la  sécrétion  sali- 
'’aire  ;  chez  n’importe  quel  chien,  ce  réflexe  se  produit  toujours;  il  se  produit 
dans  n’importe  quelles  conditions  ;  il  est  inconditionnel.  Au  contraire,  pour  que 
la  réflexe  sialogoguc  soit  déterminé  par  des  excitations  appliquées  sur  des  sur¬ 
faces  réceptrices  éloignées  de  la  cavité  buccale  (œil,  nez,  oreilles)  il  est  néces¬ 
saire  que  certaines  conditions  strictes  aient  été  méthodiquement  réalisées  au 
Pi'éalable  ;  le  réflexe  salivaire  est  alors  conditionnel. 

Les  réflexes  conditionnels  n’ont  pas  de  voies  préétablies.  On  les  fait  naître 
S*’àce  à  la  répétition  d’une  coïncidence  d’excitations.  Si  cette  coïncidence  rigou¬ 
reuse  n’est  plus  cultivée,  leur  faculté  de  se  produire  disparaît  avec  facilité.  Une 
fols  établis,  ils  sont  d’une  spécificité  rigoureuse;  ainsi  le  chien  à  qui  on  a 
donné  un  réflexe  conditionnel  en  faisant  coïncider  une  distribution  de  poudre 
de  viande  avec  une  excitation  acoustique,  ne  sécrétera  pas  de  salive  à  l’occa- 
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sion  (l’une  excitation  visuelle  ou  cutanée.  Mais,  par  une  préparation  ultérieure, 
on  pourra  faire  disparaître  son  premier  réflexe  conditionnel  et  en  établir  un 
autre  qui,  par  exemple,  sera  déterminé  cette  fois  par  une  excitation  lumineuse. 

Depuis  plusieurs  années,  Orbéli  a  poursuivi  l’étude  des  réflexes  conditionnels 
qui  peuvent  être  déterminés  chez  le  chien  par  des  excitations  portant  sur  l’or¬ 
gane  de  la  vision.  D’une  façon  générale,  le  chien  dont  les  canaux  salivaires 
étaient  abouchés  à  l’extérieur,  était  placé  devant  un  dispositif  portant  un  cadran 
pouvant  être  illuminé  à  volonté,  'foutes  les  fois  qu’un  phénomène  lumineux  de 
modalité  déterminée  frappait  les  yeux  du  chien,  on  lui  donnait  à  manger  de  la 
poudre  de  viande  et  de  biscuit  mélangé.  Dès  que  cette  coïncidence  est  répélée 
quelques  dizaines  de  fois,  l’excitation  optique  incite  les  glandes  salivaires  à 
fonctionner  ;  le  réflexe  conditionnel  est  constitué  et  on  apprécie  sa  réalisation 
en  comptant  les  gouttes  de  salive  qui  s’écoulent. 

Les  expériences  poursuivies  sur  ce  plan  ont  permis  à  l’auteur  de  faire  des 
constatations  d’une  précision  des  plus  intéressantes;  il  a  constaté  la  possibilité 
d’obtenir  un  réflexe  conditionnel  correspondant  à  une  Intensité  lumineuse  don¬ 
née  ;  il  a  vu  que  telle  figure  éclairée,  un  T  par  exemple,  pouvait  être  spécifique 
du  réflexe,  alors  qu’une  autre  figure,  un  carré,  ne  jouait  aucun  rôle  excitant  de 
la  sécrétion  salivaire;  il  a  pu  aussi  obtenir,  quoique  avec  plus  de  peine,  le 
réflexe  conditionnel  alors  qu’une  figure  était  mise  en  mouvement  dans  un  cer¬ 
tain  sens,  le  réflexe  ne  se  produisant  pas  quand  le  sens  du  mouvement  était  autre. 

Enfin  il  convient  d’opposer  à  cette  finesse  de  spécificité  d’intensité  et  de 
forme  que  peut  prendre  l’excitation  lumineuse  efficace  chez  le  chien,  l’indiffé¬ 
rence  du  réflexe  conditionnel  à  l’égard  de  la  qualité  de  la  lumière,  c’est-à-dire 
de  la  couleur  :  malgré  de  nombreuses  tentatives  pour  faire  de  telle  ou  telle  cou¬ 
leur  un  excitant  spécifique,  l’auteur  a  presque  toujours  échoué  ;  le  réflexe  condi¬ 
tionnel  se  produisait  semblablement  pour  le  rouge  et  pour  le  vert  à  égalité  d’in¬ 
tensité  lumineuse,  que  le  réflexe  conditionnel  ait  été  formé  par  la  répétition  de 
l’association  gustative  avec  la  lumière  rouge  à  l’exclusion  de  la  verte,  ou  par  la 
répétition  de  l’association  gustative  avec  la  vision  du  vert  à  l’exclusion  de  celle 
du  rouge.  E.  Feindel. 

2299)  Sur  un  nouveau  Clonographe  et  sur  ses  applications  à  l’étude 
clinique  et  physiologique  du  phénomène  de  la  Trépidation  du 
Pied.  Quelques  observations  inédites  sur  la  manifestation  de  ce 
problème  chez  des  individus  normaux  pendant  la  Narcose  chirur¬ 
gicale,  par  Ettore  Levi  (de  Florence).  Arcitivis  ikiliennn  de  Biologie,  tome  L, 
fasc.  3,  p.  417-432;  paru  le  21  avril  1909. 

L’auteur  décrit  son  appareil  et  il  insiste  sur  quelques  constatations  qu’il  a 
pu  faire,  notamment  sur  la  persistance  du  clonus  chez  les  médullaires  pendant 
le  sommeil  et  sur  les  variations  périodiiiues  de  son  intensité  eonditionnées  par 
des  variations  de  la  respiration. 

Il  a  pu  établir  en  outre  que  la  trépidation  du  pied  apparaissant  chez  les  sujets 
normaux  au  cours  de  l’anesthésie  obéit  aux  lois  du  clonus  pathologique. 

F.  Deleni. 

2300)  Moyen  simple  d’enregistrer  les  Mouvements  des  Muscles 
Oculaires  et  de  noter  la  Diplopie  occasionnée  par  leur  Paralysie, 

par  N.  IhsHor  Harm.vn.  lieview  of  Neurologg  et  Psgchiatrij,  vol.  VII,  n“  4,  p.  242, 
avril  1909. 

L’auteur  établit  des  schémas  très  utiles  à  l’enseignement;  ils  permettent  de 
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se  rendre  compte  de  la  situation  des  yeux  dans  les  cas  de  diplopie  et  de  noter 
presque  automatiquement  la  paralysie  déterminant  le  phénomène. 

Thoma  . 


CERVEAU 
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2301)  Hydrocéphalie  externe  avec  destruction  totale  des  Hémis¬ 
phères  Cérébraux  chez  un  Enfant  qui  vécut  11  jours,  par  Peter 
Bassoe.  Transactions  of  the  Chicago  Pathological  Society,  vol.  Yll,  n°  8,  p.  1228-234, 
1"  mai  1909. 

11  n’existe  dans  la  littérature  que  trois  ou  quatre  faits  analogues.  La  tète  de 
l’enfant  était  d’apparence, normale,  le  cerveau  avait  été  entièrement  détruit  par 
l’hydrocéphalie;  le  cervelet,  le  bulhe  et  la  moelle  étaient  normaux. 

Tiio.ma. 

2302)  Contribution  à  l’étude  de  l’Anatomie  pathologique  et  de  la  pa¬ 
thogénie  de  la  Porencéphalie,  par  Güiliarovsky.  Thèse  de  Moscou,  1909, 
130  pages,  avec  14  figures. 

Les  troubles  vasculaires  sont  la  condition  nécessaire  du  déficit  dans  la  subs¬ 
tance  cérébrale,  de  telle  sorte  que  ces  altérations  par  défaut  doivent  être  envisa¬ 
gées  comme  des  variétés  des  kystes  de  ramollissement  ;  les  particularités  qui  les 
distinguent  sont  dues  pour  une  part  aux  caractères  propres  du  cerveau  embryon¬ 
naire  et  pour  une  autre  part  à  la  cause  de  troubles  vasculaires.  Les  asymétries 
ou  du  moins  la  bilatéralité  de  la  lésion  cérébrale  s’expliquent  parce  que  la 
syphilis,  raison  primordiale  sans  doute  de  la  majorité  des  cas  de  porencéphalie, 
possède  une  tendance  bien  marquée  à  provoquer  les  altérations  symétriques  des 
vaisseaux;  cette  symétrie  peut  trouver  une  autre  explication  dans  les  lésions 
électives  des  artères  médianes  du  cerveau  ;  il  est  donc  très  naturel  que  dans  le 
foyer  bilatéral  les  lésions  cérébrales  de  la  porencéphalie  occupent  souvent  des 
régions  correspondantes. 

Il  est  néanmoins  certain  que  la  syphilis  n’est  pas  la  cause  de  toutes  les 
porencéphalies;  il  y  a  certainement  en  dehors  d’elle  une  grande  variété  de 
causes  pouvant  les  déterminer  et  la  chose  est  nettement  évidente  dans  les  cas 
Be  ladite  porencéphalie  acquise.  Mais  il  n’en  est  pas  moins  certain  que  dans  la 
grande  majorité  des  cas,  c’est  la  syphilis  qui  est  en  cause,  en  provoquant  d’un 
côté  des  altérations  des  vaisseaux,  et  d’autre  part  toute  une  série  de  modifica¬ 
tions  du  système  nerveux  ressortissant  à  l’arrêt  ou  à  l’irrégularité  de  son  déve¬ 
loppement. 

Les  cas  de  porencéphalie  traumatique,  vu  leur  genèse  particulière  et  leurs 
autres  caractères,  doivent  être  mis  à  part. 

En  somme,  la  porencéphalie  n’est  pas  une  maladie  sui  generis;  on  n’a  pas 
d’autre  raison  pour  conserver  ce  nom  que  le  besoin  d’exprimer  par  un  seul  mot 
certaines  lésions  au  foyer.  Serge  Soükhakoff. 

2303)  Sur  la  Rigidité  spasmodique  congénitale,  par  0.  Fragnito  (de  Sas- 

sari),  Annali  di  Nevrologia,  an  XXXI,  fasc.  5-6,  p.  253-272,  1908. 

L’observation  anatomo-clinique  du  professeur  Fragnito  concerne  un  homme 
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do  28  ans,  idiot,  paralysé  et  contracturé  des  quatre  membres  depuis  son 
enfance. 

C’est  un  Litlle  compliqué  d’arrêt  de  développement  mental  ;  et  cependant 
l’étiologie  habituelle  fait  défaut  (pas  d’accouchement  prématuré,  pas  de  trauma¬ 
tisme  obstétrical)  ;  mais,  au  cinquième  mois  de  sa  grossesse,  la  mère  subit  une 
grave  atteinte  de  choléra. 

Correspondant  au  cornploxus  anatomique  de  rigidité  généralisée  avec  idiotie 
profonde,  deux  ordres  de  lésions  ont  été  mises  en  évidence  par  l’étude  anato¬ 
mique  et  histologique  des  pièces  ;  des  anomalies  de  développement  et  les  reli¬ 
quats  d’un  processus  pathologii|ue. 

L’anomalie  de  première  importance  est  l’hypoplasie  de  tout  le  système  pyra¬ 
midal,  cellules  de  la  zone  motrice  (aucune  trace  d’un  processus  pathologique  ne 
se  retrouve  dans  le  système  hypoplasié). 

L’hypoplasie  du  système  pyramidal  en  tant  que  base  anatomique  de  la  rigi¬ 
dité  généralisée  ou  de  la  paralysie  congénitale,  a  jusqu’ici  été  trouvée  quatre 
fois  (Alya  et  Levi,  Spiller,  Fiuizio,  Uonaggio);  il  est  à  remarquer  que  la  parti¬ 
cipation  de  l’écorce  motrice  à  l’hypoplasie  détruit  (Mya  et  Levi)  l’hypothèse  de 
Van  Gehuchten  pour  qui  la  rigidité  spasmodique  congénitale  ne  serait  pas  d’ori¬ 
gine  cérébrale,  mais  dériverait  de  l’interruption  isolée  de  la  voie  cortico-ponto- 
spinale.  Dans  le  cas  de  Donaggio  comme  dans  celui  de  Fragnito,  l’hypoplasie 
pyramidale  fut  formellement  constatée  à  la  hauteur  du  pont,  du  pédoncule  céré¬ 
bral,  de  la  capsule  interne. 

La  différence  d  noter  entre  le  cas  actuel  de  Fragnito  et  les  cas  antécédents  de 
Mya  et  Lévi  et  de  Uonaggio  concerne  la  manière  d’ètre  des  cellules  radiculaires 
des  cornes  antérieures;  elles  étaient  normales  dans  les  deux  cas,  cités  tandis 
qu’elles  se  sont  montrées  d’une  petitesse  extrême  dans  le  cas  nouveau,  notam¬ 
ment  dans  les  rendements  cervical  et  lombaire.  Ainsi,  dans  le  cas  de  Fragnito, 
ce  n'est  pas  seulement  le  système  pyramidal,  c’est  Vappin-eil  nerveux  moteur 
tout  entier  qui  n’a  pu  atteindre  son  entier  dévelopi)ement.  Le  développement 
doride  des  voies  ascendantes  fait  contraste  avec  l’hypoplasie  des  voies  descen¬ 
dantes. 

A  l'hypoplasie  pyramidale  s’ajoutent  quelques  faits  du  même  ordre.  La  masse 
cérébrale  et  la  moelle  sont  de  volume  inférieur  ô.  la  normale;  il  y  a  microcé¬ 
phalie  et  micromyélie  ;  en  outre,  une  grande  partie  de  la  circonvolution  parié¬ 
tale  inférieure  gauche  manque  avec  ses  anastomoses,  avec  les  temporales;  de 
cette  absence  et  du  prolongement  de  la  branche  postérieure  de  Sylvius  jusque 
dans  le  sillon  interpariétal  résulte  une  disposition  rayonnée  des  circonvolutions 
rappelant  la  porencéphalie. 

En  dehors  des  anomalies  énumérées  ci-dessus,  existent  les  traces  et  le  résidu 
d’un  processus  pathologique  :  sur  la  portion  des  lobes  frontaux  située  en  avant 
du  sillon  prérolandique  les  circonvolutions  présentent  une  surface  rugueuse  et 
le  microscope  a  montré  l’existence  d’une  sclérose  atrophique. 

11  ne  semble  pas  y  avoir  de  rapport  entre  le  processus  pathologique  et  l’hypo¬ 
plasie,  première  en  date  ;  tout  au  plus  a-t-il  pu  s’installer  plus  facilement  grâce 
à  l’infériorité  de  résistance  du  cerveau. 

Si  l’on  tient  compte  des  deux  ordres  de  lésions  rencontrées,  défauts  d’évolu¬ 
tion  et  faits  pathologiques,  le  cas  de  Fraguito  se  classe  parmi  les  idioties  hio- 
cêrébro-palbiquendurifi  lesquelles  Santé  de  Sanctis  voit  le  produit  de  deux  fac¬ 
teurs,  de  l’aplasie  dégénérative  et  du  processus  pathologique  ayant  frappé  des 
tissus  moins  résistants  é  cause  de  leur  développement  incomplet. 
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Dans  le  cas  Je  Fraguito,  l’aplasie  ne  saurait  être  rapportée  à  une  insuffisance 
héréditaire  des  facultés  d’évolution  du  germe  ;  mais,  au  cinquième  mois  de  sa 
grossesse,  la  mère  a  souffert  d’une  infection  grave  dont  il  est  besoin  de  tenir  le 
plus  grand  compte,  attendu  qu’en  dehors  de  ce  fait  l’anamnèse  est  muette.  Cette 
infection  subie  par  la  mère  enceinte  aurait  conditionné  la  sous-microcéphalie,, 
le  trouble  d’ordination  des  circonvolutions  et  des  sillons,  et  l'bypoplasie  du 
système  pyramidal.  Quelque  infection  de  la  première  enfance,  retentissant  sur 
le  système  nerveux  par  trop  débile,  caurait  déterminé  l’encéphalite  et  la  sclérose 
consécutive  des  lobes  frontaux.  Le  facteur  externe,  venu  se  superposer  au  fac¬ 
teur  interne,  a  créé  l'idiotie  d’occasion  de  Tauzi.  Le  cas  d’idiotie  avec  rigidité 
généralisée  décrit  par  Fragnito,  est  héréditaire  dans  ce  sens  (lu’il  est  la  réper¬ 
cussion  de  phénomènes  morbides  ayant  frappé  la  mère  pendant  sa  grossesse 
il  est  congénital  et  il  est  acquis.  F.  Deleni. 

2304)  De  la  Thérapeutique  Palliative  dans  les  Tumeurs  de  l’Encé¬ 
phale.  Méthodes  Décompressives  (Ponction  lombaire  et  Trépana¬ 
tion  palliative),  par  F.  ïnoc.uÉ.  Thèse  de  Paris,  n°  281,  9  juin  1909.  Jouve, 

édit.  (304  p.). 

Le  syndrome  «  hypertension  intra-cranionne  par  tumeur  de  l’encéphale  », 
lorsque  la  tumeur  présumée  est  rebelle  au  traitement  antisyphilitique  et  semble 
.inextirpable  à  cause  de  son  siège,  de  son  étendue  ou  de  sa  nature,  commande 
la  mise  en  œuvre  immédiate  d’une  méthode  de  thérapeutique  palliative,  la 
décompression. 

La  méthode  décompressive  se  propose  de  supprimer  ou  d’atténuer  la  céphalée 
et  les  vomissements,  d’enrayer  l’évolution  de  la  névrite  optique  œdémateuse  et 
par  là  d’écarter  la  menace  de  cécité,  d’accorder  au  patient  une  survie  plus 
longue,  dans  des  conditions  supportables.  Elle  dispose  de  deux  procédés  :  la  ponc¬ 
tion  lombaire  et  la  craniectomie, 

La  ponction  lombaire  agit  par  soustraction,  répétée  au  besoin,  d’une  certaine 
quantité  de  liquide  céphalo-rachidien. 

La  craniectomie  agit  par  ampliation  de  la  loge  encéphalique,  accessoirement 
aussi,  si  la  dure-mère  est  ouverte,  par  l’évacuation  du  liquide  céphalorachidien 
qui  peut  se  produire. 

Gomme  moyen  palliatif  dans  le  cas  de  tumeur  de  l’encéphale,  la  ponction 
lombaire  a  donné  quelques  résultats  indiscutables  ;  mais  si  l’on  met  à  part 
quelques  cas  exceptionnels  où  son  efficacité  a  été  très  réelle  et  a  pu  être  pro¬ 
longée  par  la  répétition  de  l’opération,  on  constate  que  son  action  sédative  sur 
les  douleurs  est  passagère,  limitée  à  quelques  jours,  que  son  influence  sur  l’évo¬ 
lution  de  la  névrite  œdémateuse  est  presque  toujours  nulle. 

Le  nombre  des  faits  est  plus  grand  où  la  ponction  lombaire  a  été  tout  à  fait 
inutile;  elle  a  été  quelquefois  nuisible  et  a  donné  lieu  à  une  exagération  momen¬ 
tanée  des  douleurs,  à  une  recrudescence  des  vomissements.  Enfin  dans  un 
nombre  de  cas  relativement  élevé,  elle  a  été  suivie  de  mort  immédiate  ou 
rapide. 

Far  contre,  la  trépanation  palliative  a  été,  dans  un  grand  nombre  d’observa¬ 
tions,  suivie  de  succès. 

L’étude  de  ces  observations  montre  qu’on  peut  attendre  de  l’opération  la  dis¬ 
parition  complète  ou  tout  au  moins  l’atténuation  très  marquée  du  syndrome 
hypertension  intra-cranienne  (coma,  céphalée,  vomissements,  convulsions, 
œdème  papillaire),  qu’on  peut  espérer  obtenir  par  elle  la  suppression  des 


1474 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


troubles  intellectuels  et  parfois  même  la  réduction  partielle  des  symptômes  dits 
ds  localisation. 

En  ce  qui  concerne  la  vision,  si  l’opération  est  précoce,  c’est-à-dire  pratiquée 
avant  que  cette  fonction  ait  subi  une  réduction  notable,  on  peut  compter  qu’elle 
sera  sauvegardée  dans  son  intégrité.  Si  la  vision  a  déjà  subi  un  amoindrisse¬ 
ment  marqué,  on  peut  espérer  la  maintenir  à  ce  degré,  mais  il  faut  d’ordinaire 
s’attendre  à  une  réduction  plus  accentuée  du  fait  de  l’atrophie  partielle,  consé¬ 
quence  possible  des  lésions  déjà  produites.  Cependant  il  est  des  cas  exception¬ 
nels  où  l’amaurose  déjà  établie  a  été  supprimée  et  où  la  vision  a  reparu  après 
l’opération. 

Enlin,  la  trépanation  décompressive,  entreprise  dans  un  but  uniquement  pal¬ 
liatif,  peut  être  suivie  d’une  guérison  véritable.  11  s’agit  alors  soit  d’une  erreur 
de  diagnostic  (pseudo-tumeur,  méningite  séreuse),  soit  d’une  tumeur  bénigne 
do  nature  arretée  dans  son  évolution  ou  ayant  subi  une  régression. 

E.  Feindel. 


CERVELET 


230;'))  Quelques  Documents  relatifs  à  l’histoire  des  Fonctions  de  l’Ap¬ 
pareil  Cérébelleux  et  de  leurs  Perturbations,  par  J.  IIabinski.  Itemie 

iiicvMielli;  de  Médccim'  interne  et  de  Tliénipealique,  an  I,  n"  2,  p.  113-121),  13  mai 

1909, 

L’auteur  passe  successivement  en  revue  quatre  ordres  de  phénomènes  :  1"  Les 
mouvements  démesurés;  2‘'  l’asynergie;  3“  l’adiadococinésie  ;  4”  la  catalepsie 
cérébelleuse. 

Mouvements  démesurés.  —  On  peut  constater,  dans  les  affections  cérébelleuses, 
des  mouvements  auxquels  il  est  permis  d’appliquer  l’épithète  de  démesurés.  Si 
par  exemple,  le  malade  porte  l’extrémité  de  l’index  vers  le  bout  du  nez,  le  doigt 
après  avoir  suivi  dans  sa  course  la  direction  voulue,  dépasse  le  but  et  vient 
heurter  la  joue. 

Autre  exemple  :  quand  le  malade  cherche  à  tracer  sur  une  feuille  de  papier 
une  ligne  horizontale  devant  s’arrêter  en  un  endroit  déterminé,  la  main  fran¬ 
chit  la  limite  fixée. 

Ce  trouble  est  susceptible  de  se  manifester  dans  la  plupart  des  actes;  c’est 
ainsi  que,  dans  le  premier  temps  de  la  marche,  la  flexion  de  la  cuisse  sur  le 
bassin  est  bien  plus  prononcée  qu’à  l’état  normal,  ce  qui  a  pour  conséquence  un 
soulèvement  excessif  du  pied;  dans  le  deuxième  temps,  le  bruit  produit  par  la 
plante  des  pieds  qui  vient  s’appliquer  violemment  sur  le  sol  dénote  l’extension 
démesurée  de  la  cuisse. 

Le  symptôme  consiste  en  somme  dans  l’impossibilité  de  régler  l’intensité  de 
l’impulsion  et  d’exercer  une  action  frénatrice.  Le  malade,  qui  conserve  tous  ses 
modes  de  sensibilité,  sait  parfaitement  que  ses  mouvements  sont  démesurés;  il 
en  a  une  notion  exacte,  que  ses  yeux  soient  ouverts  ou  fermés,  et,  dans  ces  deux 
circonstances,  il  les  accomplit  de  la  même  manière. 

Asynergie.  —  Voici  sa  forme  type  chez  un  malade  rendu,  par  la  gravité  du 
mal,  incapable  de  marcher  sans  soutien.  Après  l’avoir  fait  mettre  debout,  l’on 
place  deux  aides  à  ses  côtés,  avec  mission  de  soutenir  seulement  la  partie  supé¬ 
rieure  de  son  corps,  sans  lui  imprimer  de  mouvement,  et  on  l’invite  à  se 
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déplacer.  On  constate  alors  qu’il  est  arrêté  dès  son  premier  pas  :  le  pied  se 
trouve  porté  en  avant,  tandis  que  le  tronc,  étendu  sur  le  bassin,  ne  suit  pas  le 
mouvement  du  membre  inférieur  ;  il  est  même  un  peu  entraîné  en  arrière,  con¬ 
séquence  du  mouvement  démesuré  de  flexion  exécuté  par  la  cuisse.  Ce  qui  est 
surtout  caractéristique,  c’est  que,  dans  les  tentatives  de  déambulation,  le  tronc 
reste  comme  inerte,  tandis  que  les  membres  inférieurs  fonctionnent. 

D’autres  phénomènes  doivent  être  signalés.  Le  malade  est  dans  la  station, 
abandonné  à  lui-même,  ce  qui  est  possible,  car,  lorsqu’il  est  debout,  il  peut 
rester  dans  cette  attitude  plus  ou  moins  longtemps  sans  être  soutenu.  S’il  cher¬ 
che  alors  à  porter  la  tête  en  arrière  et  à  courber  le  tronc  dans  le  même  sens,  en 
forme  d’arc,  les  membres  inférieurs  restent  presque  immobiles  et  n’exécutent 
pas  les  mouvements  de  flexion  de  jambe  sur  le  pied  et  de  la  cuisse  sur  la  jambe, 
flu’un  individu  normal  accomplit  dans  cet  acte  afin  de  maintenir  son  équilibre. 

Lorsque  le  malade,  après  s’être  couché  à  plat  sur  le  dos  et  avoir  croisé  ses 
bras  sur  sa  poitrine,  fait  des  efforts  pour  se  mettre  sur  son  séant,  il  n’y  réussit 
pas;  de  plus,  les  cuisses  se  fléchissent  fortement  sur  le  bassin  et  les  talons  s’élè¬ 
vent  notablement  au-dessus  du  sol,  contrairement  il  ce  qu’on  observe  chez  un 
sujet  normal. 

Enfin,  le  malade  étant  assis,  on  l’invite  à  porter  la  pointe  du  pied  vers  un 
point  situé  à  60  centimètres  environ  au-dessus  du  sol  ;  au  début  de  l’acte,  la 
cuisse  se  fléchit  sur  le  bassin  et  la  jambe  ne  s’étend  que  légèrement  sur  la 
cuisse,  puis  l’extension  de  la  jambe  devient  plus  énergique  et  la  pointe  du  pied 
arrive  au  but,  lancée  avec  une  certaine  brusquerie.  Quand  le  malade  cherche 
ensuite  à  replacer  le  membre  dans  la  position  primitive,  on  voit  d’abofd  la 
jambe  se  fléchir  sur  la  cuisse,  tandis  que  la  cuisse  ne  se  meut  que  légèrement; 
puis,  lorsque  la  jambe  est  en  demi-flexion  sur  la  cuisse,  celle-ci  s’étend  brus¬ 
quement  sur  le  bassin  et  le  pied  vient  s’appuyer  à  plat  sur  le  sol. 

Cette  dernière  variété  d’asynergie  peut  être  constatée  aussi  dans  un  exercice 
que  l’on  fait  faire  au  malade  couché  à  plat  sur  le  dos  et  qui  consiste  à  porter  le 
talon  en  arrière  aussi  près  que  possible  de  la  fesse  et  à  le  ramoner  ensuite  dans 
ia  position  primitive. 

Adiadococinésie.  —  C’est  l’abolition  ou  l’amoindrissement  de  la  diadococinésie, 
c’est-à-dire  de  la  faculté  d’exécuter  rapidement  des  mouvements  successifs  voli- 
tionnels.  Il  est  essentiel  d’ajouter  que  ce  trouble  ne  peut  être  considéré  comme 
constitué  que  quand  il  se  manifeste  chez  un  sujet  ayant  conservé  complètement 
ou  presque  complètement  sa  force  musculaire,  et  en  mesure  d’accomplir  avec  la 
rapidité  normale  les  mouvements  élémentaires;  il  va  sans  dire,  en  effet,  qu’un 
individu,  atteint  d’affaiblissement  de  la  motilité,  ne  pouvant  faire  avec  célérité 
un  mouvement  isolé,  est  a  fortiori  incapable  d’exécuter  une  succession  rapide  de 
uaouvements. 

C’est  surtout  aux  membres  supérieurs  que  ce  trouble  se  manifeste  et  on  le 
décèle  en  particulier  dans  l’acte  qui  consiste  à  porter  la  main  avec  toute  la  rapi¬ 
dité  dont  elle  est  capable,  alternativement  en  pronation  et  en  supination. 

Catalepsie  cérébelleuse.  —  L’attitude  dans  laquelle  la  catalepsie  apparaît  de  la 
manière  la  plus  frappante  est  la  suivante  :  le  sujet  est  couché  sur  le  dos,  les 
ouïsses  fléchies  sur  le  bassin,  les  jambes  Jégèrement  fléchies  sur  les  cuisses,  les 
pieds  écartés  l’un  de  l’autre.  Quand  le  malade,  après  s’être  mis  sur  le  dos,  sou¬ 
lève  les  membres  pour  prendre  l’attitude  décrite  ci-dessus,  ses  membres  et  son 
tconc  exécutent  pour  commencer  de  grandes  oscillations,  mais  au  bout  de  quel¬ 
ques  instants  le  corps  et  les  membres  inférieurs  deviennent  fixes.  Cette  fixité  est 
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remarquable  par  sa  perfection  ;  elle  est  supérieure  à  celle  qu'un  homme  normal 
est  en  mesure  de  réaliser;  c’est  presque  une  fixité  de  cire,  de  mannequin,  qui 
n’est  troublée  par  aucune  secousse  musculaire  ;  elle  subsiste  longtemps,  plu¬ 
sieurs  minutes,  et  le  malade,  contrairement  à  ce  qui  a  lieu  chez  les  sujets- 
témoins,  n’accuse  presque  aucune  sensation  de  fatigue.  Avec  M.  Hallion,  l’au¬ 
teur  a  employé  la  méthode  graphique  pour  contrôler  ses  observations  sur  ce 
point. 

Cette  fixité  peut  être  considérée  comme  la  manifestation  d’une  propriété  nou¬ 
velle  créée  par  la  maladie,  ou  tout  au  moins  comme  l’exaltation  d’une  propriété 
nouvelle  physiologique.  Elle  est  remarquable  en  soi,  abstraction  faite  des  cir¬ 
constances  dans  lesquelles  elle  se  présente.  Ce  qui  la  rend  encore  plus  digne 
d’attention,  c’est  qu’elle  contraste  avec  l’impossibilité  où  se  trouve  le  malade  de 
conserver  son  équilibre  quand  il  essaie  de  marcher.  Elle  est  particulièrement 
intéressante  lorsqu’on  la  compare  à  ce  qu’on  observe  chez  un  ataxique  soumis 
aux  mêmes  épreuves.  Placé  sur  le  dos,  dans  la  position  indiquée,  ses  membres 
oscillent  dans  tous  les  sens  et  il  lui  est  impossible  de  conserver  la  moindre  sta¬ 
bilité. 

11  ressort  de  ce  qui  précède  que  la  catalepsie  cérébelleuse  présente  une  physio¬ 
nomie  saisissante  dans  son  état  de  pureté;  parfaite,  elle  doit  être  très  rare  ;  il 
est  probable  qu’elle  nécessite,  pour  se  développer  ainsi,  la  réalisation  d’un 
ensemble  de  conditions  dont  la  réunion  est  exceptionnelle;  l’association  d’un 
alTaiblissement  musculaire  k  la  perturbation  Cérébelleuse,  par  exemple,  est  une 
entrave  à  la  production  de  la  catalepsie  parfaite. 

Mais  ce  qui  est  moins  rare,  c’est  d’observer  des  cérébelleux  atteints  de  tituba¬ 
tion,  d’asynergie  rendant  la  marche  très  diflicile,  qui,  placés  dans  l’attitude 
requise,  conservent  une  fixité  égale  à  la  normale.  Cette  stabilité,  en  raison  de 
ses  circonstances  et  de  son  opposition  avec  l'instabilité  de  l’ataxique,  est  un  fait 
digne  d’être  relevé.  Feindel. 


ORGANES  DES  SENS 

230G)  Recherches  sur  la  Sensibilité  de  la  Conjonctive.  Sur  la  sup¬ 
posée  Sensibilité  spécifique  de  la  Conjonctive  à  la  Concentration, 
moléculaire  des  liquides,  par  O.  Polimanti.  Journal  de  Psychologie,  an  A’I, 
n"  2,  p.  124-130,  mars-avril  1909. 

Dans  la  conjonctive,  il  n’y  a  pas  de  terminaisons  spécifiques  ;  par  conséquent, 
on  ne  peut  pas  parler  d’une  sensibilité  spécifique  de  la  conjonctive  pour  les 
concentrations  moléculaires.  E.  Feinoel. 

2307)  Le  Nystagmus  giratoire  et  l’Épreuve  de  rotation,  par  E.  Lom¬ 
bard.  Progrès  médical,  décembre  1908  et  20  février  1909. 

Exposé  de  la  théorie  et  description  sobre  et  complète  des  techniques. 

L’épreuve  de  rotation,  à  mesure  qu’on  la  connaîtra  mieux,  parait  appelée  à 
résoudre  bien  des  problèmes  de  la  pathologie  de  la  labyrinthite.  Les  recherches 
dans  ce  sens  ne  sont  pas  encore  assez  nombreuses  et,  ce  qui  manque  le  plus,  ce 
sont  des  notions  exactes  sur  la  valeur  respective  dés  altérations  anatomiques  du 
vestibule.  Il  faudrait  pouvoir  comparer  dans  un  grand  nombre  de  cas  les  résul¬ 
tats  de  l’épreuve  avec  ceux  de  l’examen  nécropsique,  et  juger  s’ils  sont  concor- 
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dants.  Cette  question  très  neuve  et  très  intéressante  est  à  l’étude  de  tous  les 
côtés  à  la  fois.  Les  labyririthites  ne  sont  plus  déjà  étiquetées  sur  le  simple  vu 
de  leurs  manifestations  subjectives,  et  il  est  à  croire  que  dans  un  avenir  prochain 
les  cliniciens  auront  à  leur  disposition  des  procédés  d’une  approximation  très 
satisfaisante.  E.  F. 

2308)  Nystagmus  et  Myoclonie,  par  Émile  Meignan.  Thèse  de  Paris,  n°  197, 

25  mars  1909.  Nantes,  imprimerie  C.  Mellinet  (94  p,). 

La  myoclonie,  expression  de  l’état  de  dégénérescence  congénitale  ou  acquise, 
se  manifeste  par  des  spasmes  musculaires  cloniques. 

Ces  spasmes  peuvent  affecter  différentes  modalités,  se  limiter  à  des  tremble¬ 
ments  fibrillaires,  affecter  un  muscle  ou  un  groupe  de  muscles  sans  entraîner  de 
déplacement  de  tête,  de  membres  ou  de  segments  de  membre,  s’accompagner 
d’un  mouvement  coordonné,  coexister  avec  des  troubles  psychiques  ou  d’autres 
stigmates  de  dégénérescence. 

Ces  spasmes  cloniques  peuvent  être  généralisés  ou  localisés  à  certains 
muscles,  ou  groupes  de  muscles,  mais  peuvent  atteindre  sans  exception  tous  les 
muscles.  Ils  atteignent  entre  autres,  et  ceci  assez  fréquemment,  les  muscles  extrin¬ 
sèques  de  l’œil  en  occasionnant  les  secousses  du  globe  oculaire  désignées  sous  le 
Dom  de  nystagmus.  Ce  nystagmus  n’est  à  proprement  parler  qu’une  localisation 
de  la  myoclonie  lorsqu’il  est  isolé. 

Lorsqu’il  est  associé,  ce  nystagmus  n’apparaît  que  dans  les  formes  de  myo¬ 
clonie  où  le  spasme  musculaire  clonique  présente  un  type  supérieur  (membres 
supérieurs  et  surtout  cou  et  face),  jamais  dans  un  type  inférieur,  de  sorte 
qu’au  point  de  vue  localisation  on  peut  diviser  la  myoclonie  en  :  1”  spasmes 
S'tteignant  tous  les  muscles  du  corps  (myoclonie  généralisée);  2“  spasmes  n’attei¬ 
gnant  que  les  muscles  des  membres  inférieurs  (myoclonie  inférieure);  3"  spasmes 
atteignant  les  membres  supérieurs  avec  ou  sans  extension  aux  membres  infé¬ 
rieurs  (myoclonie  supérieur/);  4"  spasmes  atteignant  les  muscles  du  cou,  de  la 
tête  avec  ou  sans  combinaison  du  type  précédent  (lie  de  Salaam,  myoclonie  supé- 
l'ieure  avec  tic  de  Salaam);  5°  spasmes  présentant  la  répartition  du  type  précé¬ 
dent,  mais  affectant  de  plus  les  muscles  des  yeux  (lie  de  Salaam  avec  nystagmus, 
Myoclonie  supérieure  avec  nystagmus);  6»  spasmes  localisés  aux  muscles  oculaires 
(nystagmus  essentiel).  E.  Feindel. 

2309)  Altérations  du  Nerf  Optique  dans  4  cas  de  Trypanosomiase 
traités  par  l’Atoxyl,  par  José  de  Magalhaes.  Archivas  de  Hygiene  e  Patho- 
logia  Exoticas,  vol.  II,  fasc.  1,  1909. 

Dans  les  cas  de  cécité  survenue  au  cours  du  traitement  de  la  trypanosomiase 
par  l’atoxyl,  on  trouve,  d’après  l’auteur,  des  lésions  de  méningo-vascularite,  de 
névrite  interstitielle,  de  sclérose  conjonctive  et  névroglique,  d’origine  très  pro¬ 
bablement  vasculaire,  qui.  par  leur  seul  pi’ogrès,  seraient  capables  de  produire 
é  la  longue  la  cécité  complète.  Ceci  se  rapporte  aux  effets  mêmes  de  la  maladie. 
Quant  à  la  production  précoce  et  rapide  de  la  cécité,  elle  semble  devoir  être 
attribuée  à  l’action  toxique  de  l’atoxyl,  soit  directement  sur  les  tubes  nerveux, 
soit  sur  les  cellules  ganglionnaires  de  la  rétine.  E.  F. 

2310)  De  l’Hémianopsie.  Sa  valeur  au  point  de  vue  clinique,  par 

Caillaud.  Gazette  des  Hôpitaux,  20  mars  1909,  n”  33,  p.  395. 

Bonne  mise  au  point  de  la  question  de  l’hémianopsie,  de  ses  formes  et  de  ses 
causes.  p 
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2311)  Les  Paralysies  des  Oculogyres.  Leurs  Associations  et  leurs 

Dissociations,  par  Gaston  Julin.  Thèse  de  Paris,  n°  195,  25  mars  1909.  Mi- 

chalon,  ùdit.  (04  p.). 

Les  paralysies  des  mouvements  associés  des  yeux  (Parinaud)  ou  paralysies 
des  nerfs  oculogyres  (Grasset)  sont  bien  caractérisées,  non  par  la  perte  d’action 
d’un  ou  plusieurs  muscles  des  deux  yeux,  mais  par  la  perte  d’une  fonction 
oculomotriee  binoculaire  déterminée  (regard  binoculaire  à  droite,  regard  à 
gauche,  regard  en  haut,  regard  en  bas,  regard  en  dedans  ou  convergence). 

Ce  sont  donc  des  paralysies  dues,  non  à  des  lésions  périphériques,  mais  à  une 
lésion  centrale,  ce  qui  force  à  admettre  (comme  pour  la  vision)  un  appareil 
oculomoteur  périphérique  particulier  à  chaque  œil  (dont  les  lésions  donnent  les 
paralysies  oculaires  ordinaires)  et  un  appareil  oculomoteur  central,  commun  aux 
deux  globes,  coordinateur  des  fonctions  oculomotrices  dans  le  regard  binoculaire 
(système  des  oculogyres  de  Grasset) , 

Les  paralysies  des  oculogyres  se  traduisent  cliniquement  par  l’absence  de 
paralysies  intrinsèques  et  des  paupières,  la  déviation  des  deux  globes  d’un  côté, 
l’impossibilité  de  porter  le  regard  du  côté  opposé,  la  fausse  projection  des 
images,  la  rotation  compensatrice  de  la  face  et  la  diplopie  de  ce  môme  côté. 

Les  p.aralysies  des  oculogyres  peuvent  être  associées  entre  elles  :  coexistence 
par  exemple  d’une  paralysie  du  regard  à  droite  et  de  l’élévation,  de  l’abaisse¬ 
ment  et  de  la  convergence,  etc. 

Les  paralysies  des  oculogyres  peuvent  être  associées  avec  d’autres  paralysies 
(déviation  conjuguée  de  la  léte  et  des  yeux,  hémiplégie  oculaire  de  Brissaud  et 
Pécbin,  paralysie  alterne  du  type  Foville,  syndrome  protubérantiel  supérieur  ou 
syndrome  de  la  calotte  protubérantielle  de  Raymond  et  Cestan,  etc.). 

Les  paralysies  des  oculogyres  peuvent  être  dissociées,  c’est-à-dire  n’exister  que 
pour  les  mouvements  volontaires  et  pas  pour  les  mouvements  automatico- 
réflexes  restés  normaux,  ou  n’exister  que  pour  les  mouvements  automatico- 
réflexcs,  et  pas  pour  les  mouvements  volontaires  restés  normaux.  Pareilles  dis¬ 
sociations  existent  aussi  pour  les  paralysies  du  nerf  facial. 

Une  semblable  analogie  est  une  raison  de  plus  d’admettre,  du  moins  à  l’heure 
actuelle,  l’existence  sinon  anatomique,  du  moins  physiologique  et  fonctionnelle 
des  nerfs  oculogyres.  Cette  conception,  parfaitement  justifiée  au  point  de  vue 
physiologique,  éclaire  au  point  de  vue  clinique  la  compréhension  des  paralysies 
des  mouvements  associés  des  yeux,  leurs  associations  et  leurs  dissociations. 

E.  Feindel. 

2312)  De  l’effet  de  la  Ponction  lombaire  sjir  certaines  Amblyopies, 

par  Paul  Ravaut,  P.  Gastinel  et  E.  ’Velteb.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LX.XXII, 

n»  71,  p.  903,  24  juin  1909. 

Observations  concernant  des  personnes  âgées  chez  lesquelles  on  voit  la  ponc¬ 
tion  lombaire  agir  à  la  fois  sur  l’élément  prurit  et  sur  les  troubles  visuels.  A 
noter  que  les  troubles  cutanés  coexistant  avec  ces  amblyopies  semblent  appar¬ 
tenir  le  plus  souvent  au  groupe  des  eczémas  suintants;  à  noter  également  que 
les  effets  de  la  ponction  lombaire  dans  des  cas  sont  progressifs  et  prolongés; 
enfin,  chaque  fois,  la  ponction  a  été  suivie  d’une  chute  manifeste  de  la  tension 
artérielle. 

Sans  préjuger  de  la  nature  intime  des  troubles  visuele  qu’ils  signalent,  ni  du 
mode  d’action  de  la  ponction  lombaire  dans  ces  cas,  les  auteurs  insistent  sur  la 
véritable  graduation  que  l’on  peut  obtenir  dans  les  effets  thérapeutiques  de  la 
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ponction  lombaire  pouvant  produire  des  modifications  vaso-motrices  cutanés  ou 
une  action  appréciable  sur  le  système  vasculaire. 

L’efïet  de  la  ponction  lombaire  sur  des  états  oculaires  très  différents  peut  faire 
supposer  qu’il  existe  entre  eux  un  point  commun,  les  reliant  les  uns  aux  autres. 
Ces  états  paraissent,  en  effet,  au  moins  dans  leurs  manifestations  subjectives, 
être  conditionnés,  directement  ou  indirectement,  par  l’hypertension  céphalo¬ 
rachidienne.  E.  Feinuel. 


moelle 

2313)  Myélites  expérimentales,  par  Giuseppe  Calligaris.  Un  vol.  in-8”  de 

160  pages.  Typographie  G.  Bertero,  Rome,  1909. 

L’inoculation  intra-veineuse  d’une  culture  virulente  de  bacilles  d’Eberth  ou 
Oe  streptocoques  détermine  chez  le  lapin,  lorsqu’on  a  préalablement  comprimé 
l’aorte  terminale  pendant  une  durée  de  20  ou  23  minutes,  l’apparition  de  phé¬ 
nomènes  paralytiques  qui  frappent  d’abord  et  toujours  plus  gravement  les 
membres  postérieurs. 

L’inoculation  directe  dans  l’aorte  d’une  culture  virulente  du  pneumocoque  de 
Lriinkel  tue  le  lapin  en  peu  de  temps,  et  avant  qu’on  puisse  constater  les  phéno¬ 
mènes  d’une  paralysie  localisée. 

Le  tableau  clinique  généralement  observé  dans  le  premier  cas  expérimental 
ci-dessus  mentionné  rappelle  celui  de  la  myélite  aiguë  ;  le  tableau  anatomique 
9oi  y  correspond  montre,  par  la  multiplicité  des  altérations  associées  et  isolées 
que  l’on  constate,  qu’on  ne  saurait  établir  de  différenciation  tranchée  entre  les 
myélites  inflammatoires  ou  interstitielles  et  les  myélites  dégénératives  ou  paren¬ 
chymateuses;  entre  les  deux  il  existe  une  dilférence  de  forme,  mais  non  une 
différence  de  substance.  F.  Dkleni. 

2314)  De  la  pathogénîe  de  la  Myélite  aiguë,  par  Preobbajensky.  Journal 

(rusise)  de  Neiiropathologie  et  de  Psychiatrie,  1909,  liv.  1-2. 

D’après  ses  observations  personnelles  et  ses  recherches  anatomo-pathologi¬ 
ques,  l’auteur  a  pu  acquérir  la  conviction  que  la  division  des  myélites  aiguës 
parenchymateuses  et  des  myélites  interstitielles  n’estpas  suffisamment  motivée. 

Serge  Soükuanoff. 

2315)  Cas  de  Myélite  hémorragique,  par  Mac  Kay  et  .1.  Michell 

Clarké.  Brain,  vol.  XXXI,  part.  124,  p.  514-522,  février  1909. 

Ce  cas  est  remarquable  en  raison  de  la  pauvreté  des  lésions  relevées  à  l’au¬ 
topsie,  mises  en  regard  de  la  sévérité  des  symptômes  cliniques  de  la  maladie 
qui  évolua  en  13  semaines. 

Il  existait  en  effet  une  paralysie  des  quatre  membres,  de  l’anesthésie  des 
quatre  extrémités  et  du  tronc,  de  l’hyperesthésie  cervicale  et  céphalique.  A  l’au¬ 
topsie,  on  ne  trouva,  à  partir  de  l’entrecroisement  des  pyramides  et  au-dessous, 
que  de  petites  hémorragies  dans  des  foyers  myélitiques  assez  peu  destructifs. 

Thoma. 

2316)  Hématomyélie  et  Myélite,  par  E.  Medea  (de  Milan).  L’Encéphale, 

an  IV,  n»  5,  p.  441-467,  10  mai  1909. 

Le  but  de  ce  travail  a  été  la  recherche  des  rapports  pouvant  exister  dans  cer- 
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laines  circonstances  entre  la  myélite  aiguë  et  l’hématomyélie.  L’auteur  a  étudié 
ces  rapports  aussi  bien  au  point  de  vue  clinique  qu’au  point  de  vue  anatomo¬ 
pathologique.  Son  point  de  départ  a  été  un  cas  intéressant  sous  plusieurs  points 
de  vue. 

Après  une  exposition  minutieuse  des  faits  et  une  discussion  approfondie, 
l’auteur  arrive  à  démontrer  la  solidarité  des  deux  lésions  ;  les  considérations 
d’ordre  purement  anatomique  lui  permettent  d’arriver  aux  mêmes  résultats  que 
les  considérations  d’ordre  clinique  ;  dans  son  cas,  il  s’est  agi  d’une  véritable 
hénftatomyélie  de  la  myélite.  E.  Feindel. 

2317)  Myélite  fruste  au  cours  de  la  Fièvre  Typhoïde,  par  Roger  Voisin 
et  Milhit.  Le  Progrès  médical,  n”  25,  p.  317,  19  juin  1909. 

Au  cours  des  infections  peuvent  apparaître  des  myélites  curables,  des  formes 
frustes  de  myélite,  qui  disparaissent  ordinairement  sans  aucun  reliquat  orga¬ 
nique  et  qui  sont  caractérisées  au  point  de  vue  clinique  par  des  modifications 
de  la  réflectivité  tendineuse  (exagération  des  réflexes,  trépidation  épileptoïde), 
auxquelles  s’ajoutent,  dans  certains  cas,  des  contractures  plus  ou  moins  géné¬ 
ralisées  et  des  douleurs  spécialement  dans  les  membres  inférieurs. 

Ces  myélites  frustes  peuvent  s’observer  dans  toutes  les  infections,  mais  il 
semble  que  la  fièvre  typhoïde  en  soit  la  cause  la.  plus  fréquente. 

Voisin  et  Milhit  en  ont  observé  un  cas  très  net  chez  un  jeune  enfant.  Cet  en¬ 
fant  accusait  des  douleurs  si  vives  au  niveau  des  membres  inférieurs  que  les 
parents,  craignant  une  méningite,  s'étaient  décidés  à  l’amener  à  l’hôpital. 

Le  petit  malade  en  était  au  12“  jour  environ  de  sa  dothiénentérie  :  taches 
rosées  lenticulaires,  phénomènes  abdominaux  modérés,  séro-réaction  positive. 
Mais  ce  qui  frappait  l’observateur,  c’était  l’existence  d’une  raideur  assez  marquée 
des  membres  inférieurs  d’un  véritable  état  de  contracture.  Cette  raideur  muscu¬ 
laire  ne  se  retrouvait  pas  au  niveau  de  la  nuque;  l’on  ne  constatait  aucun  trouble 
oculaire,  aucune  modification  du  rythme  respiratoire  ni  de  la  circulation  pou¬ 
vant  faire  penser  à  une  méningite. 

Les  membres  inférieurs,  raides,  étaient  le  siège  de  douleurs  survenant  par 
crises,  assez  analogues  aux  douleurs  fulgurantes;  ces  douleurs,  spontanées  le 
plus  souvent,  étaient  provoquées  cependant  par  certains  mouvements  imprimés 
aux  membres,  dans  la  recherche  du  signe  de  Kernig  par  exemple,  mais  la  pres¬ 
sion  des  troncs  nerveux  et  des  masses  musculaires  n’était  pas  douloureuse.  Les 
réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs  très  exagérés;  trépidation  épileptoïde 
nette  et  constante.  Le  réflexe  de  Babinski,  par  contre,  se  fait  nettement  en 
flexion  des  deux  côtés.  La  sensibilité  sous  ses  différents  modes  est  intacte. 

Une  ponction  lombaire  pratiquée  le  lendemain  de  l’entrée  à  l’hôpital  donne 
issue  à  un  liquide  clair,  s’écoulant  sans  hypertension,  absolument  normal,  ne 
contenant  ni  éléments  cellulaires,  ni  albumine  en  quantité  anormale. 

Cependant  la  fièvre  typhoïde  a  eu  un  cours  des  plus  bénins,  la  température  qui 
atteignait  39“  à  l’entrée,  a  baissé  progressivement  et  dés  le  28  janvier  l’enfant 
est  complètement  apyrétique,  L’enfant  quitte  le  service  à  la  fin  de  février,  on  ne 
constate  plus  alors  ni  modification  des  réllexes,  ni  trépidation  spinale.  La  dé¬ 
marche  peut  être  considérée  comme  normale  :  il  reste  tout  au  plus  une  légère 
indécision  dans  le  jeu  des  mouvements  au  commandement. 

11  est  difficile  d’invoquer  des  lésions  profondes,  dégénératives,  des  faisceaux 
médullaires,  dans  ces  cas  où  la  guérison  ne  tarde  pas  à  s’installer.  D’autre  part, 
J’on  sait  que  l’action  de  la  toxine  typhique  est  plutôt  une  action  déprimante 


ANALYSES 


1481 


ainsi  que  cela  a  été  bien  établi  maintes  fois  par  inoculation  à  l’animal.  Comment 
expliquer  dès  lors  ces  phénomènes  d’excitation?  Chantemesse  et  Lamy,  {ila  suite 
d’expériences  instituées  précisément  pour  expliquer  ces  faits  paradoxaux,  pro¬ 
posent  l’explication  suivante  :  il  se  produit  dans  l’organisme  des  typhiques,  sous 
tinfluence  d’une  réaction,  des  substances  toxiques  dont  les  propriétés  sont  dis¬ 
tinctes  des  propriétés  de  la  toxine.  Ces  substances  se  manifestent  physiologique¬ 
ment  par  des  effets  d’apparences  contraires  à  ceux  que  produit  le  poison  typhique 
normal. 

C’est  sous  l’influence  de  ces  substances  encore  peu  connues  anti-toxines,  cyto¬ 
toxines  peut-être,  que  ces  manifestations  médullaires  se  produiraient,  leur  inten¬ 
sité  ou  même  leur  apparition  dépendant  sans  doute  d’une  prédisposition  spéciale 
de  l’individu  atteint.  Cette  explication  parait  plus  plausible  que  celle  soutenue 
par  d’autres  auteurs  qui  veulent  y  voir  une  action  anormale,  paradoxale,  de  la 
toxine  typhique.  E.  Feindel. 

^318)  Un  cas  de  Poliencéphalo-myélite  aiguë,  par  Iîrissaud  et  Gy. 

Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXI,  n“  4,  p.  2.^4-262,  juillet-août 

1908. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  30  ans  qui  a  présenté,  à  la  suite  d’une  légère 
infection,  un  ensemble  de  troubles  paralytiques  intéressant  les  quatre  membres, 
la  musculature  externe  des  yeux,  le  territoire  du  facial  et  du  spinal.  Par  contre, 
les  sphincters  ont  été  respectés,  les  troubles  de  la  sensibilité  (en  dehors  de 
■vagues  douleurs  accusées  par  le  malade  au  début  de  l’affection)  ont  été  nuis.  Les 
réflexes  rotuliens  ont  été  abolis.  Les  auteurs  discutent  le  diagnostic.  Ils  penchent 
pour  l’hypothèse  de  polioencéphalite  avec  poliomyélite,  c’est-à-dire  d’encépha- 
lo-poliomy  élite. 

Actuellement  on  n’admet  plus  l’intégrité  constante  de  l’encéphale  dans  la 
poliomyélite  antérieure  aiguë.  De  nombreux  faits  sont  venus  démontrer  la  non- 
Prédilection  de  l’agent  microbien  pour  tel  ou  tel  segment  de  l’axe  cérébro-spi¬ 
nal.  Une  foule  d’observations  ont  prouvé  que  le  même  microbe  pouvait  avoir 
deux  localisations  différentes;  il  semble  rationnel  d’admettre  que  l’infection  a 
«ntéressé  chez  le  malade  les  cornes  antérieures  de  la  moelle  dans  toute  leur  éten- 
■due,  les  noyaux  du  facial,  du  spinal  et  surtout  les  nerfs  moteurs  de  l’œil.  Peut- 
^tre  même  le  vague  fut-il  lésé,  d’une  manière  fugace  (arythmie  passagère  cons¬ 
tatée  à  l’entrée  du  malade  à  l’hôpital);  par  contre  le  noyau  de  l’hypoglosse  fut 
•■especté.  E.  Feindel. 

2319)  Un  cas  de  Maladie  de  Landry  (Paralysie  ascendante  aiguë). 

Guérison,  par  G. -H.  Cattle  (Nottingham).  British  medical  Journal,  n”  2S23, 

P.  1110,  8  mai  1909. 

llevue  de  l’étiologie  du  syndrome  à  propos  d’une  observation.  Tiioma. 

2320)  Un  cas  de  Paralysie  de  Landry  sans  terminaison  fatale,  par 

•L-H.-\v.  Rhein.  Philadelphia  neurological  Societg,  26  février  1909.  The  Journal 

of  nervous  and  méditai  Diseuse,  p.  414,  juillet  1909. 

Ce  cas  concerne  un  jeune  homme  chez  qui  la  paralysie  débuta  à  la  jambe 
Sauche,  s’étendit  le  second  jour  à  la  jambe  droite,  puis  aux  extenseurs  du  bras 
droit.  La  paralysie  ne  se  généralisa  pas  davantage  et  la  guérison  se  fit  rapide. 
Discussion  du  diagnostic.  Thoma. 
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2321)  Cas  de  Paralysie  de  Landry,  par  Framroze  N.  Kapadia  (Bombay). 

Brüish  medical  Journal,  n"  2533,  p.  141,  17  juillet  190!). 

Ce  cas  présente  comme  particularités  l’àge  du  sujet  (60  ans  ;  la  maladie  sévit 
d’ordinaire  entre  20  et  30),  la  difficulté  du  diagnostic  au  début  en  opposition 
avec  la  régularité  de  l’évolution  ultérieure.  Enfin  il  est  certain  qu’aux  Indes  la 
paralysie  de  Landry  est  une  rareté.  Thoma. 

2322)  Du  rapport  de  la  Paralysie  ascendante  à  la  Poliomyélite  aiguë, 

par  Nii.sen.  Revue  (russe)  de  Psijcldalrie,  de  Neurologie  et  de  Psijchologie  expéri¬ 
mentale,  n“  5,  1909. 

Le  sujet  est  un  soldat  de  22  ans  ayant  contracté  une  pleuro-pneumonie  ;  au 
cours  de  la  convalescence  de  cette  affection  se  développa  un  tableau  de  paralysie 
ascendante  qui  se  termina  par  la  mort. 

L’examen  microscopique  permit  de  constater  l’absence  de  toute  modification 
dans  les  nerfs  périphériques;  par  contre,  du  côté  de  l’axe  bulbo-médullaire,  on 
nota  les  lésions  de  la  poliomyélite.  Serge  Soukhanoff. 

2323)  Étude  sur  la  pathologie  de  la  Poliomyélite  antérieure  aiguë 

basée  sur  les  constatations  de  l’autopsie  dans  cinq  cas,  par  I.  Strauss. 

New-York  neurological  Society,  S  janvier  1909.  The  Journal  of  nervous  and  mental 

Disease,  p.  288,  mai  1909. 

Description  du  siège  et  de  la  nature  de  la  lésion  interstitielle  dans  la  polio¬ 
myélite  antérieure  aiguë.  Thoma. 

2324)  Paralysie  Spinale  infantile  et  Paralysie  Cérébrale  infantile,  par 

Ch.  Mirallié.  Gazette  médicale  de  Nantes,  an  XXVII,  n°  30,  p.  597-603,  24  juillet 

1909. 

Les  recherches  modernes  ont  simplifié  celte  question  jadis  si  complexe  des 
paralysie^  de  l’enfance  :  même  étiologie  infectieuse,  même  mécanisme  patho¬ 
génique,  même  lésions  histologiques,  même  symptomatologie. 

La  conception  moderne,  basée  sur  des  faits  indiscutables,  permet  de  com¬ 
prendre  ces  formes  cliniques  où  des  lésions  bulbaires  s’ajoutent  tantôt  à  des 
localisations  spinales.  Elle  permet  de  comprendre  ces  faits,  décevants  jadis,  où 
on  trouvait  des  symptômes  combinés  de  localisation  spinale  et  cérébrale,  une 
paralysie  flasque  d’un  bras  avec  une  hémiplégie  spasmodique  du  côté  opposé, 
'fout  cela  s’explique  facilement  si  l’on  veut  bien  comprendre  que  toutes  ces 
affections  ne  forment  qu’une  seule  maladie  ;  l’infection  méningo-encéphalo- 
myélitique,  prédominant  tantôt  sur  le  cerveau,  tantôt  sur  la  moelle,  tantôt  à 
foyers  multiples  cérébraux  ou  spinaux,  tantôt  à  foyer  unique  spinal  ou  céré¬ 
bral.  Toujours  la  symptomatologie  sera  la  même,  seule  la  recherche  des 
réflexes  pourra  permettre  une  localisation.  E.  Fbindel. 

2325)  A  propos  de  la  Scoliose  consécutive  à  la  Paralysie  infantile,  par 

1’.  Desfosses.  Presse  médicale,  n°  21,  p.  184,  13  mars  1909. 

La  théorie  longtemps  classique  de  l’origine  osseuse  de  la  scoliose  est  forte¬ 
ment  battue  en  brèche.  On  tend  de  plus  en  plus  à  considérer  la  scoliose  comme 
un  trouble  trophique  ayant  amené  non  seulement  des  lésions  d’un  territoire 
musculaire,  mais  aussi  une  atrophie  portant  sur  les  côtes  et  sur  les  vertèbres, 
M.  Desfosses,  se  reportant  à  l’étude  objective  de  quelques  faits,  montre  que  la 
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paralysie  infantile  portant  sur  un  des  côtés  du  thorax  amène  une  scoliose  à  con¬ 
vexité  dirigée  vers  le  côté  sain  ;  la  paralysie  infantile  portant  sur  un  des  côtés 
de  la  région  sacro-lombaire  amène  une  scoliose  à  convexité  dirigée  vers  le  côté 
paralysé.  D’où  l’on  pourrait  conclure  qu’une  paralysie  unilatérale,  frappant  à 
la  fois  la  région  thoracique  et  la  région  lombaire,  doit  amener  une  scoliose  à 
double  courbure.  En  fait,  sur  certains  squelettes  scoliotiques,  on  peut  faire 
cette  constatation,  mais  il  serait  prématuré  de  vouloir  expliquer  tous  les  cas 
de  scoliose.  L’action  musculaire  n’est  pas  tout;  il  faut  faire  intervenir  le 
rôle  des  lésions  osseuses  atrophiques  unilatérales  des  corps  vertébraux  dans  la 
détermination  du  mécanisme  de  direction  de  la  convexité  scoliotique. 

E.  F. 


MÉNINGES 


2326)  La  Méningite  cérébro-spinale  chez  le  Nourrisson  (formes  Anor¬ 
males),  par  Ferdinand  Colibert.  Thèse  île  Paris,  n"  404,  20  juillet  1909 

(70  pages). 

La  méningite  cérébro-spinale  est  fréquente  chez  le  nourrisson.  Dans  la  majo¬ 
rité  des  cas,  elle  présente  la  forme  classique  facile  à  reconnaître  :  fièvre,  vomis¬ 
sements  en  fusée,  constipation  ou  diarrhée,  raideur  de  la  nuque,  signe  de 
Kernig,  troubles  oculo-pupillaires,  contractures  diverses,  exagération  des 
réflexes,  etc. 

Un  examen  plus  attentif  et  un  emploi  plus  large  de  la  ponction  lombaire  dans 
ces  dernières  années,,  ont  montré  que  la  maladie,  loin  de  toujours  présenter  ces 
symptômes  caractéristiques,  pouvait  prendre  le  masque  d’autres  affections  chez 
le  nourrisson.  La  méningite  cérébro-spinale  peut  ne  se  manifester  cliniquement 
que  par  l’apparition  d’accès  convulsifs  subintrants  ;  c’est  la  forme  convulsive. 

Dans  certains  cas,  elle  se  traduit  par  une  contracture  continue,  généralisée  à 
tous  les  muscles,  simulant  la  tétanie  (troubles  gastro-intestinaux,  signes  de 
Weiss  et  de  Trousseau),  c’est  Informe  tétanique. 

Une  hyperesthésie  intense  telle  qu’on  ne  peut  toucher  l'enfant  sans  qu’il  entre 
immédiatement  en  vibration,  en  une  sorte  de  trépidation  épileptoïde  généralisée, 
peut  en  constituer  l’unique  symptôme;  c’est  la  forme  hyperesthésique. 

Enfin  la  méningite  cérébro-spinale  peut  se  manifester  par  une  cachexie 
intense,  avec  fièvre,  diarrhée,  et  anorexie  absolue  présentant  le  tableau  classique 
d’une  gastro-entérite  septique  :  c’est  la  foimie  cachectique. 

La  ponction  lombaire  permet  dans  la  majorité  des  cas  de  diagnostiquer  avec 
certitude  la  méningite  cérébro-spinale  sous  ces  différentes  formes  cliniques  d’em- 
Peunt  ;  elle  met  en  évidence  l’élément  anatomique  caractéristique  (leucocytes, 
polynucléaires,  lymphocytes)  et  très  souvent  l’agent  pathogène  en  cause  (ménin¬ 
gocoque,  streptocoque,  bacilles  de  Pfeiffer,  etc.). 

Toutefois  dans  quelques  cas  de  méningite  cérébro-spinale,  l’examen  cytolo¬ 
gique  du  liquide  céphalo-rachidien  a  montré  la  présence  d’agents  pathogènes 
sans  aucun  élément  inflammatoire  (microbes  sans  polynucléaires)  et  inversement 
d’éléments  inflammatoires  sans  microbes. 

La  découverte  du  sérum  antiméningococcique,  permet  d’agir  efficacement 
dans  les  cas  où  la  méningite  relévé  du  méningocoque.  E.  Feindel. 
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2327)  Existence  d’une  Épidémie  de  Méningite  cérébro-spinale  à  Paris 

et  dans  la  Banlieue.  Efficacité  du  Sérum  antiméningococcique,  par 

Arnold  Netter.  Bulletin  de  l’Académie  de  Médecine  de  Paris,  an  LXXIII,  n°  10, 

p.  300-319,  9  mars  1909. 

M.  Netter  signale  l’existence  d'une  épidémie  de  méningite  cérébro-spinale  à 
Paris;  ses  observations  montrent  l’intervention  manifeste  de  la  contagion; 
celle-ci  n’apparaissait  pas  dans  les  années  antérieures. 

Comme  il  arrive  d’ordinaire  au  début  des  épidémies,  des  erreurs  nombreuses 
de  diagnostic  ont  tout  d’abord  été  commises  et  la  méningite  cérébro-spinale  a 
été  prise  pour  des  angines,  pour  la  grippe,  pour  le  rhumatisme,  pour  la  ménin¬ 
gite  tuberculeuse. 

Dans  l’épidémie  actuelle,  la  raideur  et  la  rétraction  de  la  nuque,  le  signe  de 
Keriiig  ont  été  les  symptômes  les  plus  communs  et  les  plus  caractéristiques. 

Mais  c’est  à  la  ponction  lombaire  qu’il  appartient  de  fournir  le  diagnostic  de 
certitude  ;  il  ne  faut  pas  hésiter  à  y  recourir  dont  les  cas  où  il  existe  le  moindre 
doute.  Les  caractères  macroscopiques  du  liquide  fourni  par  la  ponction  sont 
d’une  très  grande  importance;  l’examen  histologique  y  décèle  habituellement 
une  prédominance  des  éléments  polynucléaires,  et  la  constatation  du  microbe  de 
Weichselbaum  est  d’ordinaire  facile. 

La  contagion  de  la  méningite  cérébro-spinale  se  fait  surtout  par  l’intermé¬ 
diaire  du  mucus  nasal  et  pharyngé,  où  l’on  a  retrouvé  des  diplocoques  de 
Weichselbaum.  On  ne  les  voit  pas  seulement  au  cours  delà  maladie,  mais  aussi 
pendant  la  convalescence  ou  même  après  la  fin  de  cette  dernière;  on  les  trouve 
encore  chez  les  sujets  sains  qui  ont  entouré  les  malades.  On  comprend  ainsi 
comment  les  écoles  et  les  ateliers  peuvent  servir  à  la  dissémination  de  l’épi¬ 
démie. 

En  ce  qui  concerne  le  traitement  de  la  méningite  cérébro-spinale,  le  sérum 
antiméningococcique  a  fait  ses  preuves  et  M.  Netter  en  a  constaté  les  excellents 
effets.  11  a  employé  le  sérum  de  Dopter  fabriqué  à  l’Institut  Pasteur,  le  sérum 
de  Wassermann  et  celui  de  Elexner. 

Pour  obtenir  les  meilleurs  résultats,  la  technique  à  suivre  est  d’une  impor¬ 
tance  capitale.  Il  importe  d’injecter  le  sérum  dans  la  cavité  rachidienne;  il  faut 
en  injecter  des  doses  assez  fortes  (20  à  30  centimètres  cubes  chez  les  enfants, 
30  à  45  centimètres  cubes  chez  les  adultes)  ;  il  est  nécessaire  de  répéter  les  injec¬ 
tions  plusieurs  jours  consécutifs  (3  ou  4)  quel  que  soit  l’effet  constaté  II  y  aura 
certainement  intérêt  à  traiter  les  malades  aussitôt  que  possible,  mais  dans  plu¬ 
sieurs  cas  de  M.  Netter,  où  la  guérison  a  été  néanmoins  promptement  obtenue, 
le  traitement  n’a  commencé  que  le  16%  le  24»,  le  25»  et  le  28»  jour.  Il  ne  faudra 
pas  hésiter  à  injecter  les  cas  avancés  alors  même  qu’ils  semblent  en  voie  d’amé¬ 
lioration  et  que  la  fièvre  a  disparu. 

-  M.  Vaillard.  —  La  méningite  cérébro-spinale  due  au  méningocoque  de 
Weichselbaum  est  pleinement  justiciable  de  la  sérothérapie  ;  le  sérum  anti-mé- 
ningococcique  est  un  merveilleux  agent  de  guérison.  Pour  appuyer  ce  que 
M.  Netter  a  dit  à  ce  sujet,  M.  Vaillard  énonce  sans  commentaires  les  résultats 
obtenus  à  Evreux  avec  le  sérum  spécifique  préparé  par  M,  Dopter. 

Les  cinq  premiers  cas  de  l’épidémie  d’Evreüx  n’ont  pas  été  traités  par  le 
sérum  ;  tous  se  sont  terminés  par  la  mort.  Pour  les  18  cas  suivants,  la  sérothé¬ 
rapie  a  été  appliquée  dès  les  quelques  heures  qui  ont  suivi  le  début  des  symp¬ 
tômes  :  16  ont  guéri,  2  sujets  sont  morts. 

Souvent  la  maladie  a  été  réellement  jugulée  après  deux  injections  de  20  ou 
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30  centimètres  de  sérum  dans  la  cavité  arachnoïdienne  ;  et  la  guérison  se  faisait 
alors  à  la  manière  de  la  crise  dans  la  pneumonie.  On  est  émerveillé  devant  de 
tels  résultats  obtenus  dans  une  maladie  dont  la  léthalité  s’évalue  à  75,  80  et 
même  parfois  100  "/»• 

Le  sérum  anti-méningococciqüe  compte  assurément  parmi  les  sérums  les  plus 
actifs  dont  dispose  la  thérapeutique  actuelle.  Plus  la  maladie  est  traitée  à  une 
période  rapprochée  de  son  début,  plus  aussi  l’action  du  sérum  se  montre  cer¬ 
taine  et  rapide.  De  là,  la  nécessité  absolue  d’un  diagnostic  précoce  que  la  ponc¬ 
tion  lombaire  rend  aujourd’hui  facile.  E.  Feindel. 

2328)  Sur  la  Méningite  cérébro-spinale,  par  L.  Vaillabd.  Bulletin  de  l’Aca¬ 
démie  de  Médecine  de  Paris,  an  LXXllI,  n“  17,  p.  464-478,  27  avril  1909. 

Le  retour  agressif  de  la  méningite  cérébro-spinale  dans  la  région  parisienne 
a  débuté  avec  le  froid  d’un  hiver  rigoureux  pour  prendre,  vers  février  et  mars, 
un  caractère  particulièrement  accentué.  Alors  les  cas  déclarés  se  sont  multipliés; 
en  avril,  on  en  compte  déjà  bien  près  de  200.  En  regard  de  l’épidémie  pari¬ 
sienne  se  place  un  certain  nombre  d’épidémies  qui  ont  sévi  dans  les  milieux 
militaires. 

Alors  que  dans  ces  dernières  années,  on  avait  observé  par  an  une  centaine  de 
cas  au  plus,  pour  les  seuls  mois  dejanvier,  février  et  mars  1909,  le  chiffre  des 
atteintes  s’est  déjà  élevé  à  139  avec  38  décès.  Ces  cas  se  répartissent  sur  45  gar¬ 
nisons  dans  les  zones  les  plus  différentes,  ce  qui  indique  la  diffusion  présente  de 
la  maladie,  surtout  prédominante  vers  l’Est  et  vers  l’Ouest. 

L’épidémie  d’Évreux  avait  déjà  fourni  l’occasion  d’emplojer  le  sérum  préparé 
en  France  par  M.  Dopter  et  M.  Netter  avait  déjà  éprouvé  son  efficacité  dans  son 
service  hospitalier;  l’épreuve  a  été  pleinement  démonstrative.  Sur  un  ensemble 
de  48  cas,  24  n’ont  pas  été  traités  par  la  sérothérapie,  16  décès;  mortalité  : 
07  “/o.  En  regard,  24  cas  soumis  à  la  sérothérapie  ont  fourni  4  décès;  morta¬ 
lité  ;  16  "/»•  Ces  chiffres  dispensent  de  tout  commentaire. 

La  prophylaxie  de  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique  doit  s’inspirer  des 
notions  établies  sur  l’étiologie  de  la  maladie  ;  elle  devra  viser  essentiellement 
les  sources  humaines  de  la  contagion  pour  les  écarter  et  les  tarir,  c’est-à-dire 
que  la  prophylaxie  comporte  la  recherche  et  l’isolement  de  tout  sujet  malade  ou 
Sain  porteur  du  méningocoque.  La  désinfection  des  effets,  de  la  literie,  des 
locaux,  reste  toujours  indiquée,  mais  à  titre  secondaire  sauf  pour  les  objets 
supportant  les  mucosités  humides,  comme  le  linge  de  corps  et  surtout  les 
mouchoirs. 

Ces  mesures  doivent  être  appliquées  le  plus  précocement  possible,  et  s’il  peut 
se  faire,  aussitôt  après  l’éclosion  du  cas  initial  ;  dès  lors,  la  nécessité. d’un  dia¬ 
gnostic  aussi  précoce  que  possible  sera  établi  avec  précision  par  les  procédés  de 
la  bactériologie,  car  toutes  les  méningites  cérébro-spinales  ne  sont  pas  dues  au 
méningocoque. 

)  La  prophylaxie  appliquée  dans  l’armée  dérive  de  ces  notions  ;  les  règlements 
prescrivent  l’isolement  du  malade,  l’observation  à  l’infirmerie  de  ses  voisins  de 
lit,  l’examen  bactériologique  de  tous  les  hommes  de  la  chambrée  et  des  amis 
personnels  du  malade,  l’évacuation  et  la  désinfection  des  locaux. 

M.  Fehnet.  —  A  ces  moyens  préventifs,  il  y  aurait  lieu  d’ajouter  l’antisepsie 
des  fosses  nasales  et  de  gorge  appliquée  à  tous  ceux  qui  ont  été  exposés  à  la 
contagion.  Les  moyens  ne  manquônt  pas,  injections,  pulvérisations,  pom¬ 
mades,  etc.  Il  faudrait  réaliser  dans  le  naso-pharynx  un  milieu  réfractaire  aux 
agents: pathogènes.  -  E.  Felndel. 
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2329)  Etiologie,  Prophylaxie  et  Traitement  de  la  Méningite  cérébro- 

spinale,  par  Arnold  Netter.  Bulletin  de  l’Académie  de  Médecine  de  Paris,  n"  18, 

p.  508-531,  4  mai  1909,  Bulletin  médical,  n°  35,  p.  410,  5  mai  1909. 

Au  point  de  vue  de  la  prophylaxie  de  la  méningite  cérébro-spinale,  il  faut 
viser  les  malades  et  les  porteurs  de  germes.  On  s’efforcera  d’isoler  les  malades 
le  plus  possible,  de  les  transporter  dans  les  services  hospitaliers  si  l’isolement 
ne  peut  être  réalisé  à  domicile.  Cette  mesure  n’aura  pas  tant  pour  objet  de  pro¬ 
téger  l’entourage  contre  une  contagion  immédiate  que  de  restreindre  le  nombre 
des  sujets  susceptibles  de  devenir  des  porteurs  de  germes.  On  tâchera  de  recon¬ 
naître  ces  porteurs  de  germes,  d’empêcher  qu’ils  ne  fréquentent  des  écoles,  des 
ateliers  où  les  chances  de  nouvelles  contaminations  sont  grandes.  On  leur  indi¬ 
quera  le  danger  auquel  ils  exposent  leur  entourage,  danger  qui  peut  être  sensi¬ 
blement  diminué  s’ils  prennent  la  simple  précaution  d’éviter,  en  parlant,  en 
toussant,  la  projection  de  gouttelettes  dans  la  direction  des  autres  personnes. 

Faut-il  faire  davantage  et  convient-il  de  proposer  l’isolement  des  porteurs  de 
germes,  ainsi  que  cela  se  fait  dans  les  armées,  française  et  étrangères  ?  Si  dans 
l’armée,  la  chose  est  possible,  elle  n’est  pas  réalisable  dans  le  civil.  L’objectif  le 
plus  urgent  à  poursuivre  doit  être  la  destruction  des  méningocoques  chez  les 
porteurs  de  germes.  Parmi  les  moyens  essayés  jusqu’ici,  il  en  est  deux  qui  sem¬ 
blent  avoir  donné  déjà  quelques  résultats  :  la  pulvérisation  de  sérum  desséché 
(Wassermann)  et  celle  de  pyocyanase  (Escberich  et  Jehle).  Les  premiers  résul¬ 
tats  obtenus  par  M.  Netter  avec  la  pyocyanase,  chez  deux  malades,  sont  fort 
encourageants.  Ils  ne  sont  toutefois  pas  encore  assez  nombreux  pour  permettre 
de  formuler  un  jugement  définitif. 

L’efficacité  des  injections  intra-rachidiennes  de  sérum  antiméningococcique  a 
continué  à  s’affirmer.  M.  Netter,  à  l’heure  présente,,  a  traité  personnellement 
49  malades,  dont  39  à  l’hôpital  et  9  en  ville. 

Le  nombre  des  décès  a  été  de  13,,  soit  un  pourcentage  brut,  de  27  “/<■  et  un- 
pourcentage  net  de  20  ”/o  après  déduction  de  3  décès  imputables  à  une  autre 
cause  que  la  méningite  et  d’un  décès  chez  un  sujet  amené  moribond.  A  cetta 
statistique  s’opposent  11  méningites  avérées,  à  diplocoques  de  Weicbselbaum,  à 
Paris  et  dans  la  banlieue,  dont  M.  Netter  a  eu  connaissance;  pas  de  sérum, 
9  décès,  soit  81  »/„. 

La  proportion  des  guérisons  sans  séquelles  a  été  infiniment  moindre  chez  les 
sujets  qui  ont  reçu  le  sérum  :  1  sur  31,  soit  2,85  ”/t  ;  avant  le  sérum,  de  4  sur 
17,  soit  23,5  »/„. 

Avec  le  sérum,  la  guérison  a  été  incomparablement  plus  prompte;  le  plus 
ordinairement  elle  est  assurée  en  moins  d’une  semaine. 

M.  Netter  a  utilisé  chez  ses  malades,  les  sérums  les  plus  divers  :  Wassermann, 
Içolle,  Kuppel,  Jochmann  et  surtout  Dopter  et  Flexuer.  Ce  deruier  s’est  montré 
le  plus  efficace.  Sur  31  cas,  il  a  donné  25  guérisons,  soit  une  mortalité  globale 
de  19,3  °/»i  qu’une  élimination  légitime  réduit  à  16,6  "h.  Chez  les  enfants  de 
luoins  d’un  an,  la  mortalité  a  été  de  40  "/o.  Elle  a  été  nulle  chez  les  enfants,  dé; 
un  à  deux  ans. 

Cette  supériorité  du  sérum  de  notre  confrère  américain  tient,  en  partie,  à  ce, 
que  les  animaux  dont  provient  le  sérum  sont  en  cours  d’immunisation  depuis 
plus  de  deux  ans  et  demi.  Feindel. 

2330)  Méningite  cérébro-spinale  et  Sérothérapie  anti-méningocoo- 
.  cique,  par  .1.  Comby.  Le  Bulletin  médical,  an  XXIII,  n"  41,  p.  493,  26  mai  1909. 

L’auteur  a  traité  dans  l’espace  de  2  mois,  tant  à  l’hôpital  qu’en  ville,  12  cas 


de  méningite  cérébro-spinale.  De  ces  12  cas,  11  ont  été  traités  par  le  sérum 
antiméningococcique  de  Dopter  et  un  cas  n'a  pas  été  traité  par  le  sérum  ;  il  s’est 
terminé  par  la  mort  après  3  semaines  de  maladie.  11  s’agissait  d’un  bébé  de 
4  mois  1/2  chez  lequel  le  diagnostic  avait  été  trop  tardivement  porté  pour  qu’il 
ait  été  possible  d’intervenir  d’une  manière  efficace. 

L’étude  de  ces  11  cas  présente  un  grand  intérêt  au  point  de  vue  de  la  séro¬ 
thérapie  antiméningococcique.  Sur  ces  11  cas,  on  compte  2  morts  et  9  guérisons 
(soit  une  mortalité  de  18 

L’auteur  résume  ses  observations  et  les  commente.  La  conclusion  qui  se 
dégage  de  cette  étude  est  très  favorable  à  l’emploi  du  sérum  antiméningococ¬ 
cique;  ce  sérum  est  inoffensif,  sa  tolérance  est  parfaite;  il  ne  faut  donc  pas 
hésiter  à  s’en  servir  dans  tous  les  cas  et  le  plus  tôt  possible.  Sur  les  11  malades 
cités  plus  haut,  les  2  qùi  sont  morts  avaient  été  tardivement  traités  ;  injectés 
plus  tôt,  peut-être  auraient-ils  survécu.  En  tout  cas,  cette  mortalité  de  18  ”/o 
est  faible  relativement  à  celle  observée  par  M.  Comby  dans  les  épidémies  anté¬ 
rieures.  Avant  la  sérothérapie,  il  avait  traité  IS  cas  de  méningite  cérébro-spi¬ 
nale  :  2  en  1903,  1  en  1904,  2  en  1908,  1  en  1906,  4  en  190’7,  3  en  1908.  Sur 
ces  13  malades  traités  sans  sérum,  par  des  ponctions  lombaires,  par  des  bains 
chauds,  par  des  injections  sous-cutanées,  intra-veineuses  ou  intra-rachidiennes 
d’électrargol,  etc.,  on  compte  4  guérisons  et  11  morts,  ce  qui  porte  la  morta¬ 
lité  à  prés  de  65  ■'/»•  Donc,  à  ne  considérer  que  les  chiffres  bruts,  la  supériorité 
de  la  sérothérapie  s’affirme  hautement.  E.  Feindel. 

2331)  Méningite  cérébro-spinale  épidémique,  par  E.  Boinet.  Bulletin  de 
l'Académie  de  Médecine  de  Paris,  n”  20,  p,  621-635,  18  mai  1909. 

Dans  le  sud-est  de  la  France,  la  méningite  cérébro-spinale  présente  des  réveils 
épidémiques  dont  les  principaux  ont  eu  lieu  en  1900,  1903  et  1909.  Dans  le  pré¬ 
sent  travail,  l’auteur  fait  l’étude  de  26  observations  personnelles  concernant 
l’affection  ;  23  de  ces  cas, ont  été  contrôlés  par  l’autopsie.  E.  Feindel. 


nerfs  périphériques 

2332)  A  propos  d’un  cas  de  Luxation  congénitale  du  Nerf  Cubital,  par 

Alphonse  Huguier.  Tribune  médicale,  n°  10,  p.  149,  6  mars  1909. 

■La  luxation  congénitale  du  nerf  cubital  n’est  que  l’exagération  des  déplace¬ 
ments  physiologiques  du  nerf;  on  peut  invoquer,  pour  l’expliquer,  certaines 
anomalies  du  canal  ostéo-fibreux  :  faiblesse  de  la  paroi  postérieure  du  canal  te¬ 
nant  à  l’atrophie  de  l’arcade  fibreuse  épitrochléo-olécranienne,  absence  de  gout¬ 
tière  osseuse  sur  la  paroi  antérieure  du  canal  ou  même  forme  anormalement 
convexe  de  cette  paroi,  comme  c’était  le  cas  chez  l’opéré  de  l’observation  ac¬ 
tuelle;  enfin,  d’après  Zukerkandl,  la  petitesse  de  l’épitrochlée. 

Le  cas  de  Huguier  est  intéressant  à  plusieurs  points  de  vue,  et  d’abord  en 
raison  même  de  sa  rareté  ;  une  luxation  congénitale  du  cubital  devenue  doulou¬ 
reuse  sous  l’influence  d’un  traumatisme  n’est  point  chose  banale.  Ensuite,  en 
raison  de  l’échec  du  traitement  simple  et  de  la  guérison  des  troubles  subjectifs 
par  une  opération  sanglante. 

Ici,  l’épitrochlée  était  fort  petite,  et  sa  face  postérieure  était  convexe  au  lieu 
d’être  creusée  en  gouttière  ;  la  technique  opératoire  suivie  a  consisté  non  seule- 
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ment  à  refaire  en  arrière  du  nerf  une  paroi  postérieure  flbro-périostique,  mais 
aussi  à  creuser  sur  la  face  antérieure  du  canal  une  gouttière  osseuse  destinée  à 
loger  le  nerf  et  à  empêcher  ses  déplacements. 

Néanmoins,  la  luxation  s’est  reproduite  et  ceci  ne  saurait  s’expliquer  que  par 
la  disparition  de  la  gouttière  osseuse  envahie  petit  à  petit  par  du  tissu  osseux  ou 
fibreux  et  par  l’affaiblissement  progressif  de  la  nouvelle  paroi  postérieure  du 
canal  sous  l’influence  des  causes  qui,  depuis  la  naissance,  agissaient  sur  le  nerf 
et  tendait  à  le  chasser  de  sa  position  normale  pendant  les  mouvements  de 
flexion  de  l’avant-bras. 

Malgré  la  reproduction  de  la  luxation,  les  douleurs  n’ont  pas  récidivé. 

E.  F. 

2333)  Paralysie  associée  du  Grand  Dentelé,  par  Reubsaet  et  André  Bar¬ 

bier.  Progrès  médical,  n°  9,  p.  lH,  27  février  1909. 

11  s’agit  d’un  cocher  qui,  il  y  a  6  mois,  était  tombé  de  son  siège  ;  dans  cette 
chute  l’épaule  droite  a  frappé  verticalement  sur  les  roues  de  la  voiture  et  il  se 
produisit  une  contusion  au  niveau  de  l’acromion  et  de  la  partie  externe  de  la 
clavicule. 

Actuellement  ce  malade  présente  une  paralysie  du  grand  dentelé  associée  à 
une  paralysie  du  faisceau  inférieur  du  trapèze,  une  parésie  du  faisceau  moyen 
du  trapèze  et  une  parésie  du  rhomboïde.  Feindel. 

2334)  Paralysie  Radiculaire  du  Plexus  Brachial,  type  Duchenne-Erb, 
due  à  la  compression  par  un  Cal  vicieux  de  la  Clavicule  ;  résection 
du  cal  et  suture  des  fragments;  guérison,  par  Picqué.  Société  de  Chi¬ 
rurgie,  S  mai  1909. 

Au  moment  de  l’opération,  faite  le  7  juillet  1907,  la  paralysie  (paralysie 
flasque  des  muscles  deltoïde,  grand  pectoral,  sus  et  sous-épineux,  biceps,  coraco- 
brachial,  brachial  antérieur  et  long  supinateur)  existait  complète  depuis  un  mois 
environ  et  l’accident  initial  remontait  à  7  semaines.  Qiïinze  mois  après  l’opéra¬ 
tion,  on  pouvait  constater  que  la  motilité  volontaire  du  bras  était  entièrement 
récupérée. 

.  11  faut,  dans  les  cas  de  ce  genre,  bien  diagnostiquer  s’il  s’agit  d’une  para¬ 
lysie  par  lésion  radiculaire  ou  par  lésion  tronculaire.  Dans  le  premier  cas,  le 
chirurgien  ne  peut  rien  et  il  n’a  qu’à  s’abstenir.  Dans  le  second  cas,  une 
Intervention  chirurgicale  peut  amener  une  guérison  complète  de  la  paralysie  :  le 
cas  de  M.  Picqué  en  est  un  exemple.  Or,  il  semble  bien  que  le  diagnostic  différen¬ 
tiel  entre  les  deux  ordres  de  lésions  peut  être  fait  par  l’examen  électrique  des 
muscles.  Dans  un  cas  récent,  M.  Delbet  a  pu  faire,  par  cet  examen,  le  diagnostic 
de  paralysie  par  lésion  tronculaire  du  nerf  circonflexe  chez  un  homme  qui,  dans 
une  chute,  s’était  fait  une  luxation  de  l’épaule.  Le  diagnostic  a  été  reconnu 
exact  à  l’intervention,  mais  malheureusement  celle-ci  n’a  pas  permis  de  rappro¬ 
cher  par  la  suture  les  deux  extrémités  du  nerf  circonflexe  déchirées  et  écartées. 

E.  F. 

2335)  Paralysie  du  Plexus  Brachial  gauche;  amélioration  sensible 
par  le  Courant  continu,  par  Duchamp  et  Fayard.  Société  des  Sciences  médi¬ 
cales  de  Saint-Étienne,  3  février  1909.  Loire  médicale,  15  mars  1909,  p.  106. 

Un  adolescent  de  15  ans  fait  une  chute  d’un  arbre  le  19  novembre  1908.  Il 
essaie  de  se  raccrocher  par  le  bras  gauche  à  une  branche  et  reste  probablement 
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suspendu  un  instant.  Relevé,  il  ne  peut  se  servir  de  sa  main  gauche.  Les 
auteurs  ont  pratiqué,  deux  fois  par  jour,  des  séances  de  courant  continu  ;  au 
bout  d'un  mois,  le  résultat  obtenu  est  encourageant.  Ce  cas  de  paralysie  du 
plexus  brachial  par  élongation  du  plexus  n'est  pas  tout  à  fait  totale  ;  les  troubles 
oculo-pupillalres  n’existent  pas  ;  cependant  le  médian  et  le  cubital  sont  pris 
aussi  complètement  que  le  radial,  le  musculo-cutané  ou  le  circonflexe. 

Feindel. 

2336)  Cinq  cas  de  Paralysie  du  Plexus  Brachial,  par  J. -J.  Zouboff.  Revue 
(russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  avril  1!)0!). 
L’auteur  donne  cinq  observations  de  paralysie  du  plexus  brachial;  quatre  fois 

la  paralysie  était  d’origine  traumatique,  une  fois  d’origine  mécanique.  Dans  les 
cas  de  ce  genre,  le  pronostic  n’est  pas  toujours  facile;  lorsque  les  moyens  médi¬ 
caux  n’ont  pas  procuré  d’effets  favorables,  il  est  indiqué  de  s’en  remettre  à 
1  intervention  chirurgicale.  Serge  Soukhanoff. 

2337)  Un  cas  de  Paralysie  Radiculaire,  type  Erb,  d’origine  Obstétri¬ 
cale,  par  L.  Babonneix  et  Roger  ’Foisin.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LX.XXII, 
n”  57,  p.  719, 18  mai  1909. 

Les  paralysies  radiculaires  du  plexus  brachial,  que  l’on  observe  au  cours  de 
1  accouchement,  sont  assez  souvent  méconnues  ;  les  accidents  persistent  alors 
indéfiniment  et  déterminent  des  infirmités  qui  peuvent  gêner  considérablement 
le  développement,  et  diminuer,  par  suite,  la  capacité  ouvrière  de  l’enfant.  C’est 
un  de  ces  cas  de  paralysie  méconnue  de  plexus  brachial  que  les  auteurs  rap¬ 
portent.  E.  Feindel. 

2338)  La  Paralysie  du  Nerf  Spinal  dans  la  Syphilis,  par  Henri  Lambert. 

Thèse  de  Paris,  n"  207,  31  mars  1909  (70  p.). 

A  côté  des  paralysies  isolées  ou  associées  du  spinal  évoluant  chez  des  tabé¬ 
tiques,  il  existe  des  paralysies  isolées  de  ce  nerf  chez  des  syphilitiques  ne  pré¬ 
sentant  aucun  signe  de  tabes  ou  d’autres  maladies  médullaires.  L’origine  syphi¬ 
litique  de  ces  paralysies  est  prouvée  par  l’amendement  des  troubles  nerveux  sous 
1  influence  du  traitement. 

Ces  paralysies,  très  rares,  paraissent  reconnaître,  comme  substratum  anato¬ 
mique,  non  pas  une  névrite  périphérique,  non  pas  une  cellulite,  mais  une  mé- 
ningo-radiculite  localisée  (lepto  ou  pachyméningite).  Elles  se  traduisent  clini¬ 
quement  par  un  abaissement  et  un  élargissement  de  l’épaule  du  côté  malade,  un 
écartement  du  bord  spinal  de  l’omoplate  qui,  au  lieu  d’être  distant  de  la  ligne 
médiane  de  6  à  7  centimètres,  en  devient  distant  de  9  à  10  centimètres;  on 
constate  aussi  la  disparition  des  saillies  musculaires  du  muscle  sterno-mastoï- 
dien  et  du  trapèze,  et  l’on  est  surtout  frappé  par  la  formation  d’un  creux  sus- 
claviculaire,  véritable  signature  clinique  de  l’atrophie  des  deux  muscles  para¬ 
lysés.  Feindel. 

2339)  Syndrome  Polynévritique  (Poliomyélite  antérieure)  dans  l’Ul¬ 
cère  Gastrique,  par  Klippel  et  Mathieu  Pierre-Weil.  L’Encéphale,  an  IV, 
““K,  p.  417-140,  10 mai  1909. 

Il  est  une  cause  de  polynévrite  sur  laquelle  les  auteurs  sont  muets  et  qui  n’a 
jamais  encore  été  signalée;  c’est  l'ulcère  de  l’estomac.  Or,  la  coexistence  d’un 
ulcus  gastrique  et  d’une  polynévrite  ne  doit  pas  être  très  rare;  en  quelques  mois, 
les  auteurs  en  ont  constaté  deux  cas  des  plus  évidents.  Il  n’y  a  pas  là  pure 
coïncidence,  chez  un  même  malade,  de  deux  affections  évoluant  simultanément; 
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il  semble,  au  contraire,  que  le  sjndrome  polÿnévritique  est  sous  la  dépendance 
étroite  de  l’affection  gastrique. 

Au  point  de  vue  clinique,  la  polynévrite  secondaire  à  une  ulcération  stoma-' 
cale  paraît  évoluer  avec  certaines  particularités  qu’il  est  utile  de  bien  connaître. 
D’autre  part,  l’intérêt  de  cette  notion  étiologique  tient  en  partie  à  ce  que 
l’ataxie  polynévritique  associée  aux  crises  gastriques  d’origine  ulcéreuse  pour¬ 
rait  simuler  assez  facilement  un  tabes  à  crises  gastriques,  voire  même  un  tabes 
à  crises  gastriques  accompagnées  d’hématémèses.  Un  certain  nombre  d’obser¬ 
vations  publiées  sous  cette  rubrique  rentrent  peut-être  dans  le  cadre  de  la  poly¬ 
névrite  de  l’ulcére  gastrique. 

Ce  que  l’on  a  décrit  sous  le  nom  de  tabes  avec  crises  gastriques  à  hématé- 
mèses  ne  forme  pas  un  tout  homogène  ;  on  a,  en  réalité,  confondu  des  tabéti¬ 
ques  qui  présentaient  en  môme  temps  une  affection  organique  de  l’cstomac,  des 
malades  non  atteints  de  tabes,  mais  bien  de  polynévrite,'  et  enfin  des  tabétiques 
à  crises  gastriques  à  hématémèses.  Or  ces  cas-là  sont  très  rares. 

En  réalité,  il  est  diflicile  chez  un  malade  qui  présente  des  crises  gastriques 
avec  hématémèses,  de  l’incoordination  des  membres  inférieurs,  avec  très  légère 
participation  des  membres  supérieurs,  de  l’abolition  des  réflexes  rotuliens  et  achil- 
léens,  desavoirsil’onaaffaireà  un  ulcère  de  l’estomac  compliqué  de  crises  gastri¬ 
ques  à  hématémèses.  Certains  éléments  pourront  pourtant  aider  au  diagnostic. 
Chez  le  malade'  atteint  de  polynévrite  d’origine  ulcéreuse,  les  phénomènes 
moteurs  ont  débuté  plus  ou  moins  longtemps  après  les  troubles  gastriques;  l’in¬ 
coordination  frappe  le  plus  souvent  les  quatre  membres,  à  des  degrés  variables 
toutefois;  les  hématémèses  sont  plus  fréquentes,  plus  abondantes  qu’elles  rie  le 
sont  dans  le  tabes.  Dans  l’ataxie  locomotrice,  les  vomissements  de  sang  ne  sur¬ 
viennent  qu’au  cours  des  crises  atrocement  douloureuses  et  seulement  après  des 
vomissements  alimentaires  et  bilieux.  Le  vomissement  de  sang  peut,  au  con¬ 
traire,  être  primitif  et  spontané  dans  l’ulcère  d’estomac.  Enfin,  on  aura  grand 
soin  d’examiner  avec  minutie  les  réflexes  oculaires,  et  de  s’assurer  de  l’exis¬ 
tence  ou  de  la  non-existence  de  troubles  vésicaux;  le  signe  d’Argyll  Robertson 
et  les  troubles  vésicaux  comptent,  en  effet,  parmi  les  signes  les  plus  importants 
du  tabes. 

Enfin  la  ponction  lombaire  pourra,  dans  certains  cas,  aider  au  diagnostic,  le 
tabes  s’accompagnant,  le  plus  souvent,  d’une  lymphocytose  assez  abondante, 
qui  manque  au  cours  de  la  polynévrite. 

En  résumé,  une  polynévrite  consécutive  aux  ulcérations  gastriques  peut  être 
tenue  pour  établie.  Cette  polynévrite  avait,  dans  les  deux  cas  accompagnant 
l’article  actuel,  des  caractères  quelque  peu  distiiictifs  :  la  paralysie  était  diffuse, 
généralisée  aux  quatre  membres,  et  dans  ceux-ci  à  l’ensemble  des  muscles; 
l’élément  paralytique  prédominant  par  rapport  au  degré  de  l’amyotrophie; 
l’affection  eut  une  marche  aiguë  ou  subaigué  et  s’accompagna  d’accès  fébriles. 

Au  point  de  vue  anatomique,  il  paraît  certain  que  la  cellule  de  la  corne  anté¬ 
rieure  de  la  moelle  est  lésée  en  même  temps  que  les  branches  nerveuses  péri¬ 
phériques  et  qu’il  s’agit,  par  conséquent,  dans  ces  cas,  d’une  lésion  du  neurone 
moteur  tout  entier.  E.  Feindel. 

2340)  La  Sérothérapie  intensive  dans  le  traitement  des  Angines 

graves  et  des  Paralysies  Diphtériques,  par  H.  Méry,  B.  Weill-Hallé  et 

I’arturier.  Bulletin  médical,  anXXIll,  n“  34,  p,  405,  l"mai  1909. 

Les  faits  apportés  par  les  auteurs  permettent  de  conclure  que  le  traitement 
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sérothérapique  intensif  donne  des  résultats  extrêmement  favorables  dans  le  trai¬ 
tement  des  angines  graves. 

En  ce  qui  concerne  les  paralysies,  l’emploi  du  sérum  d’une  façon  systéma- 
tique,  pendant  la  convalescence,  parait  donner  des  résultats  favorables,  sans 
cependant  exercer  une  action  préventive  absolue. 

La  sérothéropie  intensive  et  co-ntinue  n’entraîne  aucun  accident  et,  en 
particulier,  aucun  phénomène  sérieux  d’anaphylaxie.  E.  Feindel. 

2341)  Le  traitement  de  la  Sciatique  par  l’Extension  continue,  par 

Paul  Caknot.  Le  Progrès  médical,  n"  2S,  p.  321,  19  juin  1909. 

Pans  un  cas  où,  successivement,  tous  les  moyens  avaient  échoué,  l’auteur  est 
arrivé  à  un  excellent  résultat  en  appliquant  simplement,  sur  le  membre  doulou¬ 
reux,  un  appareil  à  extension  continue,  analogue  à  celui  qu’on  applique  dans 
les  fractures  de  cuisse. 

Par  l’extension  continue,  on  réalise  une  traction  simple,  que  l’on  peut  graduer 
à  volonté  suivant  le  poids  suspendu,  que  l’on  peut  continuer  ou  cesser  ù  volonté 
puisqu’il  suffit  de  soulever  le  poids  ou  de  le  remettre.  Cette  traction  est  suffi¬ 
sante  pour  produire  une  élongation  légère,  variable,  quant  à  son  intensité,  dans 
chaque  cas  particulier.  D’autre  part,  l’extension  continue  paraît  rendre  beau¬ 
coup  plus  supportable  le  repos  au  lit  qui  a,  lui-même,  une  action  favorable,  mais 
qui  est  si  souvent  mal  toléré  par  les  sujets  atteints  de  sciatique,  lorsque  le 
membre  n’est  pas,  en  même  temps,  immobilisé.  E.  Feindel. 

2342)  Un  cas  de  traitement  de  la  Sciatique  par  la  Spermine  avec  un 

résultat  positif,  par  Gotlib.  Médecin  pratique  (russe),  n”  3, 1909. 

Ce  succès  dans  un  cas  de  sciatique  fait  penser  à  l’auteur  que  la  spermine  doit 
être  utile  dans  les  .névralgies  reconnaissant  pour  origine  les  toxines  élaborées 
dans  l’organisme;  en  vertu  de  l’exagération  des  processus  d’oxydation  déter¬ 
minée  par  la  spermine,  la  toxine  autogène  en  question  pourrait  être  neutra¬ 
lisée  et  éliminée  de  l’organisme.  Serge  Soukhanoff. 


GLANDES  VASCULAIRES  SANGUINES 

2343)  La  corrélation  des  Glandes  à  sécrétion  interne  et  leurs  syn¬ 
dromes  Pluriglandulaires,  par  Laignel-Lavastine.  Gazette  des  Hôpitaux, 
an  LXXXI,  n“  131,  p,  1563-1571, 14  novembre  1908. 

Revue  de  faits  qui  démontrent  la  corrélation  physiologique  existant  entre  les 
diverses  glandes  ù  sécrétion  interne.  Les  syndromes  glandulaires  sont  presque 
nécessairement  d’origine  pluriglandulaire;  une  analyse  clinique  très  fine  aidée 
d  essais  opothérapiques  permet  d’en  préciser  l’étiologie.  E.  Feindel. 

2344)  Syndromes  Pluriglandulaires  Endocriniques,  par  A.  Austeege- 
SILO.  Communication  à  la  Société  de  Psychiatrie  et  de  Neurologie  de  Rio-de-Janeiro, 
juillet  1908. 

Observations  de  deux  malades  atteints  d’hypoendocrinie.  Le  premier,  atteint 
d  insuffisances  glandulaires  multiples  (thyroïde,  hypophyse,  testitule,  surré¬ 
nales),  présente  un  aspect  de  myxœdéraateux  et  d’infantile  asthénique  se  ca- 
chectisant  par  l’effet  d’uiie  lente  intoxication  endogène. 

Le  second  malade  est  surtout  un  insuffisant  de  la  thyroïde  et  un  irrégulier  des 
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surrénales  qui  ajoute  à  son  indifférence  et  à  son  apathie  (hypo-épinéphrie)  une 
tension  artérielle  élevée  (hyper-épinéphrie)  ;  l’état  organique  est  d’ailleurs  en 
déchéance  et  l’état  psychique  mauvais  (confusion  mentale). 

A  propos  de  ces  cas,  l’auteur  expose  ses  idées  sur  l’influence  réciproque  des 
glandes  vasculaires  sanguines  et  sur  l’allure  générale  des  syndromes  monoglan¬ 
dulaires  et  plui-iglandulaires.  F.  Delkni. 

2345)  Sur  les  fines  modifications  de  structure  de  quelques  organes 
dans  le  cours  de  la  Fatigue  (foie,  rein,  hypophyse,  capsules  sur¬ 
rénales),  par  G.  Guerhini  (de  Naples).  Archives  italiennes  de  Biologie,  t.  XLIX, 
fasc.  Il,  p.  161-170,  21  septembre  1908. 

Les  lapins  sont  fatigués  par  la  tétanisation  de  leurs  muscles;  les  reins,  le 
foie,  l’hypophyse,  les  capsules  surrénales  de  ces  animaux  réagissent  et  pré¬ 
sentent  des  signes  évidents  d’hyperfonctionnement.  Si  la  fatigue  est  poussée 
plus  loin,  l’épuisement  survient  en  même  temps  que  des  lésions  histologiques 
marquent  que  la  limite  de  résistance  des  organes  a  été  dépassée;  dans  les  reins 
en  particulier  il  se  produit  des  lésions  cellulaires  avec  désagrégation  du  proto¬ 
plasma  et  présence  de  détritus  amorphes  dans  la  lumière  des  canalicules.  Les 
phénomènes  d’hyperfonction  du  foie,  du  rein,  de  l’hypophyse  et  des  capsules 
surrénales  peuvent  être  provoqués  en  transfusant  dans  la  circulation  d’animaux 
normaux  le  sérum  d’animaux  tétanisés. 

E.  Feindbl. 

2346)  Sur  la  fonction  de  l’Hypophyse,  par  A.  Gemeli.i  (des  Frères  Mineurs). 
Archives  italiennes  de  Biologie,  \ol.  L,  fasc.  2,  p.  157-174,  1908;  paru  le  13  fé¬ 
vrier  1909. 

L’auteur  a  pratiqué  l’ablation  de  l’hypophyse  chez  les  grenouilles  d’abord,  et 
ensuite  sur  de  petits  chats;  dans  quelques  cas  l’acte  opératoire  exécuté  chez  ces 
animaux  n’a  été  suivi  d’aucune  complication,  et  d’autre  part  l’examen  histolo¬ 
gique  ultérieur  démontra  que  l’hypophysectomie  avait  réellement  été  complète. 
Les  animaux  hypophysectomisés  ne  présentant  pas  de  troubles  immédiats  carac¬ 
téristiques,  l’auteur  en  conclut  que  la  fonction  de  l’hypophyse  n’est  pas  indis¬ 
pensable  pour  l’organisme,  ou  tout  au  moins  qu’il  se  produit,  après  l’opération, 
des  compensations  fonctionnelles  suffisant  au  maintien  de  la  vie.  Cela  ne  veut 
pas  dire  que  l’hypophyse  soit  un  organe  inutile  ou  rudimentaire;  l’auteur  a  au 
contraire  démontré  que  le  lobe  nerveux  de  l’hypophyse  est  un  organe  auxiliaire 
du  rein,  et  que  son  lobe  glandulaire  appartient  au  groupe  des  organes  à  sécré¬ 
tion  interne  et  à  fonction  spécialement  antitoxique.  D’autre  part,  l’hypophyse  a 
une  influence  sur  le  développement  organique;  la  suppression  de  la  fonction 
hypophysaire  détermine  un  retard  dans  le  développement  de  l’organisme. 

F,  ÜELENI. 

2347)  L’Hypophyse  est-elle  un  Centre  Réflexe  Circulatoire?  par  Ch. 

Livon.  Marseille  médical,  an  XLV,  n"  24,  p.  745,  15  décembre  1908. 

D’après  l’auteur,  non  seulement  l’hypophyse  n’est  pas  directement  excitable, 
mais  encore  l’on  ne  peut  pas  la  considérer  comme  le  point  de  départ  de  réflexes 
réglant  la  pression  sanguine.  ' 

11  donne  dans  cet  article  la  relation  d’une  série  d’expériences  démonstra¬ 
tives  ;  que  l’on  s’adresse  à  la  compression  de  l’aorte  ou  à  l’excitation  du  bout 
central  du  pneumogastrique,  on  voit  les  réflexes  vasculaires  se  produire  sur 
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1  anioial  hypophysectomisé  exactement  comme  sur  l’animal  non  hypophysec- 
tomisé,  mais  simplement  anesthésié  ;  on  arrive  donc  à  cette  conclusion  que 
:  1  ablation  de  l’hypophyse  n’empêche  nullement  les  réflexes  vasculaires  dus  à  la 

^  compression  de  l’aorte  abdominale  ou  à  l’excitation  du  bout  céphalique  du 

y  pneumogastrique  ;  par  conséquent,  on  ne  peut  considérer  cet  organe  comme 

I  ^cnstituant  un  centre  réflexe  circulatoire.  E.  Feindel. 

I  2348)  Nouvelles  Recherches  sur  les  effets  des  Injections  de  suc 
)  d’Hypophyse  et  d’autres  sucs  organiques  sur  l’Accroissement  du 
i  Corps,  par  Uoo  Gehi.etti.  Rendiconti  délia  R.  Accademia  dei  Lincei,  26  avril  et 
I  2  mai  1908, 

j  Les  nombreuses  expériences  de  l’auteur  démontrent  que  l’introduction  pro- 

f  longée  d’extrait  d’hypophyse  dans  l’organisme  d’animaux  tout  jeunes  (cobayes, 
lapins,  chiens,  agneaux)  retarde  leur  croissance.  L’effet  porte  surtout  sur  le 
système  osseux  ;  l’activité  du  cartilage  de  comjugaison  est  diminuée  (retard 
dans  l’allongement  des  os  longs),  l’activité  de  l’ostéogénie  périostique  est 
augmentée  (épaississement  des  épiphyses). 

L’extrait  thyroïdien  injecté  dans  la  peau  à  reprises  multiples  détermine  un 
véritable  état  de  cachexie  de  l’animal  ;  l’accroissement  en  longueur  de  l’os  est 
un  peu  diminué  ;  la  fonction  du  périoste  n’est  en  rien  modifiée. 

Les  injections  d’extrait  musculaire  n’ont  aucun  effet  sur  les  processus  de 
croissance.  F.  Deleni. 

2349)  Action  del’Hsrpophyse  des  Mammifères  sur  la  Tétanie  consécu¬ 
tive  à  la  Parathyroïdectomie  et  sur  la  Pupille,  par  Isaac  Ott  et  John 
C.  Scott  (Easton,  l’a).  Neic-York  medical  journal,  n“  iS68,  r.  1180,  19  décembre 
1908. 

L’extrait  d’hypophyse  fait  disparaître  la  tétanie  des  chats  parathyroïdecto- 
®ïsés;  il  dilate  la  pupille  des  lapins  ayant  subi  l’ablation  du  ganglion  cervical 
supérieur  du  sympathique.  Thoma. 

2350)  Action  sur  l’appareil  cardio-vasculaire  des  injections  répétées 
d’extrait  d’Hypophysaire  (Comparaison  avec  l’action  de  l’adréna¬ 
line),  par  G.  Etienne  et  J.  Pabisot.  Archives  de  Médecine  expérimentale  et  d’Ana- 
tomie  pathologique,  n“  4,  juillet  1908,  p.  423-437. 

Les  injections  Intraveineuses  répétées  d’extrait  hypophysaire  provoquent  les 
effets  suivants  chez  le  lapin  : 

Accidents  toxiques  immédiats  :  diminution  de  réaction  aux  excitations,  torpeur 
considérable,  dyspnée,  augmentation  de  force  des  pulsations  cardiaques, 
polyurie  ;  il  se  produit  peu  à  peu  de  l’accoutumance  et  ultérieurement  des  injec¬ 
tions  plus  fortes  ne  provoquent  plus  les  mêmes  accidents.  Chez  quelques  ani¬ 
maux  ;  dyspnée  intense,  œdème  pulmonaire,  convulsions. 

Effets  pérmanents  :  élévation  manifeste  de  la  pression  artérielle,  qui  persiste  et 
®  accompagne  d’une  hypertrophie  du  cœur  (figures)  portant  surtout  sur  le  ventri¬ 
cule  gauche.  Les  lésions  vasculaires  aortiques  sont  nulles  ou  très  légères.  La  sur- 
calcification  n’accentue  pas  notablement  les  effets  sur  l’appareil  cardio-vascu- 
iaire,  à  l’inverse  de  ce  qui  se  passe  avec  l’adrénaline.  L’extrait  hypophysaire  a 
donc  une  action  aussi  peu  athéromatisante  qu’éminemment  hypertensive. 

-M.  Perrin. 
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23  ilj  Amygdale  de  Luschka.  Canal  Cranio-Pharyngé  et  Hypophyse, 

par  Alfo.nso  Poi’ia  (Pologne).  XI t'  Coiifirh  ih;  la  Sudélé  ilalieime  tl’Üluluijw,  lihx- 
nolüijie  el  Larijnijoloijie,  Turin,  22-2C  ocl.  1!)08. 

L’auteur  fait  un  intéressant  exposé  eoncernant  la  ilérivation  pharyngée  du 
lobe  aritérionr  de  la  pituitaire,  la  pcrsistanee  du  canal  cranio-pharyngé  qui  n’est 
pas  rare,  et  la  possibilité  de  coininunieations  vasculaires  entre  la  selle  turcique 
et  la  muqueuse  pharyngée  ;  les  récentes  observations  d’.Vrai  et  de  Civalleri  y 
ont  démontré  l’existence  d’hypophyses  accessoires.  F.  Deusni. 

23.02)  Persistance  du  Canal  Cranio-Pharyngé  dans  deux  Crânes 
d’Acromégaliques  ;  signification  et  importance  de  cette  nouvelle 
constatation  pour  la  pathogénie  de  l’Acromégalie  et  des  Syn¬ 
dromes  Hypophysaires  en  général,  [lar  IvrrouE  Lkvi.  Hivisla  critica  cli 
cliuka  llll■dica,  Florence,  vol.  .\,  l!l()9. 

La  persistance  au  moins  très  fréquente  du  canal  cranio-pliaryngé  dans  l’aci’o- 
mégalic  tend  à  faire  attribuer  une  importance  considérable  à  l’hypophyse  pha¬ 
ryngée  accessoire  de  Civalleri  dans  la  pathogénie  des  syndromes  hypophysaires. 

F.  Dele.m. 

2333)  Sur  un  cas  d’ Acromégalie  avec  Diabète  (en  roumain),  par  G.  Maiu- 
KKSco.  Soc.,  roumaine  de  Xcurolorjie  et  Psychiatrie,  23  mars  1!)07.  Itedsla  Sliinielor. 
medicale,  n™  3-(i,  11107. 

Observation  d’une  femme  présentant  cette  association.  L’auteur  rapproche  le 
diabète  qu’on  observcylans  l'acromégalie  de  celui  qui  existe  dans  certains  cas  du 
syndrome  de  Bassedow.  Le  corps  thyro'ide  comme  l’hypophyse  interviennent 
dans  l’osteogénese.  11  serait  donc  possible  que  le  diabète  des  aromégales  et  celui 
des  lîasedowiens  reconnaissent  un  même  mécanisme. 

L’auteur  rappelle  ensuite  nos  connaissances  sur  le  métabolisme  dans  l’acro¬ 
mégalie  et  montre  que  dans  son  cas  l’élimination  par  l’urine  de  l’azote,  du 
phosphore  et  du  calcium  étaient  exagérée.  Ce  dernier  corps  se  trouvait  en  quan¬ 
tité  de  1  gr.  30  dans  les  urines  de  24  heures. 

11  pense  que  la  formule  des  échanges  dans  l’acromégalie  est  une  formule 
labile  et  que  dans  les  cas  où  on  observe  un  grand  développement  du  tissu  osseux 
le  phosphore  et  le  calcium  doivent  être  retenus  en  grande  quantité. 

Quand  l’acromégalie  se  trouve  associée  à  un  important  facteur  de  destruction 
organique,  les  éliminations  —  y  compris  celle  du  phosphore  et  du  calcium  — 
sont  exagérées.  C.  Pahhon. 

2334)  Recherches  sur  l’Innervation  'Vaso-motrice  du  corps  Thyroïde, 

par  FiiAMçois  Franck  et  Hai.lion.  Journal  de  Physiologie  et  de  Pathologie  générale, 
t.  .X,  II”  3,  p.  442-434,  13  mai  1908. 

Les  résultats  des  auteurs  sont  en  partie  dilférents  de  ceux  qu’a  obtenus  M.  de 
Cyon;  mais  ils  concordent  avec  ces  dernières  sur  un  point  important,  à  savoir 
la  localisation  des  filets  vaso-dilatateurs  thyro'idiens  dans  le  nerf  laryngé  supé¬ 
rieur.  Feindei.. 

2333)  Expériences  sur  l’Influence  d’une  Alimentation  riche  en  Pro¬ 
téine  sur  la  Glande  Thyroïde  et  sur  le  système  Osseux,  par  David 

Forsyth.  Transactions  of  the  royal  medical  and  chirurgical  Society  of  London, 
vol.  XIX,  p.  (i(i7-()88,  1907. 

La  thyroïde  des  poulets  nourris  de  viande  n’est  pas  augmentée  de  volume;  elle 
contient  seulement  de  la  matière  colloïde  en  quantité  surabondante. 
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II  n’existe  aucun  écart  de  volume,  aucune  dilTérence  de  structure  entre  la  thy¬ 
roïde  des  oiseaux  de  proie  et  celle  des  granivores.  Tho.ma. 

2356)  Étude  de  la  Glande  Thyroïde  dans  deux  cas  d’ Alcoolisme  chro¬ 
nique  (Présentation  des  préparations  histologiques) ,  par  A.  Schmier- 
oeld.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  anatomique  de  ParU,  n’  6.  p.  340,  juin 

1908.  EJ 

üansles  deux  cas,  la  tliyroïde  est  altérée;  chez  le  premier  sujet,  il  existe  une 
sclérose  accusée  de  la  glande,  et  les  vésicules  sont  très  réduites  de  volume. 

Hans  le  second  cas,  la  dilatation  extrême  de  presque  toutes  les  vésicules 
indique  une  stagnation  de  la  substance  colloïde. 

Chez  les  alcooliques,  la  glande  thyroïde  se  trouve  donc  altérée.  Mais  l’aspect 
granuleux  et  les  modifications  de  coloration  de  la  substance  colloïde  que  l’on 
constate  chez  les  alcooliques  chroniques  n’ont  rien  de  spécial;  ces  caractères 
peuvent  s’observer  dans  les  maladies  les  plus  diverses.  E.  Feindel. 

2357)  Hyperthyroïdisme  et  maladie  de  Basedow,  par  U.  Provinciale. 
(^aszella  medica  italianu,  n"‘ 43,  44,  45,  p.  421,  431,  441,  22  et  29  octobre,  et 
S  novembre  1908. 

L’auteur  envisage  les  troubles  de  la  sécrétion  thyroïdienne  et  leurs  relations 
avec  le  syndrome  de  Basedow;  dans  les  cas  simples,  il  y  aurait  hyperthyroïdie. 
<lans  les  cas  graves,  hyperthyroïdie  et  dysthyroïdie. 

Une  autre  partie  de  l’article  envisage  l’ellicacité  des  Payons  X  dans  le  traite¬ 
ment  du  goitre  exophtalmique.  Thoma. 

2358)  L’État  de  la  Pupille  dans  le  Syndrome  de  Basedow,  par 

Henri  Hartmann.  Thèse  de  Paris,  n"  52,  26  novembre  1908  (75  pages). 

Les  pupilles  au  cours  du  goitre  exophtalmique  présentent  un  état  variable  : 
filles  sont  normales  dans  la  plupart  des  cas,  assez  souvent  dilatées,  quelquefois 
mégales,  rarement  rétrécies. 

Chez  un  même  malade,  on  peut  observer  une  véritable  inégalité  pupillaire  à 
bascule. 

Xu  point  de  vue  pathogénique,  la  théorie  sympathique  (vaso-dilatatrice) 
parait  insuffisante  ;  des  faits  nouveaux  sont  indispensables  pour  établir  une 
action  possible  du  poison  thyroïdien  sur  la  pupille.  E.  Fejndel. 

2359)  Les  Troubles  Mentaux  dans  la  Maladie  de  Basedow,  par  César 
JuAHRos.  La  Cliuiea  moderna,  Rerista  de  Medicina  y  Cirujia,  Zaragoza,  an  Vil, 
n»  80,  p.  324, 1"  juin  1908. 

L’auteur  établit  qu’il  est  une  classe  de  troubles  mentaux  qui,  comme  la  ma¬ 
ladie  de  Basedow  elle-même,  sont  conditionnés  par  l’altération  fonctionnelle  de 
la  thyroïde  ;  ils  sont  le  fait  de  l’auto-intoxication  et  peuvent  se  rencontrer  dans 
toute  autre  auto-intoxication.  F.  Deleni. 

2360)  Observations  cliniques  sur  le  traitement  de  la  maladie  de 
Graves,  par  J.  Arthur  Booth.  Joint  Meeting  of  the  New-York neurological Society 
and  of  the  Philadelphia  neurological  Society,  16  mars  1907.  Journal  of  nenous  and 
mental  Diseuse,  novembre  1907,  p.  712. 

La  chirurgie  a  donné  à  l’auteur  les  meilleurs  résultats;  il  considère  cependant 
Ifi  sérum  thyrotoxique  comme  le  médicament  de  l’avenir.  Thoma. 
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2301)  Sur  le  Goitre  exophtalmique,  pathogénie  et  étiologie;  traite¬ 
ment  par  le  Lait  de  Chèvre  éthyroïdée,  par  Arturo  Gantikri.  Gazzelta 
ikyli  Uspedaii  e  ddle  Clitiicke,  an  XXIX,  n"  (i2,  p.  639,  2i  mai  1906. 

Cas  assez  grave  considérablement  amélioré  par  le  lait  frais  de  chèvre 
éthyroïdée;  le  sérum  de  Mœbius  avait  eu  un  effet  fort  médiocre. 

F.  Dble.vi. 

2362)  Résumé  des  résultats  obtenus  par  l’application  des  rayons  X 
au  traitement  du  Goitre  Exophtalmique,  par  C.  E.  Pi  ahleh  (Philadel¬ 
phie).  New-York  médical  journal,  n"  1360,  p.  781-783,  24  octobre  1908. 

Un  connaît  actuellement  plus  de  50  cas  de  goitre  exophtalmique  traités  par 
les  rayons  X.  Ce  traitement,  dans  les  trois  quarts  des  cas,  amène  une  améliora¬ 
tion  rapide;  en  un  mois,  un  mois  et  demi,  le  corps  regagne  du  poids  et  les  symp¬ 
tômes  basedowiens  s’atténuent.  Thoma. 

2363)  Le  traitement  Thyroïdien  des  toxi-infections,  par  Caston  Sahdou 

(de  Nice).  La  Clinviue,  an  III,  n”  47,  p.  738,  20  novembre  1908. 

Essais  de  traitement  thyroïdien  dans  8  cas  (grippe,  scarlatine,  etc)  avec  réac¬ 
tions  thyroïdiennes  ou  ébauches  de  symptômes  thyroïdiens.  Dans  ces  conditions 
l’opothérapie  renforce  singulièrement  la  défense  de  l’organisme. 

Fei.ndel. 

2364)  Syndrome  dé  la  Croissance  et  Dysthyroïdie.  Interprétation 

pathogénique  et  essais  d’ Opothérapie,  par  Paolo  Galli.  Gazzella  degli 
Ospedali  e  delle  Cliniclie,  an  XX.XIX,  n"  77,  j).  818,  28  juin  1908.  • 

Les  troubles  divers  que  l’on  constate  chez  les  adolescents  et  qui  sont  rapportés 
à  la  croissance  dépendent  de  la  dysthyroïdie. 

Ils  sont  favorablement  influencés  par  l’opothérapie,  surtout  par  l’opothérapie 
thymique.  F.  Deleni. 

2363)  Contribution  à  l’étude  de  l’Infantilisme  Sexuel  par  lésions  Céré¬ 
brales,  par  Aldo  Bertolani  (Beggio-Emilia).  Hivista  di  Frenialria,  an  XXXIV, 
fasc.  3-1,  p.  543-348,  13  déc.  1908. 

Etude  expérimentale.  Si  les  poussins  mâles  sont  privés  d’un  hémisphère,  leur 
appareil  génital  se  développe  incomplètement.  F.  Deleni. 

2366)  Les  Infantilismes,  contribution  nouvelle,  par  Santé  de  Sangtis. 
Annali  di  Neorologia,  an  XXVI,  fasc.  1-2,  p.  1-24,  1908. 

Pour  le  professeur  Brissaud,  on  le  sait,  il  n’y  a  qu’un  infantilisme  vrai,  le 
myxœdémateux  ;  l’infantilisme  ovarien  ou  testiculaire,  le  gigantisme  infantile, 
les  infantilismes  hypophysaire,  surrénal,  pancréatique,  etc.  ne  sont  que  de 
faux  infantilismes.  Entre  cette  opinion  du  professeur  Brissaud  qui  nie  l’origine 
hypothyroïdienne  des  infantilismes  du  type  Lorain-Lasègue  et  celle  d’Hertoghe 
qui  admet  des  infantilismes  divers,  mais  tous  d’origine  hypothyroïdienne,  se 
place  l’opinion  de  Santé  de  Sanctis. 

Pour  cet  observateur  la  totalité  des  formes  de  l’infantilisme  sont  condition¬ 
nées  par  des  insuffisances  fonctionnelles  de  glandes  à  sécrétion  interne;  dans 
l’infantilisme  myxœdémaleux  de  Brissaud,  c’est,  bien  entendu,  la  thyroïde  qui, 
primitivement,  se  trouve  compromise. 

Santé  de  Sanctis  ne  se  trouve  d’ailleurs  pas  isolé  dans  son  opinion.  Anton 
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distingue  des  infantilismes  généralisés  et  des  infantilismes  partiels  ;  Anton  admet 
la  possibilité  d’infantilismes  généralisés  non  thyroïdiens  ;  pour  cet  auteur  donc 
1  infantilisme  dystrophique  peut  revêtir  la  ligure  de  l’infantilisme  vrai,  et  l’in¬ 
fantilisme  complet  peut  dépendre  de  lésions  glandulaires  primitives  autres  que 
thyi'oïdiennes. 

Santé  de  Sanctis  se  réfère  d’ailleurs  à  la  définition  que  Meige  base  sur  la 
morphologie  et  que  Brissaud  adopte  :  t  L’infantilisme  est  une  anomalie  de  déve¬ 
loppement  caractérisée  par  la  persistance,  chez  un  sujet  qui  a  atteint  ou  dépassé 
la  puberté,  d’attrihuls  appartenant  à  l’enfance.  »  Cette  définition  est  exacte  et 
Santé  de  Sanctis  n’y  ferait  qu’une  fracture,  au  point  de  l’âge  pubéral;  il  admet 
la  possibilité  de  l’infantilisme  en  deçà  de  cet  âge;  il  y  aurait  des  enfants 
infantiles. 

Une  question  intéressante  est  celle  des  infantilismes  partiels;  Brissaud  en 
admet  un,  l’infantilisme  psychique.  11  en  est  d’autres;  pour  en  pouvoir  admettre 
la  possibilité,  il  convient  de  se  reporter  à  la  triade  symptomatique  de  l’infanti¬ 
lisme  formulée  comme  suit  par  le  neurologiste  italien  : 

1“  Bévelpppement  physique  inférieur  à  celui  que  réclame  l’àge  des  sujets; 
2°  retard  du  développement  ou  arrêt  de  développement  des  organes  sexuels  ou 
de  leur  fonction  ;  3”  développement  incomplet  de  l’intelligence  et  du  caractère 
(mentalité  infantile). 

Le  premier  terme  de  la  triade  peut  manquer  chez  l’infantile  ou  du  moins  être 
atténué  ;  le  nanisme  squelettique  ne  serait  donc  pas  un  attribut  nécessaire  de  l’in¬ 
fantilisme  et  il  y  aurait  des  infantiles  de  stature  moyenne. 

Brissaud  admet  que  les  infantiles  vrais  ont  le  buste  long  pour  leur  hauteur 
totale  et  que  les  infantiles  Lorain  ont  le  buste  court  et  les  membres  longs. 
Santé  de  Sanctis  n’est  pas  tout  à  fait  de  cet  avis;  il  a  observé  des  dystrophiques 
à  jambes  courtes  et  des  myxœdémateux  à  jambes  longues.  Bailleurs,  dans  toute 
étude  morphologique  il  est  nécessaire  d’envisager  comparativement  le  type 
looyen  de  la  race  pour  ne  pas  égarer  son  appréciation. 

Santé  de  Sanctis  clôt  son  intéressant  article  par  la  discussion  d’une  observa- 
tion  qui  s’y  prête  d’ailleurs  tout  particulièrement. 

L’infantile  en  question  a  20  ans;  il  est  de  stature  moyenne  (163  cm.  8)  ;  il  a 
ie  bassin  étroit  et  les  membres  longs  ;  d’après  le  détail  des  mensurations,  les 
proportions  squelettiques  du  sujet  se  rapportent  à  un  âge  inférieur  à  16  ans. 

Les  organes  sexuels  du  sujet  semblent  de  dimension  normale.  Mais  la  voix 
est  eunuchoïde  et  l’appétit  sexuel  est  nul. 

Beste  à  considérer  le  troisième  terme  de  la  triade,  la  mentalité  du  sujet.  Or, 
celui-ci  est  un  hystérique,  donc  un  inférieur;  il  parle  cinq  langues  (maltais, 
français,  anglais,  grec  et  italien),  mais,  après  sept  ans  de  collège,  il  se  perd 
dans  une  addition  quand  il  y  a  des  retenues.  11  est  timide,  peureux,  vaniteux,  il 
r>e  s’intéresse  qu’à  des  enfantillages,  etc.  La  triade  est  complète;  comment  est 
le  corps  thyroïde?  Normal  à  la  palpation  ;  mais  les  cheveux  sont  fins,  rares  et 
raides,  la  sécrétion  cutanée  peu  marquée  et  la  constipation  opiniâtre.  D’autre 
part,  le  traitement  thyroïdien  n’a  pas  donné  des  résultats  bien  évidents. 

Voilà  donc  un  infantilisme  complet  qui,  s’il  est  thyroïdien,  n’est  certainement 
pas  rien  que  thyroïdien.  F-  Bei.eni. 

2367)  Organothérapie,  Myxœdéme  et  croissance,  par  P  . Iaunin  (Chèbres). 

Reoue  medic.  de  la  Suisse  romande,  n°  3,  mars  1908. 

L’auteur  apporte  14  observations  où  il  nota  les  symptômes  suivants  : 
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retard  de  la  croissance,  myxoedènac,  obtusion  de  l’intelligence,  et  qui,  par  un 
traitement  suivi  et  prolongé  (pastilles  anglaises  de  thyroïdine)  s’amendèrent 
considérablement.  Cii.  Lad.lhe. 

23()t!)  Contribution  à  la  pathogénie  du  Myxœdème,  par  Aldo  .Massaglia. 

Rioistu  cli  Patoloijia  nervosa  e  mentale,  vol.  .\1I1,  fasc.  11,  p.  '77-81,  février  1908. 

Observation  d’une  chienne  chez  qui  l’auteur  avait  enlevé  la  thyroïde  et  deux 
parathyroïdes,  laissant  soigneusement  en  place  les  deux  parathyroïdes  externes. 

L’animal  réalisa  dans  la  suite  le  tableau  complet,  physique  et  psychique  du 
myxœdème,  tableau  qui  avait  déjà,  été  obtenu  chez  de  jeunes  brebis  et  de  jeunes 
chèvres  par  Eiselsberg.  F.  Deleni. 

2309)  Un  cas  de  Gynécomastie,  par  Boigey.  Nouvelle  leonoijraphic  de  la  Salpé¬ 
trière,  an  .\.\I,  n“  3,  p.  242,  mai-juin  1908.  ' 

Il  s’agit  d’un  jeune  Kabyle  de  16  ans  qui  vit,  il  y  a  3  ans,  ses  seins  se  déve¬ 
lopper  et  prendre  en  l’espace  d’un  mois  une  apparence  féminine. 

Le  sujet  présente  des  stigmates  hystériques.  E.  Feindel. 

2370)  Les  Céphalées  d’origine  Génitale,  par  Marcel  Gervais.  Thèse  de 
Paris,  n"  428,  24  juillet  1908,  .louve,  éditeur  (90  pages). 

Les  céphalées  d’origine  génitale  sont  fréquentes  ;  on  les  observe  chez  les  ner¬ 
veuses;  leur  apparition  est  subordonnée  à  deux  éléments  dont  l’importance 
relative  peut,  suivant  les  cas,  être  très  différente  :  un  élément  nerveux  et  un 
élément  génital  et  plus  spécialement  ovarien. 

L’insuffisance  de  l’ovaire  est  une  indication  presque  absolue  de  l’opothérapie 
ovarienne  ;  la  céphalée  est  toujours  atténuée  et  disparaît  généralement. 

Il  en  est  de  même  quand  à  l’insufBsance  de  l’ovaire  s’ajoute  une  hypertrophie 
du  corps  thyroïde.  Les  préparations  d’ovaire  ont  encore  un  bon  effet,  non  seu¬ 
lement  sur  la  céphalée  hypoovarienne,  mais  encore  sur  les  signes  d’hyperthy¬ 
roïdie. 

Lorsque  l’insuffisance  de  l’ovaire  est  limitée  à  la  partie  interstitielle,  le  corps 
jaune  étant  au  contraire  suractif,  l’adjonction  d’une  insuffisance  absolue  ou 
relative  de  la  thyroïde  impose  l’opothérapie  thyroïdienne  qui  réveille  la  thyroïde 
et  seconde  l’action  du  traitement  local  sur  les  organes  génitaux. 

La  suractivité  isolée  de  l’ovaire  exclut  l’opothérapie  au  profit  du  traitement 
local  ou  général  :  repos  au  lit,  irrigations  froides,  etc.  E.  Feindel. 


NÉVROSES 

2371)  Sur  la  pathogénie  de  l’Épilepsie,  par  Guido  Güidi.  XIIP  Corujresso 
délia  Sociela  frenialrica  italiana,  Venise,  1907.  Rivista  sperimenlale  di  Freniatria, 
30  avril  1909,  p.  54. 

Le  carbonate  d’ammoniaque  exagère  le  tableau  de  l’épilepsie  chez  les  épilep¬ 
tiques  alors  qu’il  est  parfaitement  indifférent  aux  animaux  et  aux  sujets 
.normaux. 

Il  semble  que  chez  les  épileptiques,  les  accès  soient  déterminés  par  un  produit 
intermédiaire  entre  le  carbonate  d’ammoniaque  et  l’urée,  c’est-à-dire  par  le  car¬ 
bonate  d’ammoniaque.  F.  Dbleni. 
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2372)  Biologie  de  l’Épilepsie  chez  les  femmes;  son  traitement,  par 

IjEvi-liiA.NCHiNi.  XIll:'  ConrjreiMt  délia  Sucieta  [reuialvica  italiana,  Venise,  1907. 
lUvisla  spefimenlale  di  Freiiiatriti,  30  avril  1909,  p.  280. 

Beaucoup  d’épilepsies  féminines  débutent  au  moment  de  la  puberté,  elles  sont 
probablement  l’expression  d’une  auto-intoxication  ovarienne  ;  elles  pourraient 
être  traitées  par  l’ovariotomie  unilatérale  ou  bilatérale.  F.  Deuexi. 

2373)  Les  Asymétries  de  Température  en  rapport  avec  les  manifes¬ 
tations  hémilatérales  de  l’Épilepsie  essentielle,  par  1).  Li.nguehri. 
Xllt  c,  mgresso  délia  Societa,  fivniatrica  italiana,  Venise,  1907.  Bivista  speriiitentule 
rii  Frenialria,  30  avril  1909,  p.  287. 

B’auteur  signale  que,  dans  les  cas  d’épilepsie  essentielle  où  les  convulsions 
sont  très  prédominantes  d’un  côté,  la  température  de  ce  côté  est  aussi  plus 
®'6''ée.  F.  Dkleni. 

2374)  Le  Problème  des  Épileptiques  sains  d’esprit,  par  Edwin  Bbam- 

AVELL.  Edinburgk  medical  Journal,  vol.  11,  p.  339-346,  juin  1909. 

Question  d’assistance  et  d’organisation  du  travail  dans  des  colonies  appro¬ 
priées.  'l'iIOMA. 

2373)  Fractures  produites  au  cours  des  Accès  d’Épilepsie,  par  Sydney 
•l.-O.  Dickins.  Brilish  medical  Journal,  n“  2337,  p.  391,  14  août  1909. 

Histoire  d’un  épileptique  qui  se  fractura  quatre  fois  la  mâchoire  inférieure 
flans  ses  attaques.  Tiio.ma. 

2370)  Les  causes  d’Épuisement  Nerveux  et  d’amaigrissement  chez  les 
Épileptiques,  par  A.  Bodiet.  Progrès  médical,  n“  34,  p.  432,  21  août  1909. 

Digestions  troublées,  insomnie,  cauchemars,  crises  et  aussi  médication  bro- 
muréc  sont  des  causes  de  fatigue  qui  se  succèdent  et  s’ajoutent  les  unes  aux 
autres  pour  produire  et  entretenir  l’état  d’épuisement  nerveux  et  d’amaigrisse- 
ruent  si  souvent  constaté  chez  les  épileptiques.  E.  P’, 

2377)  Péritonite  Pneumococcique  à  évolution  latente  chez  une  Épilep¬ 
tique  obnubilée,  par  Henri  Üamaye  et  Maurice  Desruklles  (de  Bailleul). 
Écho  médical  du  Nord,  an  .Xlll,  n”  10,  p.  113,  7  mars  1909. 

Cette  observation  concerne  une  débile  épileptique  de  31  ans,  qui  mourut 
iTioins  d’un  mois  après  le  début  de  troubles  mentaux  graves. 

D’examen  anatomique  fait  constater  chez  cette  malade,  d’une  part,  une  péri- 
lonite  primitive  pneumococcique,  d’autre  part,  une  méningo-encéphalite  chro¬ 
nique  déjà  avancée  dans  son  évolution  (les  lésions  destructives  des  cellules 
nerveuses  révèlent  un  état  d’affaiblissement  intellectuel). 

Ces  données  expliquent  la  latence  de  l’affection  péritonéale. 

Da  malade,  prémitivement  débile  mentale  et  épileptique,  était  vraisemhlable- 
nient  plongée,  du  fait  de  la  répétition  des  paroxysmes  comitiaux,  dans  cet  état 
3’obtusion  intellectuelle,  d’obnubilation  chronique,  sur  lequel  vient  se  greffer 
peu  à  peu  la  démence. 

Mais,  en  outre,  l’intoxication  pneumococcique,  en  impressionnant  les  centres 
cérébraux,  a  déterminé  aussi  un  état  de  confusion  mentale  qui  est  venu  s’ad¬ 
joindre  à  l’obtusion  comitiale.  En  effet,  les  symptômes  d’excitation  confusion- 
itelle  avec  impulsions  auraient  débuté  vers  le  1"  novembre,  environ  23  jours 
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avant  la  mort,  et  nécessité  l'internement.  11  est  donc  nécessaire  de  faire  entrer 
en  ligne  de  compte  l’infection  péritonéale  subaigiië  dans  la  genèse  des  troubles 
mentaux,  surajoutés  à  l’état  comitial.  Les  centres  nerveux,  déjà  altérés  dans 
leurs  éléments  et  épuisés  par  la  répétition  dos  crises,  slupéliés  ensuite  par 
l’action  des  toxines,  n’ont  pu  mettre  en  jeu  leurs  réactions  habituelles,  et  ainsi 
la  maladie  péritonéale  a  évolué  insidieusement  jusqu’à  une  mort  presque  sou¬ 
daine.  Feinoei,. 

2:178)  Des  rapports  de  la  Migraine  et  de  l’Épilepsie,  par  A.  IIodiet. 

Gazelle  des  Hôpitaux,  an  LXXXll,  n"  31,  p.  ü37,  i  mai  190!). 

De  même  qu’on  a  attribué  un  rôle  essentiel  à  l’auto-intoxication  dans  la 
genèse  de  l’accès  d’épilepsie,  de  même  aussi  on  a  pensé  que  l’auto-intoxication 
d’origine  intestinale,  et  surtout  l’intoxication  d’origine  alimentaire  sont  une 
cause  fréquente  d’accidents  migraineux. 

Cette  même  intoxication  peut-elle  manifester  ses  effets  sur  des  sujets  à  la  fois 
migraineux  et  épileptiques?  Rodiet  démontre  qu’il  en  est  ainsi. 

C’est  ainsi  que,  chez  quatre  malades  épileptiques  sujettes  à  des  migraines,  le 
régime  végétarien  a  produit  d’excellents  elïets  sur  les  accès  de  migraine.  Ren¬ 
dant  l'application  du  régime,  l’auteur  a  observé  dans  deux  cas  la  disparition  des 
migraines,  tandis  que  les  crises  d’épilepsie  étaient  moins  nombreuses.  Dans  un 
autre  cas,  les  migraines  s’atténuèrent  sans  modilication  des  crises.  CnOn,  chez 
une  malade,  les  crises  d’épilepsie  furent  plus  nombreuses,  mais  les  migraines 
moins  intenses  et  moins  fréquentes.  E.  Feindel. 

2:579)  Remarques  sur  l’Épilepsie  Alcoolique,  par  Emil  Redlich  (Vienne). 

Epilepsia,  an  1,  n"  1,  p.  41-00,  1909. 

Etude  concernant  l’épilepsie  alcoolique;  l’auteur  considère  les  faits  où  les 
onvulsions  apparaissent  au  moment  du  maximum  de  l’intoxication  alcoolique, 
et  ceux  où  elles  se  produisent  dans  la  période  consécutive  à  l’alcoolisation.  Il 
envisage  aussi  l’effet  de  la  privation  d’alcool  sur  les  malades;  il  n’est  pas  dou¬ 
teux  qu’elle  soit  entièrement  favorable.  E.  Feindel. 

2:580)  Prodromes  moteurs  et  sensoriels  de  l’attaque  de  l’Épilepsie  et 
leur  signification  clinique,  par  L.-.l.-J.  Muskens.  Epilepsia,  an  1,  fasc.  1, 
p.  (51-78,  1909. 

Il  semble,  dans  bien  des  cas,  que  les  prodromes  soient  l’expression  de  la 
résistance  du  sujet  à  la  crise  d’épilepsie  ;  ils  paraissent  en  effet  souvent  quand 
le  malade  est  heureusement  influencé  par  le  traitement,  alors  que,  lorsqu’il  était 
abandonné  à  lui-même,  ces  prodromes  n’existaient  pas.  E.  Feindel. 

2381)  La  Responsabilité  Sociale  des  Épileptiques,  par  Raymond  et  Sé- 
itiEUX.  JhUlelin  de  l’ Académie  de  Médecine  de  Paris,  an  LXI,  n“  10,  p.  298,  9  mars 
1909. 

Les  problèmes  médico-légaux  posés  par  l’épilepsie  ne  s’accommodent  pas  d’une 
solution  unique  et  simpliste.  Ces  problèmes  sont,  parfois,  très  troublants,  et  font 
hésiter  le  clinicien  et  l’expert.  S’il  est  des  cas  où  s’impose  d’emblée  la  formule 
par  laquelle  le  médecin  décrète  l’irresponsabilité  d’un  épileptique  quand,  par 
exemple,  un  acte  délictueux  ou  criminel  est  commis  en  plein  paroxysme  comi¬ 
tial,  en  d’autres  circonstances,  même  chez  un  épileptique  avéré,  le  clinicien 
devra  examiner  le  malade,  analyser  l’acte  incriminé  avec  une  minutie  qui  ne 
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dissipera  pas  toujours  les  doutes  de  l’expert,  car  les  modalités  de  l’épilepsie  sont 
extrêmement  nombreuses  et  elles  dilTérent  beaucoup  les  unes  des  autres. 

Sans  doute,  au  point  de  vue  médico-légal  on  peut  les  ordonner  en  quelques 
groupes  suffisamment  distincts,  englobant  des  espèces  auxquelles  peuvent  s’ap¬ 
pliquer,  avec  de  légères  variantes  individuelles,  les  mêmes  considérations  clini¬ 
ques  et  les  mêmes  décisions  médico-légales  ;  il  n’en  sera  pas  moins  vrai  que, 
dans  la  pratique,  celte  schématisation  est  loin  d’aplanir  toutes  les  difficultés.  En 
réalité,  les  faits  sont  peu  ou  pas  comparables  entre  eux  et  ils  ne  se  plient  qu’avec 
effort  aux  classifications.  M.  Rajmond  a  pensé  que  ce  grand  chapitre  de  neuro¬ 
psychiatrie  légale  était  assez  mal  arrêté  dans  ses  limites  et  assez  hésitant  dans 
ses  conclusions  pour  qu’il  ne  fût  pas  inutile  de  le  reprendre  dans  sa  totalité  : 
d’où  le  travail  actuel. 

Après  une  rapide  incursion  sur  les  terrains  anatomiques  et  cliniques,  mon¬ 
trant  les  contradictions  des  plus  récents  travaux  et  faisant  toucher  du  doigt 
toutes  les  lacunes  de  nos  connaissances  sur  la  symptomatologie  et  la  pathogénie 
de  cette  maladie,  les  auteurs  passent  en  revue  les  divers  cas  qui  peuvent  se  pré¬ 
senter  dans  la  pratique  :  1”  le  malade  est-il  atteint  d’une  maladie  mentale  ?  par 
conséquent  non  responsable  ;  —  2“  est-il  sain  d’esprit?  donc,  punissable?  res¬ 
ponsabilité;  —  3»  est-il  atteint  d’une  anomalie  mentale  constitutionnelle?  res¬ 
ponsabilité  dite  atténuée. 

A  propos  de  celle-ci  il  y  a  lieu  d’insister  sur  ce  fait,  d’une  importance  capi¬ 
tale,  qu’au  point  de  vue  pratique  cette  responsabilité  atténuée  ne  doit  pas  signi¬ 
fier,  comme  sanction,  peine  atténuée,  mais  bien  mesure  préservatrice  modifiée  : 
«  traitement  social  ».  La  conséquence  logique  de  cette  manière  de  voir  est  la 
création  qui  s’impose  d’asiles  de  sûreté,  d’où  le  sujet  ne  devrait  sortir  que  par 
jugement  motivé  du  tribunal,  s’entourant  de  tous  les  éclaircissements  néces¬ 
saires  que  les  médecins  seuls  peuvent  fournir. 

Chez  nous,  en  effet,  on  voit  chaque  jour  des  anormaux  constitutionnels  dan¬ 
gereux,  considérés  comme  trop  peu  responsables  pour  la  prison  et  trop  respon¬ 
sables  pour  l’asile  d’aliéiiés  ;  de  sorte  que  le  plus  souvent  ils  bénéficient  de  la 
doctrine  de  la  responsabilité  atténuée  qui  se  traduit  par  une  réduction  de  peine, 
manière  de  procéder  qui  est  un  non-sens  absolu. 

Enfin,  à  propos  d’un  cas  très  particulier,  les  auteurs  terminent  ce  mémoire 
par  l’examen  d'une  question  des  plus  délicates,  celle  qui  a  trait  au  mariage  des 
cpileptiques  et  à  ses  conséquences  possibles,  pour  la  femme  du  conjoint  et  pour 
®es  enfants.  Feindel. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 

SÉMIOLOGIE 

2382)  Valeur  pratique  de  la  Glycosurie  alimentaire  dans  le  pronostic 
des  Délires,  par  Laignel-Lavastine  et  Henry  Kosanoff.  L’Encéphale,  an  IV, 
-i,  p.  316-330,  10  avril  1009. 

En  général,  de  la  constatation  de,  la  glycosurie  chez  un  délirant,  les  auteurs 
croient  pouvoir  conclure  que  ce  délire  est  toxique  ;  le  défaut  de  régulation  sucrée 
indique  en  effet  des  troubles  humoraux. 
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Ce  diagnostic  du  caractère  toxique  enlrafne,  comme  corollaire  pratique,  un 
pronostic  relativement  bénin.  Mais  si  la  gljcosurie  aliuientaire  positive  d’un 
délirant  permet  de  porter  sur  le  délire  (pas  sur  le  malade)  un  pronostic  relative¬ 
ment  bénin,  par  contre,  l’absence  de  glycosurie  alimentaire,  constatée  dans  les 
mêmes  conditions,  n’a  aucune  valeur;  car  l’absorption  peut  être  très  incom¬ 
plète,  au-dessous  du  taux  nécessaire  à  la  glycosurie;  une  glycémie  alimentaire 
transitoire  peut  être  pathologique  sans  aboutir  à  la  glycosurie,  même  en  l’ab¬ 
sence  d’altérations  rénales,  et  des  psychoses  nombreuses  dérivent  de  méca¬ 
nismes  toxiques  autres  que  ceux  (jue  met  en  évidence  la  glycosurie  alimentaire. 

E,  Fkindel. 

l'd.Sd)  De  l’Interversion  des  Habillements  Sexuels,  par  1’.  Hospitau. 

Annales  inéiJico-psticholoijiqnes,  an  L.VVIl,  nM,  p.  29-30,  janv.-fév.  t909. 

L’auteur  examine  dans  quelles  conditions  un  homme  ou  une  femme  peuvent 
être  amenés  à  s’habiller  en  femme  ou  en  homme.  A  quelques  exceptions  près, 
dit-il,  qui  trouvent  leur  explication  dans  des  situations  particulières,  ces  fantai¬ 
sies  ne  signifient  rien  de  bon;  ceux  qui  se  les  offrent  paraissent  étourdis  et 
superficiels,  dans  d’autres  cas  des  névrosés,  dans  une  dernière  catégorie  de  vul¬ 
gaires  malfaiteurs.  Ekinuel. 

2384)  Auto  accusation  d’ Attentats  terroristes  chez  un  Débile  intellec¬ 
tuel.  Note  sur  une  expertise  de  Médecine  légale  psychiatrique,  [lar 
Mh.vvo  y  Moheno.  Annales  inèdieo-’psijcholoijiques,  an  L.XVII,  n“  1,  p.  37-44,  jariv.- 
févr.  1909. 

Observation  d’un  débile  qui,  arrêté  en  Portugal  pour  contrebande  et  vaga¬ 
bondage,  s’accusa  d’avoir  commis  des  attentats  terroristes  dans  la  ville  de  lîar- 
celone,  pensant  qu’en  Espagne  les  lois  lui  seraient  plus  douces. 

Cette  crainte  du  châtiment,  la  naïveté  du  raisonnement  et  de  la  pensée,  s’al- 
lienl  chez  le  sujet  au  défaut  de  résistance  aux  hétéro-suggestions;  il  est  en  effet 
le  Jouet  de  ses  codétenus  dont  il  suit  consciencieusement  les  conseils  invraisem¬ 
blables. 

En  somme,  le  sujet  est  un  phrénasthénique;  malgré  l’absence  chez  lui  de 
toute  idée  délirante,  sa  responsabilité  n’en  est  pas  moins  «  nulle  >. 

Feinuel. 

23S.';)  Fugues  diverses  chez  un  Obsédé  Alcoolisé.  Condition  de  la 
Fugue,  par  H.  Beno.n  et  P.  Euoissaht.  Journal  de  Psycholoijie  normale  el  paiholo- 
ijiqae,  an  "Vl,  n”  3,  p.  217-220,  mai-juin  1909. 

La  fugue  se  définit  :  un  étal  morbide  de  l’activité,  survenant  le  plus  souvent 
brusquement,  transitoire,  accidentel,  qui  se  manifeste  sous  formes  de  fuites,  marches, 
courses,  voijaijes,  etc.  On  peut,  d’autre  part,  considérer  la  fugue,  à  cause  des 
conditions  particulières  du  sujet  et  de  l’entourage,  comme  un  acte  morbide,  une 
réaction  médico-légale  analogue  à  l’homicide,  au  vol,  etc. 

Les  fugues,  chez  un  même  sujet,  peuvent  revêtir,  sous  l’influence  de  causes 
variables,  des  formes  diverses.  Le  déséquilibré,  obsédé  alcoolique  chronique, 
dont  les  auteurs  donnent  l’histoire,  constitue  une  démonstration  vivante  de  ce 
fait.  Cette  observation  se  résume  : 

Déséquilibration  psychique  avec  alcoolisme  chronique  et  crises  épileptiques, 
obsessions  variées.  —  Une  fugue  d’origine  obsédante,  irrésistible,  consciente  et 
conservée  dans  la  mémoire.  —  Autres  fugues  en  état  second,  suivies  d’amnésie. 


Réaction  voisine  de  l’état  de  fugue  sous  l'influence  d’une  obsession  au 
meurtre  (voulait  tuer  sa  femme,  qu’il  accusait  de  le  tromper). 

Ainsi,  l’on  rencontre  chez  ce  malade  une  première  fugue  par  obsession;  plus 
tard,  d’autres  fugues  d’origine  épileptique;  enfin,  un  autre  phénomène  plus  dif¬ 
ficile  à  interpréter. 

La  première  fugue,  sans  motif  apparent,  a  été  déterminée  par  un  état  d’exci¬ 
tation,  d’inquiétude,  d’anxiété,  d’angoisse,  le  sujet  lutta,  succomba,  puis  put  se 
reprendre. 

Les  autres  fugues,  exécutées  par  le  malade  dans  le  parc  de  Saint-Cloud,  sont 
toutes  différentes  ;  elles  rentrent  dans  ce  qu’on  a  appelé  l’automatisme  ambula¬ 
toire.  Le  sujet  est  en  état  second  ;  les  actes  accomplis,  peu  complexes  il  est  vrai, 
De  sont  pas  coordonnés.  Revenu  à  lui,  il  n’a  aucun  souvenir  de  ce  qu’il  a  fait, 
ni  de  la  manière  dont  il  a  occupé  son  temps,  ni  comment  ni  pourquoi  il  est  allé 
où  il  se  trouve,  etc. 

Dernier  point.  Doit-on  considérer  comme  une  fugue  la  marche  rapide  et  de 
longue  durée  (toute  une  journée)  exécutée  par  le  sujet  en  attendant  l’heure  de 
rencontrer  sa  femme  pour  la  tuer?  Il  y  a  bien  là  un  acte  morbide,  caractérisé 
par  un  déplacement  anormal  du  sujet,  sous  l’influence  d’une  idée  obsédante. 
Néanmoins,  il  manque  à  cet  état  certaines  conditions  particulières  pour  qu’on 
puisse  le  considérer  comme  rentrant  dans  les  fugues.  Néanmoins,  ce  déplace- 
’ïront  pathologique  est  un  fait  très  voisin  de  la  fugue.  E.  Feindel. 

2386)  Les  Fugues  en  pathologie  Mentale,  par  R.  Benon  et  P.  Eroissaiit. 

Journal  de  Psiichologie  normale  et  pathologique,  an  IV,  n°  4,  p.  293-330,  juillet- 

août  1909. 

La  fugue  est  un  état  psgcho-morbide  de  l’activité,  survenant  le  plus  souvent  brus¬ 
quement,  transitoire,  accidentel,  qui  se  manifeste  sous  la  forme  de  voijages,  marches, 
courses,  fuites,  etc. 

Cette  définition  clinique  ne  traduit  pas  complètement  ce  qu’est  la  fugue,  et 
®lle  ne  suffirait  pas  pour  la  différencier  d’états  cliniques  voisins.  Il  importe, 
pour  qu’il  y  ail  fugue,  que  deux  conditions  soient  réalisées  :  d’une  part,  le  sujet, 
flui  a  disparu,  ne  rentre  pas  à  son  domicile,  soit  que  ses  troubles  psychiques  le 
poussent  à  s’en  éloigner,  soit  qu’ils  le  rendent  incapable  de  le  retrouver  :  c’est 
donc  un  état  d’absence  du  sujet,  plus  ou  moins  prolongé.  D’autre  part,  son 
entourage,  qui  constate  celte  absence,  est,  en  fait,  incertain  sur  son  sort. 

La  fugue,  ainsi  complétée  et  limitée,  les  conséquences  médico-légales  et 
Sociales  de  cet  acte  complexe  apparaissent  nettement  et  le  rapprochent  de  l’ho- 
’^icide,  du  vol,  de  l’incendie,  etc. 

L’étude  clinique  des  fugues  est  générale  et  particulière. 

L’étude  clinique  des  fugues  en  général  repose  sur  l’état  psychique  des  ma¬ 
lades  avant,  pendant  et  après  leur  fugue,  c’est-à-dire  sur  la  présence  ou  l’ab- 
sonce  de  motifs,  de  mobiles,  de  but  du  fugueur,  sur  ses  troubles  de  laconscience, 
fie  la  mémoire,  etc. 

L’étude  clinique  des  fugues  en  particulier  comprend  :  1“  les  fugues  en  états 
seconds  (automatisme  ambulatoire  proprement  dit,  états  ambulatoires  suivis 
fi  amnésie);  2»  les  fugues  dans  les  états  impulsifs  dégénératifs  (obsessions  et 
impulsions);  3°  les  fugues  dans  les  états  délirants  aigus,  hallucinatoires,  illu- 
®ionneIs,  confusionnels,  etc.  ;  4"  les  fugues  dans  les  états  délirants  chroniques  ; 
"  les  fugues  dans  les  états  maniaques;  6»  les  fugues  dans  les  étals  démen¬ 
tis  ;  7»  les  fugues  chez  les  enfants  ;  8“  les  fugues  chez  les  militaires. 
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I^a  fugue  étal  morbide  accidentel  de  l’aclivité  peut  évoluer  vers  le  vagabondage, 
éldl  morbide  luibituel  de  l’activité.  Quélques  fugueurs  habituels  ne  sont  pas  des 
vagabonds. 

Le  diagnostic  des  fugues  comprend  la  solution  des  questions  suivantes  : 

1“  Est-ce  une  fugue?  Si  oui,  l’état  clinique  observé  en  présente  les  caractères, 
et,  de  plus,  les  conditions  nécessaires  pour  qu’il  y  ait  fugue  se  trouvent  réali¬ 
sées. 

2“  Ce  n’est  pas  une  fugue.  Quels  états  peuvent  être  confondus  avec  l’état  de 
fugue  ?  Dans  ce  cas,  la  fugue  doit  être  distinguée  de  l’état  de  vagabondage  habi¬ 
tuel,  de  l’automatisme  sans  absence  du  sujet  (automatisme  somnambulique, 
épilepsie  procursive),  des  déplacements  en  dehors  du  domicile  sans  disparition 
véritable,  des  déménagements  répétés,  des  crises  de  marcbe  réactionnelles,  de 
la  simulation,  etc. 

3"  C’est  une  fugue.  Quelle  en  est  la  variété?  Elle  sera  rattachée  soit  aux  états 
seconds  ambulatoires,  soit  aux  états  impulsifs  dégénératifs,  soit  aux  états  déli¬ 
rants  aigus  ou  chroniques,  soit  aux  états  maniaques,  soit  aux  états  démentiels. 

i"  Peut-on  attribuer  la  fugue  à  une  maladie  spéciale,  à  une  entité  morbide? 
11  n’est  pas  possible,  à  l’heure  actuelle,  de  par  les  observations  publiées,  de  dis¬ 
tinguer  la  fugue  épileptique  de  la  fugue  hystérique.  La  chose  sera-t-elle  même 
possible  ?  On  peut  en  douter.  Pour  les  autres  fugues,  il  sera  plus  aisé  d’arriver  à 
un  diagnostic  ultime. 

Le  pronostic  de  la  fugue  est  subordonné  aux  troubles  psychiques  déterminants 
de  l’état  de  fugue. 

Au  point  de  vue  médico-légal  et  social,  la  fugue,  liée  à  l’état  psycho-morbide, 
disparaît  devant  lui.  La  responsabilité  civile  et  pénale  du  sujet  est  abolie  pour 
les  contraventions,  délits  ou  crimes.  La  fugue,  par  l’état  d’absence  qu’elle  déter¬ 
mine,  supprime  la  capacité  du  sujet. 

Maintes  fois  les  fugueurs  sont  inculpés  du  délit  de  vagabondage. 

Tous  les  enfants  et  militaires  fugueurs  devraient  être  l’objet  d’un  examen 
médical  spécial.  E.  Fbindel. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


PSYCHOSES  ORGANIQUES 


2387)  La  Psychologie  de  la  Démence  Précoce,  par  C,-G.  Jung  (Zurich), 
traduction  de  FREnERicK  Petehson  et  A. -A.  Drii.l.  Nervous  and  mental  Disease 
Monograph  Sériés,  n°  3,  New-York,  1909  (133  pages). 

Travail  d’une  grande  originalité  envisageant  dans  leurs  plus  minutieux 
détails  les  modifications  de  l’esprit  dans  la  démence  précoce.  C’est  en  partant 
de  l’analyse  des  singularités  d’un  cas,  d’ailleurs  particulièrement  intéressant, 
que  l’auteur  aboutit  à  des  considérations  d’ordre  très  général  sur  le  rôle  de 
l’émotion  dans  l’association  des  idées,  sur  la  formation  et  la  signification  des 
stéréotypies,  etc.  Thoma. 

2388)  Deux  cas  de  Démence  très  précoce,  par  F.  Costantini.  Rivista  di 

Palologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XllI,  fasc.  3,  p.  107-ll(i,  mars  1908. 

Les  cas  de  l’auteur  concernent,  l’un  un  garçon  de  8  ans,  l’autre  une  fillette  de 
11  ans. 
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A  première  vue,  les  sujets  semblent  être  des  idiots,  mais  l’observateur  ne 
tarde  pas  à  se  convaincre  que,  l’un  comme  l’autre,  ils  sont  atteints  de  véritable 
maladie  mentale.  Malgré  les  apparences,  ils  n’ont  rien  perdu  de  leur  mémoire; 
ilsresten!  capables  de  jugement;  ils  conservent  le  patrimoine  d’idées  qu’ils  ont 
pu  acquérir. 

Si  l’on  considère  les  sujets  dans  leurs  manifestations  spontanées  à  des 
moments  divers,  on  voit  qu’ils  présentent  à  peu  près  tous  les  phénomènes  carac¬ 
téristiques  de  la  démence  précoce.  En  effet,  on  note  dans  le  premier  cas  :  le 
négativisme,  de  la  sottise,  des  sléréotj'pies  verbales  et  motrices,  du  maniérisme, 
•tes  grimaces,  l’écholalie,  une  apathie  habituelle,  des  signes  évidents  d’arrêt 
psychique,  la  perte  du  pouvoir  de  l’attention,  l’absence  d’affectivité  et  du  senti¬ 
ment  de  la  pudeur. 

Dans  le  deuxième  cas,  on  note  :  des  stéréotypies,  du  maniérisme,  un  négati¬ 
visme  accentué,  de  l’écholalie,  des  grimaces,  les  impulsions  motrices  rapides 
qui  ont  été  décrites  dans  la  démence  précoce.  A  ces  symptômes  s’ajoutent  la 
pauvreté  de  l’attention  et  l’absence  d’affectivité. 

A  ces  symptômes  correspondent  les  données  anamnésiques  : 

Dans  le  premier  cas,  le  développement  psychique  du  sujet  s'est  fait  normal 
jusqu’à  l’àge  de  4  ou  5  ans  ;  c’est  alors  que  les  premiers  signes  de  la  maladie 
o»t  apparu. 

Dans  le  deuxième  cas,  la  fillette  était  gaie,  joueuse,  intelligente,  et  c’est  à 
3  ans  qu’elle  commença  à  souffrir  d’insomnies,  début  qui  n’est  pas  rare  dans  la 
démence  précoce.  Alors  elle  se  fit  muette;  par  instant  cependant,  elle  se  mettait 
A  parler  avec  volubilité  ;  elle  ne  s’intéressa  plus  ni  à  ses  jeux,  ni  à  ses  petites 
amies.  Pendant  des  années  entières,  elle  se  mit  à  répéter  les  mêmes  gestes. 

En  somme,  dans  les  deux  cas,  si  l’on  n’avait  pas  affaire  à  des  enfants,  si 
I  affection  mentale  n’avait  pas  débuté  ici  à  4  ou  5  ans,  là  à  11  ans,  on  poserait 
sans  hésiter  le  diagnostic  de  démence  précoce.  F.  Deleni. 

2.189)  Étude  sur  la  réaction  Émotionnelle  de  la  Démence  Précoce,  par 

•I.-W.  de  Hhüyn.  The  Journal  of  Abnormal  Psijeholoijij,  vol.  111,  n"  6,  p.  378-385, 

février-mars  1909. 

Le  résultat  des  expériences  de  l’auteur  est  curieux  :  dans  177  essais  pratiqués 
sur  des  malades  incapables  de  donner  aucun  signe  extérieur  d’émotion,  il  a  noté 
131  réactions  (respiratoires  ou  vaso-motrices).  I'homa. 

2390)  Contribution  à  la  pathogénie  de  la  Démence  Précoce,  par  Giu¬ 
seppe  ViDONi.  Noie  e  Ricisle  di  Psichiatriu,  vol.  11,  n°  2,  p.  175-183,  avrii-juin 

1909. 

L’auteur  prend  en  grande  considération  l’hérédité  dans  la  démence  précoce, 
dont  il  s’efforce  d’établir  l’origine  constitutionnelle.  F.  Deleni. 

2391)  Contribution  à  l’étude  de  la  Démence  Paranoïde,  par  Udine.  Psi/- 

chialrie  (russe)  contemporaine,  mai  1909. 

La  démence  paranoïde  présente  beaucoup  de  traits  qui  lui  sont  communs 
uvec  la  démence  catatonique;  il  n’y  a  aucun  motif  pour  séparer  la  démence 
paranoïde  de  l’ensemble  des  formes  de  la  démence  précoce. 

Seiioe  Soukhanofe. 
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RIÎVL'I!  NICIJUOLOGIQÜE 

230:2)  Un  cas  d’ictus  avec  Aphasie  motrice  et  Agraphie  chez  un  Dé¬ 
ment  Précoce,  par  Mlle  I’ascai.  et  K.  Nadal.  ].’ Encéphale,  an  IV,  n”  8,  p.  164- 

171,  10  août  1000. 

Parmi  les  signes  physiques  de  la  démence  précoce,  les  ictus  doivent  être 
rangés  au  premier  plan.  Leur  apparition,  au  début  et  au  cours  de  cette  maladie, 
est  un  argument  clinique  en  faveur  de  son  origine  toxique.  La  plupart  des  au¬ 
teurs  qui  ont  signalé  ces  accidents  ont  insisté  sur  leur  nature  convulsive.  Les 
ictus  apoplectiformes  et  aphasiques  sont  extrêmement  rares. 

L’observation  actuelle  d’aphasie  motrice  et  d’agraphie  paraît  intéressante, 
d’une  part,  parce  qu’elle  apporte  un  argument  de  plus  en  faveur  de  l’origine 
toxiiiue  de  la  démence  précoce,  et,  d’autre  part,  à  cause  de  la  rareté  de  ces  phé¬ 
nomènes  au  cours  de  cette  affection. 

11  s’agit  d’ictus  épileptiformes  avec  aphasie  motrice  et  agraphie  chez  un 
dément  précoce.  Ces  ictus  ont  été  précédés  de  phénomènes  qui  ne  laissent 
aucun  doute  sur  leur  nature  toxii|ue  (céphalée,  douleur  de  reins,  troubles 
digestifs,  etc.).  L’évolution  môme  de  la  maladie  a  permis  de  remarquer  que, 
chez  le  malade,  les  phénomènes  aigus  se  produisent  et  se  groupent  au  moment 
d.’une  poussée  toxique. 

Pendant  la  durée  de  l’aphasie,  l’appareil  phonateur  et  les  muscles  delalangue 
ne  présentaient  aucun  signe  de  paralysie  ou  de  parésie.  Il  n’y  avait  pas  d’aphasie 
sensorielle  :  le  malade  entendait  et  comprenait  tout  ce  qu’on  lui  disait.  L’intérêt 
de  l’observation  est  accru  parla  concomitance  del’agraphie  et  des  hallucinations 
de  la  vue  et  de  l’ouïe. 

Le  centre  de  l’agraphie  a  été  touché  en  même  temps  que  celui  de  l’aphasie 
motrice;  mais  lorsque  le  malade  est  revenu  à  son  état  normal,  c’est  l’appareil 
graphique  qui  a  fonctionné  le  premier.  Les  hallucinations  témoignent  d’une  ex¬ 
citation  des  centres  sensoriels  de  la  vue  et  de  l’ouïe;  ces  centres  sensoriels  ne 
fournissent  que  des  hallucinations  élémentaires  qui  ne  revêtent  aucune  forme 
complexe  (figures  connues,  voix),  permettant  de  supposer  qu’elles  font  appel  à 
des  associations  plus  riches  et  compliquées. 

En  résumé,  le  processus  toxique,  chez  le  malade,  a  produit  tout  d’abord  des 
phénomènes  d’excitation  dans  la  zone  motrice  (convulsions  généralisées)  et  dans 
la  zone  sensorielle  (hallucinations  de  la  vue  et  de  l’ouïe)  et  ensuite  des  phéno¬ 
mènes  d'inhibition  dans  les  centres  de  l’aphasie  motrice  et  de  l’agraphie. 

Après  cette  période  d’ictus  avec  aphasie,  les  auteurs  ont  assisté  à  une  excita¬ 
tion  généralisée  avec  logorrhée,  et  cette  excitation  elle-même  a  été  suivie  de 
stupeur  cata tonique.  Fei.ndel. 


PSYCHOSES  TOXI-INFEGTIEUSES 


2393)  Un  cas  de  Délire  infectieux  Grippal,  par  Geohues  IIaudouin  et  Ph. 

Chaslin.  L'Encéphale,  an  IV,  n"  (i,  p.  575-582,  10  juin  1909. 

Cotte  observation  méritait  d’être  publiée,  d’abord  parce  que  c’est  un  nouveau 
cas  très  net  et  bien  développé  de  délire  grippal.  Puis,  chose  curieuse,  il  n’y 
avait  pas  de  confusion  chez  la  malade;  tout  au  plus,  à  certains  moments, 
a-t-elle  pu  avoir  un  peu  de  confusion  secondaire,  mais  elle  a  toujours  été 
orientée,  elle  a  toujours  reconnu  son  entourage  et  les  médecins,  et  même  elle  a 
fait  preuve  d’une  attention  très  précise,  lorsque,  au  milieu  de  l’acmé  du  délire. 
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elle  a  remarqué  qu’on  avait  changé  un  livre  de  place.  Enfin,  elle  avait  le  masque 
non  d’une  confuse,  mais  d’une  hallucinée  aiguë. 

Elle  a  eu  un  délire  de  rêve  avec  réactions  (comme  dans  l’alcoolisme).  Mais 
ce  qu’il  y  a  eu  de  plus  intéressant,  c’esl  que  le  genre  d’idées  délirantes,  surtout 
mystiques,  a  été  déterminé  par  les  préoccupations  habituelles  de  la  malade. 

11  ne  semble  pas  qu’on  ait  signalé  jusqu’à  présent  ce  rapport  entre  la  formule 
du  délire  et  la  direction  d’esprit  antérieure.  Habituellement,  les  idées  délirantes 
infectieuses  ont  plutôt  un  caractère  désagréable,  plus  ou  moins  terrifiant,  sou¬ 
vent  avec  idée  de  mort,  ou,  au  contraire,  sont  plus  ou  moins  banales  et  parais¬ 
sent  alors  soumises  dans  leur  apparition  à  des  influences  occasionnelles.  Ici,  il 
n’en  a  rien  été  et  le  délire  a  été  le  révélateur  des  tendances  fondamentales  tout 
comme  s’il  s’était  agi  d’une  parano'ia  aiguë.  Enfin  il  faut  signaler  la  perte  com¬ 
plète  du  souvenir  pour  toute  la  période  grippale;  ce  morceau  pathologique  de  la 
vie  de  la  malade  ne  fait  pas  partie  de  sa  conscience  personnelle  actuelle. 

E.  Eeia'uel. 

2394)  Délire  critique  du  Rhumatisme  articulaire  aigu  chez  un  Vieil¬ 
lard,  par  He.viu  Kogku  (de  Montpellier).  Giizelle  des  Hôpitaux,  an  L\.\.\II, 

n"  C-i,  p.  811,  8  juin  19Ü9. 

11  est  assez  rare  de  voir  le  rhumatisme  articulaire  aigu  évoluer  chez  un  vieil¬ 
lard,  et  ce  rhumatisme  se  terminer  par  un  délire. 

Déjà  dans  le  cours  de  son  rhumatisme,  ce  vieillard  avait  présenté  un  peu  de 
rêvasserie  ;  puis,  une  nuit,  le  délire  devint  des  plus  intenses,  il  se  continua  pen¬ 
dant  la  journée  et  disparut  enfin  assez  brusquement,  comme  il  était  venu. 
C’était  surtout  un  délire  d’hallucinations  ;  ce  n’est  que  pour  se  soustraire  à  des 
hallucinations  terrifiantes  que  le  malade  passe  aux  actes,  s’agite,  se  lève,  des¬ 
cend  dans  la  rue.  Eu  même  temps,  la  température  qui,  avant  le  début  du  délire, 
s’était  élevée  à  39%  tombe  à  37“  5  ;  les  douleurs  et  le  gonflement  articulaires 
rétrocèdent  complètement;  les  urines  augmentent;  le  délire  une  fois  disparu,  le 
malade  est  guéri. 

L’auteur  établit  la  signification  de  ce  délire  :  c’est  un  délire  critique;  le 
malade  y  était  prédisposé  par  son  état  névropathique,  par  l'alcoolisme,  par  l’in- 
suflisance  hépatique.  Feixdki.. 

2395)  Le  Choléra  et  les  maladies  Neuro-psychiques,  parScHAiKÉvircii  et 

Kakluül'ine.  Médecin  russe,  n”  15,  1909. 

11  s’agit  de  23  cas  de  choléra  observés  parmi  les  aliénés  de  la  ville  de  Movot- 
cherkasske.  11  fut  observé  16  cas  de  choléra  dans  la  démence  secondaire,  2  cas 
dans  la  démenée  précoce,  1  cas  dans  l’épilepsie  psychique,  1  cas  dans  l’idiotie, 
2  cas  dans  la  paralysie  générale,  un  cas  dans  l’amentia  de  Meynert. 

Sekge  Sookhanofk. 

2396)  Quelques  cas  de  Délire  Alcoolique  atypique,  par  A.  Pai-auaki  (de 

Genève).  L’Encéphale,  an  IV,  n”  8,  p.  135-146,  10  août  1909. 

S’appuyant  sur  cinq  observations,  l’auteur  décrit  une  forme  atypique  de  l’in¬ 
toxication  alcoolique  chronique  qui,  à  côté  des  troubles  psychiques,  tels  que  sub¬ 
délire,  troubles  de  la  mémoire,  etc.,  avant  tout  d'origine  éthylique,  présente 
des  troubles  organiques  dus,  sans  doute,  à  des  lésions  cérébrales.  Les  malades 
ont  présenté  des  troubles  de  la  motilité,  consistant  en  une  démarche  chance¬ 
lante,  spasmodique,  avec  le  signe  de  Kernig  et  de  l’opisthotonos. 
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Dans  ces  deux  cas  étudiés  anatomiquement;  il  s’agissait  bien  plus  d’une affee 
tiori  intraventi'iculaire  que  d’une  leptoméningite.  Les  ventricules  étaient  dilatés, 
leurs  parois  recouvertes  d’amas  purulents  plus  ou  moins  étendus,  le  tissu  infiltré, 
de  préférence  autour  des  vaisseaux,  jusqu’à  quelques  millimètres  de  profondeur. 
La  région  de  l’aqueduc  de  Sylvius,  le  défilé  critique  par  où  doit  passer  le  cou¬ 
rant  céphalo-rachidien,  était  plus  ou  moins  obstrué;  c’est  là,  de  l’avis  de  l’au¬ 
teur,  l’origine  des  phénomènes  rappelant  la  compression  cérébrale.  C’est  de  là 
aussi  que  pourraient  provenir  les  anomalies  pupillaires  et  le  strabisme  relevés 
dans  ses  observations;  il  serait  tenté  d’y  attribuer  également  l’exagération  des 
réflexes  patellaires,  l’ataxie,  le  vertige.  E.  Feindel. 

2397)  Les  troubles  Hépatiques  dans  les  Psychopolynévrites,  par  Ahsi- 

MüLES  et  lL\LBEnsTAnT.  Presse  médiœle,  n“  66,  p.  588,  18  août  1909. 

Les  auteurs  attirent  l’attention  sur  un  point  particulier  de  l’histoire  clinique 
de  la  psychose  polynévritique,  à  savoir  la  fréquence  très  grande  des  troubles 
hépatiques.  Cette  question  paraît  importante  au  double  point  de  vue  pathogé¬ 
nique  et  thérapeutique  :  d’une  part,  elle  se  rattache  à  l’étude  du  rôle  des  auto- 
intoxications  dans  les  psychoses;  d’autre  part,  elle  permet  de  fixer  quelques 
règles  de  traitement. 

Celles-ci,  en  elfet,  sont  d’autant  plus  utiles  à  connaître  que  l’internement  de 
ces  malades  ne  s’impose  pas  toujours.  M.M.  Arsimoles  et  Halberstadt  viennent 
d’observer  un  cas  de  psychose  de  Korsakoff  chez  une  alcoolique,  traitée  et 
améliorée  en  dehors  de  l’asile;  la  lésion  du  foie  était  évidente. 

On  devra,  dans  les  cas  de  ce  genre,  en  même  temps  qu’on  traitera  la  polyné¬ 
vrite,  chercher  à  rétablir  les  fonctions  hépatiques  par  les  moyens  thérapeutiques 
appropriés  et  par  l’abstinence  complète  d’alcool.  Feindel. 

2398)  Ce  que  doit  faire  le  personnel  des  hôpitaux  à  l’entrée  d’un  Mor¬ 
phinomane  fébricitant,  par  M.  Perrin.  Société  de  médecine  de  Nancy,  21  avril 
1909.  Reçue  médicale  de  l’Est,  p.  3.58-363.  Province  médicale,  1"  mai  1909,  p.  191- 


Observation  d’un  morphinomane  atteint  de  pneumonie;  accidents  nerveux  et 
cardiaques  graves  par  sevrage  relatif;  amélioration  dés  la  reprise  de  la  mor¬ 
phine  à  doses  suffisantes;  guérison  de  la  pneumonie.  Ce  cas  montre  que  les 
morphinomanes  fébricitants  doivent  recevoir  des  injections  aussi  fréquentes  et 
aussi  abondantes  qu’ils  le  demandent,  sans  que  leur  chiffre  élevé  puisse  être 
considéré  d’avance  comme  une  contre-indication. 

Discussion.  —  G.  Étien.ne  rappelle  l’action  tonicardiaque  de  la  morphine  à 
faible  dose,  et  fait  remarquer  que  l’observation  de  M.  Perrin  montre  que  la 
morphine  à  dose  élevée  a  la  même  action  tonicardiaque  chez  les  morphino¬ 
manes.  M.  Perhi.n. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

2399)  Délire  de  Systématisation  et  d’interprétation  Doctrinale  ou 
Délire  de  Doctrine,  par  B.  Pailhas  (d’Albi).  L’Encéphale,  an  IV,  n"  6,  p.  542- 
534,  10  juin  1909. 

S’il  est  une  forme  d’activité  psychique  où  l’erreur  puisse  s’étaler  sans  trop 
compromettre  la  mentalité  et  aussi  la  liberté  de  celui  qui  en  fait  preuve,  c’est 


ANALYSES 


1309 


celle  qui  s’exerce  dans  le  domaine  des  doctrines  et  des  systèmes  philosophiques, 
sociaux,  économiques,  scientifiques,  etc. 

loutefois,  il  est,  môme  en  cela,  des  limites  au  delà  desquelles  l’erreur  devient 
trop  manifestement  l’absurdité  et  où  le  délire  s’impose  aux  yeux  de  tous  comme 
une  irrécusable  révélation  de  morbidité. 

C’est  là  qu’intervient,  dans  ses  manifestations  les  plus  dégagées,  le  processus 
de  1  interprétation  délirante,  sous  la  forme  des  plus  purs  types  du  groupe  noso¬ 
logique  décrit  par  MM.  Sérieux  et  Capgras,  avec  la  désignation  de  délire  à  base 
d’interprétation.  > 

L  observation  actuelle  parait  correspondre  à  un  aspect  des  plus  intéressants 
de  la  dégénérescence  mentale  dite  supérieure.  Exagération  morbide  de  l’erreur 
dans  sa  forme  la  plus  intellectuelle,  le  délire  représente  ici  l’un  des  types  psy¬ 
chopathiques  les  [dus  cantonnés  dans  le  domaine  des  idées,  puisqu’il  inté¬ 
resse  spécialement  les  éléments  nobles  de  nos  connaissances  qui  sont  les  doc¬ 
trines. 

Une  disposition  paranoïaque  constitutionnelle  —  l’esprit  do  système  —  et 
d  autre  part,  l’usage  immodéré,  intempestif  et  voire  délirant  de  l’interprétation 
ou  du  commentaire,  font  la  base  même  de  cet  état  mental,  dont  les  formes 
accusées  semblent  mériter  d’être  distinguées  sous  le  nom  de  doctrine  ou  de  psy¬ 
chose  doctrinale. 

U  est  dans  un  groupement  de  cet  ordre  que  viendraient  se  ranger  quantité 
d  anormaux,  d’une  intellectualité  plutôt  élevée,  mais  plus  ou  moins  déséquili- 
hrés,  quij  4  jeg  degrés  et  sous  des  aspects  diversement  excessifs,  passent  juste¬ 
ment  pour  des  théoriciens  aberrants,  des  logiciens  faux,  d'absurdes  uto¬ 
pistes, -etc.  E.  Feindel. 


2400)  Mythomanie  infantile.  Un  cas  de  Fugue  suivie  de  Fabulation, 

par  Eunest  üupbk.  L’ Knci'phale,  an  IV,  11“  8,  p.  in-Jihi,  10  août  1009. 

^  La  mythomanie  infantile  est  d’observation  courante,  et,  même  sous  sa  forme 
U  plus  intéressante,  la  fabulation,  se  présente  fréquemment  dans  la  pratique 
journalière  des  psychiatres  et  des  aliénistes. 

•  La  plupart  du  temps,  les  récits  imaginaires  des  enfants  ne  comportent  pas  de 
conséquences  dangereuses,  parce  qu’ils  ne  dépassent  guère  le  cercle  de  la  famille 
ou  de  l’école.  Mais  il  peut  en  être  autrement,  et  l’histoire  des  erreurs  judiciaires 
démontré  l’extrême  gravité  de  certaines  dépositions  mensongères  et  de  certaines 
ubles  accusatrices  fomentées  par  les  enfants,  surtout  les  fillettes,  devant  les 
'■ribunaux. 

û  autres  fois,  la  mythomanie  se  complique  de  désordre  des  actes  et  surtout  de 
ugues,  qui  peuvent  non  seulement  provoquer  dans  l’entourage  de  l’enfant  les 
motions  les  plus  pénibles,  mais  encore  entraîner  les  conséquences  judiciaires 
Ou  administratives  les  plus  regrettables. 

L  observation  actuelle  concerne  un  fait  de  fugue,  suivie  de  fabulation,  chez 
due  fillette  de  11  ans,  qui  provoqua,  dans  la  famille  de  l’enfant  disparue,  une 
^*'^0  anxiété,  et  dont  l’histoire  défraya,  pendant  quelques  jours,  la  chronique  de 
m  presse  quotidienne. 

La  fillette,  hérédo-alcoolique,  déséquilibrée,  suggestible  et  imaginative,  était 
connue  déjà  dans  sa  famille  et  à  l’école  pour  ses  tendances  à  la  dissimulation  et 
du  mensonge.  L’enfant,  punie  à  l’école  et  redoutant  les  reproches  de  ses  pa- 
*’6uts,  ne  rentre  pas  au  domicile  paternel  ;  elle  fait  une  fugue  de  deux  jours  ; 
pour  expliquer  son  absence,  elle  imagine  ensuite  une  fable  compliquée  d’enlé- 
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vement  en  voiture,  par  un  individu  qui  la  menace  de  mort  et  qui  l’abandonne 
en  pleine  nuit  dans  un  bois.  Ce  roman  est  débité  sur  le  ton  de  la  plus  grande 
assurance,  à  plusieurs  reprises  :  à  un  premier  témoin  rencontré  sur  sa  route,  au 
commissaire  de  police,  aux  parents,  etc.  L’histoire  ne  comportait  heureusement 
aucune  accusation  d’attentat  ou  de  viol. 

On  retrouve  dans  cette  observation,  comme  dans  tous  les  cas  analogues,  les 
différents  facteurs  pathogéniques  du  roman  mjthomaniaque  ;  elle  rentre  dans  la 
catégorie  des  faits  de  mythomanie  simple  qu’on  rencontre  couramment  chez  les 
enfants  et  les  débiles  désireux  de  dissimuler  une  faute  et  d’échapper  aux  répri¬ 
mandes  et  aux  punitions.  C’est  une  réaction  de  défense  dans  laquelle  n’inter¬ 
viennent  pas,  ou  n’interviennent  qu’a  titre  accessoire,  les  mobiles  ordinaires  de 
la  mythomanie,  c’est-à-dire  la  vanité,  la  malignité,  la  perversité  et  la  cupidité. 
Cette  réaction  mythomaniaque,  inspirée  seulement  par  la  crainte  et  la  peur, 
peut  être  distinguée,  sous  le  nom  de  mythomanie  défensive,  des  autres  variétés  : 
vaniteuse,  maligne  perverse,  de  la  mythomanie  agressive.  Elle  se  rapproche,  é 
beaucoup  d’égards,  de  la  mythomanie  passive,  due  à  la  suggestion  étrangère,  et 
dans  laquelle  n’entrent  qu’au  minimum  les  éléments  spontanés  de  l’invention 
personnelle.  C’est  une  forme  de  mythomanie  active,  mais  simple,  sans  perver¬ 
sions  instinctives,  dictée  seulement  par  la  crainte  des  conséquences  d’une  faute. 
A.  Daudet,  dans  ses  Lettres  de  mon  moulin,  a  pris  pour  sujet  d’un  de  ses  contes, 
intitulé  :  «  Le  l’ape  est  mort  »,  un  épisode  qu’on  peut  considérer  comme  un 
type  de  mythomanie  simple,  dictée  à  un  écolier  en  faute  par  la  peur  de  la  répri¬ 
mande  et  le  souci  de  sa  défense  personnelle.  E.  Fei.\del. 

2401)  La  Presbyophrénie  de  'Wernicke,  par  Nouet  et  Halberstadt.  L’En¬ 
céphale.  an  IV,  n”  4,  p.  331-342,  10  avril  1909. 

La  presbyophrénie  de  Wernicke  se  rencontre  presque  exclusivement  chez  la 
femme;  les  malades  sont  toujours  des  personnes  âgées  et  leur  faciès  est  assez 
caractéristique  pour  mettre  quelquefois  sur  la  voie  du  diagnostic.  Elles  sont, 
en  effet,  souriantes,  d’un  aspect  aimable  et  avenant,  parlant  avec  aisance  et 
bonne  humeur.  Leur  habitus  extérieur  est  donc  tout  différent  des  autres 
déments  séniles  dont  la  figure  exprime  en  général  l’indifférence  la  plus  absolue. 
L’égo'isme,  si  habituel  chez  les  vieillards,  n’existe  jamais  chez  les  presbyo- 
phréniques. 

Les  caractères  dominants  sont  les  troubles  de  la  mémoire  ;  on  peut  dire  d® 
ces  malades  que  ce  sont  des  amnésiques,  car  chez  elles,  il  ne  s’agit  pas  de  cette 
dysmnésie  si  fréquente  dans  la  sénilité,  mais  bien  d’une  amnésie,  presque 
absolue  et  portant  notamment  sur  les  faits  récents.  Les  troubles  du  jugement 
sont  associés  aux  troubles  de  la  mémoire  et  déterminés  par  ceux-ci.  Des  malades 
âgées  de  70  ans  et  plus  se  déclarent  âgées  de  10  ou  20  ans.  Une  chose  singu¬ 
lière  est  la  façon  dont  les  malades,  inconsciemment  en  quelque  sorte,  remédient 
à  leur  amnésie  et  forgent  des  récits  imaginaires. 

Les  caractères  ci-dessus  énumérés  sont  typiques  dans  les  deux  observation® 
données  par  l’auteur. 

Quant  à  la  signification  à  donner  à  la  presbyophrénie,  l’accord  n’est  pas  fait 
entre  les  auteurs,  et  il  en  résulte  que,  selon  que  l’on  considère  l’affection  comme 
un  syndrome  ou  comme  une  psychose  indépendante,  on  sera  porté  à  faire  le 
diagnostic  de  presbyophrénie  plus  ou  moins  souvent.  . 

En  attendant  que  l’étude  des  démences  séniles  devienne  plus  avancée  qu’elle 
ne  l'est  à  l’heure  actuelle,  il  est  légitime  d’admettre  la  justesse  de  l’opinion  de 
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Kraepelin  ;  il  n'est  d’ailleurs  pas  impossible  qu’à  côté  de  cas  rares  de  presbyo¬ 
phrénie-maladie,  il  existe  des  cas,  qui  eux,  sont  fréquents,  de  presbyophrénie- 
syndrome.  Quoi  qu’il  en  soit,  le  diagnostic  positif  devra  s’étayer  sur  le  trépied 
symptomatique  suivant  :  troubles  dans  la  mémoire  d’acquisition,  désorienta¬ 
tion,  tendance  à  forger  des  récits  imaginaires.  C’est-à-dire  que  le  diagnostic  dif¬ 
férentiel  ne  présentera  de  difficulté  que  pour  une  seule  maladie  ;  la  psychose  de 
Korsakoff.  Wernicke  insiste  beaucoup  sur  la  similitude  entre  les  signes  de  ces 
deux  affections.  En  réalité,  la  psychose  polynévritique  offre  un  ensemble  cli¬ 
nique  tellement  spécial  qu’il  est  inutile  de  s’arrêter  longuement  sur  cette  diffé¬ 
renciation,  la  question  ayant  d’ailleurs  plutôt  une  importance  doctrinale  qu’une 
valeur  clinique. 

pâge  des  sujets,  l’étiologie,  la  présence  de  signes  de  polynévrite,  enfin,  au 
point  de  vue  psychologique,  l’absence  de  l’euphorie  et  peut-être  aussi  une  alté¬ 
ration  moins  notable  du  jugement,  sont  autant  d’éléments  qui  permettront  de 
se  prononcer  sans  hésitation. 

L’évolution  de  la  presbyophrénie  est  variable.  Kraepelin  a  observé  des  cas  de 
démence  sénile  simple  autour  desquels  apparaissait,  pour  disparaître  quelque 
temps  après  le  syndrome  en  question.  Mais  à  côté  de  ces  états  purement  passa- 
Sers,  il  y  en  a  d’autres  qui  présentent  les  mêmes  signes,  du  commencement  à 
la  fin.  Ces  derniers  cas  peuvent  être,  soit  aigus,  évoluant  vers  la  guérison  en  4 
^  8  semaines  (Wernicke),  soit  chroniques  et  incurables.  A  signaler  enfin  l’opi¬ 
nion  toute  récente  de  Kraepelin,  qui  estime  que,  en  régie  générale,  l’apparition 
au  cours  d’une  démence  sénile,  de  symptômes  analogues  à  ceux  qui  viennent 
d  être  décrits,  est  plutôt  un  signe  fâcheux;  d’après  lui,  il  y  aurait  là,  peut-être, 
nn  moyen  de  distinguer  la  mélancolie  sénile  (c’est-à-dire  la  folie  maniaque 
dépressive)  de  la  démence  incurable  et  définitive.  E.  Feindel. 
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ASSISTANCE 

2402)  Sur  la  possibilité  du  «  No-restraint  »  absolu  dans  les  Manicomes 
Hial  installés,  par  Angelo  Alberti.  Note  e  Riviste  di  Psichiatria,  vol.  II,  n’  2, 
p.  190-195,  avril-juin  1909. 

Discussion  d’un  point  de  technique  manicomiale.  Grâce  à  des  efforts  persévé- 
ï’ants  on  peut,  dans  les  anciens  manicomes,  très  bien  mettre  en  application  le 
traitement  moderne  des  psychoses.  F.  Deleni. 

2403)  L’hospitalisation  des  Aliénés  dans  les  Marches,  par  A.  d’Ormea. 
Note  e  Riviste  di  Psichiatria,  vol.  II,  n”  2,  p.  196-206,  avril-juin  1909. 

Considérations  sur  les  manicomes  de  la  province,  et  données  statistiques  sur 
aliénés.  F.  Deleni. 

2404)  Encore  sur  le  problème  des  Asiles  spéciaux  pour  les  Aliénés 
Criminels,  par  N.  Lomasïi.  Note  e  Riviste  di  Psichiatria,  vol.  II,  n”  2,  p.  207- 
212,  avril-juin  1909. 

L’attribution  d’asiles  spéciaux  aux  aliénés  criminels  est  rendue  nécessaire 
pour  trois  objets  :  1»  le  maintien  de  l’ordre  dans  les  établissements  péniten- 
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tiaircs:  2“  la  destinalion  exclusive  des  asiles  publics  au  traitement  des  aiîénü&  i 
5“  le  placeinent  des  fous  criminels  dans  un  milieu  approprié  à  leur  état  mental 
et  dans  lequel  leur  guérison  serait  possible.  F.  Deleni. 

2105)  De  l’assistance  des  Aliénés  en  Pologne,  par  Frixo.n.  Revue  (rii>!se)  de 
Pxijcliiatrif,  de  Neuroloijie  el  de  Rsiicliokigle  e.rpér mentale,  février-mars  ItlOO. 

L’auteur  étudie  l’assistance  des  aliénés  en  Pologne,  il  insiste  sur  son  insuffi¬ 
sance:  il  conclut  que  les  asiles  spéciaux  ne  renferment  pas  plus  de  la  cinquième 
partie  des  malades;  les  autres  demeurent  en  liberté,  au  milieu  de  la  population 
saine.  Serge  Soukiia.noi''F. 

210G)  L’Assistance  des  Aliénés  Algériens  dans  un  Asile  métropo¬ 
litain,  liiir  LlivuT.  Annales  iHnlim-psycli(d(i(jiiines.  an  LXVll,  n"  1,  p.  45,  janvier- 
février,  et  n»  2,  p.  2:i»,  mars-avril  1900. 

L’iiutour  montre  iiue  malgré  toute  la  bonne  volonté  de  l’administration  le 
transfert  des  aliénés  algériens  à  l'asile  d’Aix  et  leur  internement  dans  cet  asile 
sont  des  erreurs  supprimant  toute  possil)ilité  d’aboutir  à  des  résultats  tliérapeu- 
liques  passables. 

L’assistance  des  aliénés  algériens  en  Algérie  est  la  seule  vraie  solution  de 
l’assistance  de  ces  malheureux;  toute  autre  solution  est  défectueuse.  Si  actuel¬ 
lement  ici  cotte  idée  d’asiles  algériens  était  reprise,  il  est  probable  qu’elle  ne 
rencontrerait  plus  les  mêmes  obstacles  qui  Font  empêchée  d’aboutir  il  y  a  quel¬ 
que  1.5  ans. 

Il  est  incontestable  (jue  l'asile  algérien  devrait  comporter  deux  asiles  :  l’asile 
européen  pour  les  colons,  les  indigènes  civilisés  et  les  femmes,  et  l’asile  arabe 
pour  les  indigènes  mâles  restés  arabes  de  mœurs  et  de  vie.  Feindel. 

2407)  Les  Asiles  d’ Aliénés,  les  Médecins  Experts  et  l’Opinion  pu¬ 
blique,  ]iar  A.  PAi’.vnAKi  (de  (lenéve).  Infurtnalear  des  aliénistes  et  des  neurolo- 
(/is/es,  juillet  cl  septembre  1908. 

Conclusions  :  1"  On  devrait  faciliter  l’entrée  dans  les  maisons  de  santé  car  de 
la  sorte  on  faciliterait  le  contréle. 

2"  H  y  aurait  lieu  de  remplacer  les  formalités  bureaucratiques  et  policières 
en  cours  par  des  visites  très  fréquentes  de  membres  compétents  des  conseils  de 
surveillance. 

3"  11  faudrait  aussi  faciliter  l’accès  des  asiles  au  public  comme  cela  se  fait 
pour  les  hôpitaux  ordinaires. 

4"  Enlin  c’est  à  des  médecins  aliénistes  que  les  expertises  et  les  consultations, 
concernant  les  maladies  mentales  devraient  êtres  confiées.  E.  Fei.noel. 

2408)  Considérations  sur  l’examen  des  Aliénés  et  sur  les  Certificats  à 
délivrer  au  sujet  de  ces  malades,  par  James  Neii..  Brilish  medical  joarnaR 
n”  2495,  |i.  1225-123'!,  24  octobre  1908. 

Cet  article  constitue  un  chapitre  fort  intéressant  de  la  médecine  légale  des, 
aliénés  ;  il  sera  consulté  avec  fruit  par  le  praticien  ayont  à  envisager  urs 
internement  possible.  Tiioma. 
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III*  Congrès  international  de  physiothérapie. 

PARIS,  29  mars-2  avril  1910. 

Le  III"  Congrès  international  de  physiothérapie  organisé  sous  le  haut  patro¬ 
nage  de  M.  Fallières,  président  de  la  République  française,  de  l’Institut,  de 
l’Académie  de  médecine,  des  Sociétés  do  thérapeutique,  d’électricité,  de  kinési¬ 
thérapie,  d’hydrologie,  de  climatologie,  etc.,  s’ouvrira  à  Paris  le  29  mars  1910, 
sous  la  présidence  de  M.  le  professeur  Landouzy,  doyen  de  la  Faculté  de 
médecine. 

Le  bureau  du  Congrès  est  centralisé  de  la  manière  suivante  ; 

Président  du  Congrès  :  M.  le  professeur  Landouzy,  doyen  de  la  Faculté  de 
médecine  de  Paris. 

Secrétaire  général  :  M.  Vaquez;  Secrétaire  général-adjoint  :  M.  Zimmern,  pro¬ 
fesseurs  agrégés  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

Les  travaux  du  Congrès  seront  répartis  en  7  sections  ; 

I.  Section  de  Icinésithérapie.  —  Président  :  M.  le  professeur  Gariel  (Paris). 
Secrétaire  :  M.  Maurice  Faure  (La  Malou). 

II.  Section  d’hydrothérapie  et  thermothérapie.  Président  :  M.  Carrière  (de  Lille). 
Secrétaire  :  M.  Pariset  (Vichy). 

III.  Section  de  climalothérapie .  —  Président  :  M.  IIuchahd  (Paris).  Secrétaire  : 
M.  Lalesque  (Arcachon). 

IV.  Section  d’éleelrothérapie.  —  Président  :  M.  le  professeur  Bergonié  (Bor¬ 
deaux).  Secrétaire  ;  M.  Bordkt  (Paris). 

V.  Section  de  radiothérapie,  Radiumlhérapie.  Photoihérapie .  —  Président  ; 
M.  Béclére  (Paris).  Secrétaires  :  M.  IIaret  (Paris),  M.  Ledoux-Lehahd  (Paris). 

Y l.  Section  de  crenothérapie.  —  Président  :  M.  le  professeur  Robin  (Paris). 
Secrétaire  :  M.  IIeitz  (Royat). 

VII.  Section  de  diététique.  —  Président  ;  M.  le  professeur  Gilbert  (Paris). 
Secrétaire  :  M.  Marcel  Labbé  (Paris).  * 

Une  exposition  de  tout  ce  qui  se  rapporte  à  la  physiothérapie  (instrumenta¬ 
tion,  eaux  minérales,  etc.),  sera  annexée  au  Congrès. 

Secrétaire  de  l’exposition  :  M.  Albert-Weil. 

Trésorier  :  -M.  Masson,  120,  boulevard  Saint-Germain. 

Adresser  la  correspondance  à  M.  Vaquez,  secrétaire  général,  27,  rue  du 
Général-Foy,  Paris. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


!•  Signe  d’Argyll  Robertson  unilatéral  avec  coexistence,  du  même 
côté,  d’un  syndrome  oculo-sympathique  incomplet,  par  MM.  Je  pro¬ 
fesseur  F.  DE  Lai'ersonne  et  le  docteur  A.  Cantonnet. 

Mme  C...,  fruitière,  30  ans,  se  présente  à  l’Hôtel-Dieu,  le  8  novembre  1909,  pour  une 
b^se  de  la  vision  dans  le  travail  de  près.  C’est  une  hypermétrope  ;  l’acuité  et  le  champ 
visuel  des  doux  yeux  sont  normaux  ;  les  verres  appropriés  soulagent  sa  vision. 

L’examen  oculaire  permet  de  constater  du  côté  de  T  œil  gauche  un  rétrécissement,  peu 
considérable  mais  évident,  de  la  pupille;  les  contours  en  sont  légèrement  irréguliers.  Le 
réflexe  photo-moteur  est  totalement  aboli  :  par  contre,  le  réflexe  pupillaire  à  l’accommo¬ 
dation  est  conservé.  L’accommodation  elle-même  est  normale.  Cet  œil  est  donc  porteur  du 
signe  d’Argyll  Robertson  ;  la  mydriase,  provoquée  par  instillation  d’euphtalmine,  montre 
l’absence  de  toute  synéchie,  lA  pupille  se  dilate  lentement  comme  toute  pupille  présen- 
tantle  signe  d’Argyll  Robertson  combiné  au  myosis. 

L’œil  droit  est  absolument  normal  ;  la  pupille  est  moyennement  dilatée,  parfaitement 
régulière  et  possède  tous  ses  réflexes. 

La  malade  a  constaté  celte  inégalité  pupillaire  à  l’ége  de  II  ans  à  la  suite  d’une  maladie 
aiguii  diagnostiquée,  dit-elle,  érysipèle  et  accompagnée  d’une  fièvre  intense  pendant 
8  jours. 

H  y  a  un  an  la  malade  s'aperçut  que  son  œil  gauche  semblait  plus  petit  et  que  la  pau¬ 
pière  supérieure  en  était  un  peu  tombante.  Il  existe  en  effet  une  énophtalmie  et  un  ptosis 
assez  marqués  du  côté  gaucho,  il  n’y  a  pas  de  troubles  de  la  vaso-motricité  ou  de  la 
sécrétion  sudorale  de  cette  moitié  de  la  face  ;  mais  les  muscles  ont  subi  une  atrophie 
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notalilc,  d'oi'i  il  résulte  rasymétrio  du  visage.  La  sensibilité  cutanée,  la  sensibilité  mu¬ 
queuse  (('onjonctivalo  et  pituitaire),  la  sensibilité  cornéonne  sont  normales.  Il  n’o.viste  pas 
d’anosmie;  l’auilition  est  excellente;  les  sinus  sont  sains.  La  motricité  de  la  face  et  des 
globes  oculaires  est  normale. 

Cette  femme  présente  donc  un  signe  d’Argyll  Ilobcrstnn  unilatéral,  accom¬ 
pagné  de  troubles  ocnlo-sympalhiqnes  .unilatéraux  et  du  même  côté.  L’inégalité 
pLi[)illaire  a  été  constatée  dés  l’agc  de  11  ans,  après  une  maladie  pju-étiquo;  peut- 
être  est-elle,  ainsi  que  le  signe  d'.Argjll  coexistant,  antérieure  à  cette  maladie  ou 
peut-être  a-t-elle  été  provoquée  par  elle.  Mien  n’autorise  à  dire  que  cette  malade 
soit  syphilitique;  elle  n’en  a  aucun  symptôme  ou  commémoratif,  pas  de  fausse 
couche:  son  enfant  n’a  aucun  stigmate  d’hérôdo-syphilis  ;  la  réaction  de  Wasser¬ 
mann,  pralifiuée  par  .M.  faix,  interne  ii  l’Ilôtol-Dieu,  est  négative.  La  ponction 
lombaire  a  été  catégoriquement  refusée  par  la  malade. 

Les  troubles  oculo-sympathiques,  malgré  l’atrophie  des  muscles  faciaux  indi¬ 
quant  que  leur  apparition  n’est  pas  récente,  sont  peut-être  postérieurs  à  l’inéga¬ 
lité  pupillaire;  ils  ont  été  constatés  il  y  a  un  an  seulement  par  la  malade,  qui 
examinait  souvent  l’aspect  extérieur  de  ses  yeux.  Ils  sont  dus  à  la  présence  d’un 
gros  gdtcau  ganglionnaire  polylobulé,  existant  à  l’angle  de  la  mâchoire  gauche 
et  s’étenihint  sous  le  sterno-mastoulien  ;  il  pénètre  jusque  dans  la  région  caroti¬ 
dienne  supérieure  et  le  doigt  le  sent  sur  le  plan  vertébral  ;  il  n’adbére  pas  à  la 
paroi  du  pharynx  ;  du  côté  droit,  il  existe  à  peine  quelques  ganglions  rétro- 
maxillaires.  La  malade  a  une  tuberculose  pulmonaire,  au  début  du  deuxième 
degré,  égale  des  doux  côtés,  plus  marquée  en  arriére  qu’en  avant.  11  n’y  a  rien 
du  côté  du  corps  thyroïde,  du  cœur  ou  de  l’aorte  qui  puisse  expliquer  une  lésion 
du  sympathique. 

Le  signe  d'Argyll  unilatéral,  de  date  ancienne/ne  nous  parait  pas  devoir  être 
attribué  à  une  syphilis,  dont  nous  ne  retrouvons  aucun  signe.  Il  nous  parait 
qu’il  peut  relever  de  la  maladie  pyrétique  aussitôt  après  laquelle  l'inégalité 
pupillaire  a  été  nettement  constatée.  Les  observations  du  signe  d’Argyll  unilatéral, 
dans  des  cas’où  la  syphilis  peut  être  écartée,  sont  rares;  on  peut  citer  celles  de 
r.uillain,  Mochon-Diivigneaud  et  Troisier  (lésions  organiques  de  la  protubérance), 
de  fiuillain  et  llouzcl  (lésion  traumatique  de  la  protubérance),  de  Maymond, 
de  Dejerine  et  Miraillié  (syringomyélie),  de  Terrien  et  Mourdier  (méningite 
cérébro-spinale). 

Les  troubles  ôculo-sympathiques,  peut-être  plus  '  récents,  paraissent  attri¬ 
buables  à  une  compression  du  sympathique  cervical  par  une  masse  ganglionnaire 
profonde. 

Il  ne  nous  semble  pas  possible  d’expliquer  par  une  lésion  unique  les  deux 
ordres  de  phénomènes  que  cette  malade  présente  du  côté  de  l’œil  gauche;  les 
deux  lésions  nécessaires  relèvent-elles  d’une  cause  commune  ou  sont-elles  indé¬ 
pendantes?  Il  est  difficile  de  le  dire  ;  plus  probablement,  cependant,  il  n’y  a  entre 
elles  qu’une  coïncidence. 

M.  Giliieht  lî.\i.r.ET.  —  A  propos  de  la  communication  de  M.  Cantonnet,  je 
désire  poser  une  question  à  mes  collègues.  Je  n’ai  constaté  qu’une  seule  fois 
avec  netteté  le  signe  d’Argyl  unilatéral  chez  un  tabeto-paralyllque.  Je  désirerais 
Savoir  si  pareille  constatation  a  été  faite  plus  souvent  par  les  membres  de  la 
Société. 

M.  J.  Babinski.  —  J’ai  vu  plusieurs  fois  dans  le  tabes,  l’abolition  unilatérale 
du  réflexe  à  la  lumière. 
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M,  Dkjiîbiniî.  —  .le  n’iû  jamas  constaté  dans  le  tabes  un  signe  d’Ai-gjll 
Uoljertsori  exactement  unilatéi'al,  j’ai  vu  —  rai'eraent  du  reste  —  des  sujets  qui, 
d’un  côté  avaient  un  iris  complètement  immobile  à  la  lumière  et  qui  avaient 
encore  une  réaction  lumineuse  de  l’autre  o'il,  mais  cette  réaction  était  beaucoup 
plus  lente  qu’à  l’état  normal.  Je  n’ai  jusr|u’ici  rencontré  de  signe  d’Arg^  ll  llo- 
bertson  unilatéral,  qu’une  seule  fois,  c’était  dans  un  cas  de  syringomvélic,  que 
j’ai  publié  il  y  a  plusieurs  années  avec  .Al.  Aliraillié  qui  était  alors  mon  interne. 

11.  Sur  l'absence  fréquente  delà  contracture  permanente  dans  l'hé¬ 
miplégie  infantile,  par  Lo.\u. 

(Cette  communication  sera  publiée  in.  extenso  dans  un  prochain  numéro  de  la 
Iteone  neurologique) . 

Al.  IluNiiY  AIeiue.  —  Je  puis  confirmer  la  remarque  de  AI.  Long  en  ce  qui 
regarde  le  faible  degré  et  même  l’absence  des  contractures  à  la  suite  des  hémi¬ 
plégies  infantiles. 

Pour  ma  part,  j’ai  eu  l’occasion  de  suivre  pendant  une  dizaine  d’années  des 
enfants  qui  avaient  été  atteints  d’bémiplégie  infantile:  chez  ceux-ci,  d’une 
façon  générale,  j’ai  vu  s’atténuer  progressivement  les  phénomènes  qualifiés 
communément  de  «  contractures  ». 

A  vrai  dire,  on  peut  so  demander  si  les  raideurs  musculaires  que  l’on  observe 
à  la  suite  des  hémiplégies  infantiles,  peuvent  être  entièrement  assimilées  aux 
contraclures,  telles  que  celles-ci  apparaissent  dans  les  hémiplégies  de  l’adulte. 
Celte  raideur  musculaire  des  sujets  atteints  d’hémiplégie  infantile  est  plus  ma¬ 
nifeste  dans  les  mouvements  actifs  que  dans  les  mouvements  passifs;  elle  s’exa¬ 
gère  il  l’occasion  des  actes  volontaires,  et  spécialement  des  actes  volontaires 
nouveaux  et  imprévus.  Elle  s’atténue  au  contraire  au  fur  et  à  mesure  que  l’acte 
devient  plus  habituel,  et  peut  même  disparaître  totalement  sous  l’inllucnce  de 
l’éducation  motrice,  surtout  jnijcho-motrice. 

lit  Hémispasme  Athétosique  à  physionomie  de  Contractures  Hémi¬ 
plégiques,  par  Gii.niîRT  Iîalcet  et  Piehbe  Ivau.n. 

La  malade  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  se  distingue 
par  une  attitude  et  une  démarche  particulières. 

Son  bras  gauche  est  fixé  dans  la  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras,  du  poignet 
sur  l’avant-bras  et  dans  l’adduction  totale  du  membre  qui  est  plaqué  sur  la  poi¬ 
trine.  Ce  bras  ainsi  contracté  est  maintenu  avec  la  main  et  le  bras  du  côté 
opposé. 

En  outre,  la  malade, marche  à  la  façon  d’une  coxalgique.  A  chaiiue  pas,  elle 
boite  fortement;  la  jambe  du  côté  gauche  est  raidie  dans  l’extension;  et  le  bassin 
de  ce  côté  suit  chacun  de  ses  mouvements. 

Il  y  a  2i  ans  que  ces  contractures  existent,  et  d’ailleurs  en  voici  l’histoire. 

Marie  IL..,  domestique,  âgée  do  31  ans. 

Rien  à  noter  dans  les  antécédents  héréditaires. 

Variole  àl’àge  de  5  ans. 

'  A  t’âge  do  7  ans,  chute  sur  le  sol  de  la  fenêtre  d’un  premier  étage,  Ses  frères  jouaient 
«n  bas.  Ils  lui  ont  dit  de  sauter  et  qu’ils  la  recevraient  dans  leurs  bras.  A  la  suite  d’un 
taux  mouvement,  elle  tombe.  Elle  so  relève  tout  do  suite  et  peut  marcher,  mais  elle  sent 
une  gène  dans  la  hanche  gauche  et  traîne  la  jambe. 

Le  bras  gauebe  s’immobilise  en  extension,  et  la  malade  ressent  une  douleur  à  l’épaule 
dès  qu’on  veut  veut  le  lui  fléchir.  Cola  do  suite  après  l’accident. 
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Deux  ou  3  jours  aprjs,  sans  que  la  malade  ait  noté  nulle  parésie  soit  du  côté  de  la 
jambe,  soit  du  côté  du  bras,  ces  membres  sont  immobilisés  par  des  contractures  : 

Le  bras  gauclie  est  en  extension  forcée. 

La  jambe  gauche  et  le  [lied  également  ;  la  malade  marche  sur  le  bout  du  pied,  et  la  jambe 
lui  parait  plus  courte,  sans  doute  à  cause  d’une  contracture  du  bassin  qui  devait  être 

Environ  8  ans  après  l’accident,  la  malade  avait  alors  13  ans,  la  position  dos  membres 
contractui'és  se  modifié.  Le  bras  se  contracte  en  flexion  ainsi  qu’il  est  actuellement. 

Le  pied  n’est  plus  étendu  sur  la  jambe. 

Le  malade  ne  marche  plus  sur  sa  pointe,  mais  sur  son  talon,  d’abord  en  y  appuyant  tré.s 
peu,  puis  progressivement  de  mieux  en  mieux. 

Etat  actuel.  Attitude  parliciiliére  : 

Le  bras  gauche  est  serré  contre  le  thorax,  l’avant-bras  est  en  flexion  et  en  adduction 
étroite,  les  doigts  sont  fléchis  dans  la  paume. 

La  malade  maintient  ce  bras  avec  son  autre  main,  comme  si  elle  voulait  qu'il  no  put 
so  détaebor  de  sa  poitrine  contre  laquelle  elle  l'applique  fortement. 

La  jambe  gaucho  est  tendue  en  extension,  le  pied  repose  bien  à  terre.  La  malade  boite 
à  chaque  pas.  Le  bassin  gaucho  est  soudé  au  fémur  :  et  l’articulation  de  la  hanche  ne 
fonctionne  pas. 

On  remarque  une  scoliose  compensatrice  de  la  colonne  vertébrale. 

La  jambe  gauche  est  violacée.  On  y  note  de  la  stase  veineuse. 

Los  dimensions  des  deux  membres  gauchos  en  longueur  et  en  diamètre  sont  notable¬ 
ment  diminuées  : 


De  l’acromion  ù,  l’olécrane  (avant-bras  en  flexion  à  90") .  26  31 

Diamètre  au  niveau  du  biceps .  21  22 


Do  l’acromion  ù,  l’olécrane  (avant-bras  en  flexion  à  90") .  26  31 

Diamètre  au  niveau  du  biceps .  21  22 

Acant-bras  : 

(Do  l’olécrane  à  l’apophyse  styloïde  du  cubitus) .  20  22 

Diamètre . . .  21  22 

Jambe. 

(Épine  iliaque  supérieure  à  la  tête  du  péroné) .  46  44 

(allongement  apparent) 

(De  l’acromion  à  la  tête  du  péroné) .  36  36 

Diamètre  : 

15  centimètres  au-dessus  du  genou .  38  38,5 

Diamètre  du  mollet .  28,5  30 

(20  centimètres  au-dessus  de  la  malléole). 

Donc  atrophie  du  membre  supérieur  gauche. 


Pas  de  diminution  de  longueur  du  fémur  et  allongement  apparent  qui  est  dû  à  l’abais¬ 
sement  du  bassin. 

Du  côté  de  la  face  il  semble  qu’il  y  ait  une  tonicité  plus  grande  des  muscles  de  la  joue 
gaucho. 

Terminons  cet  examen  physique  en  disant  que  la  sensibilité  dans  tous  ses  modes 
nous  a  paru  normale,  que  les  réflexes  ne  sont  ni  diminués  ni  exagérés,  et  que  nous 
avons  trouvé  le  signe  de  Babinski  à  gauche. 

Étudions  maintenant  les  contractures. 

Elles  ne  sont  pas  permanentes. 

Au  bras,  lorsqu’il  est  fatigué,  il  arrive  que  le  membre  se  détende,  et  la  malade  se 
réjouit  déjà  croyant  qu’elle  est  guérie,  mais  cette  espérance  ne  so  réalise  jamais,  et  le 
bras,  tout  d’un  coup  à  la  suite  d’un  contact,  ou  d’une  autre  circonstance,  se  contracte  à 
nouveau  en  flexion  et  en  adduction. 

Il  arrive  également  qu’au  réveil,  le  malin,  le  spasme  ait  cessé,  mais  au  premier  mou¬ 
vement  il  se  contracte  à  nouveau. 

La  malade  est  domestique,  aussi  la  gêne  fonctionnelle  qu’elle  en  ressent  est-elle  consi¬ 
dérable. 

Pour  que  son  bras  ne  la  gène  pas,  elle  le  rejette  derrière  son  dos  contre  lequel  il  reste 
fixé,  comme  appliqué  par  un  ressort. 
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Il  est  intéressant  de  voir  la  malade  accomplir  cette  manœuvre.  Avec  son  bras  sain  elle 
saisit  l’avant-bras  gauche,  elle  essaie  de  le  délléchir  et  cela  avec  grand’peine  car  il  op¬ 
pose  une  résistance  considérable.  Elle  y  parvient  cependant.  Elle  l’étend,  le  pousse 
d’avant  en  arrière,  le  fait  passer  de  la  face  antérieure  du  corps  à  la  face  postérieure,  puis 
dès  qu’il  a  franchi  la  limite  de  la  hanche,  l’abandonne  à  lui-même.  Alors  l’avant-hras  se 
replie  violemment  comme  appelé  par  un  ressort  et  s’applique  en  flexion  et  en  adduction 
contre  le  dos  de  la  malade. 

Pour  servir  à  table,  ayant  ainsi  «  casé  »  son  bras  gaucho,  elle  ne  se  sert  que  de  la 
main  droite. 

Pour  balayer  elle  fixe  avec  sa  main  droite,  au  bout  du  manche  du  balai,  la  main 
gauche  en  pronation  forcée. 

Celle-ci  s’y  agrippe  et  fait  point  fixe;  alors  la  malade  fait  aller  son  balai  en  le  dirigeant 
avec  l’autre  main. 

Du  bras  malade  elle  se  sert  pour  porter  les  lourds  fardeauv  qui  font  un  eontre-poids 
sulhoaiit  au  ressort  que  forme  le  biceps  contracté.  Elle  ne  peut  par  contre  s’en  servir 
pour  des  objets  plus  légers. 

La  marche,  quoique  un  peu  pénible  à  cause  de  sa  claudication,  no  l’entrave  pas  dans 
ses  occupations. 

Il  lui  semble  qu’elle  mastique  plus  difiiciloment  du  côté  gauche  les  aliments. 

Lorsqu’on  essaie  de  vaincre  la  contracture  du  bras,  on  n’y  arrive  qu’avec  les  plus  grands 
eCforis.  riion  veut  desserrer  la  grifl'e  que  forment  les  doigts  repliés  dans  la  main,  on  s’aper¬ 
çoit  que  ces  doigts,  que  tous  les  muscles  de  la  main  sont  agités  de  mouvements  lents  et 
involontaires  à  type  athétosique.  On  voit  se  contracter  tour  à  tour  ou  ensemble  les 
muscles  des  éminences  thénar,  hypothénar,  les  extenseurs,  les  lléchisseurs  des  doigts  et 
les  interosseuz. 

Puis  si  on  examine  do  plus  près,  on  voit  se  contracter  par  spasmes  passagers  les 
muscles  de  l’avant-bras,  du  bras  et  le  peaucier  du  cou. 

Ces  mouvements  des  doigts  et  des  muscles  des  membres  supérieurs  sont  continuels  : 
c’est  ceux  auxquels  la  malade  cherche  à  s’opposer  en  maintenant  son  bras  malade  avec 
son  bras  sain. 

Ces  mouvements  athétosiques,  ces  spasmes  musculaires  brusques  et  involontaires 
sont  apparus  peu  après  les  contractures,  sans  que  la  malade  puisse  en  préciser  le 
début.  Us  sont  devenus  de  plus  en  plus  fréquents.  Presque  continuels  au  membre  supé¬ 
rieur,  ils  sont  très  rares  aux  orteils. 

La  malade  en  a  noté  au  cou  et  à  la  joue.  Ces  mouvements  s’exagèrent  à  la  suite  de 
contrariétés.  Ils  sont  plus  fréquents  et  se  remarquent  davantage. 

Ils  sont  très  gênants  et  ce' sont  eux  qui  lui  rendent  si  pénible  sa  fonction  de  domes¬ 
tique. 

C’est  pour  en  éviter  l’inconvénient,  que,  lorsqu’elle  travaille,  elle  place  son  bras  ma¬ 
lade  derrière  son  dos,  où  il  s’immobilise,  les  muscles  contractés  agissant  à  la  façon  d’un 
ressort. 

A  la  jambe,  nous  n’avons  pas  noté  de  ces  mouvements  athétosiques. 

Voici  donc  l’histoire  de  cette  malade.  Un  hémispasme  gauche  des  deux 
membres  —  qui  dure  depuis  24  ans  —  et  qui  a  évolué  en  deux  périodes  :  dans 
une  première  période  de  8  ans  le  bras  est  en  extension  forcée,  ainsi  que  le  pied 
sur  la  jambe.  Cette  extension  du  pied  cesse  et  le  bras  se  met  en  flexion  dans  la 
deuxième  période. 

Ces  contractures  semblent  parfois  cesser  —  soit  par  la  fatigue  musculaire  — 
soit  par  le  sommeil. 

Elles  sont  accompagnées  de  mouvements  des  doigts  et  de  spasmes  passagers 
des  muscles  du  bras,  du  cou  et  de  la  joue  à  caractère  athétosique  :  mouvements 
lents,  involontaires,  différents  des  tics  et  des  mouvements  choréiques. 

Le  début  de  cet  hémispasme  athétosique  a  été  marqué  par  un  traumatisme  à 
l’àge  de  7  ans.  Enfin  il  semble  qu’il  n’y  ait  pas  eu  d’hémiplégie  et  on  ne  trouve 
pas  de  troubles  de  la  sensibilité.  On  note  le  signe  de  Babinski. 

Au  premier  aboi-d  on  avait  pu  penser  à  une  contracture  hystérique  à  la  suite 
d’un  traumatisme.  Mais  ce  diagnostic  s’est  effacé  dès  qu’on  a  remarqué  les 
mouvements  lents  et  involontaires  des  doigts,  les  contractures  musculaires 
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passagères  du  bras  et  du  cou,  et  on  a  pu  affirmer  qu’il  s’agissait  là  d’une 
hémialhétose  avec  contractures  particulières. 

Ce  diagnostic  se  renforce  encore  si  on  rapproche  ce  cas  des  observations 
signalées  dans  la  tlièse  d’une  élève  de  l’un  de  nous,  Mlle  Motcbane  (1). 

Cet  auteur,  rappelant  les  travaux  d’Ilammond  (1871),  la  thèse  d’Oulmont 
(1878),  colle  de  Michailovsky,  sur  l’hémiathétose,  et  le  travail  do  Roque  de  Lyon 
{1893)  sur  les  contractures  dans  l’alhétose,  rapporte  deux  observation.s  qui  sont 
absolument  superposables  à  la  nùtre. 

Cependant  dans  la  première  de  ces  doux  observations,  on  a  note  de  la  con- 
itracture  de  la  langue  et  un  signe  de  Babinski  des  deux  côtés. 

La  seconde  observation  qui  a  été  prise  dans  le  service  de  l’un  de  nous  et  qui 
concerne  une  malade  présentée  ultérieurement  à  la  Société  parM.  Babinski  le 
1"'  février  1900,  a  ceci  de  particulier  :  c’est  que  de  môme  que  dans  notre  cas, 
•c’est  une  chute  sur  l’épaule  qui  a  marqué  le  début  des  contractures  et  qu’il  n’y 
■a  jamais  eu  d’hémiplégie. 

■Du  peut  rapprocher  également  ces  observations  de  celle  publiée  par  M.  Lan- 
drieux  (2),  et  de  la  communication  de  .11.  Scherb  d’Alger  qui  présenta  à  la 
société,  le  3  mai  1900,  deux  malades,  dont  l’un  atteint  d’hémispasme  tonique 
du  côté  droit  avec  hèmieborée  et  hémitremblement. 

Ou  peut  se  demander  quelle  est  la  pathogénie  de  cette  hémiathétose  avec  con¬ 
tractures. 

Elle  paraît  appartenir  à  cette  variété  d’hémiathétose  infantile  d’emblée  sans 
paralysie  que  l’eiretzeanu  (3)  distingue  des  autres  hémiplégies  infantiles,  et 
qu’il  attribue  à  des  lésions  corticales  ou  bien  à  des  lésions  du  faisceau  pyrami¬ 
dal. 

L’hémiatbétoso  pour  cet  auteur  serait  un  syndrome  d’ordre  purement  physio¬ 
logique. 

,\ous  n’avons  pas  trouvé  d'hémianesthésie  en  manchettes  comme  l’avait  noté 
Siefer  (4),  dans  un  cas  d’hémiathétose.  D’ailleurs  nous  ne  croyons  pas  qu’il 
faille  faire  intervenir  ici  aucun  élément  hystérique. 

Pour  nous  il  s’agit  bien  de  contractures  spéciales  d'origine  athétosique  dont 
•il  faudrait  cherclier  l’origine  dans  l’existence  d’un  foyer  dans  les  libres  centri¬ 
pètes  qui  se  rendent  à  l’écorce  cérébrale  motrice  (.Monakow),  foyer  qui  inté¬ 
resserait  le  faisceau  pyramidal  (présence  de  signe  de  Babinski). 

Cette  lésion  nous  parait  être  la  conséquence  de  la  chute  du  premier  étage  que 
'nous  trouvons  à  l’origine  de  cette  observation,  et  nous  rappelons  que  sur  trois 
■observations  superposables  de  contractures  et  d’hémiathétose  que  nous  avons 
relatées,  il  y  en  a  deux  où  un  traumatisme  a  été  le  point  de  départ  des  acci¬ 
dents. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  La  malade  que  nous  venons  de  montrer,  M.  Pierre  Kahn  et 
moi,  m’a  été  présentée  comme  atteinte  de  contracture  hystérique.  Il  ne  m’a  pas 
fallu  un  long  examen  pour  m’assurer  qu’il  s’agissait  d’une  athétosique.  J’ai  dû 
toutefois  pour  déceler  les  mouvements  involontaires  étendre  fortement  les  doigts 
•contracturés.  Dans  certaines  attitudes  ces  mouvements  faisaient  défaut  et  ils 

(1) Mllo  Motcha.ne,  Thèse  de  Paris,  1900.  Certaines  formes  de  contractures  dans  Pathé- 
tosc. 

(2)  Un  cas  d’atliétose  hystérique.  Rev.  gén.  de  clinique  et  de  thérapeutique,  1879. 

(3)  PiiinuTZEANM,  Thèse  de  Paris,  1900. 

(4)  SiEPEB,  Archiv.  f.  Psgeh.,  1904,  t.  XXXVIIf,  f.  3.  (Soc.  de  Nour.  4  juillet  1907). 
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sont  d’ailleurs  on,  le  voit,  peu  prononcés.  Ce  cas  rappelle  tout  à  fait  ceux  qu’à 
mon  instigation,  a  publiés  Mlle  Motcliane  dans  sa  thèse. 

-M.  Diîjehink.  —  Lo  terme  d’atliétoso  doit  être  réservé  aux  mouvements  invo¬ 
lontaires  dos  extrémités.  Ce  qui  caractérise  l'alhétose,  c’est  que  les  mouvements 
sont  permanents  et  ne  cessent  que  pendant  le  sommeil.  Or,  la  malade  de 
M.  Ballot  me  parait  être  un  cas  typique  d’hémiathétose.  Un  effet  sa  main  et  ses. 
doigts  remuent  constamment  au  repos  et  cela  dans  quelque  position  qu’on  les 
place. 

M.  Raymond.  . —  Il  me  semble  liien  que  la  malade  de  MM.  Ballet  et  Kahn  a 
des  mouvements  athétosiques,  aussi  bien  au  repos  que  pendant  les  déplacements 
du  membre.  On  ne  pourrait  évidemment  parler  d’athétose  dans  d’autres  condi¬ 
tions,  si,  par  exemple,  les  mouvements  ne  se  produisaient  qu’à  propos  du  chan¬ 
gement  de  position  des  segments  osseux. 

M.  Henry  Mkic.k.  —  Je  crois,  comme  M.  Dejerine,  qu’il  est  nécessaire  de 
réserver  la  désignation  d’athétose  aux  seuls  cas  où  l’on  observe  des  mouvements 
involontaires  des  doigts  et  des  membres  pendant  le  repos. 

Certaines  gesticulations,  du  type  athétoide,  ne  se  produisent  qu’d  l’occasion 
des  mouvements.  Celte  .distinction  n’est  pas  suffisammenl  indiquée  dans  les  des¬ 
criptions  nosographiques  do  l’athétose.  11  s’agit  cependant  d'une  différence  cli¬ 
nique  importante. 

Au  sujet  de  la  date  d’apparition  de  ces  mouvements  alhétoides  ou  athétosi- 
formes,  je  puis  simplement  rappeler  le  cas  suivant  :  une  enfant  née  avant 
terme  fut  atteinte  de  maladie  de  Little.  IJans  les  premières  années  de  sa  vie,  les 
phénomènes  spasmodiques,  la  raideur  musculaire  étaient  prédominants.  Par  la 
suite,  et  en  même  temps  que  la  raideur  s’atténuait,  ont  apparu  des  inouvements 
athétoides,  très  accentués  à  l’occasion  des  actes  volontaires,  d’autant  plus  accen¬ 
tués  qu’il  s’agissait  d’actes  inhabituels,  mais  ces  mouvements  peuvent  dispa¬ 
raître  complètement  pendant  le  repos. 

IV.  Trépanation  pour  Tumeur  Cérébrale.  Ablation  de  la  tumeur  fl). 

Grande  amélioration,  par  M.M.  Babinski  et  de  Marïei.. 

L’opéré,  un  homme  de  30  ans,  entre  dans  le  service  de  l’un  de  nous  pour  des 
céphalées  atroces  complètement  rebelles  et  des  vomissements. 

L’examen  du  fond  de  l'œil  pratiqué  immédiatement  montre  un  œdème  de  la 
papille  très  marqué  sans  diminution  de  l’acuité  visuelle. 

La  motilité  et  la  sensibilité  sont  normales. 

Les  réllexes  sont  normaux  sauf  le  réflexe  achilléen  gauche  qui  est  aboli. 

Ce  malade  est  atteint  d’un  polype  naso-pharyngien  qui  repousse  le  voile  du 
palais  en  bas  et  envoie  un  prolongement  dans  la  fosse  nasale  droite  et  aussi  un 
prolongement  dans  l’orbite  du  côté  droit. 

Exophtalmic  droite  très  marquée  et  légère  exophtalmie  gauche. 

L’examen  du  crâne  montre  à  la  partie  antérieure  de  la  région  tempo-parié¬ 
tale  droite  une  exostose  très  appréciable.  La  percussion  à  ce  niveau  est  dou¬ 
loureuse. 

L’œdème  de  la  papille,  la  céphalée  et  les  vomissements  commandent  au 
moins  une  trépanation  décompressive. 

(1)  Ce  fait  sera  publié  in  c.rlenso  dans  l’Iconographie  de  la  Salpétrière. 
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Il  nous  semble  tout  indiqué  d’opérer  au  niveau  de  l’exostose. 

Avant  l’opération,  M.  Infroit  pratique  une  radiographe  du  crâne  qui  montre 
un  épaississement  considérable  de  la  paroi  osseuse  à  ce  niveau. 

L’opération,  une  fois  décidée,  est  pratiquée  immédiatement. 

Une  fois  le  volet  osseux  soulevé,  on  put  constater  sur  sa  paroi  endocranienne 
une  énorme  exostose  dont  la  présence  eût  sufli  largement  à  expliquer  les  trou¬ 
bles  de  compression  dont  souffrait  le  malade. 

Mais  sous  la  dure-mère  incisée,  on  trouva  une  tumeur  de  consistance  osseuse, 
du  volume  d’une  petite  mandarine,  qui  avait  refoulé  le  cerveau  et  s’y  creusait 
une  loge. 

Cette  tumeur  sous-dure-môrienne  était  reliée  à  la  paroi  crânienne  épaissie  par 
un  mince  pédicule  qui  traversait  la  dure-mère. 

Elle  se  laissa  énucléer  facilement,  mais  il  y  eut,  durant  ce  temps  opératoire, 
une  abondante  hémorragie. 

Après  tamponnement  et  drainage  de  la  cavité  qui  résultait  de  l’ablation  de  la 
tumeur,  les  téguments  furent  suturés  au-dessus  de  la  perte  de  substance 
osseuse. 

L’opération  dura  en  tout  douze  minutes. 

L’opér.é  revint  à  lui  très  rapidement,  et,  dés  le  soir,  il  se  déclara  complète¬ 
ment  soulagé. 

Lés  douleurs  de  tête  ont  complètement  disparu,  ainsi  que  les  vomissements. 

L’œdème  de  la  pupille  subsiste. 

M.  Babinski  insiste  depuis  longtemps  sur  la  nécessité  de  trépaner  aussitôt  que 
possible  les  malades  qui  présentent  un  syndrome  d’bypertension  cérébrale;  ce 
fait  vient  à  l’appui  de  son  opinion. 

M.  PiKHHE  Bonnier.  —  J’ai  indiqué,  parmi  les  arguments  qui  montrent  le 
mieux  l’existence  de  centres  bulbaires  diaphy lactiques,  c’est-à-dire  présidant  à 
la  défense,  au  maintien  de  l’intégrité  organique,  la  fréquence  des  cas  dans  les¬ 
quels  une  moitié  du  corps  est  moins  défendue  que  l’autre  contre  les  infections 
et  les  désarrois  fonctionnels.  Certains  sujets  font  toutes  leurs  infections  d’un 
même  côté  du  corps,  l’autre  côté  ne  prenant  jamais  rien.  Ce  cas  que  nous  pré¬ 
sente  M.  Babinski  nous  offre  trois  sarcomes  du  même  côté,  le  droit,  au  niveau 
de  la  cuisse,  du  maxillaire  supérieur  et  de  l’hémisphère  cérébral.  Nous  voyons 
une  fois  de  plus  ainsi  le  rôle  des  centres  nerveux  dans  la  détermination  locale 
des  tumeurs  ou  des  lieux  de  moindre  résistance. 

V.  Deux  cas  de  pseudo-tumeurs  cérébrales,  par  F.  Raymond,  Henri  Fran¬ 
çais  et  l’iKHHE  Merle. 

Certaines  affections  inflammatoires  des  méninges  crâniennes  ou  de  l’encéphale 
peuvent  emprunter  une  partie  de  leur  symptomatologie  à  celle  des  tumeurs  céré¬ 
brales.  Leur  diagnostic  précoce  est  d’autant  plus  important  qu’il  permet  de 
poser,  en  temps  utile,  la  question  de  l'intervention  chirurgicale,  et  d’éviter 
ainsi,  le  plus  souvent,  les  séquelles  que  de  telles  affections- peuvent  laisser  à  leur 
suite.  Ces  faits  méritent  d’être  bien  connus.  Nous  avons  observé  deux  malades 
qui  ont  présenté  jadis  un  syndrome  analogue  à  celui  d’une  tumeur  cérébrale,  et 
nous  rapportons  leur  histoire  clinique  qui  nous  a  semblé  instructive  à  divers 
points  de  vue. 

La  première  malade,  Mlle  Mo...,  âgée  de  39  ans,  exerce  la  profession  d’institutrice.  Sa 
mère  a  fait  deux  fausses  couches,  a  eu  un  enfant  mort  et  six  enfants  vivants.  Notre 
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malade  est  née  la  quatrième.  L’ainée  de  se.s  sœurs  est  morte  d’une  o.stéite  syphilitique 
ou  tuberculeuse.  Le  second  enfant  était  hydiocéphale.  Le  troisième  très  cachectique  n’a 
vécu  que  14  mois.  Les  autres  sont  bien  portants. 

Au  cours  de  son  enfance,  Mlle  Mo...  a  eu  plusieurs  maladies  infectieuses  :  la  rougeole  à 
l’àgo  de  3  ans,  la  scarlatine  à  6  ans,  la  coqueluche  à  8  ans,  la  variole  à  13  ans.  Vers  l’âge 
de  10  ans,  elle  eut  une  hémoptysie  et  présenta  pendant  quelques  jours  de  la  lièvre  et  un 
peu  de  délire.  La  menstruation  s’établit  à  l’âgede  12  ans,  sans  incident.  Elle  a  toujours  été 
nerveuse,  et  présente,  depuis  son  enfance,  un  peu  de  tremblement  des  extrémités.  De 
20  à  23  ans,  elle  souffrit  fréquemment  de  céphalée,  de  vertiges,  et  accusa  parfois  un  peu 
de  raideur  douloureuse  de  la  nuque.  Cos  malaises  diminuaient  progressivement  d’inten¬ 
sité  lorsqu’à  23  ans  se  déclara  une  affection  grave  sur  laquelle  nous  allons  insister.  Après 
une  période  de  15  jours  durant  laquelle  elle  éprouva  de  violentes  douleurs  dans  la  tête  et 
le  long  de  la  colonne  vertébrale,  elle  s’alita  et  l’atl'ection  entrée  dans  sa  période  d’état  se 
manifesta  par  une  série  de  symptômes  qui  tirent  poser  successivement  le  diagnostic,  de 
méningite  et  celui  de  tumeur  cérébrale.  C’était  une  céphalée  très  violente  avec  exacer¬ 
bations  apparaissant  sous  l’inlluence  des  mouvements  et  du  bruit;  des  vomissements 
rendant  par  leur  fréquence  l’alimenfation  difficile;  de  la  raideur  douloureuse  de  la  nuque  : 
de  l’incontinence  des  urines  et  des  matières  fécales;  enfin  des  crises  convulsives  particu¬ 
lièrement  accusées  dans  le  côté  droit  et  assez  fortes  pour  que  la  malade  fût  plusieurs 
fois  projetée  hors  de  son  lit.  A  ces  phénomène  s’ajouta  un  état  de  torpeur  et  do  somno¬ 
lence  avec  fièvre  qui  persista  trois  semaines. 

Des  troubles  importants  de  la  vue  se  montrèrent,  dès  les  premières  manifestations 
morbides.  Ce  furent  des  taches,  des  scotomes  scintillants  dans  le  champ  visuel,  bientôt 
suivis  d’arnaurose  qui  devint  presque  complète  dès  le  neuvième  jour  de  la  maladie,  mais 
régressa  notablement  après  cinq  semaines  de  durée.  Au  bout  de  2  mois  1  2,  les  autres  trou¬ 
bles  diminuèrent  peu  à  peu  d’importance.  La  convalescence  s’établit,  et  la  malade  put 
quitter  l’Hôtel-Diou  où  elle  avait  été  soignée.  Elle  était  capable  de  marcher,  mais  se  sen¬ 
tait  un  peu  faible  du  côté  droit,  et  avait  besoin  d’une  canne  pour  se  soutenir.  Elle  ne  put 
se  remettre  au  travail  tout  de  .suite,  en  raison  de  l’obnubilation  intellectuelle  qui  ne 
s’effaça  que  lentement,  et  dos  troubles  do  la  vision.  Ceux-ci  avaient  diminué  momenta¬ 
nément,  mais  ils  reprirent  de  l’importance  deux  mois  plus  tard.  La  malade  voyait  les 
objets  déformés  sans  aucune  netteté  et  avait  parfois  de  la  diplopie.  M.  Galozowski,  con¬ 
sulté  on  avril  1895,  c’est-à-dire  environ  18  mois  après  le  début  de  la  maladie,  diagnos¬ 
tiqua  une  névrite  optique  et  une  atrophie  par  compression.  Elle  fut  soumise  au  traite¬ 
ment  mercuriel  qui,  non  seulement  n’amena  pas  d’amélioration,  mais  fut  suivi  de 
symptômes  d’intoxication  :  stomatite  mercurielle  et  néphrite  aiguë  avec  œdème  des 
membres  inférieurs  et  de  la  face. 

A  l’âge  de  vingt-cinq  ans,  elle  put  enfin  reprendre  ses  occupations.  Elle  constata  alors, 
en  voulant  porter  à  nouveau  ses  cols,  que  son  cou  avait  grossi  de  trois  centimètres.  Vers 
la  même  époque  se  montra  aussi  un  certain  degré  d’exophtalmie. 

Etui  actuel.  —  On  constate  des  phénomènes  appartenant  au  syndrome  de  Basedow. 

11  existe  une  augmentation  de  volume  du  cou  portant  sur  le  corps  thyroïde  uniformé¬ 
ment  hypertrophié.  Un  tremblement  à  oscillations  rapides  et  menues  apparaît  nottornent 
lorsqu’on  prie  la  malade  d’étendre  ses  doigts.  Les  battements  du  cœur  sont  rapides  et 
sont  en  moyenne  de  120  par  minute. 

L’exophthalmie  est  fort  accusée,  et  coexiste  avec  des  troubles  importants  de  la  vision. 
La  cécité  est  complète  à  droite,  tandis  qu’à  gauche,  la  vue  est  suffisante  pour  ])ermfettre 
A  la  malade  de  se  conduire  et  de  lire.  La  pupille  gauche  seule  se  contracte  à  la  lumière, 
et  le  réflexe  de  la  convergence  ne  se  fait  qu’avec  l’œil  gauche.  L’examen  oculaire  fait  par 
M.  Dupuv-Dutemps  montre  qu’il  existe  une  atrophie  optique  bilatérale.  Les  pupilles  ont 
des  contours  flous,  indiquant  que  l’atrophie  est  consécutive  A  une  névrite  optique  œdé¬ 
mateuse.  A  droite,  l’atrophie  papillaire  est  complète.  11  existe  en  outre  de  ce  côté  au 
voisinage  de  la  pupille  un  foyer  ancien  de  choroïdite.  A  gauche,  côté  où  la  vision  est,  en 
partie,  conservée,  il  n’existe  pas  de  choroïdite. 

La  ponction  lombaire  a  été  faite  récemment.  Le  liquide  céphalo-rachidien  s’est  écoulé 
en  jet  et  sous  forte  pression.  11  ne  renfermait  aucun  élément  anormal. 

L’état  général  est  excellent,  et  l’examen  minutieux  du  système  nerveux  ne  dénote 
l'existence  d’aucun  autre  trouble.  La  musculature  est  bonne  et  on  ne  trouve  nulle  trace 
de  la  parésie  droite  que  la  malade  a  présentée  jadis. 

Observation  IL  —  Notre  seconde  malade,  Mlle  Gu...,  âgée  de  34  ans,  est  liospilalisée 
à  la  Kalpêtrière  de|)uis  neuf  années.  Elle  exerçait  jadis  la  profession  de  couturière.  Parmi 
«es  antécédents  héréditaires  et  familiaux,  nous  signalerons  que  sa  mère  a  succombé  à  la 
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plitisie  pulmonaire  et  que  deux  do  ses  smurs  sont  mortes  en  bas  dgi^  d’accidents  nicidn- 
gés.  Kilo  a  toujours  joui  d’une  excellente  santé  jusqu’au  jour  où  brusquement  ont 
débuté  les  accidents  qui  l’ont  amenée  à  la  Salpêtrière.  Le  24  janvier  11)00,  elle  jjerdit 
connaissance,  tomba  nuiis  sans  crier  ni  se  débattre.  Au  bout  d’une  beure  et  demie,  elle 
revint  à  elle,  et  à  partir  de  ce  moment  éprouva  de  violentes  deulours  do  tête,  présenta 
quebjues  ballucinations  et  eut  dos  vomissements.  Au  bout  de  quinze  jours  environ,  la 
vue  quijusquc-là  était  restée  normale,  se  troubla  brusquement.  Elle  perdit,  en  quelques 
bourcs,  la  vision  de  l’ieil  gauche;  le  lendemain,  celle  de  l’œil  droit. 

Les  jours  suivants,  se  montra  un  état  de  torpeur  intellectuelle  avec  phénomènes  déli¬ 
rants,  état  qui  dura  seulement  quelques  semaines.  La  céphalée  demeura  très  vive,  |)uis 
diminua  peu  à  peu  et  ne  disparut  complètement  qu’au  bout  de2  ans.  Depuis  l’année  11)02, 
tous  les  phénomènes  morbides  ont  dis|iiiru.  La  cécité  seule  persiste.  On  no  peut  déceler 
aucun  autre  trouble  dans  le  fonctionnement  du  système  nerveux.  L’état  général  est 
excellent. 

rendant  la  phase  aiguë  do  l’all'ection,  la  constatation  d’un  œdème  papillaire  avait  fait 
porter  le  di.ignostic  de  tumeur  cérébrale.  Il  existe  actuellement  une  double  atrophie 
opti(iuo  consécutive  à  une  névrite  œdémateuse  ancienne. 

En  résumé,  chez  nos  Jeux  malades,  a  évolué,  il  y  a  plusieurs  années,  une 
affection  cérébrale,  à  marche  aiguë  avec  hypertension  crânienne.  L’une  de  ces 
deux  malades  no  conserve  plus  que  la  cécité  comme  reliquat  de  son  affection 
ancienne.  L’autre  présente  une  cécité  unilatérale  à  laquelle  s’ajoute  un  syn¬ 
drome  de  Jîasedow;  celui-ci  existait  sans  doute  à  l’état  d’ébauche  avant  les  acci¬ 
dents  graves  relatés  dans  robscrv.ition,  mais  il  semble  avoir  acquis,  depuis  lors, 
par  l’augmentation  de  volume  du  cou  et  rexojihlhaluiie,  une  importance  plus 
considéralilc.  La  céphalée,  les  vomissements,  les  vertiges,  les  troubles  moteurs, 
les  convulsions,  et  en  particulier  la  névrite  optique  mdéraateuse,  constituaient 
les  éléments  essentiels  du  tableau  clinique.  Aussi  le  diagnostic  de  tu)nour  céré¬ 
brale  avait-il  pu  paraître  vraisemblable  et  être  porté  d’une  façon  ferme  dans  un 
cas,  d’une  manière  moins  aflirmalivc  dans  l'aulre.  L’évolulion  a  montré  que  les 
phénomènes  d’hypertension  crânienne  et  la  stase  papillaire  relevaient  non  d’une 
tumeur,  mais  probablement  d’une  inllammation  diffuse  qui  a  guéri. 

Nonne,  en  lllO-i,  a,  un  dos  premiers,  fait  une  place  en  nosographie  aux 
pseudo-l limeurs  cérébrales,  où  seule  la  marche  de  l’affection  peut,  selon  lui, 
assurer  la  réalité  du  diagnostic.  Celle  classe  dos  pseudo-tumeurs  englobe  des  cas 
très  divers.  En  premier  groupe  comprend  les  faits  qui  guérissent  entièrement 
et  ceux  où  l’autopsie  n’a  permis  de  constaler  aucune  lésion  expliquant  les  symp¬ 
tômes  observés,  'l'els  sont  les  cas  de  Vorbastner  (1)  et  de  Nonne  (2).  l/interpré¬ 
tation  de  CCS  cas  est  fort  difficile.  On  peut  supposer  qu’il  existait  un  certain 
degré  d’hydrocéphalie  susceptible  de  déterminer  les  symptômes  et  qui  a  échappé 
aux  investigations  (llennebcrg).  Deulscbmann  (3)  compare  les  cas  dont  le  subs¬ 
tratum  anatomique  ne  peut  être  découvert  au  glaucome  où  toute  recherche 
anatomo-pathologique  est  souvent  négative.  Il  s’agirait,  en  quelque  sorte,  d’un 
trouble  circulatoire  aigu. 

Dans  un  deuxième  groupe  de  faits,  les  pseudo-tumeurs  cérébrales  se  rap¬ 
prochent  des  hydrocéphalies  aiguës,  des  méningites  séreuses  ventriculaires,  telles 
que  Quincke  les  a  décrites  en  1893.  Dans  ces  cas,  l’éliologic  n’apparaît  pas  non 
plus  toujours  clairement.  Souvent  toute  notion  étiologique  fait  défaut.  Les  phé¬ 
nomènes  sont  passagers,  soulagés  par  la  ponction  lombaire.  Quincke  (4)  admet 
dans  certams  faits  une  étiologie  angioneurotique.  Dans  d’autres  circonstances, 

(1)  VOUKA.STNEH,  flerliner  Klin.  Wochnmhnffl,  1905. 

(2)  No.xne,  DnUsch.  mal.  Wochens,  1905. 

(3)  Deuïsciiman.v,  Dculuch.  mal.  Wochens,  1905. 

(4)  Quincke,  DenUch.  Zeilsch.  f.  NercenheikunUen,  1897. 
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le  rôle  de  l’infection  peut  être  mis  en  évidence.  On  en  trouve  la  notion  dans  les 
antécédents  du  malade,  par  exemple  une  otite  suppurée,  comme  dans  le  cas  de 
Lecène  et  Bourgeois  (1).  D’autres  fois,  la  nature  inflammatoire  est  précisée  par 
l’examen  anatomo-pathologique  qui  établit  l’existence  de  lésions  prédominant 
généralement  dans  les  ventricules  et  au  niveau  des  parois  épendymaires.  11  en 
était  ainsi  dans  les  observations  rapportées  par  Mocquin  (2)  et  par  Beck  (3J. 

Enfin  l’épendymite  peut  être  localisée  à.  l’aqueduc  de  Sylvius,  et  en  déter¬ 
miner  l’oblitération.  L’hydrocéphalie  et  l’hypertension  intra-véntriculaire  pa¬ 
raissent  résulter  ainsi  du  trouble  apporté  à  la  circulation  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  (Cari  Mayer)  (4).  Il  semble  bien  que  l’on  puisse  classer  nos  deux  cas 
dans  ce  groupe  inflammatoire. 

En  somme,  une  foule  d’affections  peuvent,  dans  leur  expression  clinique, 
prendre  le  masque  d’une  tumeur  cérébrale  (Seuger)  (5)  :  certaines  variétés  d’hy¬ 
drocéphalie,  de  syphilis  cérébrale,  de  méningite  séreuse,  de  thrombose  des 
sinus,  certains  ramollissements  aigus  avec  hypertension  et  stase  papillaire 
(Wernicke  et  Wilbrand).  Il  semble  que  dans  ces  états  inflammatoires  l’évolu¬ 
tion  soit  plus  brutale,  que  les  troubles  visuels  soient  plus  précoces  et  abou¬ 
tissent  plus  rapidement  à  l’amaurose  qu’on  ne  le  voit,  en  général,  dans  les 
tumeurs  cérébrales. 

Le  terme  de  pseudo-tumeur  cérébrale  ne  représente  qu’un  syndrome  répon¬ 
dant  à  des  élats  pathologiques  variés,  et  ne  peut  suffire  à  caractériser  une  ma¬ 
ladie  autonome.  Il  mérite  cependant  d’être  conservé  jusqu’à  nouvel  ordre,  car 
il  exprime  assez  bien  le  caractère  de  l’évolution  clinique  dans  des  cas  tels  que 
les  nôtres. 

M.  Pierre  Bonnier.  —  J’ai  pu  traiter  expérimentalement,  l’an  dernier,  une 
malade  de  M.  Sicard'qui  présentait  quelques-uns  de  ces  troubles. 

Agée  de  60  ans,  très  souffrante  depuis  9  ans  et  immobilisée  au  lit  depuis  3  mois, 
on  avait  craint  pour  elle ,1a  nécessité  d’une  trépanation  ;  puis  on  avait  pensé  à 
Une  ponction  lombaire,  quand  M.  Sicard  reconnut  chez  elle  le  syndrome  que  j’ai 
attribué  au  noyau  de  Deiters  et  me  fit  appeler.  Elle  avait  du  vertige  par  tension 
labyrinthique  extrême,  de  l’obnubilation  auditive  et  visuelle,  de  la  photophobie 
et  de  la  phonophobie,  de  la  céphalée  profonde  et  de  la  névralgie  faciale,  plus 
prononcée  à  gauche,  de  l’anxiété,  de  l’oppression  circulatoire  et  respiratoire, 
une  grande  dépression  tant  morale  que  physique,  du  dérobement,  le  tout  sur 
une  entérite  ancienne. 

Pour  abaisser  la  tension  labyrinthique  et  céphalo-rachidienne  exagérée,  je 
cherchai  d’abord  à  atteindre  les  centres  manostatiques  bulbaires,  dont  j’ai  indi¬ 
qué  les  connexions  probables  avec  les  centres  labyrinthiques,  et  j’ai  cautérisé 
très  légèrement,  à  la  partie  postéro-supérieure  des  cornets  inférieurs  du  nez, 
leur  point  conjugué,  c’est-à-dire  le  bout  périphérique  du  filet  trijumeau  nasal 
dont  le  bout  central  correspond  à  cet  étage  du  bulbe.  Le  vertige,  la  céphalée, 
l’obnubilation  auditive  et  visuelle,  l’oppression  respiratoire  et  circulaloire  dimi- 

(1)  Lecéne  et.  Bourgeois,  Un  cas  de  méniogite  séreuse  d’origine  otitique.  Trépanation 
bilatérale.  Guérison.  Revue  de  càirwjie,- janvier  1902. 

(2)  Mocouix,  l’seudo-tumeur  cérébrale  par  empyéme  ventriculaire.  Nouvelle  Iconogra- 
Phie  de  la  SalpHriére,  1905. 

(3)  Beck,  Contribution  à  l'étude  clinique  et  anatomo-pathologique  de  la  méningite 
séreuse  aiguin  Jahresbericht  der  Kinderheilkr,  1903. 

(4)  Carl  Mayer,  Wiener  Klinüch.  Wochenschriffl,  juillet  1892. 

(5)  Seuger,  Communication  au  Congrès  de  Hambourg,  1905. 
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nuèrenl  très  rapidement,  la  malade  put  s’asseoir  sur  son  lit  et  eut  dans  cette 
même  journée  une  décharge  de  plus  de  cinq  litres  d’urines  nerveuses.  Une. 
seconde  cautérisation,  huit  Jours  plus  tard,  un  peu  plus  bas,  réveilla  d’autres 
centres  régulateurs  bulbaires  :  l’anxiété  et  l’entérite  disparurent  en  vingt-quatre 
heures.  Une  troisième,  plus  haut,  eut  des  effets  identiques  à  ceux  de  la  pre¬ 
mière  et  la  névralgie  faciale  diminua  sensiblement.  Une  quatrième,  la  semaine 
suivante,  fit  disparaître  presque  totalement  la  névralgie  faciale,  provoqua  une 
forte  crise  de  vertige  jusqu’au  lendemain,  et  la  malade  put  le  surlendemain  se 
l.ever,  circuler  librement  dans  son  appartement  et  faire  sa  première  sortie  quel¬ 
ques  jours  plus  tard.  Celte  amélioration  s’est  maintenue  depuis  un  an. 

VI.  Astéréognosie  spasmodique  juvénile,  par  MM.  Georges  Guili.ain  et 
G.  Laroche. 

(Celte  communication  sera  publiée  in  extenso  dans  un  prochain  numéro  de  la 
Revue  Neurologique). 

M.  E.  Dui'ré.  —  Chez  le  malade  si  intéressant  que  vient  de  nous  présenter 
M.  Guillain,  on  constate  deux  symptômes  importants  :  d’une  part,  l’existence 
d’une  syncinésie  manifeste;  d’autre  part,  l’existence  de  ce  symptôme  pour  lequel 
j’ai  proposé  le  nom  de  Paratonie,  et  qui  consiste  dans  l’impossibilité  d’obtenir 
du  malade  la  résolution  volontaire  des  muscles  des  membres.  Le  sujet  ne  peut, 
en  effet,  «  faire  le  bras  mort  ». 

L’association  de  la  syncinésie  et  de  la  paratonie  à  l’hyperréllectivité  tendi¬ 
neuse  et  aux  anomalies  du  réflexe  plantaire  s’observe  souvent  combiné  ou  non  à. 
la  débilité  psychique,  comme  un  syndrome  révélateur  de  la  débilité  motrice. 
Celle-ci  est  duo  à  une  agénésie  plus  ou  moins  marquée  des  voies  motrices  :  que 
l’arrêt  de  développement  soit  lui-même  secondaire  à  un  trouble  d’évolution  ou 
à  une  encéphalopathie  infantile  précoce. 

Ces  constatations  viennent  à  l’appui  de  l’hypothèse  de  M.  Guillain  sur  la 
nature  organique,  le  caractère  bilatéral  et  le  siège  probablement  cortical  de 
l’encéphalopathie  causale.  Peut-être  l’état  très  accentué  de  la  spasmodicité  est-il 
dû  ici  à  une  aggravation  récente  de  lésions  cérébrales  anciennes. 

Quant  à  l’astéréognosie,  il  est  bien  difficile  de  l’expliquer  par  une  hypothèse 
tout  à  fait  satisfaisante.  Il  serait  peut-être  hasardeux  d’écarter  de  la  pathogénie 
d’un  tel  syndrôme  toute  intervention  de  l’élément  suggestion, 

M.  Dejeri.ne.  —  Le  malade  qu’on  nous  présente  ne  peut  par  le  toucher  dis¬ 
tinguer  du  papier  d’avec  une  étoffe.  Or,  je  ne  puis  admettre  avec  M.  Guillain 
que  ce  sujet  ait  une  sensibilité  tactile  intacte.  Je  ferai  remarquer  en  outre  que, 
chez  lui,  en  dehors  de  la  paralysie  des  extenseurs  du  poignet,  il  existe  une  para¬ 
lysie  marquée  des  interosseux. 

VIL  Paralysie  radiculaire  inférieure  du  plexus  brachial  par  hyper- 

élévation  simple,  par  MM.  Sezary-Chenet  et  Jumentié.  (Service  de  M.  le 

professeur  Dkjerine.) 

M.  V.  S...,  employé  d'hôtel,  40  ans,  se  présente  à  la  consultation  de  la  Salpétrière  le 
17  août  1909,  pour  une  impotence  fonctionnelle  de  la  main  droite.  —  Cette  impotence 
date  du  21  juillet  dernier.  —  Ce  jour-là,  à  6  li.  30  du  soir,  le  malade  chargeait  une  malle 
pesant  environ  3b  kiiogrammes,  ayant  une  forme  spéciale  «  dite  malle-armoire  »  et 
mesurant  1  m,  40  de  haut  sur  40  centimètres  de  large;  c’est-à-dire  un  poids  relative¬ 
ment  peu  élevé,  mais  de  très  grandes  dimensions.  Au  moment  où  il  plaçait  la  malle  sur 
son  épaule  gauche,  son  aide,  plus  grand  que  lui,  éleva  le  fai-deau  plus  haut  qu'il  n’était 
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besoin  pour  la  taille  de  notre  malade.  De  la  sorte,  la  main  de  ce  dernier  tenant  l’extré¬ 
mité  supérieure  de  la  malle,  son  bras  subit  un  mouvement  d’hyperextension  forcée,  sans 
qu’il  y  eût  à  proprement  parler  d’(ilongalion  violente, 

A  cet  instant.  S...  ressentit  au  niveau  de  la  fosse  sus-épineuse  une  douleur  assez  vio¬ 
lente  qu’il  compare  comme  intensité  aux  fourmillements  causés  par  la  compression  du 
cubital.  Cette  douleur  devient  assez  vive  le  soir  et  dans  la  nuit;  elle  empêche  le  som- 

Elle  irradie  vers  la  masse  charnue  des  muscles  épicondvliens,  à  la  face  dorsale  du  poi¬ 
gnet  et  jusque  dans  le  petit  doigt. 

Pendant  8  jours,  son  intensité  ne  fait  qu’augmenter. 

Parallèlement,  le  malade  a  présenté  des  troubles  moteurs.  Dès  le  lendemain  de  l’acci¬ 
dent,  il  ne  pouvait,  au  matin,  cirer  les  chaussures;  il  lui  était  diffloile  de  boutonner  ses 
vêtements,  de  tenir  une  brosse,  d’ouvrir  les  portes,  de  tenir  sa  cuiller. 

Un  médecin  consulté  le  22  juillet  a  donné  une  purgation  et  un  vésicatoire  sans  résul¬ 
tats.  Le  24  juillet,  il  lui  pose  des  pointes  de  feu  et  prescrit  des  bains  de  vapeur  sans 
plus  de  succès.  Le  17  août,  ne  constatant  aucune  amélioration,  le  malade  vient  nous 
consulter. 

Examen  du  i7  août,  —  Troubles  sensitifs.  —  Les  douleurs  spontanées  oiM;  disparu;  à. 
la  palpation,  on  no  note  qu’un  seul  point  douloureux  au  niveau  de  la  fosse  sus-épineuse 
droite.  Les  troncs  nerveux  et  les  muscles  ne  sont  pas  sensibles  à  la  pression,  l’élonga¬ 
tion  du  membre,  les  efforts  de  toux  ne  provoquent  pas 
davantage  la  douleur. 

Troubles  objectifs  de  la  sensibilité.  —  Au  niveau  des  doux 
derniers  doigts,  de  la  moitié  interne  de  la  main  droite  et 
de  la  partie  inférieure  et  interne  de  l’avant-bras,  on  cons¬ 
tate  une  zône  d’anesthésie  au  tact,  à  la  douleur,  à  la  tem¬ 
pérature.  Dans  le  môme  territoire,  la  sensibilité  profonde 
au  diapason  est  abolie.  A  remarquer  que  le  sens  stéréo- 
gnostique  n’est  pas  troublé,  car  le  malade  palpe  avec  les 
trois  autres  doigts  et  la  moitié  externe  de  sa  main. 

Troubles  moteurs.  —  Paralysie  des  muscles  ihénariens 
(mouvements  de  flexion,  abduction  et  adduction  du  pouce 
presque  nuis). 

Impossibilité  de  détacher  l’aiguille  du  dynamomètre 
à  droite. 

Les  mouvements  des  interosseux  sont  normaux.  Les  fonctions  des  autres  muscles  du 
membre  supérieur  paraissent  intactes, . 

A  droite,  le  réflexe  antibrachial  est  très  diminué  et  le  réflexe  olécranien  diminué. 

Examen  électrique  fait  par  le  docteur  Vigoureux  : 

Diminution  de  l’excitabilité  faradique  et  galvanique  dans  les  muscles  :  extenseur  com¬ 
mun  des  doigts,  long-abducteur  et  extenseur  du  pouce,  extenseur  propre  de  l’index. 

En  même  temps,  égalité  et  lenteur  des  contractions  anodale  et  catodale  (D.  R.  par¬ 
tielle). 

Les  interosseux  dorsaux  présentent  de  légers  troubles  de  réaction,  les  autres  muscles 
sont  sains. 

^  Troubles  oculaires.  —  Pupilles  égales,  à  réactions  normales,  mais  rétrécissement  de 
l’angle  interne  de  la  fente  palpébrale  droite  et  rétropulsion  légère  du  globe  oculaire  droit. 

Pas  de  troubles  vasomoteurs  de  la  face. 

Dans  les  antécédents  du  malade,  on  ne  relève  ni  syphilis,  ni  blennorrhagie,  ni  alcoo¬ 
lisme. 

Examen  du  24  novembre  1909.  —  Les  troubles  sensitifs  sont  identiques  ;  il  y  a  amé¬ 
lioration  légère  des  troubles  moteurs  (16  kilogr.  au  dynamomètre  à  droite).  Les  mou¬ 
vements  d’opposition  du  pouce  et  du  petit  doigt,  qui  se  faisaient  sans  force  le  17  août, 
s’accomplissent  maintenant  avec  plus  de  vigueur. 

En  résumé,  de  par  la  topographie  comparée  des  troubles  sensitifs  et  moteurs, 
il  s’agit  d’une  lésion  radiculaire  atteignant  les  3  racines  inférieures  du  plexus 
brachial.  Ce  cas  montre  que,  contrairement  à  ce  que  laisseraient  croire  les  faits 
expérimentaux  et  la  majorité  des  observations  cliniques,  une  hyperélévation 
sans  traumatisme  violent,  et  de  durée  très  courte,  peut  suffire  pour  amener  des 
lésions  profondes  des  racines. 
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Vin.  Myopathie  du  type  Juvénile  d’Erb  ayant  débuté  à  60  ans,  par 

MM.  Sezaby,  Chenet  et  Jümentié, 

Le  malade  que  nous  présentons  ii  la  Société  présente  une  myopathie  du  type 
juvénile  d’Erb,  offrant  cette  particularité  d’avoir  débuté  très  tard. 

M.  S...,  63  ans,  dessinateur,  vient  consulter  à  la  Salpêtrière,  le  25  août  1909. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  myopatliique  à  type  scapulo-huméral,  depuis  l'ège  de 
30  ans.  Mort  à  69  ans,  ayant  toujours  conservé  une  amyotrophie  bien  localisée. 

Antécédents  personnels.  —  Marié  à  30  ans,  il  a  un  fils  bien  portant  actuellement,  âgé  de 
30  ans,  à  système  musculaire  intact.  .Sa  femme  n’a  pas  fait  de  fausse  couche.  Fièvre 
cérébrale  à  5  ans,  chorée  vers  8-10  ans.  Pas  de  syphilis,  mais  3  blonnorrhagios. 

Caractère  très  |■•motif. 

Maladie  aclnelle.  —  Début,  il  y  a  3  ans  environ,  d'une  façon  insidieuse,  sans  douleurs. 
Impotence  progressive  dos  muscles  de  l'épaule  et  surtout  du  bras.  Actuellement,  atrophie 
musculaire  atteignant  les  deux  bras,  quoique  plus  marquée  à  droite  qu’à  gauche,  res¬ 
pectant  les  avant-bras.  Elle  porte  surtout  sur  les  muscles  suivants  : 

Biceps. 

Brachial  antérieur. 

Long  supinateur. 

Triceps. 

Le  trapèze  est  légèrement  atrophié,  quoique  présentant  encore  une  bonne  motilité.  Il 
semble  que  les  deltoïdes  et  les  muscles  scapulo-huméraux  sont  également  intéressés, 
bien  que  leur  masse  soit  masquée  par  le  tissu  cellulo-adipoux  abondant  de  la  région, 

Le  bord  spinal  de  l'omoplate  est  légèrement  détaché  du  tronc,  surtout  à  gauche. 

Les  grands  dorsaux  sont  légèrement  atrophiés . 

Au  niveau  d’aucun  de  ces  muscles,  on  ne  constate  de  contractions  fihrillaires,  ni  de 
boules  de  contraction  musculaire. 

11  semble  que  les  muscles  grands  pectoraux  soient  sains.  Les  autres  muscles  des 
membres  supérieurs  et  inférieurs  sont  normaux. 

Les  muscles  de  la  face  et  du  cou  sont  respectés. 

Réflexes.  —  Olécranien  nul  à  droite,  très  faible  à  gauche. 

Antibrachiaux  nuis, 

Rotuliens  et  achilléons  normaux. 

Les  réflexes  pupillaires  sont  normaux. 

Le  malade  ne  |)résonl.e  aucun  trouble  de  la  sensibilité. 

Examen  électrique  fait  par  le  docteur  Riedcr. 

Les  contractions  musculaires  au  niveau  des  muscles  malades  sont  normales,  mais 
molles.  Pa.s  de  1).  R. 

Conclusions .  —  Ce  cas  vient  à  l’appui  de  la  théorie  uniciste  des  myopathies, 
puisque  l’affection,  tout  en  réalisant  le  type  juvénile  d’Erb,  est  justement 
apparue  chez  un  homme  de  60  ans.  Le  nombre  de  myopathies  à  début  tardif  est 
des  plus  restreints;  on  n’en  connaît  qu’une  dizaine  de  cas. 

IX.  Syndrome  thalamique  et  troubles  auditifs,  par  M.  Pierre  Merle. 

(Service  de  M.  le  professeur  R.avmond.) 

Mme  G  ..,  âgée  de  48  ans.  Présente  à  noter  dans  ses  antécédents  une  fièvre  typhoïde 
à  l’âge  de  20  ans.  Elle  a  eu  trois  enfants  bien  portants,  puis  une  série  de  trois  fausses 
couches  consécutives.  En  dehors  de  ce  fait  on  ne  trouve  aucun  indice  d’infection  spéci¬ 
fique. 

La  maladie  qui  l’amène  à  la  consultation  de  la  Salpêtrière  remonte  en  fait  à  3  ans  et 
les  phénomènes  se  sont  installés  à  la  suite  de  trois  ictus,  du  reste  légers. 

Le  premier,  en  Juin  1906,  se  produisit  brusquement,  alors  qu’étant  au  marché  elle  eut 
une  petite  discussion  avec  un  fournisseur  pour  une  question  de  monnaie.  Elle  éprouve 
une  sorte  de  malaise  et  doit  s’asseoir.  Elle  ne  peut  ensuite  se  relever  ni  marcher  et  elle 
doit  prendre  une  voiture  pour  rentrer  chez  elle.  Cependant  elle  ne  perd  pas  connai.s- 
sance  même  un  instant.  Il  existe  une  hémiplégie  droite  avec  déviation  de  la  face.  Elle 
reste  au  lit  pendant  un  mois,  elle  commence  alors  à  marcher  et,  au  bout  de  2  mois, 
elle  est  assez  vaillante  pour  aller  et  venir  chez  elle.  A  l’occasion  de  ce  premier  ictus,  il 
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y  eut  dos  troubles  de  la  parole,  mais  très  légers,  et  de  durée  très  courte,  qui  ne  paraissent 
pas  avoir  duré  plus  longtemps  que  les  troubles  cérébraux  immédiats  dus  à  l’ictus.  Elle 
sentait  bien  quand  on  la  toucliait  et  quand  on  l’habillait,  aucun  trouble  sphinctérien. 

La  malade  reste  pendant  18  mois  dans  un  état  satisfaisant,  allant  et  venant  on  traî¬ 
nant  un  peu  la  jambe,  plus  faible  du  bras  droit  mais  pouvant  seule  monter  et  descendre 
les  escaliers,  se  promener  au  dehors. 

De  nouveau,  en  mars  1908,  survint  un  nouveau  petit  ictus,  mais  celui-là  très  léger,  en 
rentrant  de  promenade  elle  éprouve  un  malaise  ;  en  l’aidant  à  se  coucher,  sa  fille 
remarque  que  scs  membres,  du  côté  gauche  celle  fois,  paraissent  paralysés  mais  en  partie 
seulement,  il  semble  également  qu’elle  sente  moins  bien  du  côté  gaucho.  Du  reste,  pas  de 
perte  de  connaissance  et  aucun  trouble  de  la  parole.  La  face  aurait  été  légèrement 
déviée  également  à  ce  moment. 

Les  choses  rentrent  rapidement  dans  l’ordre,  puisque  le  lendemain  la  marche  était 
possible  et  pondant  un  an  la  santé  reste  bonne  avec  possibilité  d’aller  et  venir  et  de 
■vaquer  aux  occupations  du  ménage. 

C’est  à  partir  du  mois  do  mars  1909  que  le  syndrome  que  nous  voyons  actuellement 
s’est  constitué.  Vers  onze  heures  du  matin,  la  malade  éprouve  un  malaise  subit,  clic  dit  : 
«  Je  ne  vois  plus  »  el  déclare  enlendre  des  brnils  subjectifs,  comme  des  voitures  ou  des 
automobiles.  On  la  transporte  dans  son  lit  et  de  nouveau  elle  est  paralysée  du  côté 
droit.  Il  p’y  eut  pas  de  perte  do  connaissance.  La  face  était  déviée  et  dès  ce  moment  on 
remarque  qu’elle  sent  mal  du  côté  droit,  quand  on  lui  met  ses  vêtements,  quand  on  lui 
passe  ses  bas.  Les  troubles  moteurs  sont  très  marqués  et  nécessitent  son  séjour  au  lit 
pendant  un  mois.  A  l’occasion  de  ce  troisième  ictus  apparurent  des  troubles  de  la  parole 
'lui  durèrent  deux  ou  trois  jours.  Elle  parlait  allemiind,  langue  de  son  enfance,  contre  son 
habitude,  elle  comprenait  mal  ce  qu’on  lui  disait  et  n’arrivait  que  dilïicilement  à  se  faire 
elle-même  comprendre.  Au  bout  do  deux  jours  elle  put  de  nouveau  parler  en  gardant  un 
certain  degré  de  dysarthrie  qu’elle  conserve  encore  actuellement.  Peu  de  temps  après, 
elle  s’aperçoit  de  troubles  de  la  vue  ;  elle  no  peut  lire,  dit  aux  personnes  de  son  entou¬ 
rage  qu’elle  no  voit  que  la  moitié  de  leur  figure.  Elle  se  plaint  aussi  d'hallucinations 
visuelle  :  c’est  comme  un  lapin  qui  court  par  terre,  des  flammes,  des  boules  de  feu  qui 
tombent  du  plafond.  Ce  n’est  que  deux  mois  après  son  ictus  qu’elle  peut  de  nouveau  lire 
avec  quelques  difficultés  dues  à  l’hémianoopsie  en  cadran  qu’on  lui  constate  à  l’examen 
oculaire. 

C’est  aussi  à  partir  .de  ce  moment  qu’elle  commence  à  se  plaindre  de  douleurs  qui  n'ont 
pas  cessé  depuis  et  qui  persistent  encore  actuellement.  Depuis  3  mois  environ  elle  no 
souffre  guère  que  du  côté  droit  (du  même  côté  que  son  hémiplégie),  mais  au  début  il 
existait  des  douleurs  également  du  côté  gauche  qui  furent  même  prédominantes  pen¬ 
dant  un  certain  temps.  Ces  douleurs  surviennent  généralement  par  sortes  de  crises  :  les 
premières,  du  côté  gauche,  avaient  à  peu  près  les  mêmes  caractères  que  les  actuelles  du 
côté  droit.  Elles  se  manifestent  de  préférence  dans  la  soirée,  vers  7  heures  par  exemple, 
ou  bien  à  l’occasion  d’une  émotion,  d’une  contrariété.  Les  piqûres  d’huile  grise  que  lui 
fît  un  médecin  pendant  quelque  temps  en  déterminaient  de  très  vives. 

La  douleur  commence  généralement  par  une  extrémité,  par  le  pied  ou  le  cou-do-pied 
de  préférence,  puis  elle  remonte  le  long  du  membre  inférieur,  atteint  la  fesse,  l'abdomen, 
ie  dos,  le  thorax.  La  main,  le  poignet,  le  bras,  l’aisselle,  la  région  cervicale,  la  moitié  cor¬ 
respondante,  de  la  face,  sont  ensuite  intéressés,  le  corps  entier  peut  être  douloureux,  la 
douleur  se  propageant  d’un  côté  à  l’autre.  Actuellement  les  douleurs  sont  presque  uni¬ 
quement  localisées  à  droite.  Ces  douleurs  sont  comparées  à  des  brûlures,  des  picotements, 
à  une  constriction  des  divers  segments.  11  semble  à  la  malade  qu’une  sorte  de  vibration 
très  désagréable  se  répercute  dans  tout  son  corps.  A  ce  moment  le  contact  des  vêtements 
ou  des  draps  lui  est  pénible  :  elle  a  voulu  un  cerceau  dans  son  lit.  Quand  elle  tousse, 
quand  on  la  remue,  les  douleurs  se  trouvent  augmentées. 

C’est  aussi  à  partir  du  troisième  ictus,  en  mars  1909,  qu'on  note  des  troubles  de  l’audi¬ 
tion.  Elle  entendait,  paraît-il,  très  bien  avant.  Nous  reviendrons  plus  loin  sur  les  carac¬ 
tères  de  CCS  troubles. 

Ex.\men.  —  Hémiplégie  droite.  —  Il  s’agit  d’une  hémiplégie  légère  la  malade  peut  mar¬ 
cher,  même  assez  correctement,  en  traînant  légèrement  la  jambe. 

La  face  est  intéressée  et  l’asymétrie  faciale  est  très  nette  quand  on  provoiuo  le  rire, 
par  exemple;  le  domaine  du  facial  supérieur  parait  indemne. 

Le  membre  supérieur  est  plus  atteint  que  le  membre  inférieur  :  elle  ne  peut  rien 
faire  de  sa  main  droite  tant  à  cause  de  la  diminution  de  la  force  musculaire  que  de 
l’ataxie  sur  laquelle  nous  reviendrons:  Les  réflexes,  vifs  aussi  à  gauche,  sont  très  nette- 
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ment  cxagérùs  du  ciHé  droit.  Les  rellexes  abdominaux  sont  presque  abolis  à  droite  alors 
qu’ils  oxiatent  à  gaucho.  Il  y  a  flexion  de  l’orteil  par  excitation  plantaire  à  droite  et  à 

La  force  musculaire  est  considérablement  diminuée  pour  les  divers  segments  des 
membres  droits  supérieurs  et  inférieurs. 

,  Ajoutons  enfin  que  le  peaucier  ne  se  contracte  que  très  faiblement  à  droite  alors  qu’il 
SC  contracte  vigoureusement  à  gauche.  Il  existe  un  léger  degré  d’hypotonie  musculaire 
pour  le  membre  supérieur  droit.  Pas  de  ilexion  combinée  de  la  cuisse  sur  le  bassin. 

Hémiataxie.  — Dans  l’ensemble  la  coordination  des  mouvements  n’est  pas  très  atteinte: 
la  malade  arrive,  les  yeux  étant  fermés,  à  mettre  un  doigt  sur  le  bout  du  nez,  à  rejoindre 
dans  l’espace  l’e.xtrémité  de  ses  deux  index.  Mais  quand  le  doigt,  par  exemple,  arrive  sur 
le  bout  du  nez,  il  y  a  une  série  de  mouvements  d’oscillations  d’amplitude  du  reste  modé¬ 
rée,  qui  ne  s’observent  pas  à  gauche.  La  même  chose  se  reproduit  quand  on  veut  faire 
prendre  un  objet  avec  la  main  droite.  L’incoordination  se  manifeste  encore  des  plus  net¬ 
tement  quand  on  prie  la  malade  d’opposer  son  pouce  aux  différents  doigts  de  la  main 
droite.  Il  existe  du  reste  pour  cette  main  droite,  des  mouvements  involontaires  qui 
revêtent  parfois  un  caractère  presque  athétosique. 

L’hémiataxio  est  aussi  prononcée  pour  le  membre  inférieur  que  pour  le  membre  supé- 

11  existe  des  mouvements  associés  à  droite,  non  à  gaucho. 

Troubles  de  sensibilité.  —  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  douleurs  que  nous  avons 
décrites.  Il  existe  parfois  aussi  des  sensations  subjectives  que  la  malade  compare  à  des 
boules  qui  toucheraient  ses  membres,  à  des  corps  étrangers  interposés  quand  elle  s’assied 

Au  tact  (pinceau),  l’anesthèsie  est  presque  complète  sur  toute  la  moitié  du  corps  : 
parfois  elle  accuse  le  contact  sur  la  moitié  droite  de  la  face,  les  troubles  paraissent  assez 
exactement  limités  par  la  ligne  médiane. 

A  la  piqûre.  La  piqûre  est  toujours  accusée,  mais  la  patiente  déclare  que  la  sensation, 
est  toute  différente  de  celle  qu’elle  éprouve  à  droite  :  «  C’est  plutét  comme  si  on  me  pin¬ 
çait.  »  De  plus  cette  piqûre  provoque  toujours  une  sensation  désagréable  qui  s’irradie  vers 
la  racine  des  membres  et  qui  provoque  des  contractions  musculaires,  ce  qui  ne  se  produit 
jamais  à  gauche.  Quand  la  piqûre  est  légère  il  arrive  qu’elle  ne  soit  pas  accusée.  Enfin  la 
piqûre  n’est  pas  localisée.  Lea  erreurs  sont  d’autant  plus  considérables  qu’on  se  rapproche 
de  l’extrémité  du  membre  examiné. 

A  la  face,  la  sensibilité  est  mieux  conservée  et  la  localisation  est  parfois  indiquée  avec 
une  certaine  approximation. 

Au  chaud  et  au  froid.  —  La  différence  n’est  généralement  pas  perçue,  surtout  quand  il 
s’agit  de  l’extrémité  distale  des  membres  ;  à  la  racine,  au  thorax,  à  la  face  il  arrive 
que  le  tube  froid  soit  indiqué,  il  semble  provoquer  une  sensation  désagréable  qui  fait  qu'il 
est  distingué.  Quand  on  passe  la  ligne  médiane  l’indication  devient  rapide  et  exacte. 

Sensibilités  profondes.  — Le  sens  articulaire  est  presque  totalement  aboli  pour  les  doigts 
et  les  orteils  à  droite,  il  parait  conserve  pour  les  articulations  telles  que  le  genou,  le 
coude. 

La  vibration  du  diapason  est  moins  sentie  à  droite  qu’à  gauche,  mais  la  différence  ne 
paraît  pas  très  accusée,  sur  la  clavicule  droite,  sur  la  moitié  droite  du  crâne  elle  sent 
aussi  bien  à  droite  qu’à  gauche. 

La  malade  est  capable  de  discerner  entre  deux  objets  semblables  (cartouches  de  fusil 
do  chasse)  placés  dans  la  main  droite  le  plus  léger  et  le  plus  lourd. 

Sens  sléréognoslique  complètement  aboli  à  droite,  alors  qu’il  est  parfait  à  gauche. 

Du  côté  gauche  nous  avons  recherché  s’il  existait  des  troubles  de  sensibilité  légers  : 
nous  n’en  avons  trouvé  aucun.  Les  cercles  do  Weber  ne  paraissent  pas  élargis;  (au  bras, 
face  antérieure,  8  centimètres;  avant-bras,  face  antérieure,  3  centimètres;  face  posté¬ 
rieure,  5  centimètres;  au-dessous  de  la  clavicule,  6  centimètres;  à  la  cuisse,  face  anté¬ 
rieure,  10  centimètres  ;  à  la  jambe,  face  intero-intorno,  12  centimètres  ;  à  l’abdomen, 
10  centimètres,  à  la  paume  des  mains  et  à  la  pulpe  des  doigts  de  2  à  3  millimètres). 

11  n’exislc  pas  de  troubles  des  moteurs  à  gauehe. 

Sens  spéciaux. 

Il  n’existe  aucun  trouble  du  goût  ni  de  l’olfaction;  l’audition  par  contre  est  atteinte 
et  mérite  un  examen  détaillé. 

Audition.  —  Quand  on  commence  à  interroger  la  malade,  on  est  frappé  de  la  difhculté 
qu’on  a  à  se  faire  comprendre.  Plus  on  élève  la  voix  et  moins  on  obtient  de  réponse.  En 
parlant  au  contraire  doucement  et  lentement  on  arrive  à  entrer  en  conversation  avec 
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elle  et  à  obtenir  toutes  les  réponses  désirables.  La  voix  des  gens  qu’elle  connaît,  sa  fdle 
par  exemple,  est  beaucoup  plus  facilement  comprise.  Quand  il  s’agit  de  personnes  incon¬ 
nues,  qui  parlent  fort,  elle  s’émotionne,  s’agite  et  déclare  que  «  c’est  tout  brouillé  »  et 
qu’elle  n’entcnd  rien.  Avec  un  peu  do  parlience,  on  arrive  à  lui  faire  exécuter  tous  les 
ordres,  à  lui  faire  répéter  les  cbiiîres  et  les  mots.  Los  bruits  violents  sont  perçus  avec  un 
caractère  pénible  qui  fait  sursauter  la  malade  :  une  paire  de  ciseaux  qui  tombent  lui  fait 
l’effet  d’une  fenêtre  brisée.  Une  sonnerie  électrique  lui  est  etxtrêmemcnt  désagréable.  11 
est  impossible  de  ne  pas  remarquer  l’analogie  qui  existe  entre  les  réactions  de  la  malade 
à  ces  occasions  et  celles  qui  surviennent  après  une  excitation  sensitive,  piqûre  par 
exemple. 

Un  fait  important  à  noter  est  que  ces  troubles  sont  bilatéraux,  mais  nettement  plus 
accentués  à  droite. 

Un  premier  examen  fait  il  y  a  quatre  mois  par  MM.  Lombard  et  Halplien  nous  allirma 
l’origine  centrale  des  troubles,  avec  intégrité  de  la  caisse  et  du  nerf  auditif  et  sans  trou¬ 
bles  du  vertige. 

Récemment,  M.  Miinch  a  bien  voulu  l’examiner  en  détail  devant  nous  et  voici  les  résul¬ 
tats  de  cet  examen  : 

Montre,  air,  5  centimètres  des  deux  côtés. 

Rinne,  positif  des  deux  côtés. 

Weber  (diapason  Vertex)  latéralisation  à  gauche. 

Scluvabacli  (durée  de  la  perception  du  diapason  à  la  mastoïde)  diminué'  à  droite  et  à 
gaucho. 

Galton  (0,0  des  deux  côtés). 

Les  différents  diapasons  sont  tous  perçus  ;  elle  entend  mieux  G-  G',  très  pou  G*. 

Elle  ne  reconnaît  pas  les  diapasons  entre  eux.  De  même  elle  n’identifie  pas  les  bruits 
(]ui  parviennent  à  ses  oreiiles  :  bruit  de  la  montre,  bruit  fait  en  Irappant  sur  un  verre. 

L’épreuve  de  Barany  a  provoqué  un  nystagmus  normal  (eau  à  15“). 

Il  résulte  de  ces  faits  que  ces  troubles  paraissent  être  d’origne  centrale.  La  caisse  et 
le  conduit  auditif  sont  sains,  ainsi  que  l’oreille  interne. 

Un  point  qu’il  convient  aussi  de  préciser  est  i’évolution  des  troubles  Us  paraissent 
nettement  avoir  débuté  après  le  dernier  ictus.  Depuis  six  mois  que  nous  connaissons  la 
malade,  ils  ont  persisté  avec  une  tendance  cependant  à  s’atténuer  légèrement. 

Ex.\men  oculaire  (M.  Galezowski).  —  Hémianapsie  en  cadran  inferieur  et  droit.  —  La 
réaction  pupillaire  liémianopsique  do  Wérnicke  est  négative. 

Les  réactions  pupillaires  sont  normale^. 

Pas  de  lésions  du  fond  do  l’œil. 

Pas  de  diplopie. 

Pas  de  nystagmus. 

Dans  le  secteur  supérieur  correspondant  à  l’hémianopsie,  la  perception  lumineuse  et 
des  couleurs  est  satisfaisante  mais  un  peu  moins  bonne  que  dans  le  secteur  correspondant 
gauche. 

Nous  avons  noté  plus  haut  les  hallucinations  visuelles. 

Parole.  —  Elle  est  légèement  troublée  :  les  phrases  sont  souvent  indistinctes,  confuses, 
certains  mots  en  partie  escamotés,  bredouillés.  La  malade  éprouve  do  la  difficulté  à 
parler,  en  allemand  elle  parle  plutôt  plus  facilement.  (Elle  a  vécu  12  ans  à  Stuttgart). 
Jamais  elle  no  se  sert  d’un  mot  pour  un  autre. 

La  lecture  est  très  satisfaisante,  à  part  une  certaine  difficulté  à  cause  de  l’hémianopsie. 
Elle  raconte  ensuite  ce  qu’elle  vient  de  lire. 

L’écriture  est  très  dilficilo  à  cause  do  l’atteinte  des  fonctions  motrices  de  la  main.  Mais 
elle  n’hésite  jamais  dans  i’exccution  delà  lettre  à  dessiner,  elle  a  parfaitement  conservé 
la  notion  de  la  lettre  et  du  mot  à  écrire. 

L’intelligence,  la  mémoire  ne  sont  troublés  on  aucune  façon.  Elle  cherche  et  retrouve  à 
leur  place  exacte  les  objets  rangés  avant  sa  maladie. 

Il  n’existe  donc  chez  notre  malade  aucun  symptôme  d’aphasie  (elle  était  droitière). 

En  somme  il  existe  chez  cette  malade  un  ensemble  de  symptômes  qui  per¬ 
mettent  de  les  rattacher  au  syndrome  tha,laraique.  Hémiplégie  légère,  droite, 
troubles  de  sensibilité  dans  ce  même  domaine  plus  marqués  aux  extrémités. 
Phénomènes  douloureux  extrêmement  accentués,  localisés  à  droite  actuellement, 
mais  qui  se  sont  aussi  manifestés  à  gauche,  pendant  une  partie  de  la  maladie. 
Enfin  hémianopsie  en  cadran  inférieur  droite. 
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Des. caractères  spéciaux  méritent  d'être  signalés  : 

L’évolution  par  petits  ictus  successifs,  comme  on  en  voit  chez  les  lacunaires, 
est  assez  particulière.  De  même  les  troubles  de  la  parole  ne  sont  généralement 
pas  observés  chez  les  malades  présentant  le  syndrome  de  la  couche  optique. 

Quant  aux  troubles  de  l’audition  ils  ont  été  généralement  relevés  comme  légers 
et  passsgers.  Dans  notre  cas  ils  sont  bilatéraux  mais  nettement  plus  marqués  à 
droite.  Ils  durent  depuis  plus  de  six  mois  sans  atténuation  notable,  caractérisés 
par  les  phénomènes  que  nous  avons  décrits.  Les  troubles  paraissent  être  d’ori¬ 
gine  centrale  et  contemporains  du  dernier  ictus  à  la  suite  duquel  apparurent  les 
phénomènes  constitutifs  du  syndrome.  Ils  sont  absolument  distincts  de  tout 
phénomène  d’aphasie  sensorielle.  La  question  des  troubles  auditifs  consécutifs 
aux  lésions  de  la  couche  optique  (Cf.  Rev.  Neur.  1009,  n"  2  et  G,  llaskowec, 
Roussy)  est  très  discutée.  Des  faits  tels  que  celui  que  nous  rapportons  méritent 
d’être  soigneusement  enregistrés. 

X.  Sur  un  nouveau  signe  d’hémiplégie  organique,  par  M.  A5ncenzo  Néri. 

(Présentation  du  malade  ) 

Ce  signe  consiste  en  ce  que  le  malade  étant  debout,  les  jambes  écartées  et  les 
bras  croisés  sur  la  poitrine,  si  on  lui  fait  (lécbir  le  tronc  sur  le  bassin  en  lui 
disant  de  tenir  les  jambes  droites,  on  observe  qu’à  un  certain  moment  (lorsque 
le  tronc  a  presque  atteint  la  ligne  horizontale)  la  jambe  du  côté  paralysé  fléchit 
d’un  certain  degré  tandis  que  la  jambe  saine  reste  raide. 

Une  seconde  manière  de  constater  le  phénomène  est  celle-ci  : 

Le  malade  étant  dans  le  décubitus  dorsal,  si  on  lui  soulève  passivement  et 
alternativement  les  deux  jambes  comme  pour  provoquer  le  phénomène  de 
Lasèque,  on  observe  que  du  côté  sain  on  peut  soulever  la  jambe  jusqu’à  environ 
70  ou  75  degrés,  tandis  que  dans  le  côté  malade  la  jambe  fléchit  entre  40  et 
50  degrés.  Ce  phénomène  est  probablement  dû  à  une  hypertonie  des  muscles 
fléchisseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse.  Hypertonie  qui  semble  s’établir  dès  les 
premiers  temps  de  l'hémiplégie,  car  l’auteur  l’a  observé  même  dans  des  cas  de 
coma  (t). 

XL  Pathogénie  de  la  névrite  optique  dans  les  tumeurs  cérébrales, 
par  M.  Souques. 

La  stase  papillaire  et  par  suite  la  névrite  optique  des  tumeurs  cérébrales  sont- 
elles  dues  à  l’hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien  ou  bien,  comme  le  pen¬ 
sent  certains  auteurs,  à  l’action  toxique  des  produits  sécrétés  par  les  cellules  du 
néoplasme  intracrânien?  Il  est  ordinairement  impossible  de  répondre  avec  certi¬ 
tude  à  la  question,  c’est-à-dire  d’affirmer  catégoriquement  que  la  névrite  opti¬ 
que  relève  exclusivement  de  l’un  ou  de  l’autre  de  ces  deux  processus,  parce  que 
l’un  et  l’autre  coexistent  dans  presque  tous  les  cas  de  tumeur  cérébrale,  et  que 
les  partisans  de  l’une  ou  l’autre  opinion  peuvent  invoquer  à  loisir  le  rôle  méca¬ 
nique  de  l’hypertension  intracrânienne  ou  le  rôle  nocif  de  l’intoxication. 

•l’ai  eu  l’occasion  d’observer  un  cas  favorable,  je  veux  dire  un  cas  où  l’un  des 
deux  processus  précédents  était  seul  en  cause.  L’observation  détaillée  a  été  publiée 
aillcurs(2).  J’enextrais  simplement  le  point  intéressant  dans  l’espèce.  Un  homme 
de  65  ans  commence  à  présenter  dès  l’âge  de  fO  ans,  les  premiers  symptômes 

(1)  Un  travail  détaillé  avec  photographies  paraîtra  dans  un  des  prochains  numéros  de 
la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière, 

(2)  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  1908,  p.  108. 
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d’une  tumeur  cérébrale  :  céphalée  paroxystique  et  vertiges.  A  26  ans  survien¬ 
nent  des  attaques  convulsives  et,  trois  ans  après,  une  amaurose  qui  ne  larde  pas 
à  devenir  totale  et  complète.  Depuis  lors,  c’est-à-dire  depuis  plus  de  trente-cinq 
ans,  cette  amaurose  est  restée  absolue,  sans  aucune  modification.  L’acuité  visuelle 
était  nulle  et  l’ophtalmoscope  montrait  une  atrophie  papillaire  caractéristique, 
suite  de  névrite  optique  double.  La  mort  étant  survenue  accidentellement,  on 
trouva  à  l’autopsie  un  anévrysme  très  volumineux  de  l’artère  sylvienne. 

Les  nerfs  optiques,  que  je  présente  à  la  Société,  sont  extrêmement  alté¬ 
rés.  La  cavité  de  la  gaine,  remplie  de  liquide  et  énormément  dilatée,  est  tra¬ 
versée  par  des  filaments  conjonctifs  très  tenus  qui  vont  du  nerf  à  la  gaine. 
Quant  aux  nerfs  optiques  ils  sont  extraordinairement  réduits  de  volume,  et 
1  examen  histologique  fait  voir  que  leurs  fibres  sont  totalement  et  complètement 
dégénérées. 

Il  est  évident  qu’ici  la  névrite  optique,  ne  pouvant  être  mise  sur  le  compte  d’une 
intoxication  qui  manque,  ne  peut  relever  que  de  l’hypertension  du  liquide 
céphalo-rachidien.  Il  est  vrai  que  l'intoxication  faisant  défaut,  ce  cas  ne  peut 
rien  prouver  contre  le  rôle  éventuel  de  celle-ci. 

Mais  l’action  nocive  des  toxines  néoplasiques  sur  les  nerfs  optiques  n’est  pas 
établie.  Si  elle  était  réelle,  on  devrait  rencontrer  fréquemment  cette  névrite 
dans  les  tumeurs  viscérales  (du  tube  digestif,  du  sein,  de  l’utérus,  etc.)  qui 
déversent  sans  cesse  des  toxines  dans  l’organisme.  La  théorie  mécanique  a,  au 
contraire,  fait  ses  preuves.  Des  faits  semblables  à  celui  que  je  viens  de  citer 
.l’établissent  sur  des  bases  solides.  De  même,  les  résultats  de  la  craniectomie 
décompressive,  qui  fait  disparaître  la  stase  papillaire,  plaident  hautement  non 
seulement  contre  la  théorie  toxique  mais  encore  pour  la  théorie  mécanique  de 
l’iiypertcnsion. 

Quant  à  la  physiologie  pathologique  de  la  névrite  optique  des  tumeurs  céré¬ 
brales,  je  n’ai  pas  l’intention  de  la  discuter  ici,  à  propos  de  l’observation  que  je 
présente.  Je  ferai  simplement  remarquer  que  l’opinion,  défendue  à  ce  sujet  par 
Dupuy-Dutemps,  est,  en  harmonie  avec  l’anatomie  et  la  physiologie  qui 
montrent  la  libre  communication  de  l’espace  sous-arachnoïdien  et  de  la  gaine 
optique,  d’une  part,  et  d’autre  part  la  transmission  de  la  pression  de  l’une  à 
1  autre  cavité.  L’œdème  papillaire  relèverait  de  la  stase  veineuse,  qui  serait 
elle-même  due  à  la  compression  de  la  veine  centrale  de  la  l’étine  (au  point  où 
elle  traverse  la  gaine  optique)  par  le  liquide  céphalo-rachidien  sous  pression  qui 
l'emplit  et  distend  cette  gaine. 

Xll.  Autopsie  d’un  mal  de  Pott  ancien  avec  gibbosité  et  paraplégie 
guérie,  par  M.  Alquier. 

A  la  suite  d’une  chute,  puis  d’une  pleurésie,  survenues  à  29  ans,  la  malade 
présehta  un  mal  de  Pott  dorso-lombaire,  pour  lequel  elle  fut  maintenue  dans  le 
^écubitus  de  29  à  31  ans,  puis  resta  quelque  temps  sans  pouvoir  se  servir  de 
ses  jambes.  Admise  à  32  ans  à  la  Salpêtrière,  elle  recommença  bientôt  à  mar¬ 
cher  et  put  être  employée  à  la  lingerie.  Dans  les  dernières  années  de  sa  vie,  on 
oe  constatait  plus  qu’une  forte  gibbosité  dorso-lombaire,  sans  aucun  trouble 
nerveux  :  elle  ne  souffrait  plus  du  tout  depuis  l’âge  de  48  ans.  —  Mort  à 
"^2  ans.  Toute  la  colonne  dorso-lombaire  fut  réséquée,  et  fixée  par  le  formol  : 
puis,  fendue  dans  le  sens  antéro-postérieur,  pour  en  extraire  la  moelle,  qui  se 
trouva  ainsi  fixée  in  situ.  Il  existe  une  forte  gibbosité  anguleuse,  due  à  l’effon¬ 
drement  des  corps  des  trois  dernières  vertèbres  dorsales,  et  de  la  I"  lombaire. 
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qué  la  radiographie  montre  soudés  ensemble  sur  leur  moitié  antérieure,  la  pos* 
térieure  étant  occupée  par  un  foyer  tuberculeux  en  voie  de  guérison,  avec  de 
nombreuses  esquilles  osseuses,  formant,  au  niveau  de  la  12'  dorsale,  une  saillie- 
anguleuse  dans  le  canal  rachidien,  dont  le  diamètre  antéro-postérieur  est,  à  ce 
niveau,  de  2  centimètres,  lîn  regard  des  lésions  osseuses,  s’étale  sur  la  dure- 
mère,  une  mince  couche  de  fongosités,  englobant  légèrement  les  racines.  La 
moelle,  très  au  large  dans  le  canal  osseux,  ne  semble  élongée  en  aucune  façon, 
mais  sa  face  antérieure  présente,  à  hauteur  des  esquilles  saillantes,  un  sillon 
transversal,  avec  léger  renflement  au-dessus.  Il  y  a  donc  eu  compression  légère- 
par  les  lésions  osseuses,  mais  elle  n’a  pas  entravé  la  guérison  des  troubles  ner¬ 
veux.  —  L’examen  histologique  sera  publié  ultérieurement. 


ASSEMBLÉE  GÉNÉRALE 

Du  2  décembre  1909. 

La  Société  de  Neurologie  de  Paris  s’est  réunie  en  Assemblée  générale,  le  jeudi 
2  décembre  1909,  à  11  heures  1/2  du  matin,  sous  la  présidence  de  M.  Achabd. 

Sont  présents  aux  votes  18  membres  fondateurs  ou  titulaires  :  MM.  Achabd, 
Ai.qüier,  Babinski,  Bauer,  Claude,  Dejerine,  Mme  Dejeuine,  Dufour,  Dupré, 
Güillain,  Laignel-Lavasïine,  Lejonne,  Léri,  DE  Massaby,  Meige,  Sicard,  Sou¬ 
ques,  Thomas. 

Et  3  membres  honoraires  :  MM.  Ballet,  Pierre  Marie,  Raymond. 

Sont  absents  10  membres  fondateurs  et  titulaires  :  MM.  Bonnier,  Brissaud, 
Grouzon,  Enriquez,  Gasne,  Hallion,  Huet,  Klippel,  de  Lapersonne,  Rochon- 
üuvignaud,  Roussy. 

Et  2  membres  honoraires  ;  MM.  Paul  Rioher,  Parmentier. 


Élection  du  Bureau  pour  1910. 

L’Assemblée  Générale  procède  à  l’élection  du  Bureau  pour  l’année  1910.  Le 
Bureau  pour  l’année  1910,  élu  à  l’unanimité  des  21  membres  présents,  est  ainsi 
composé  ; 

Président .  MM.  A.  Souques. 

Vice-Président .  E.  Dupbé. 

Secrétaire  général .  Henry  Meige. 

Trésorier .  Sicard. 

Secrétaires  des  Séances .  A.  Bauer. 


Élection  d’un  Membre  Titulaire. 

A  la  suite  du  décès  de  M.  Lamy,  une  place  de  membre  titulaire  est  devenue 
vacante  : 

La  Société  procède  à  l’élection  d’un  membre  titulaire,  au  scrutin  secret. 

Sur  21  votants,  au  premier  tour  ;  M.  Rose  obtient  15  voix;  —  M.  Charpentier 
obtient  5  voix.  —  11  y  a  un  bulletin  blanc. 

Au  second  tour  :  M.  Rose  obtient  18  voix.  Il  y  a  3  bulletins  blancs. 

En  conséquence,  M.  Rose  est  élu  membre  titulaire. 


Il  n’y  a  pas  d’élections  de  membres  correspondants  nationaux. 

Les  élections  de  membres  correspondants  étrangers  sont  remises  iiune  date  ulté* 
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DE  PARIS 

Présidence  de  M.  GILBERT  BALLET 

Séance  du  21  octobre  1909 


RKSUMIC  (1) 


I'  Troubles  Mentaux  chez  un  sujet  atteint  de  Sarcome  des  Lobea 
frontaux  et  de  Pseudo-kystes  des  Plexus  choroïdes,  lésions  dif¬ 
fuses  de  l’Écorce  cérébrale,  par  MM.  L.  Marchand  et  G,  Petit  (de  Cha- 
renton). 

On  a  cherché  à  établir,  d’après  la  fréquence  et  la  forme  des  troubles  mentaux 
apparaissant  au  cours  des  tumeurs  cérébrales,  quelle  était  la  valeur  intellec¬ 
tuelle  des  diverses  zones  cérébrales.  On  a  comparé  entre  eux  les  symptômes 
psychiques  notés  au  cours  des  néoplasmes  intra-craniens  et  on  s’est  efforcé  de 
préciser  quels  étaient  leurs  rapports  avec  l’altération  des  zones  corticales.  Les 
résultats  auxquels  ont  abouti  les  différents  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  cette 
question  sont  peu  concluants  ;  il  ne  pouvait  en  être  autrement  d’après  la  méthode 
suivie  dans  ces  recherches. 

Il  est  bien  établi  que  dans  les  tumeurs  intracrâniennes  l’écorce  cérébrale  peut 
être  lésée  d’une  façon  plus  ou  moins  diffuse;  ces  lésions  surajoutées  à  celles 
causées  directement  par  les  tumeurs  sont  de  divers  ordres;  c’est  ainsi  que  l’on 
peut  rencontrer  des  lésions  toxiques,  des  lésions  inflammatoires  du  cortex,  de 
|u  méningite  chronique,  des  hémorragies  capillaires,  etc.  Pour  juger  de  la  valeur 
intellectuelle  d’une  Zone  cérébrale,  il  ne  suffit  donc  pas  de  noter  les  troubles 
mentaux  présentés  par  un  sujet  atteint  d’une  lésion  paraissant  bien  localisée 
macroscopiquement  et  de  conclure  que  les  troubles  mentaux  sont  dus  à  la  lésion 
de  cette  région  cérébrale.  L’examen  histologique  des  autres  régions  de  l’écorce 
est  indispensable,  car  souvent  il  existe  des  lésions  diffuses  du  cortex  qui  passent 
inaperçues  à  l’examen  macroscopique. 

Mm.  Marchand  et  Petit  ont  présenté  à  la  Société  de  Psychiatrie  une  observa¬ 
tion  qui  confirme  cette  manière  de  voir  et  qui  se  résume  de  la  façon  sui¬ 
vante  : 

Un  sujet,  à  l’âge  de  47  ans,  présente  de  la  dysmnésie,  de  la  fabulation,  une 
désoiûentation  complète,  de  l’indifférence  émotionnelle,  du  gâtisme;  on  ne 
relève  chez  lui  aucun  symptôme  moteur,  si  ce  n’est  une  diminution  des  réflexes 
patellaires.  Il  meurt  subitement  3  mois  après  le  début  des  troubles  mentaux  (il 

(1)  Voy.  l’Encéphale,  novembre  1909. 
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avait  présenté  durant  les  quelques  jours  qui  ont  précédé  la  mort  des  vomisse¬ 
ments  à  type  cérébral). 

A  l’autopsie  on  trouve  une  tumeur  comprimant  et  même  pénétrant  les  lobes 
frontaux,  et  deux  pseudo-kystes  développés  au  niveau  des  plexus  choroïdes  et 
llottant  dans  la  corne  occipitale  du  ventricule  latéral  droit.  L'examen  microscopique 
révèle,  en  outre,  des  lésions  diffuses  corticales  consistant  surtout  en  une  dégé¬ 
nérescence  des  fibres  tangentielles. 

Les  symptômes  présentes  n’avaient  pas  permis  de  poser  le  diagnostic  de 
tumeur  cérébrale.  Le  tableau  clinique  se  rapprochait  plutôt  de  celui  du  syn¬ 
drome  de  Korsakoff,  moins  toutefois  les  symptômes  polynévritiques  et,  si  le 
sujet  avait  été  plus  âgé,  on  n’aurait  pas  hésité  à  le  considérer  comme  étant 
atteint  de  démence  sénile  et  en  particulier  de  la  forme  décrite  sous  le  nom  de 
presbyophrénie. 

Les  principaux  symptômes  des  tumeurs  des  lobes  frontaux  comprennent  une 
ataxie  particulière  (ataxie  frontale)  caractérisée  par  un  trouble  de  l’équilibre 
pendant  la  marche  et  la  station  debout,  des  convulsions  ou  des  paralysies  des 
muscles  du  tronc,  des  mouvements  associés  de  la  tête  et  des  yeux,  des  troubles 
mentaux  précoces  consistant  surtout  en  torpeur  cérébrale  ou  en  affaiblissement 
intellectuel;  on  a  également  observé  quelquefois  des  troubles  intellectuels  parti¬ 
culiers  tels  que  le  caractère  enfantin  (Brissaud),  la  jovialité  ou  moria  (Jastro- 
witz,  Oppenheim,  Bruns),  des  accès  de  sommeil  prolongé  et  d’automatisme 
ambulatoire. 

De  tous  ces  symptômes,  il  n’existait  dans  le  cas  actuel  que  Vaifaiblissement 
profond  de  V intelligence.  Or,  d’après  les  constatations  histologiques,  on  peut 
admettre  que  ce  trouble  relevait  plutôt  des  lésions  corticales  diffuses  que  de  l’altéra¬ 
tion  circonscrite  de  l’écorce  due  à  la  tumeur  elle-même. 

11  est  donc  permis  de  croire  que,  dans  le  cas  actuel,  la  tumeur  des  lobes  fron¬ 
taux  était  latente,  qu’elle  n’avait  déterminé  aucun  symptôme  en  tant  que  lésion 
localisée;  par  contre,  elle  a  été  la  cause  des  lésions  corticales  diffuses  qui  se  sont 
traduites  par  des  troubles  mentaux.  | 

M.  Gir.BERT  Ballet.  —  Comme  M.  Marchand,  j'estime  qu’il  faut  tenir  le  plus  grand  ; 
compte  des  lésions  secondaires  constatées  chez  son  malade  et  no  pas  se  liâterdo  rappor-  \ 
ter  les  troubles  mentaux  observés  à  l’action  directe  de  la  tumeur.  Je  désirerais  savoir,  en  | 
outre,  quel  était  l’état  de  l’émotivité  de  ce  malade?  ! 

M.  Mauchand.  —  Il  était  complètement  indifférent. 

M.  Gii.DEnT  Ballet.  —  Sa  démence  présentait-elle  des  caractères  analogues  à  ceux  de 
la  démence  paralytique? 

M.  Marchand.  —  Non,  elle  se  rapprochait  plutôt  de  la  presbyophrénie  de  Wernicke: 
do  plus,  mon  malade  présentait  une  diminution  très  nette  des  réllexes  rotuliens,  mais 
il  n’avait  aucun  antécédent  d’alcoolisme;  il  n'avait  pas  non  plus  do  troubles  de  la 
parole. 


II.  Note  statistique  et  clinique  sur  la  Manie.  Pourcentage  maximum 
de  la  Manie  non  récidivante.  Âge  du  Début  de  la  Psychose 
maniaque  chez  la  femme.  Quelques  sources  d’erreurs  de  diagnos¬ 
tic,  par  MM.  E.  Lali.emant  et  U.  Dupouy. 

Dans  une  communication  antérieure  à  la  Société  de  Psychiatrie,  les  auteurs 
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ont  établi,  après  le  professeur  Gilbert  Ballet,  que  la  manie  récidivante  est  beau¬ 
coup  plus  fréquente  que  la  manie  simple,  au  point  que  le  pourcentage  des  réci¬ 
dives  dépasse,  à  un  moment  de  la  vie,  90 

Ils  ont  voulu,  pour  de  nouvelles  recherches  sur  la  manie  périodique,  s’adres¬ 
ser  à.  des  malades  dont  l’histoire  clinique  était  entièrement  terminée;  dans  ce 
but  il  ont  entrepris  l’étude  critique  et  statistique  des  histoires  cliniques  de  toutes 
les  malades  entrées  pour  manie  à  l’asile  Saint-Yon  depuis  le  !"■  janvier  1884- 
jusqu’au  1"  avril  1889;  les  observations  sont  au  nombre  de  216. 

Les  auteurs  se  sont  proposé  d’établir  :  1“  le  pourcentage  maximum  des  cas  de 
manie  non  récidivante;  2" l’âge  de  début  de  la  manie  périodique  chez  la  femme. 

Ils  comptent  34  maniaques  guéries  et  supposées  sans  récidive  contre 
162  maniaques  récidivantes,  ce  qui  fait  17,34  ”/«• 

En  totalisant  les  malades,  récidivantes  ou  non,  sorties  guéries  ou  non,  décé¬ 
dées  ou  transférées,  ils  trouvent  que  l’âge  de  début  de  la  manie  chez  la  femme 
se  tient  de  préférence  entre  20  et  23  ans  et  descend  presque  régulièrement 
ensuite,  avec  une  légère  recrudescence  vers  60  ans. 

Voilà  pour  les  deux  points  principaux;  mais,  au  cours  de  leurs  recherches 
statistiques,  les  auteurs  ont  fait  quelques  remarques  intéressantes.  Ils  ont  pu, 
Jiotamment,  constater  combien  parfois  est  difficile  le  diagnostic  d’un  premier 
accès  de  manie  périodique.  La  lecture  de  certaines  observations  de  maniaques 
est  particulièrement  instructive  à  cet  égard,  car  on  y  voit  peu  à  peu  émerger  du 
chaos  symptomatologique  les  éléments  cliniques  caractéristiques  permettant  de 
différencier  les  états  maniaques  de  la  manie  vraie,  et  l’on  peut  Suivre  les  diverses 
étapes  par  lesquelles  est  passé  le  jugement  du  clinicien  avant  de  se  fixer  défini- 
^ement. 


D’autre  part  ils  se  rallient  aux  vues  de  MM.  Gilbert  Gallet  et  René  Charpentier, 
E.  Deny  et  A.  Pellissier  touchant  les  rapports  de  la  débilité  mentale  et  la  psy¬ 
chose  périodique.  Celle-ci  évolue  fréquemment  sur  le  terrain  de  la  débilité  men- 
tale  et,  jusqu’à  ces  derniers  temps,  on  avait  une  fâcheuse  tendance  â  rapporter 
â  cette  dernière  seule  les  accès  passagers  d’excitation  ou  de  dépression  que  l’on 
Voyait  survenir  chez  un  débile.  MM.  Lallemant  et  Dupouyont  rencontré  souvent 
dans  leurs  dossiers,  des  certificats  portant  débilité  mentale  avec  excitation  ou 
dépression,  c’est-à-dire  laissant  supposer  que  la  débilité  était  seule  responsable 
des  troubles  observés;  or,  la  plupart  des  malades  auxquelles  se  rapportait  cette 
cliquette  étaient  des  périodiques,  comme  en  ont  fait  foi  les  notes  cliniques 
prises  au  jour  le  jour,  les  diagnostics  portés  ultérieurement,  enfin  leurs  consta¬ 
tations  personnelles.  L’imbécillité  elle-même  est  loin  d’étre  a  l’abri  de  la  psy¬ 
chose  périodique. 

Il  est  enfin  une  dernière  source  d’erreurs  de  diagnostic;  les  auteurs  tiennent 
â  la  signaler  parce  qu’ils  l’ont  relevée  à  plusieurs  reprises  au  cours  de  leurs 
recherches  statistiques  :  c’est  la  combinaison  d’un  accès  maniaque  banal  et  d’un 
accès  de  dipnomanie.  Au  dernier  Congrès  des  aliénistes  et  neurologistes,  ils  avaient 
eu  l’attention  éveillée  sur  les  rapports  des  obsessions  avec  certains  états  mélan¬ 
coliques  et  surtout  avec  ceux  ressortissant  à  la  psychose  périodique.  Après  la 
communication  de  MM.  G.  Deny  et  René  Charpentier,  M.  Gilbert  Ballet  avait 
soutenu  cette  idée  qu’un  très  grand  nombre  d’obsédés  appartenaient  au  cadre 
des  mélancoliques,  des  périodiques,  devant  être  ainsi  rayés  de  celui  des  psy¬ 
chasthéniques;  la  dipsomanie  sortait  ainsi  du  domaine  de  la  dégénérescence 
mentale,  et  entrait  dans  celui  de  la  psychose  périodique. 

Or  les  auteurs  ont  recueilli,  à  l’asile  Saint-Yon,  plusieurs  observations  de 
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malades  étiquetés  tout  d’abord  dipsomanes,  puis  maniaques  périodiques;  l’évo¬ 
lution  des  troubles  mentaux  imposait  elle-même  la  rectification. 

L’impulsion  dipsomaniaque  fait  donc,  dans  certains  cas,  partie  intégrante  de 
la  manie  franche  périodique,  au  même  titre,  d’ailleurs,  que  toute  autre  impul¬ 
sion,  logorrhéique,  graphomaniaque,  oniomaniaque,  panclastique, érotique,  etc., 
le  délire  maniaque  étant  parfois  caractérisé,  disait  Baillarger,  plus  par  des  impul¬ 
sions  instinctives  que  par  des  conceptions  délirantes  proprement  dites.  La  seule 
différence  est  que  l’intoxication  alcoolique  qui  en  est  la  conséquence  entraîne 
l’apparition  de  troubles  surajoutés,  hallucinations  terrifiantes  à  prédominance 
visuelle  et  auditive,  délire  onirique,  etc.,  qui  font  parfois  dévier  le  diagnostic. 

En  résumé,  le  diagnostic  difl'érentiel  de  la  manie  périodique,  manie  pure  ou 
manie-mélancolie  (états  mixtes  de  Kraepelin),  comporte,  dans  certaines  circons¬ 
tances,  de  grandes  difficultés;  cela  en  raison,  tantôt  des  qualités  spéciales  du 
terrain  qui  défigurent  le  tableau  de  la  manie,  ou  d’une  association  pathologique 
qui  vient  compliquer  sa  symptomatologie  (débilité  .mentale,  imbécillité,  sénilité, 
démences  et  méningo-encéphalites  diverses,  obsessions,  alcoolisme  héréditaire 
ou  acquis);  tantôt  enfin  de  la  prédominance  de  tel  ou  tel  symptôme  normale¬ 
ment  absent  ou  d’une  importance  très  accessoire  (délire,  hallucinations,  confu¬ 
sion  mentale,  impulsions  diverses),  ce  qui  donne  à  la  manie  une  note  clinique 
toute  particulière. 

M.  Gilbbbt  Bai,let.  —  J’ai  écoulé  avec  intérêt  cette  communication;  c’est,  en  effet, 
une  opinion  que  j’ai  depuis  longtemps  soutenue  que  les  dipsomaniaques  ne  sont  pas  des 
inqnilsifs  ordinaires,  mais  ressortissent  à  la  psychose  périodique. 

M.  G.  Deny.  —  Je  suis  très  heureux  de  la  confirmation  apportée  par  MM.  LaUemant  et 
Dupouy  aux  observations  que  nous  avons  présentées,  M.  Charpentier  et  moi,  au  Con¬ 
grès  do  Nantes,  sur  les  rapports  des  obsessions  et  de  la  psychose  maniaque  dépressise. 
Je  tiens  à  relever,  d’autre  part,  que  les  nouvelles  recherches  statistiques  de  M.  Dupouy 
établissent  d’une  façon  définitive  que  la  manie  et  l’excitation  maniaque,  dites  essentielles, 
ressortissent,  comme  l’avaient  déjà  précédemment  signalé  MM.  Gilbert  Ballet,  Char¬ 
pentier  et  aussi  Lallemand  et  Dupouy,  à  la  psychose  maniaque  dépressive  ou  pério- 


III.  Note  sur  l'Expression  Polyglandulaire  des  Sentiments,  par  L.  Mal- 
LoizEL  et  G.  Dumas. 

Dans  le  courant  de  l’année  dernière,  MM.  Malloizel  et  Dumas  ont  étudié  l’in¬ 
fluence  des  sentiments  sur  la  sécrétion  des  glandes;  bien  que  leurs  expériences 
soient  loin  d’être  terminées  ils  croient  pouvoir  faire  une  brève  communication 
sur  le  sujet  afin  de  prendre  date  pour  les  résultats  qui  paraissent  acquis. 

Ils  se  sont  demandé  quelle  influence  exerçait  un  sentiment  sur  les  glandes 
qui  n’avaient  avec  lui  aucun  rapport  apparent  d’adaptation;  quelle  influence, 
par  exemple,  exerçait  la  colère  sur  la  sécrétion  du  suc  gastrique  ou  sur  la 
sécrétion  sous-maxillaire;  c’est  dans  ce  sens  qu’ils  ont  fait  toutes  leurs  recher¬ 
ches. 

Ils  ont  opéré  sur  dix  chiens  dont  deux  seulement  ont  survécu  :  l’un  donne  de 
la  salive  sous-maxillaire  par  fistule  du  canal  de  Wharton,  l’autre  du  suc  gas¬ 
trique  par  une  fistule  stomacale  qui  s’ouvre  dans  un  petit  estomac  isolé  suivant 
la  méthode  Heidenhain-Pawlof. 

Les  auteurs  ont  constaté  à  maintes  reprises  l’exagération  de  la  sécrétion  sali- 
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Taire  et  de  la  sécrétion  gastrique  sous  l’influence  du  plaisir,  de  l’excitation 
•génitale,  d’une  impression  sensorielle,  de  la  colère,  etc. 

Ils  se  gardent  de  vouloir  tirer  de  ces  expériences  aucune  conclusion  préma¬ 
turée;  ils  ont  l’intention  de  les  reprendre  avec  plus  de  précision  dans  le  détail 
■sur  un  plus  grand  nombre  de  glandes  et  sur  un  nombre  plus  considérable  d’ani¬ 
maux.  Ils  se  bornent  aujourd’hui  à  apporter  quelques  faits  grossiers. 

L’importance  de  ceux-ci,  cependant,  parait  grande  ;  si  ces  faits  sont  exacts, 
•on  devra  faire  de  grandes  réserves  sur  l’adaptation  des  sécrétions  au  cours 
des  émotions. 

Qu’il  y  ait  des  sécrétions  adaptées,  Pawlof  l’a  trop  bien  montré  pour  qu’on 
puisse  mettre  en  doute  cette  vérité;  mais  il  y  a  aussi  des  sécrétions  qui  ne  le 
«ont  pas,  qui  constituent  des  phénomèmes  de  décharge;  d’irradiation  et  qui  ne 
paraissent  pas  utiles.  Si  on  veut  étudier  avec  fruit  le  rapport  des  sécrétions  et 
■des  sentiments,  peut-être  serait-il  bon  de  se  méfier,  dès  le  principe,  du  fina¬ 
lisme  qui  a  si  longtemps  compromis  les  études  sur  l’expression  musculaire  des 
■émotions. 


IV.  Accès  d'Excitation  et  de  Délire  accompagnés  de  "Vertiges  chez 
un  Imbécile.  Evolution  démentielle,  par  Henri  Wallon. 

L’observation  de  M.  II.  Wallon  concerne  un  dégénéré  imbécile  ayant  eu  des 
■absences  et  des  vertiges  épileptiques,  et  qui  vient  de  sortir  d’un  épisode  d’excita- 
llon  ;  l’auteur  expose  cette  histoire  clinique  et  il  se  demande  quel  est  le  dia¬ 
gnostic  actuel. 

Si  l’on  considère  l’état  physique  et  mental  du  sujet,  depuis  trois  mois  déjà 
■<lue  l’accès  est  fini,  l’embonpoint  qu’il  a  pris,  sa  boulimie,  ses  attitudes  d’im- 
Passibilité  et  d’indifférence,  la  régularité  des  allures  stéréotypées  et  vaines 
^u’il  présente,  l’affaiblissement  persistant  de  ses  sentiments  affectifs,  pour  ne 
point  parler  de  ses  facultés  intellectuelles,  congénitalement  atrophiées  et 
presque  inaccessibles  d’ailleurs  à  l’examen,  tout  doit  faire  conclure  à  une  évo¬ 
lution  démentielle.  Et,  si  c’est  essentiellement  sur  le  pronostic  des  affections 
nientales  qu’est  fondée  la  classification  de  Kraepelin,  il  s’agirait  bien  là  d’un 
^as  authentique  de  démence  précoce. 

Resteraient  à  déterminer  les  rapports  de  la  démence  précoce  avec  l’imbécillité 
ou  l’idiotie,  question  fort  complexe  et  dont  la  solution  peut  dépendre  pour  une 
très  grosse  part  des  définitions  ou  conceptions  théoriques  que  chacun  adoptera 
sur  la  nature  et  l’étiologie  de  la  démence  précoce. 

En  tout  cas,  sous  le  titre  imbécillité  ou  idiotie,  bien  des  variétés  de  malades 
sont  confondus  qui  n’ont  de  commun  que  leur  plus  ou  moins  grande  déficience 
intellectuelle  et  morale.  Certains  se  distinguent,  dès  l’abord,  par  leur  aspect 
nettement  vésanique.  Sans  avoir  jamais  atteint  à  aucun  développement  intel¬ 
lectuel,  ils  présentent  les  mêmes  attitudes,  les  mêmes  stéréotypies,  les  mêmes 
troubles  de  l’activité,  de  la  volonté  et  du  caractère  que  d’autres  aliénés  dont  les 
fonctions  mentales  n’ont  subi  que  plus  tardivement  l’involution  et  la  désagré¬ 
gation  démentielles. 

Si  cet  affaiblissement  procède  souvent  par  poussées  successives,  pourquoi 
1  imbécillité  de  l’enfant  ne  pourrait-elle  pas  être,  dans  certains  cas,  un  premier 
^tat  des  lésions  dont  la  démence  confirmée  deviendra  la  résultante  ultime  et 
globale?  Est-il  bien  nécessaire  de  décider  péremptoirement  qu’entre  la  démence 

l’imbécillité  il  ne  saurait  y  avoir  que  des  rapports  d’association  purement  for- 
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tuits?  Et  même,  s’il  était  démontré  que  la  démence  précoce  est  de  la  nature 
des  affections  accidentelles  et  acquises,  n’en  connaît-on  pas  comme  la  tubercu-  j 
lose  et  le  syphilis  qui  marquent  certains  organismes  de  stigmates  congénitaux 
ou  bien  précoces? 

Mais  qu’il  existe  une  forme  d’imbécillité  évoluant,  par  poussées  successives, 
très  rapidement  vers  la  démence,  c’est  du  moins  ce  qui  ressort  de  la  simple-  : 
observation  clinique. 

M.  Nageotte.  —  Je  voudrais  souligner  le  caractère  non  seulement  congénital,  mais  ’j 

familial  de  la  psychose  de  ce  malade:  dès  son  plus  bas  ûge,  il  était  fort  peu  intelligent,  ï 

et  sa  faiblesse  intellectuelle  s’est  accentuée  à  la  suite  de  la  période  délirante  quia  motivé  .1 

son  entrée;  celte  épisode  subaigu  semble  donc  n’être  qu’une  phase  d’un  état  qui  dure  S 

depuis  longtemps  et  qui  tend  vers  la  démence.  D’autre  part  tous  les  enfants  de  cette 
famille,  sauf  une  fille,  possèdent  une  intelligence  très  obtuse. 

J’ajoute  qu’il  ne  faut  pas,  à  mon  avis,  tirer  du  caractère  familial  de  l’affection  un  argu- 
ment  contre  le  diagnostic  porté  par  M.  Wallon,  sous  peine  de  rejeter  du  cadre  de  la  dé- 
mence  précoce,  tel  qu’il  est  actuellement  tracé,  des  observations  que  rien,  à  part  cela,  1 
ne  distingue  des  cas  les  plus  légitimés;  ces  observations  sont,  d’ailleurs,  d’autant  plus 
nombreuses  que  les  antécédents  des  malades  sont  connus  d’une  façon  plus  certaine. 

M.  Roubinovitch.  —  Je  ne  crois  pas  qu’il  faille  poser  ici  le  diagnostic  de  démence  pré-  j 
coco  à  forme  paranoïde  ;  si  j’ai  bien  compris,  ce  malade  a  présenté,  à  un  moment  donné, 
un  délire  de  persécution  avec  idées  mégalomaniaques  et  sa  conduite- était  en  rapport  i 
avec  ses  idées;  s’il  a  eu  du  négativisme,  cela  peut  tenir  à  ce  qu’il  s’est  trouvé  dans  un 
mileu  étranger  pour  lui.  J’ai  souvent  observé  des  cas  analogues  de  ces  délires  de  jeûnes-  j 
gens  à  hérédité  chargée  et  qui  n’ont  rien  é  voir  avec  la  démence  précoce.  D’ailleurs  ; 
l’évolution  des  troubles  délirants  chez  ce  malade  semble  me  donner  raison.  ' 

Le  terrain  montre  ici,  très  nettement,  qu’il  s’agit  d’une  psychose  constitutionnelle.  On 
peut,  à  la  rigueur,  admettre  que  ce  malade  présente  un  type  de  psychose  maniaque 
dépressive  évoluant  chez  un  débile.  En  tout  cas  le  déliré  s’est  manifesté  avec  les  carac¬ 
tères  habituels  et  bien  connus  du  délire  d'emblée  des  dégénérés. 

M.  Düpbe.  —  Si  le  terme  de  dégénérescence  mentale  doit  être  employé,  c’est  assuré¬ 
ment  pour  les  cas  de  ce  genre;  ce  garçon  a  présenté  du  délire  polymorphe,  susceptible 
de  guérison,  et  cela  est  classique.  Je  no  crois  pas  qu’il  faille  rattacher  à  l’épilepsie  scs 
idées  délirantes;  l’épilepsie  figure  chez  ce  malade  au  même  titre  que  les  autres  manifes¬ 
tations  de  sa  dégénérescence  mentale.  Il  ne  me  semble  pas  non  plus  qu’il  y  ait  lieu  de 
discuter  ici  la  psychose  maniaque  dépressive;  chez  les  débiles  on  observe  des  états 
d’excitation  et  de  dépression  qui  ne  rentrent  pas,  selon  moi,  dans  la  psychose  maniaque 
dépressive.  Quant  à  la  démence  précoce  j’estime  qu’il  ne  faut  la  considérer  que  comme 
un  résultat  et  non  comme  une  entité  morbide. 


V.  Débilité  mentale  et  délire  d’interprétation,  par  G.  Deny  et  Charles 
Blondel. 

II...  est  âgée  de  35  ans.  Elle  n’a  rien  d’une  démente  :  orientation,  mémoire,  . 
émotivité  sont  intactes;  depuis  son  entrée,  son  activité  et  sa  puissance  de  travail 
ne  se  sont  pas  démenties. 

En  revanche,  elle  est  manifestement  débile.  Toutefois  cette  indéniable  débi¬ 
lité  est,  si  l’on  peut  s’exprimer  ainsi,  plus  spéculative  que  pratique.  Elle  est 
hors  d’état  de  dire  son  gain  journalier  ou  sa  dépense  journalière  moyenne, 
c’est-à-dire  de  faire  la  théorie  de  son  existence,  mais  elle  n’en  a  pas  moins  bien 
su  mener  sa  barque,  tenir  compte  dans  son  budget  des  aléas  professionnels  et 
réaliser  quelques  économies  avec  un  gain  annuel  qui  ne  dépasse  pas  1  200  francs. 

Or  cette  débile  a  organisé,  autour  de  deux  éléments  imprécis  qu’elle  appelle 
le  «  secret  »  et  les  «  Rayons  X  »,  tout  un. système  délirant,  où  les  persécutions. 
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la  possession,  les  interprétations  et  des  troubles  psycho-sensoriels  divers  qu’on 
pourrait  prendre  pour  des  hallucinations  tiennent  la  plus  large  place. 

Ile  l’exposé  du  tableau  clinique  présenté  par  cette  malade  fait  par  le  présen¬ 
tateur,  il  résulte  évidemment  qu’elle  est  atteinte  de  délire  systématisé  à  base 
d’interprétations  délirantes  ;  et  ce  cas  rentre  par  conséquent  dans  le  cadre  de  la 
paranoïa. 

Cette  observation  offre  un  premier  intérêt  ;  celui  de  montrer  combien  il  est 
difficile,  trop  souvent,  de  faire  le  départ  entre  les  hallucinations  et  les  interpré¬ 
tations;  sur  ce  point,  la  clinique  et  la  langue  psychiatrique  marquent  encore 
des  précisions  nécessaires. 

Mais  la  présentation  actuelle  se  justifie  par  d’autres  raisons  : 

11  n’a  pas  encore  été  soutenu,  semble-t-il,  que  la  débilité  mentale  manifeste 
le  délire  paranoïaque  en  l’intimité  de  sa  structure.  C’est  là  le  point  sur  lequel 
il  convient  d’insister. 

La  débilité  mentale  offre,  en  des  cas  comme  celui-ci,  l’avantage  de  présenter  à 
l’observation  de  l’aliéniste  la  paranoïa  pauvre  et  nue,  sans  les  fards  dont  une 
intelligence  plus  raffinée  pourrait  la  maquiller.  Le  langage  du  paranoïaque 
s’y  montre  comme  manifestement  différent  du  nôtre,  ses  concepts  comme 
l’ayant  plus  avec  les  nôtres  de  mesure  commune.  Il  faut  que  quelque  chose  soit 
intervenu  pour  dégager  le  malade  du  type  humain  universel  dont  il  était,  par  le 
langage  au  moins,  un  exemplaire.  Étant  donnée  la  nature  du  langage,  instru¬ 
ment  d’analyse,  d’abstraction,  de  dépersonnalisation;  étant  donnée  l’étroite 
subordination  dans  laquelle  l’éducation  et  la  vie  pratique  mettent  la  pensée  inté¬ 
rieure  vis  à  vis  du  langage,  seule  peut  entraîner  un  pareil  résultat  la  l’évolte 
incoercible  des  éléments  affectifs  que  la  société,  le  langage,  l’intelligence,  trois 
branches  d’un  même  tronc,  se  coalisent  pour  annihiler.  Et  ainsi,  il  se  trouve  que 
la  débilité  mentale  manifeste  la  structure  intime  de  la  paranoïa  en  décelant  indi¬ 
rectement  son  origine  affective. 

M.  Séglas.  —  Je  ne  puis  que  m’associer  aux  remarques  do  M.  Blondel  sur  la  néces¬ 
sité  de  s’entourer  do  toutes  garanties  avant  de  conclure  à  l’existence  de  l'hallucination 
sensoriello  Vraie.  Depuis  vingt  ans,  j’ai  déjà  abordé  ce  sujet  à  différentes  reprises,  soit 
dans  mes  leçons  sur  le  diagnostic  de  l’Iiallucination,  soit  dans  des  mémoires  spéciaux.  Je 
D’ai  fait,  d’ailleurs,  en  cela,  qui  suivre  les  enseignements  de  mon  maître  J.  Falret,  péné¬ 
tré  lui-méme  des  idées  de  son  père  qui,  en  1854,  dans  ses  leçons  cliniques  avait  insisté 
longuement  sur  les  causes  principales,  qui  concourent,  disait-il,  à  faire  exagérer  le 
nombre  des  hallucinés,  et  sur  la  nécessité  d’une  analyse  précise. 

Un  autre  fait  intéressant  dans  la  présentation  de  M.  Blondel  me  parait  être  le  suivant. 
M.  Blondel  s’est  attaché  à  nous  montrer  par  l’analyse  de  l'état  mental  de  sa  malade 
qu’elle  était  atteinte  de  délire  d’interprétation,  c’est-à-dire  de  paranoïa.  Et,  d’autre  part, 
il  nous  a  signalé  chez  elle  des  idées  de  possession.  Ce  détail  me  parait  très  important.  En 
offot,  M.  Kraepelin  considère  cos  idées  de  possession  comme  l’expression  typique  dos 
délires  d’influence  somatique  dans  iosquels  se  refléteraient  le  trouble  fondamental  de  la 
démence  précoce,  c’est-à-dire  la  perte  de  volonté.  En  raison  de  cette  signification  déraen- 
Uelle  qu’il  leur  attribue,  il  les  regarde  comme  particulières  à  la  démence  paranoïde  et 
les  oppose  aux  délires  de  la  paranoïa  vraie  dans  laqueile  ii  dit  n’avoir  pas  rencontré 
cette  idée  d’être  soumis  à  une  influence  étrangère  agissant  directement  sur  le  corps,  les 
pensées,  les  voûtions  du  sujet. 

En  olie-même,  la  distinction  entre  les  idées  de  possession  intéressant  la  personnalité 
du  malade  et  les  idées  de  persécution  objectivées  dans  le  monde  extérieur,  ne  peut  pro¬ 
voquer  de  ma  part  aucune  objection,  puisque  c’est  justement  sur  elle  que  je  me  suis 
appuyé  lorsque  j’ai  essayé,  il  y  a  quinze  ans,  de  décrire  ce  que  j’appelais  la  variété 
psycho-motrice  du  délire  de  persécution. 

Mais,  d’un  autre  côte,  je  ne  crois  guère  que  ces  idées  de  possession,  de  contrainte, 
puissent  être  regardées  comme  ayant  une  signification  démentielle  telle  que  leur  consta- 
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talion  nous  amène  à  considérer  le  malade  comme  un  dément  précoce  paranoïde  plutôt 
que  comme  un  paranaïaque.  L'observation  de  MM.  Deny  et  Blondel  qui,  si  j’en  crois  ma 
pratique  personnelle,  est  loin  d’être  une  exception  à  cet  égard,  nous  montre  qu’elles 
peuvent  aussi  se  rencontrer  dans  la  paranoïa  interprétante,  et  que,  par  suite,  leur  pré¬ 
sence  ou  leur  absence  ne  peut  constituer  un  signe  différentiel  assez  rigoureux  pour  per- 
metli’O  d’opposer  le  délire  d’un  dément  paranoïde  à  celui  d’un  débile  paranoïaque, 

M-.  Deny.  —  Je  ne  crois  pas  non  plus  qu’il  y  ait  lieu  d’opposer  aussi  nettement  les 
idées  de  possession  des  débiles  paranoïaques  et  celles  des  déments  paranoïdes  ;  dans  les 
deux  cas,  il  y  a  à  la  base  des  idées  de  possession  nn  affaiblissement  intellectuel  congénital 
ou  acquis. 

M.  Arnaud.  —  Pour  ma  part,  je  ne  suis  disposé  à  accepter  ni  la  formule  de  M.  Séglas, 
ni  Celle  de  M.  Deny.  A  mon  avis  on  n’est  pas  autorisé  à  considérer  une  idée  quel¬ 
conque,  fût-elle  de  possession  ou  de  grandeur  comme  un  stigmate  d’affaiblissement 
intellectuel. 

M.  Ch.  Vallon.  —  Je  partage  la  manière  de  voir  de  M.  Arnaud  :  j’ai  observé  des 
maiades  très  intelligents  qui  présentaient  des  idées  de  possession;  cependant  il  est  cer¬ 
tain  que  ces  idées  se  montrent  le  plus  souvent  chez  les  débiles  intellectuels.  Quant  è 
considérer  l’idée  de  possession  comme  un  symptôme  pathognomonique  de  démence  pré¬ 
coce,  c’est  là  une  vue  purement  théorique  ne  reposant  sur  aucune  réalité  clinique,  et 
contre  laquelle  je  m’inscris  en  faux. 


Séance  du  18  novembre  1909 

Présidence  de  M.  Gilbert  BALLET 


RÉSUMÉ  (d) 

1.  A  propos  du  diagnostic  de  la  Démence  précoce  et  de  la  folie  Ma¬ 
niaque  dépressive,  par  MM.  J.  Skglas  et  A.  Collin. 

Présentation  d’une  jeune  fille  dont  l’affection  réalise  un  tableau  clinique  assez 
complexe,  et  soulève  la  question  des  rapports  de  la  démence  précoce  et  de  la 
folie  maniaque  dépressive. 

Certains  symptômes  rappellent  l’agitation  catatonique,  d’autres  l’excitation 
maniaque.  La  malade  est-elle  une  démente  précoce  ou  une  maniaque  dépres¬ 
sive? 

Actuellement,  et  sans  préjuger  en  rien  de  l’avenir,  les  présentateurs  incline¬ 
raient  plus  volontiers  vers  l’hypothèse  d’une  folie  intermittente  avec  adjonction 
de  symptômes  catatoniques.  Ils  rappellent  d’abord  que  les  symptômes  catato- 
iiiques  ne  sont  nullement  spécifiques  de  la  démence  précoce  ;  ensuite,  l’analyse 
de  l’état  mental,  le  caractère  plus  stable  des  symptômes  de  manie,  plus  épiso¬ 
dique  des  symptômes  catatoniques,  l’évolution  antérieure  des  accidents  procé¬ 
dant  par  accès  de  début  et  de  forme  identiques  (fugues,  mêmes  idées  délirantes, 
mêmes  symptômes  maniaques  et  catatoniques...),  une  période  d’intermittence 


(1)  Voy.  VEncèphale,  décembre  1909. 
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avec  disparition  totale  de  tous  les  symptômes  sans  déficit  intellectuel  évident, 
constituent  une  base  solide  à  leur  opinion. 

Néanmoins  leur  observation  reste  un  exemple  de  la  difficulté  d’un  diagnostic 
précis  entre  certains  cas  de  démence  précoce  et  la  folie  intermittente  ;  la  diffi¬ 
culté,  signalée  déjà  par  maints  auteurs,  souvent  insoluble,  a  donné  lieu  à  de 
nombreuses  erreurs  d’interprétation. 

Il  suffit,  pour  en  avoir  une  idée,  de  se  reporter  à  un  document  très  signifi¬ 
catif  qui  figure  dans  la  huitième  édition  du  traité  de  Kræpelin.  C’est  un  gra¬ 
phique  de  la  fréquence  comparative  des  principales  formes  morbides,  observées 
à  la  clinique  de  Heidelberg,  de  1892  à  1907. 

La  courbe  de  la  démence  précoce  monte  extrêmement  vite,  de  5  ■>/»  en 
1892,  à  51  "/o  en  1901  ;  elle  redescend  non  moins  vite,  en  1907,  au-des¬ 
sous  de  20,  à  18  ”/o.  Cela  fait  donc,  dans  l’intervalle  de  ces  six  dernières 
années,  un  déchet  de  33  sur  51,  soit  63  ”/»  des  cas  de  démence  précoce.  Une 
telle  différence  ne  peut  s’expliquer  par  une  diminution  réelle  des  cas,  mais  seu¬ 
lement  par  des  erreurs  d’appréciation. 

La  proportion  des  erreurs  intéressant  la  folie  maniaque  dépressive,  dans  le 
déchet  des  65  “/„  subi  par  la  démence  précoce,  peut  être  estimée  si  l’on  se 
reporte  à  un  travail  de  la  clinique  de  Munich  dû  au  docteur  Zendig  (1).  «  De 
1904  à  1906,  il  y  a  eu  468  cas  de  démence  précoce  entrés  à  la  clinique  de  Mu¬ 
nich,  9  »/„  de  ces  cas  ont  disparu  ;  29,8  ”/o  vivaient  chez  eux,  en  partie  travail¬ 
lant  de  leur  métier,  en  partie  dans  leur  famille,  mais  sans  donner  socialement  le 
change  sur  leur  état  réel.  «  J’ai,  dit  l’auteur,  examiné  personnellement  presque 
tous  ces  cas  après  les  avoir  recherchés.  Il  en  est  ressorti  qu’aucun  d’eux  n’a  pu 
conserver  le  diagnostic  de  démence  précoce.  Il  s’agit  d’erreurs  de  diagnostic.  La 
plupart  des  cas  appartiennent  à  la  folie  maniaque  dépressive  ;  la  plupart  des 
erreurs  viennent  de  la  fausse  interprétation  des  phénomènes  dits  catatoniques.  » 
Et  il  ajoute  :  «  Il  faut  donc  restreindre  le  diagnostic  de  démence  précoce.  Le 
pronostic  doit  être  complètement  grave.  Parmi  ces  468  cas  examinés,  aucun  ne 
peut  être  considéré  comme  une  démence  précoce  guérie,  ni  même  comme  une 
démence  précoce  pouvant  faire  socialement  illusion.  » 

Cette  conclusion  est  importante  à  retenir  ;  car  elle  est  en  opposition  radicale 
avec  la  doctrine  professée  jusqu’à  ce  jour  par  l’école  de  Heidelberg  au  sujet  de 
l’évolution  et  de  la  terminaison  de  la  démence  précoce. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  La  communication  de  M.  Séglas  est  tout  à  fait  intéressante  à 
a  fois  par  la  malade  qu’il  nous  a  présentée  et  dont,  pour  ma  part,  j’aurai  tendance  à 
faire  une  périodique  —  et  par  les  commentaires  dont  il  a  accompagné  sa  présentation. 
Le  diagnostic  entre  la  démence  précoce  et  la  psychose  périodique  est  souvent  l’un  des 
plus  dilBciles  qu’on  ait  à  résoudre  en  psychiatrie,  et  ii  est  très  souvent  l’occasion  d’er- 
veurs.  C’est  un  point  sur  lequel  J’ai  eu  souvent  l’occasion  d’insister  dans  mon  enseigne¬ 
ment. 

M.  Dopré.  —  Un  des  enseignements  à  tirer  de  la  communication  de  M.  Séglas  est 
qu’on  a  tort  d’assimiler  comme  on  le  fait  trop  souvent  la  catatonie  et  la  démence  pré¬ 
coce.  Kræpelin  lui-même  proclame  que  la  catatonie  peut  s’observer  en  dehors  do  la 
démence  précoce  ;  nous  savons  qu’on  peut  observer  la  catatonie  même  dans  la  paralysie 
générale.  Le  cas  qui  nous  est  présenté  me  paraît  surtout  poser  la  question  de  la  valeur 
séméiologique  de  la  catatonie,  plutôt  que  le  diagnostic  entre  la  démence  précoce  et  la 
psychose  maniaque  dépressive. 


(1)  Zendig.  —  Beitrage  zur  differential  diagnose  der  D.  P.  und  des  m.-d.  Irreseins  auf 
wrund  anamnestischen  Forschungen.  (Z.  f.  N.  u.  P.,  1909). 
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M.  SÉCLAs.  —  Si  je  n’ai  pas  insisté  aujourd’hui  sur  le  .caractère  syndromique  de  la 
catatonie,  c’est  que  j’ai  déjà  défendu  cette  opinion  à  maintes  reprises  depuis  plus  de 
vingt  ans.  Elle  est  la  conclusion  du  mémoire  sur  la  catatonie  que  j’ai  publié  en  1888 
avec  M.  Cliaslin  et  qui  est  le  premier  paru  en  France  sur  cette  question.  Dans  un  travail 
ultérieur  (1902),  je  reconnais  encore  que  le  syndrome  catatonique  se  manifeste  plus  ou 
moins  prononcé  dans  beaucoup  de  maladies  mentales  ^  qu’il  ne  constitue  jamais  à  lui 
seul  un  cadre  clinique,  n’est  pas  toute  la  maladie  et  occupe  seulement  certaines  périodes 
du  processus  morbide;  qu’il  se  présente  plus  complet  et  plus  durable  que  partout  ail¬ 
leurs  dans  certains  cas  de  démence  juvénile.  Plus  tard  encore,  j’ai  publié  des  exemples 
de  catatonie  au  cours  de  la  paralysie  génOraie,  do  l’involution  sénile...  Aussi,  aujour¬ 
d’hui,  n’ai-je  fait  que  rappeler  la  chose  en  passant,  à  titre  d’élément  de  diagnostic,  préfé¬ 
rant  envisager  surtout  cette  question  de  diagnostic  des  états  catatoniques  dans  les  deux 
cas  où  ils  peuvent  le  plus  souvent  et  le  plus  facilement  induire  en  erreur. 

M.  CiiAsi.iN.  —  Kræpelin  et  ses  élèves  viennent  seulement  de  reconnaître  que  la  cata¬ 
tonie  n’est  qu’un  symptôme  pouvant  se  trouver  en  dehors  do  la  démence  précoce  ;  on 
l’avait  dit  avant  eux. 


II.  Sur  un  cas  de  Paralysie  générale  juvénile  avec  autopsie  :  Para¬ 
lysie  générale  juvénile  familiale  (Hérédo-syphilis  probable),  Poly¬ 
nucléose  méningée  temporaire,  par  R.  Dupody  et  A.  Léri. 

Le  cas  à  propos  duquel  MM.  flupouy  et  Leri  présentent  d’intéressantes  remar¬ 
ques  était  cliniquement  typique  et  le  diagnostic  de  paralysie  générale  progressive 
juvénile  s’imposait;  l’examen  anatomique  du  cerveau  sembla  le  confirmer  : 
méningo-encéphalite  diffuse. 

Mais,  à  l’autopsie,  on  constata  sur  presque  tous  les  viscères  entourés  de 
séreuses  des  traces  d’une  inflammation  antérieure  :  taches  blanches  de  périhé- 
patite,  taches  nacrées  de  périsplénite,  adhérences  des  feuillets  péritonéaux, 
taches  blanchâtres  sur  le  péricarde,  adhérences  du  sommet  gauche,  etc.  Il 
était  intéressant  :  1°  de  rechercher  le  point  de  départ  et  la  nature  de  cette 
inflammation  ;  2“  de  se  demander  s’il  ne  pouvait  y  avoir  aucune  relation  entre 
cette  périviscérite  séreuse  et  les  accidents  méningo-encéphalitiques. 

Le  point  de  départ  fut  facile  à  trouver  ;  l’ovaire  gauche  complètement  appliqué 
contre  la  paroi  latérale  du  petit  bassin  et  fortement  adhérent  à  cette  paroi  était 
plat,  dur,  scléreux  et  présentait  des  kystes  remplis  d’une  matière  jaunâtre  clair, 
granuleuse,  caséeuse  ou  pseudo-caséeuse.  Selon  toute  vraisemblance,  c’est  dans 
ces  anciens  foyers  génitaux  qu’il  convenait  de  placer  l’origine  de  l’inflammation 
péritonéale  et  des  différentes  inflammations  séreuses  constatées. 

La  question  se  posait  dès  lors  de  savoir  si  la  même  infection  n’avait  pu  causer 
aussi  l’inflammation  méningée,  si  la  méningite  n’était  pas  un  des  éléments  d’une 
périviscérite  séreuse  généralisée,  et  si  la  méningo-encéphalite  diffuse  qui  s’était 
traduite  par  le  syndrome  clinique  et  anatomique  de  la  paralysie  générale,  n’était 
pas  d’origine  infectieuse  banale. 

Cette  hypothèse  cadrait  avec  la  rareté  relative  de  la  paralysie  générale  juvé¬ 
nile.  Examinant  leurs  coupes  à  un  fort  grossissement,  les  auteurs  constatèrent 
nettement  que  l’inflammation  méningée  était  presque  exclusivement  composée 
non  pas  de  lymphocytes,  mais  de  polynucléaires.  Dès  lors,  l’observation  s’écar¬ 
tait  des  cas  ordinaires  de  paralysie  générale  progressive. 

Heureusement,  les  préparations  du  liquide  céphalo-rachidien  recueilli  par 
ponction  lombaire  16  mois  avant  la  mort  avaient  été  conservées  :  or,  sur  ces 
préparations,  on  retrouva,  suivant  la  règle,  une  lymphocytose  abondante  et 
presque  pure.  La  polynucléose  était  donc  un  accident,  probablement  un  accident 
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tardif  dans  l’évolution  :  les  polynucléaires  avaient  remplacé  les  lymphocytes 
dans  l’infiltration  méningée  plus  ou  moins  longtemps  avant  la  mort. 

Il  s’agissait  d’une  paralysie  générale  vulgaire,  et  la  polynucléose  résultait 
d’une  irritation  méningée  secondaire,  accessoire  et  accidentelle,  sans  doute 
infectieuse,  peut-être  d’origine  génitale,  peut-être  conséquence  d’eschares 
minimes  qui  avaient  paru  aux  fesses  dans  les  derniers  temps  de  la  maladie.  La 
débilité  congénitale  relative,  physique  et  mentale  de  la  malade,  rendait  cette 
hypothèse  plus  probable. 

Un  fait  important  devait  compléter  la  démonstration  ;  un  frère  de  la  malade, 
de  2  ans  plus  âgé  qu’elle,  assez  débile,  lui  aussi,  pour  avoir  été  réformé  pour 
débilité  physique,  fut  soigné  quelque  temps  après  à  l’Hôtel-Dieu  pour  une  para¬ 
lysie  générale  juvénile.  Quelques  jours  après  la  mort  du  frère,  la  mère  venait 
mourir  à  l’Hôtel-Dieu  d’accidents  de  cholécystite  ;  on  y  put  constater  qu’elle 
était  tabétique. 

Il  s’agissait  donc  bien,  selon  toute  vraisemblance,  d’une  paralysie  générale 
juvénile  vraie,  et  la  polynucléose  terminale  était  due  à  une  irritation  méningée 
secondaire. 

li  y  avait  lieu  de  signaler  les  origines  possibles  d’une  polynucléose  méningée 
au  cours  de  la  paralysie  générale  et  de  montrer  comment  la  constatation  d’une 
polynucléose  dans  un  cas  de  paralysie  générale,  qui,  par  le  fait  qu’elle  était 
juvénile,  ne  devait  pas  être  acceptée  sans  quelque  réserve,  pouvait  entraîner  à 
une  erreur  de  diagnostic  anatomique  et  pathogénique. 

11  était  intéressant  aussi  de  mentionner  l’existence  d’une  paralysie  générale 
juvénile  k  la  fois  chez  le  fils  et  chez  la  fille  d’une  femme  morte  elle-même  tabé¬ 
tique. 

M.  Laignel-Lavastinb.  —  Je  me  permets  de  rappeler  que  j’ai  noté  la  présence  de  poly¬ 
nucléaires  en  assez  forte  proportion  (20  à  22  "/«)  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  do 
i  paralytiques  généraux  sur  42  (1),  et  sous  forme  confluente  dans  la  partie  externe  de  la 
pie-mère  de  3  paralytiques  généraux  infectés  secondairement,  2  par  le  staphylocoque  doré 
et  le  troisième  par  le  pneumocoque  (2). 

III.  —  Onirisme  et  Mythomanie,  par  MM.  Dupré  et  Rollet. 

IV.  —  Psychose  polynévritique  chronique  où  Presbyophrénie  ?  par 

MM.  Rose  et  R.  Renon. 

La  malade  présentée  est  avant  tout  une  amnésique  de  fixation  et  son  obser¬ 
vation  pourra  contribuer  à  l’étude  de  la  psychose  polynévritique  de  Korsakow 
et  de  la  presbyophrénie  de  Wernicke. 

Cette  malade,  qui  autrefois  a  bu  énormément,  est  une  femme  de  66  ans,  et 
y  affaiblissement  des  facultés  mentales  qu’elle  présente  est  partiel;  il  porte  plus  parti¬ 
culièrement  sur  la  fonction  générale  mémoire;  amnésie  de  fixation  l’amnésie  rétro- 
an  térograde. 

L’amnésie  antérograde  est  une  amnésie  de  fixation  presque  complète,  qui 
s’étend  sur  une  dizaine  d’années,  et  c’est  elle  qui  domine  le  tableau  clinique.  Elle 
n’est  pourtant  pas  totale,  car  la  malade  a  conservé  quelques  souvenirs;  il  est 

(1)  Laignbl-Lavastine.  Contribution  à  l’étude  du  cyto-diagnostic  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  dans  les  alfections  nerveuses.  Société  médicale  des  hôpitaux,  21  juin  1901. 

(2)  Laigneu-Lavastine  et  Mbdnier.  Suppurations  méningées  chez  3  paralytiques  géné¬ 
raux.  Société  anatomique,  21  novembre  1902. 
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vrai  qu’elle  ne  les  rappelle  que  rarement  et  avec  une  grande  difficulté.  Néan¬ 
moins  s’il  est  certain  que,  si  on  vient  à  l’aider  dans  les  recherches  mnésiques, 
elle  reconnaît,  sans  les  localiser  exactement,  quelques  faits,  quelques  idées 
qu’elle  a  exprimées  ou  dont  on  l’a  entrenue.  Un  gros  événement  qu’elle  a  ainsi 
conservé  est  la  mort  de  son  mari.  Sans  doute,  elle  ne  le  reproduit  pas  fré¬ 
quemment  d’elle-même,  spontanément;  mais  quand  cela  arrive,  elle  se  met  à 
pleurer. 

L’amnésie  rétrograde  est  une  amnésie  de  conservation  ou  de  reproduction 
portant  sur  5  à  10  années;  les  faits  de  cette  période,  assez  peu  éloignés, 
ont  disparu  ou  ne  peuvent  plus  être  évoqués.  Elle  a  encore  de  l’amnésie  de 
localisation  pour  les  événements  plus  postérieurs  à  sa  maladie  :  si,  en  effet, 
elle  arrive  à  s’orienter  dans  l’espace  le  plus  souvent,  soit  pour  ce  qui  a  trait  à 
sa  profession,  soit  pour  ce  qui  s’est  passé  dans  sa  jeunesse,  elle  se  trompe 
maintes  fois,  elle  manque  toujours  de  icertitude,  pour  ce  qui  se  rapporte  au 
temps,  aux  dates,  aux  chiffres.  Le  souvenir,  conservé,  évoqué,  reste  un  phéno¬ 
mène  psychique  incomplet  et  plus  ou  moins  pathologique. 

L'attention  spontanée  de  L...  est  très  troublée  ;  cet  état  morbide,  du  reste,  va 
de  pair  avec  l’amnésie  actuelle  de  la  malade. 

L’attention  volontaire  est  relativement  bien  conservée.  La  question  posée  est 
examinée  avec  soin  par  la  malade  qui  réfléchit;  quelquefois  elle  répond  au 
hasard,  pour  ne  pas  avoir  l’air  d’ignorer  ce  qu’elle  considère  comme  énorme  de 
ne  pas  savoir.  Et  cela  implique  un  état  morbide  psychique  assez  hautement 
conscient. 

Le  phénomènes  d’ossociation  d’idées  se  font  plutôt  normalement  chez  la 
malade.  Quand  elle  cherche  à  préciser  un  fait,  on  la  voit  passer  d’une  idée  à 
une  autre,  celle-ci,  logiquement,  suggérant  celle-là,  et  inversement. 

Elle  n’imagine  pas  actuellement  des  récits  invraisemblables  ou  fantastiques 
pour  suppléer  à  l’insuffisance  de  sa  mémoire.  En  revanche,  autrefois  la  malade 
racontait  souvent  souvent  des  histoires  fausses  à  son  entourage  :  elle  a  fabulé, 
mais  ne  fabule  plus. 

Le  jugement  de  la  malade  n’est  pas  disparu.  Si  les  jugements  qu’elle  porte 
sont  assez  simples,  ils  sont  exacts.  Elle  est  capable  de  raisonner  et  ses  raison¬ 
nements  témoignent  d’une  certaine  activité  intellectuelle. 

D’une  manière  générale,  elle  a  une  conscience  relative  de  sa  situation  :  elle  se 
rend  bien  compte  de  la  déchéance  de  sa  mémoire. 

Dans  la  sphère  affective,  on  ne  note  rien  de  très  anormal.  La  malade  pleure 
quand  elle  évoque  le  souvenir  de  son  mari,  quand  elle  fait  une  réflexion  spon¬ 
tanée,  ou  provoquée  sur  son  état  mnésique,  etc.  Elle  n’est  ni  coléreuse,  ni  exci¬ 
tée.  Elle  n’a  pas  de  sensiblerie. 

Son  activité  n’est  point  désordonnée.  Elle  est  calme,  propre.  Elle  se  présente 
avec  correction,  est  aimable,  prévenante,  sérieuse;  en  un  mot,  saconduite  cadre 
avec  l’état  de  son  jugement,  comnie  à  l’état  normal. 

Elle  n’a  pas  de  signes  d’aphasie,  ni  d’agnosie,  ni  d’apraxie. 

Elle  n’a  ni  hémiplégie,  ni  polynévrite  :  elle  a  de  l’hyperesthésie  généralisée. 

En  résumé,  l’état  psycho-pathologique  de  cette  malade  est  un  état  démentiel, 
avec  affaiblissement  partiel  des  facultés  mentales,  portant  avant' tout  sur  la 
mémoire  de  fixation,  sans  altération  profonde  du  jugement. 

Quel  diagnostic  porter? 

1”  A-t-on  affaire  à  de  la  confusion  mentale?  Serait-ce  une  confusion  mentale 
chronique?  Mais  la  confusion  mentale  n’est-elle  pas  un  état  aigu  ou  subaigu, 
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plutôt  que  quelque  chose  de  chronique?  En  tout  cas,  l’absence  de  troubles  pro¬ 
fonds  de  la  reconnaissance  et  la  conscience  qu’a  la  malade  de  sa  situation  per¬ 
mettent  d'éliminer  les  états  confusionnels. 

2“  Est-ce  une  psychose  polynévritique  de  Korsakow?  Ou  bien  est-ce  une  pres¬ 
byophrénie  de  Wernicke? 

On  sait  que  le  diagnostic  entre  ces  deux  tableaux  cliniques  est  malaisé. 

On  peut  résumer  ainsi  le  tableau  clinique  de  la  presbyophrénie  :  âge  avancé 
de  la  malade,  aspect  aimable  et  parfois  prévenant,  troubles  de  la  mémoire, 
surtout  amnésie  de  fixation,  fabulation,  et  enfin  altérations  plus  ou  moins 
profondes  du  jugement. 

C’est,  en  somme,  l’aspect  extérieur  et  l’état  mental  de  la  malade,  sauf  les 
troubles  du  jugement.  Mais,  en  raison  de  l’étiologie  et  de  la  conservation  relative 
du  jugement,  on  est  tenté  de  rattacher  l’affection  à  la  psychose  polynévritique. 
Sans  doute  la  malade  n’est  ni  obtuse  ni  indifférente  comme  le  serait  une  poly¬ 
névritique,  mais  elle  n’est  pas  davantage  puérilement  satisfaite.  Comme  une 
presbyophrénique.  M.  Dupré  a  insisté  sur  la  grande  ressemblance  entre  les  deux 
affections,  et  il  a  montré  que  les  signes  différentiels  donnés  par  Kræpelin  man¬ 
quent  de  netteté  et  que  la  presbyophrénie  ne  diffère  de  la  psychose  de  Kor¬ 
sakow  que  par  l’étiologie,  l’évolution  et  l’absence  de  signes  de  polynévrite. 

Si  on  ne  retient  que  les  deux  premiers  facteurs,  la  malade  ne  serait  pas  une 
presbyophrénique,  car  l’étiologie  alcoolique  est  certaine,  et  l’évolution  ne 
semble  pas  la  conduire  rapidement  vers  l’affaiblissement  profond  et  général  des 
facultés  intellectuelles.  Mais,  d’un  autre  côté,  la  malade  n’a  jamais  eu  de  poly¬ 
névrite  vraie  ;  elle  n’a  actuellement  que  de  l’hyperesthésie  généralisée,  et  ses 
réflexes  sont  conservés  et  d’une  force  normale. 

Toutefois,  l’absence  d’une  névrite  périphérique  ne  peut  en  elle-même,  pas 
plus  que  pour  la  forme  aiguë  de  la  psychose  polynévritique,  instituer  un  argu¬ 
ment-péremptoire  contre  le  diagnostic  de  psychose  de  Korsakow  ;  il  en  est  de 
même  de  l’âge  avancé  du  sujet  et  la  longue  durée  (9  ans)  de  l’affection. 

Il  ne  semble  donc  pas  possible  d’affirmer,  malgré  l’absence  de  troubles 
notables  du  jugement,  qü’il  s’agisse  de  presbyophrénie  plutôt  que  de  psychose 
<Ie  Korsakow  chronique.  Il  n’est  pas  inutile  de  rappeler  ici  l’opinion  exprimée 
par  M.  le  Prof.  G.  Ballet  et  M.  Dupré,  qui  pensent  que  bien  des  cas  de  presbyo¬ 
phrénie  appartiennent  à  la  psychose  polynévritique  chronique,  ce  qu’un  examen 
somatique  méthodique  peut  seul  démontrer. 

En  tout  cas,  l’histoire  de  cette  malade  fait  voir  que  le  syndrome  mental  en 
question  peut  s’observer  en  dehors  de  1’  «  atteinte  bipolaire  »  (Dupré)  du  sys¬ 
tème  nerveux. 

M.  Chaslin.  —  La  description  que  Wernicke  donne  de  ia  presbyophrénie  est  très 
confuse  et  on  ne  voit  pas  bien  les  éléments  de  diagnostic  différentiel  entre  la  presbyo¬ 
phrénie  et  la  psychose  dite  polynévritique.  J’ai  en  ce  moment,  dans  mon  service,  un 
malade  de  60  ans  qui  présente  le  syndrome  de  Korsakow  avec  polynévritique  alcoolique, 
et  qui  n’est  pas  dément,  le  jugement  et  le  raisonnement  étant  parfaitement  conservés  ; 
c  est  donc  de  la  psychose  de  Korsakow  alcoolique.  Pour  moi,  cette  presbyophrénie  n’est 
qu’une  forme  de  la  démence  sénile;  il  y  a  donc  dans  la  presbyophrénie  à  la  fois  le  syn¬ 
drome  de  Korsakow,  sans  névrites,  et,  sous-jacente,  la  démence.  J’ajouterai  que  les 
''■oillards  ont  souvent  tendance  à  mêler  leurs  rêves  à  la  réalité,  à  faire  des  fausses  rémi- 
mscences,  ce  qui  est  comme  une  ébauche  de  la  forme  de  démence  sénile  où  prédomine 
le  syndrome  de  Korsakow.  Chez  le  malade  de  MM.  Rose  et  Benon,  il  ne  paraît  pas  y 
avoir  de  démence. 

M.  Dupré.  —  Si,  chez  cette  malade,  las  lésions  nerveuses  périphériques  apparaissent 
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comme  extrêmement  légères,  elles  existent  néanmoins  et,  par  conséquent  l’atteinte 
bipolaire  du  système  nerveux,  condition  anatomo-clinique  de  la  psychose  polynévritique, 
se  retrouve  bien  dans  le  cas  qui  nous  est  présenté. 

D’autre  part,  j’ajouterai  à  ce  que  vient  de  dire  M,  Chaslin  que  Wernicke  admettait  la 
curabilité  de  la  presbyophrénie:  il  ne  considérait  donc  pas  comme  fatale  la  terminaison 
démentielle  de  i’affection ;  en  tout  cas,  comme  M.  Chaslin,  je  n’ai  pu  trouver  chex  cet 
auteur,  pas  plus  que  chez  Kræpelin,  les  éléments  suffisants  de  diagnostic  différentiel 
entre  la  presbyophrénie  et  la  psychose  polynévritiqne.  Ces  auteurs  ne  font  pas  même 
mention  du  système  nerveux  périphérique. 

11  semble  bien  que  le  syndrome  presbyophénique  puisse  s’observer  à  différents  degrés 
et  dans  des  conditions  variables,  au  cours  de  diverses  encéphalopathies. 

M.  J.  Roudinuvitch.  —  La  «  presbyophrénie  de  Wernicke  »  serait,  d’après  Redlicli,  un 
syndrome  caractérisé  non  seulement  par  l’amnésie  de  fixation  et  la  tendance  à  la  fabula¬ 
tion,  mais  encore  par  des  lésions  corticales  en  foyer  de  nature  névroglique.  Ce  syndrome 
nous  apparait  comme  une  variété  de  psychose  sénile,  ainsi  que  Kræpelin  et  Wollenberg 
l’ont  soutenu.  Le  cas  qui  nous  est  présenté  aujourd’liui  me  semble  rentrer  dans  le  cadre 
nosologique  de  «  l’affaiblissement  partiel  des  facultés  intellectuelles  ».  Comme  le  constate 
le  présentateur  lui-même,  l’élément  «  fabulation  »  est. actuellement  peu  accusé  chez  le 
malade.  Il  y  "a  quelques  mois,  MM.  Chaslin  et  Collin  ont  rapporté  ici  même  une  obser¬ 
vation  qui,  par  l’importance  de  cet  élément  de  «  fabulation  »,  rappelle  la  description  du 
syndrome  «  presbyophrénique  ». 

M.  Ch.aslin.  —  Le  malade  que  vient  de  rappeler  M.  Roubinonitcli  avait  eu,  à  la  suite 
d’une  psychose  de  Korsakof  alcoolique,  un  reliquat  de  rêve,  avec  cette  particularité  qu’il 
ajoutait  sans  cesse  de  nouveaux  détails  à  ce  rêve.  En  dehors  de  cela,  il  avait  une  eupho¬ 
rie  considérable,  mais  pas  de  démence  nette.  Il  a  été  guéri  complètement  et  est  sorti  de 
mon  service,  le  rêve  et  l’euphorie  ayant  disparu  ensemble.  . 


INFORMATIONS 

La  Société  de  Neurologie  de  Paris  et  la  Société  de  Psychiatrie  de  Paris  se  réuni¬ 
ront  à  nouveau  le  jeudi  13  janvier  1910,  rue  de  Seine,  12,  à  9  heures  du  matin 
pour  continuer  la  discussion  de  la  question  : 

Du  rôle  de  l’émotion  dans  la  genèse  des  accidents  névropathiques 
et  psychopathiques. 

La  Revue  Neurologique  publiera  les  comptes  rendus  de  ces  réunions  dans  le 
numéro  24  de  l’année  1909. 


Le  gérant  :  P.  BO.UCHEZ. 
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La  Société  de  Neuholoihe  de  Paris  et  la  Société  de  Psychiatrie  de  Paris  ont 
inauguré  leur  première  Réunion  annuelle  le  jeudi  9  décembre  1909,  à  9  heures 
du  matin,  à  Paris,  12,  rue  de  Seine,  sous  la  présidence  de  M.  Gilbert  Ballet. 

Trois  autres  séances  ont  été  tenues,  le  jeudi  9  décembre  1909,  à,  9  heures  du 
soir,  le  jeudi  16  décembre  1909,  à  9  heures  du  soir,  le  jeudi  13  janvier  1910,  à 
9  heures  du  matin. 

Les  membres  suivants  des  deux  Sociétés  assistaient  à  ces  réunions  : 

MM.  Achaiid,  Alquier,  Antheaume,  Arnaült,  Babinski,  G.  Ballet,  Bauer, 
Bonnier,  Briand,  Cestan,  Claude,  Crocq,  Chouzon,  Dejerine,  Mme  üejerinb, 
Deny,  Dufour,  Dumas,  Dupré,  Enriquez,  Guillain,  Hallion,  Huet,  Pierre 
Janet,  Klippel,  Laignel-Lavastine,  Lejonne,  Lêri,  Long,  Maillard,  Marchand, 
DE  Massary,  Henry  Meige,  Picqué,  Pitres,  Raymond,  Rayneau,  Riche,  Rose, 
Roubinowitch,  Roussy,  Séolas,  Sémelaigne,  Sicard,  Sollibr,  Souques,  A.  Thomas, 
Vallon,  O.  Vogt,  J.  Voisin,  Vurpas. 

Se  sont  excusés  :  MM.  Adamkiewicz  (de  Vienne),  Aschaffenburg  (de  Cologne), 
Cramer  (de  Gottingen),  Étienne  (de  Nancy),  Erb  (d’Heidelberg),  von  Monakow 
(de  Zurich),  Paris  (de  Nancy),  Rodiet  (de  Dun-sur-Auron). 


La  question  à  discuter  était  la  suivante  : 

Du  rôle  de  l'émotion  dans  la  genèse  des  accidents  névropathiques  et 
psychopathiques. 

Un  Programme  de  dûcussion  avait  été  rédigé  à  l’avance  et  distribué  à  tous  les 
membres  des  deux  Sociétés. 

Ce  programme  comportait  quatre  parties  : 

1.  —  Problèmes  psychologiques,  parM.  P.  Janet. 

IL  —  Problèmes  physiologiques,  par  M.  L.  Hallion. 

III.  —  Problèmes  neürologiques,  par  M.  H.  Claude. 

IV.  —  Problèmes  psychiatriques,  par  M.  E.  Dupré. 


PROGRAMME  DE  DISCUSSION 


I 

PROBLÈMES  PSYCHOLOGIQUES 


PIERRE  JANET 

I.  —  La  désignation.  —  La  plupart  des  difficultés  soulevées  par 
l’étude  des  émotions  proviennent  de  malentendus  dans  le  langage  :  le  plus 
souvent,  chaque  auteur  applique  ce  mot  à  un  phénomène  différent  et  il  en 
résulte  que  l’on  discute  indéfiniment  sur  la  définition,  c’est-à-dire  sur  l’in¬ 
terprétation  d’un  phénomène,  avant  de  s’être  entendu  sur  la  désignation  du 
phénomène  que  l’on  considérait. 

Les  réflexions  suivantes  permettent  de  séparer  des  autres  un  phénomène 
psychologique  auquel  je  propose  de  donner  le  nom  d’émotion  dépression, 
d’émotion-choc,  ou  simplement,  à  cause  de  son  importance,  d’émotion.  La 
psychologie  pratique  et  surtout  la  psychologie  médicale  doit  avant  tout  se 
préoccuper  de  la  réaction  de  l’individu  à  son  milieu,  elle  doit  être  sur¬ 
tout  une  psychologie  de  l’action.  Dans  un  très  grand  nombre  de  cas,  cette 
réaction  de  l’individu  à  la  perception  de  telle  ou  telle  circonstance  est 
exactement  déterminée  par  avance  par  sa  constitution  organique  et  héré¬ 
ditaire  et  par  son  éducation  personnelle  :  les  réflexes,  les  réflexes  psychi¬ 
ques,  les  fonctions,  les  instincts,  les  tendances,  les  habitudes,  les  associa¬ 
tions  d’idées  et  les  systèmes  psychologiques  se  rattachent  à  ce  groupe  de 
faits.  Bien  des  faits  de  ce  groupe,  en  particulier  les  tendances  et  les  sys¬ 
tèmes  psychologiques  sont  souvent  pris  à  tort  pour  des  émotions.  A  mon 
avis,  il  n’y  a  aucune  place  pour  l’émotion  proprement  dite  dans  cette  caté¬ 
gorie  de  phénomènes.  Dans  d’autres  cas  très  nombreux,  la  réaction  n’est 
pas  complètement  organisée  d’avance  :  quoiqu’on  ne  puisse  guère  le  com¬ 
prendre,  il  y  a  adaptation  de  l'individu  à  des  situations  nouvelles  et  évolu¬ 
tion;  c’est  que  l’on  observe  dans  la  volonté,  le  jugement,  l’attention,  le 
développement  de  la  personnalité.  Ici  encore,  au  moins  si  l’on  considère 
des  phénomènes  simples,  il  n’y  a  pas  de  place  pour  l’émotion. 
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Enfin,  il  y  a  des  circonstances  auxquelles  l’individu  nest  pas  adapté  par  son 
organisation  antérieure  et  auxquelles,  pour  une  raison  quelconque,  il  n’est  pas 
capable  de  s’adapter  actuellement,  quoiqu’il  perçoive  ces  circonstances  et  qu’il  sente 
la  nécess  ité  de  réagir.  Dans  æs  cas,  on  observe,  à  la  place  de  la  réaction  utile,  un 
ensemble  de  troubles  dans  toutes  les  fonctions  de  l’organisme  et  c’est  cet  ensemble  de 
troubles  survenant  dans  ces  conditions  que  je  propose  de  désigner  par  le  mot  «  émo¬ 
tion  ». 


H.  —  L’analyse  des  symptômes  considérés  comme  émotionnels. 
—  Les  troubles  qui  se  produisent  dans  ces  circonstances  sont  excessive¬ 
ment  complexes  :  il  faut  les  analyser,  car  la  plupart  des  théories  de  l’émo¬ 
tion  pèchent  par  une  synthèse  trop  rapide  après  une  analyse  incomplète. 
On  peut  répartir  en  quatre  groupes  principaux  les  faits  que  l’on  observe  : 

I.  —  Les  modifications  des  .senti.ments,  de  l’état  général  de  la  conscience. 

C’est  ainsi  que  l’on  observe  le  sentiment  de  la  peur,  de  la  colère,  du  cha¬ 
grin,  de  la  honte,  de  l’indignation,  etc.;  les  sentiments  de  découragement, 
de  désespoir,  etc.  ;  les  sentiments  de  souffrance  morale,  de  douleur;  aux¬ 
quels  il  faut  ajouter  à  mon  avis  tous  ces  phénomènes  que  j’ai  décrits  sous 
le  nom  de  sentiments  d’incomplétude,  comme  les  sentiments  de  faiblesse,  d'in¬ 
capacité,  d’indécision,  de  -gène,  d’automatisme,  de  domination,  de  com¬ 
plexité,  d’étrangeté,  de  rêve,  etc.  L’analyse  de  ces  sentiments  a  été  l’œuvre 
des  anciens  moralistes  et  des  psychiatres. 

2.  —  Les  édifications  intellectuelles. 

A)  Sous  (or me  d’une  agitation  intellectuelle  sgstématique.  — .\pparition  dans  la 
conscience  île  certaines  idées  déterminées,  relatives  à  la  mort,  au  danger,  à 
l’injustice,  au  désordre;  apparition  continuelle  dans  la  conscience  de  l'idée 
môme  de  l’événement  qui  se  reproduit  sous  forme  d’images  hallucinatoires, 
sous  forme  d’actes,  sous  forme  de  bavardages  dans  lesquels  le  sujet  décrit 
perpétuellement  l’événement  qui  l’a  troublé  ;  d’autres  agitations  mentales 
systématiques  sans  rapport  en  apparence  avec  l’événement  sous  forme 
d’idées  obsédantes,  d’interrogations,  etc. 

Sou^rnie  d’une  agitation  intellectuelle  diffuse. Une  muilitude  d’idées  et  de 
souvenirs  sans  grand  rapport  avec  l’événement  et  sans  aucune  utilité  enva¬ 
hissent  la  conscience.  C’est  à  ce  groupe  que  j’ai  rattaché  la  prétendue  hyper- 
mnésie  des  individus  en  danger  de  mort. 

B.  —  Sous  forme  d'altérations,  de  dégradations  systématiques  ou  diffuses  des 
fonctions  intellectuelles.  —  On  observe  des  amnésies  systématiques  comme  cer¬ 
taines  amnésies  professionnelles,  des  amnésies  rétrogrades,  des  anesthésies 
localisées  de  différentes  espèces. 

La  conscience  est  diminuée  et  le  rétrécissement  du  champ  de  la  cons¬ 
cience  détermine  la  suggestivité;  l’attention  est  très  réduite  et  ne  parvient 
plus  à  la  certitude;  il  y  a  doute,  confusion  du  réel  et  de  l’imaginaire,  trouble 
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dans  la  perception  du  temps^  dans  la  perception  des  objets,  amnésie  conti- 

—  nue  et  mémo  confusion  mentale. 

3.  —  Les  troubles  des  fonctions  viscérales. 

A)  Sous  forme  d’agitations  systématiques  ou  diffuses  des  diverses  fonctions.  — 
Boulimie,  polydipsie,  secousses,  spasmes  des  mâchoires,  des  lèvres,  de  la 
langue,  du  pharynx,  de  l’œsophage,  de  l’estomac,  de  l’intestin,  grimaces, 
crachements,  vomissements,  borhorigmes,  efforts  pour  aller  à  la  selle,  pol- 

-  lakiuric,  certaines  incontinences  et  certaines  rétentions  d’urine  ; 

Agitations  respiratoires,  soupirs,  sanglots,  bâillements,  hoquets,  rots, 
toux,  cris,  gémissements,  rires,  spasmes  divers  du  diaphragme  et  de  l’ab¬ 
domen; 

Palpitations  cardiaques,  accélérations  du  cœur; 

Exagération  de  la  constriction  vaso-motrice,  augmentation  de  la  pression 
sanguine,  divers  troubles  cutanés  qui  en  dépendent.  Exagération  de 
diverses  sécrétions  lacrymale,  sudorale,  salivaire,  stomacale,  intesti¬ 
nale,  hydrorrhées  nasale,  vaginale,  intestinale,  diarrhée,  polyurie,  etc. 
(peut-être  pourrait-on  rattacher  à  ces  phénomènes  dans  ce  qu’elles  ont 
d’exact  les  recherches  de  Jung  et  Peterson  sur  les  modifications  de  la  résis¬ 
tance  électrique). 

B)  Sous  forme  de  dépressions  systématiques  ou  diffuses  de  diverses  fonctions.  — 
Anorexie,  atonie  gastro-intestinale,  constipation. 

-  Gêne  de  la  respiration,  désordre  respiratoire,  diminutions  respiratoires  à 
forme  de  Gheyne-Stokes,  angoisses,  étouffements. 

'  Ralentissement. du  cœur,  syncopes. 

Certaines  formes  de  vaso-dilatation  avec  troubles  cutanés  qui  en  dérivent, 
certaines  hémorrhagies,  nasales,  vaginales,  stomacales. 

•  Suppression  de  diverses  sécrétions  avec  troubles  cutanés  qui  en  dérivent 
et  modifications  de  la  nutrition. 

4.  —  Les  troubles  des  fonctions  motrices  et  particulièrement  de  l’action. 

A)  Sous  forme  d'agitations  systématiques  ou  générales.  —  Reproduction  com¬ 
plète  ou  incomplète  d’actions  anciennes,  les  expressions  de  physionomie  de 
Darwin  et  de  Piderit,  les  actes  ancestraux  de  Stanley  Hall,  Dewey,  Irons,  les 
actes  habituels,  les  tics. 

Grimaces,  contorsions  rythmiques  ou  non,  raideurs,  spasmes. 

Sous  forme  d’agitations  du  langage  systématiques  ou  générales,  bavar¬ 
dages,  cris,  injures,  jurons,  blasphèmes,  etc. 

B)  Sous  forme  de  dépressions  systématiques  ou  diffuses  de  l’action.  —  Incapa¬ 
cité  d’exécuter  rlTctioh  qui  serait  réclamée  par  les  circonstances  ou,  dans 
les  cas  légers,  diminution,  dégradation  de  cette  action  qui  devient  mala¬ 
droite,  insuffisante  ;  perte  de  la  résolution,  de  la  conscience  personnelle,  etc. 

Dépression  plus  générale  étendue  à  d’autres  actions  qui  sont  supprimées 
ou  simplement  dégradées,  affaiblissements,  perte  de  la  précision  des  mouve¬ 
ments,  retards,  maladresses,  tremblements. 
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Dépressions  plus  grandes  sous  forme  de  paralysie  ou  de  phobie,  décapita¬ 
tion  de  certaines  fonctions. 

Suppressions  systématiques  ou  générales  du  langage,  gêne  de  la  parole, 
abaissement  du  langage,  vulgarités,  mutismes,  etc. 

Tous  ces  divers  phénomènes  que  je  viens  d’énumérer  ne  sont  pas  toujours 
également  développés  dans  tous  les  cas  ;  les  uns  sont  forts,  les  autres  sim¬ 
plement  esquissés  dans  telle  ou  telle  observation;  mais  ils  jouent  tous  un 
rôle  dans  Témotion  et  doivent  être  analyses  avec  soin  avant  toute  interpré¬ 
tation  théorique. 


111.  —  Les  théories  synthétiques  et  les  définitions.  —  Toute  théo¬ 
rie  de  l’émotion  choisit  l’un  des  phénomènes  précédents  mis  en  lumière  par 
l’analyse,  le  considère  comme  essentiel  et  primitif  et  en  fait  dériver  tous  les 
autres. 

1.  —  Les  THÉORIES  sentimentales. 

Des  théories  de  ce  genre  (Dugald-Stewart,  Bain,  Garnier...)  se  préoc¬ 
cupent  surtout  des  sentiments  que  j’ai  décrits  dans  le  premier  groupe  de 
phénomènes  :  elles  les  analysent,  les  font  dériver  les  uns  des  autres  et  sur¬ 
tout  cherchent  à  les  faire  dériver  du  phénomène  de  la  souffrance  morale 
considéré  comme  primitif.  Les  phénomènes  des  autres  groupes  sont  ou 
méconnus  ou  considérés  comme  des  expressions  de  ceux-ci.  Ces  théories  dans 
lesquelles  l’analyse  est  fort  insuffisante  et  qui  ne  peuvent  interpréter  qu’un 
très  petit  nombre  défaits  sont  aujourd’hui  fort  délaissées. 

2.  —  Les  théories  intellectuelles. 

Ces  interprétations  (Herbart,  Waitz,  Nahlowski  ..)  considèrent  comme 
essentiels  les  phénomènes  intellectuels  et  surtout  les  premiers  de  ces  phéno¬ 
mènes,  ceux  que  j’ai  décrits  sous  le  nom  d’agitations  intellectuelles  systéma¬ 
tiques.  Les  idées  du  sujet,  les  jugements  de  relation  à  propos  de  l’événement, 
les  représentations  mentales  de  cet  événement  jouent  le  rôle  principal.  Les 
autres  phénomènes  des  autres  groupes  sont  méconnus  ou  considérés  comme 
des  conséquences  logiques  et  des  suggestions.  Dans  ce  cas  comme  dans  beaucoup 
d’auti'es,  je  considère  comme  une  erreur  d’attribuer  une  importance  aussi 
grande  à  l’intelligence  proprement  dite  et  aux  idées  du  sujet,  la  plupart  des 
phénomènes  de  l’émotion  se  développant  sans  être  prévus  ni  compris. 

3.  —  Les  théoiue.s  viscérales. 

Ces  théories  que  l’on  a  souvent  le  tort  de  considérer  comme  modernes 
sont  fort  anciennes  :  elles  étaient  parfaitement  exposées  par  Descartes  et 
par  Malebranche.  Après  avoir  été  oubliées  elles  ont  été  renouvelées  par 
-  Lauge  et  par  William  Jam^s  en  1884  sous  une  forme  un  peu  paradoxale 
qui  fit  leur  succès  momentané.  Le  groupe  des  phénomènes  viscéraux  et 
surtout  la  première  partie,  les  agitations  viscérales,  est  considéré  comme  essen- 
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tiel,  les  autres  phénomènes  sont  des  interprétations  de  ceux-ci  «  Sorry  because 
we  dry  ».  Après  une  première  période  d’engouement  cette  théorie  fut  très 
combattue,  surtout  de  1890  à  1895.  Aujourd’hui  elle  n’est  plus  guère  défen¬ 
due  par  aucun  psychologue  ni  par  aucun  physiologiste,  elle  n’est  plus  guère 
adoptée  que  par  quelques  médecins  séduits  par  le  titre  qu’elle  se  donne 
'  quelquefois  de  théorie  physiologiste  de  l’émotion.  En  réalité,  elle  n’est 
pas  plus  physiologique  qu’une  autre,  car  elle  ne  parle  aucunement  du  méca¬ 
nisme  cérébral  de  l’émotion;  mais  elle  se  borne  à  expliquer  les  faits  par  les 
sensations  déterminées  par  les  battements  du  cœur  ou  les  constrictions 
artérielles,  et  ces  sensations  sont,  au  môme  titre  que  les  idées  ou  le  trouble 
du  langage^,  des  phénomènes  psychologiques.  Les  arguments  donnés  par 
James  sont  des  pétitions  de  principe  fondées  sur  une  analyse  incomplète. 
On  a  pu  établir  facilement  que  ces  réactions  viscérales  considérées  isolé¬ 
ment  sont  inexplicables,  que  de  telles  réactions  viscérales  peuvent  se  pré¬ 
senter  dans  bien  d’autres  circonstances  sans  qu’il  y  ait  simultanément  un 
éjat  émotif,  que  bien  souvent  l’état  émotif  peut  être  très  développé,  cons¬ 
titué  par  les  phénomènes  des  autres  groupes,  tandis  que  ces  réactions  vis¬ 
cérales  existent  à  peine,  enfin  qu’il  n’y  a  aucune  concordance  à  aucun  point 
de  vue  entre  le  moment,  la  forme,  le  degré  de  l’émotion  et  les  troubles  pro¬ 
prement  viscéraux  (Montanelli,  l’antagonisme  émotionnel). 

4.  —  La  théorie  instinctive. 

On  peut  donner  ce  nom  à  l’interprétation  qui  s’est  développée  récemment 
surtout  en  Amérique  (Stanley  Hall,  Dewey,  Irons...)  Les  phénomènes  pris 
comme  point  de  départ  sont  ceux  que  j’ai  rangés  dans  la  première  partie 
du  quatrième  groupe,  les  phénomènes  d’agitation  motrice  systématisée.  Ces  au¬ 
teurs  ont  montré  dans  la  colère,  dans  la  peur,  dans  la  pitié  d’innombrables  ■ 
résurrections  d’actes  anciens  autrefois  exécutés  utilement  par  nos  ancêtres  ; 
ou  par  les  animaux.  Ils  croient  que  l’essentiel  de  l’émotion  consiste  dans  . 
cet  automatisme  et  que  les  autres  phénomènes  s’y  rattachent  par  association  ■ 
comme  des  éléments  d’un  complexus  psychologique.  Ces  théories  sont  plus  ; 
importantes  et  plus  larges,  mais  elles  ne  rendent  pas  compte  de  ces  très 
nombreux  phénomènes  répartis  dans  tous  les  groupes  sous  le  nom  de  phé¬ 
nomènes  de  dépression,  de  dégradation,  qui  ne  sont  pas  intelligibles  dans  » 
le  développement  d’un  automatisme;  elles  confondent  les  émotions-chocs  j 
dont  nous  parlons  et  qui  sont  si  importantes  au  point  de  vue  médical  avec  ■' 
les  tendances  ou  les  inclinations. 

5.  —  La  théorie  dyn.amique. 

On  peut  donner  le  nom  de  théorie  dynamique  ou  énergétique  de  l’émo-  . 
tion  aux  diverses  études  que  j’ai  publiées  depuis  vingt  ans  sur  ces  phéno¬ 
mènes.  Les  pTîéhoinènes  pris  comme  point  de  départ  sont  les  derniers  du 
quatrième  groupe,  l’insuffisance  systématique  de  l'action  pour  réagir  à  la  cir¬ 
constance  provocatriceTÔn  retrouve  cette  suppression  ou  cette  dégradation 
de  l’action  au  point  de  départ  de  toute  émotion,  quand  on  analyse  bien  les 
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faits  qui  se  sont  produits.  Cette  insuffisance  qui  dépend  de  bien  des  causes 
variées,  nouveauté  trop  grande  de  la  situation,  rapidité  trop  grande  des  évé¬ 
nements,  faiblesse  antérieure  du  sujet,  etc.,  cette  insuffisance  est  toujours 
un  faux  pas  do  l’esprit,  un  arrêt  de  l’évolution,  une  chute  de  la  tension  psy¬ 
chologique.  Ce  fait  initial  détermine  une  dérivation,  l’activité  qui  n’est  pas 
employée  pour  ce  phénomène  supérieur  défaillant  se  répand  et  se  dépense 
en  phénomènes  inférieurs.  C’est  alors  qu’apparaissent  ces  phénomènes 
d’automatisme  ancien  dont  viennent  do  nous  parler  les  auteurs  américains; 
mais  ces  phénomènes  ne  sont  déjà  que  des  dérivations  secondaires.  Comme 
la  circonstance  provocatrice  pose  toujours  à  l’esprit  un  problème  qui  n’est 
pas  résolu  et  excite  à  l’effort,  à  la  dépense  d’activité,  les  choses  se  répètent 
de  la  même  manière,  excitation  à  l’action,  réaction  insuffisante  et  dériva¬ 
tion  vers  les  phénomènes  inférieurs.  Mais  ces  répétitions  font  intervenir 
extrêmement  vite  un  nouveau  facteur,  c’est  l’épuisement.  On  ne  saurait 
assez  répéter  qu’il  y  a  une  identité  presque  complète  entre  l'analyse  dés 
phénomènes  de  la  fatigue  et  celle  des  phénomènes  de  l’émotion,  entre  les 
maladies  déterminées  par  la  fatigue  et  les  maladies  déterminées  par  l’émo¬ 
tion.  Or  la  fatigue  a  un  caractère  essentiel,  c’est  qu’elle  détermine  un  abais¬ 
sement  du  niveau_  mental  avec  disparition  des  phénomènes  supérieurs 
d’adaptation  au  présent  et  exagération  des  opératioiis  inférieures  par  déri¬ 
vation,  c’est-à-dire  qu’elle  va  précisément  accroître  les  phénomènes  précé¬ 
dents.  Ce  processus,  une  fois  commencé,  fait  la  boule  de  neige  et  détermine 
,  des  troubles  de  plus  en  plus  grands.  Ces  troubles  de  toutes  les  fonctions 
sont  très  irréguliers  et  très  difficiles  à  prévoir  d’une  manière  générale  :  l’ex¬ 
citation  déterminée  par  dérivation  amène  tantôt  des  agitations,  tantôt  des 
shôcks  paralysants,  tantôt  des  épuisements  par  excès  de  fonctionnement; 
l’épuisement  des  fonctions  supérieures  se  manifeste  soit  par  de  la  paralysie, 
soit  quand  il  est  léger  par  de  l’agitation.  Tous  ces  phénomènes  sont  réglés 
par  des  lois  générales  physiologiques  et  psychologiques  dont  les  effets  sont 
très  complexes.  L’émotion  n’en  reste  pas  moins  dans  son  ensemble  une  dé- 
pmsign  de  la  tension  psychologique  accompagnée  de  dérivation,  déterminée  par  l’in- 
suffisance  de  l’adaptation  et  par  les  efforts  impuissants  pour  y  remédier. 


IV.  —  La  localisation  de  l’émotion.  —  La  clinique  oblige  à  aborder 
des  problèmes  plus  pratiques  :  le  plus  important  me  paraît  être  celui  de  la 
localisation  des  troubles  émotionnels  à  certains  moments  du  temps  et  sur 
certaines  fonctions. 


1.  —  La  localisation  dans  le  temps. 

Il  est  rare  que  les  troubles  principaux  de  l’émotion  apparaissent  exacte¬ 
ment  au  moment  de  l’événement  provocateur  :  1“  le  plus  souvent  il  y  a  une 
période  de  latence  plus  ou  moins  longue  dont  fétude  est  très  intéressante.  Ce 
retard  est  déterminé  1”  par  le  temps  nécessaire  pour  que  le  sujet  per¬ 
çoive  exactement  l’événement  et  sa  difficulté;  2“  par  le  temps  nécessaire 
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pour  que  le  sujet  s’épuise  par  des  ell'orts  inutiles;  3”  il  faut  attendre  que 
surviennent  d’autres  événements  réclamant  la  mise  en  jeu  des  fonctions 
supérieures  et  mettant  en  évidence  rabaissement  du  niveau  mental.  Cette 
remarque  explique  l’importance  de  la  double  émotion  si  remarquable  dans 
la  genèse  des  névroses. 


2.  —  La  LOCALIS.ATION  SUR  UNE  FONCTION. 

n  est  évident  qu’à  coté  du  trouble  émotionnel  général  il  y  a  toujours  pré- 
'^minance  des  troubles  sur  une  fonction  déterminée.  Cette  localisation  ne 
*f?pënd  pas  à  mon  avis  de  la  nature  de  l’émotion.  L’apparence  légèrement 
différente  cîe  la  peur,  de  la  honte,  do  la  surprise,  de  la  colère  dépend  des 
tendances  secondaires  éveillées  automatiquement  par  dérivation  et  n’a  que 
peu  d’influence  sur'la  nature  des  troubles  provoqués.  Cette  localisation 
■dépend  de  plusieurs  lois  dont  je  n’ai  encore  étudié  que  les  suivantes  :  1“  la 
n^ure  même  de  l’événement  provocateur  détermine  au  début  la  mise  en 
.J^ujie  telle  ou  telle  fonction  sur  laquelle  l’épuisement  et  les  divers  troubles 
pavent  porter  de  préférence. 

2”  Si  une  certaine  fonction  de  l’organisme  était  déjà  pour  d’autres  rai¬ 
son^  en  exercice  au  moment  de  l'événement,  elle  semble  acquérir  par  ce 
■fait  une  yulnérabilité  particulière  et  être  le  plus  atteinte. 

3“  La  localisation  dépend  beaucoup  de  l’état  antérieur  de  l’organisme  : 
les  fonctions  déjà  débilitées  par  des  troubles  antérieurs  quelconques  sont 
■tpujours  les  plusjitteintes. 

4“  Les  lois  de  l’automatisme  psychologique  jouent  ici  un  grand  rôle  ;  si 
dans  une  première  émotidrrgràve  le  trouble  a  pris  une  forme  déterminée, 
il^st  bien  probable  qu’il  conservera  cette  forme  dans  les  émotions  posté- 
ri^eures,  quelles  que  soient  leurs  occasions. 

Dans  certains  cas,  plus  rares  qu’on  ne  le  croit  généralement,  les  idées 
mêmes  du  sujet  peuvent  influer,  non  sur  la  dépression  elle-même,  mais  sur 
la  focalisation  du  trouble  à  cause  de  la  suggestibilité  qui  fait  partie  des 
symptômes  de  l’épuisement  émotionnel. 


V .  —  L’évolution,  les  transformations  et  l’émotivité.  —  Toute 
'^moU.O’^  est_un  désordre  et  ici,  moins  que  nulle  part  ailleurs,  il  est  possible  de 
tracer~flës  limites  fixes  entre  l’état  normal  et  l’état  pathologique.  Chez  l’in- 
|dividu  à  peu  près  bien  portant,  l’émotion  doit  cesser  rapidement,  soit  par  la 
/■disparition  de  la  situation  embarrassante,  soit  par  le  succès  tardif  de  l’àdap- 
-étation.  11  se  produit  alors"  à  la  place  des  troubles  précédents  upe  autre 
forme  d’émotion,  l’émotion  excitante  qui  se  développe  sous  l’influence  du 
succès  et  de  l’action  que  nôiûs  n’avons  pas  à  étudier  ici.  11  faut  aussi  remar¬ 
quer  que  chez  l’individu  bien  portant  l’émotion  doit  se  reproduire  rarement, 
parce  que  son  adaptation  au  milieu  physique  ou  social  est  le  plus  souvent 
heureuse.  L’état  maladif  commence  quand  les  émotions  ont  une  intensité  et 
■une  durée  exagérées  et  quand  elles  se  répètent  trop  fréquemment.  Si  l’on 
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considère  notre  définition  de  l’émotion,  il  est  facile  de  voir  de  quoi  dépend 
cette  modification.  L’émotion  dépend  d’abord  rfcs  efforU  d’aclaplation  et  par 
conséquent  du  nombre  et  de  la  puissance  des  tendances  antérieures  qui 
peuvent  être  appelées  à  l’action  dans  une  circonstance  difficile  :  un  individu 
inerte,  sans  facultés,  sans  tendances,  un  imbécile  ou  un  dément  auront  peu 
d’émotions  et  en  ce  sens  il  est  vrai  que  le  développement  intellectuel  favo¬ 
rise  l’émotion.  Mais  la  condition  principale  de  l’émotion,  c’est  surtout  que 
l’effort  soit  impuissant,  c’est-à-dire  qu’il  y  ait.  déjà  antérieurement  abai'ssé- 
ment  du  niveau  mental.  La  faiblesse  de  la  volonté,  la  diminution  de  la  ten¬ 
sion  psychologique  est  la  condition  principale  qui  rend  l’émotion  intermi¬ 
nable  et  grave. 

C’est  aussi  la  condition  essentielle  de  la  répétition  de  l’émotion.  Plus  l’in¬ 
dividu  a  une  volonté  d’adaptation  faible,  quelle  que  soit  la  cause  qui  ait 
déterminé  cet  affaiblissement,  plus  il  se  trouve  fréquemment  en  présence 
de  circonstances  difficiles  pour  lui.  Il  finit  par  «  se  contrarier  de  tout  », 
c’est-à-dire  qu’il  ne  s’adapte  plus  à  rien,  qu’il  a  des  efforts  impuissants  et 
de  la  dérivation  à  propos  de  tout.  L’émotivité,  comme  j’ai  essayé  de  le 
démontrer,  n’est  que  la  tendance  à  remplacer  les  opérations  supérieures  d’adapta- 
]  tion  devenues  impossibles  par  l’exagération  des  opérations  inférieures  et  surtout  par 
i  de  grossières  agitations  viscérales.  Cette  disposition,  qui  semble  quelquefois 
congénitale,  est  le  plus  souvent  le  résultat  de  tous  les  épuisements  et  sur- 
^  tout  des  émotions  antérieures.  Au  dernier  degré  de  ces  transformations, 

'  l’épuisement  est  si  grand  qu’il  n’y  a  môme  plus  d’efforts  et  que  le  sujet 
devient  indifférent.  C’est  ainsi  que  l’émotion  mène  à  l’émotivité,  puis  aU' 
dernier  terme  à  l’indifférence. 

Que  l’on  ajoute  à  ces  dilférents  degrés  de  l’émotion  les  lois  de  la  localisa¬ 
tion  et  l’on  verra  les  maladies  innombrables  et  en  apparence  très  diverses 
qui  peuvent  se  développer  sous  l’influence  du  trouble  émotionnel.  C’est 
aussi  en'  approfondissant  cette  étude  de  l’émotion  et  de  ses  lois  que  l’on' 
comprendra  comment  ces  troubles  peuvent  être  évités  et  comment  on  doit 
diriger  leur  thérapeutique. 


QUESTIONS 

1“  Désignation  de  l’émotion. 

2“  Analyse  des  symptômes  considérés  comme  émotionnels. 
3“  Évolution  et  transformations  de  l’émotion.  L’émotivité. 


II 


PROBLÈMES  PHYSIOLOGIQUES 


L.  HALLION 

Pour  me  limiter,  dans  un  sujet  assez  vaste  dont  M.  Janet  a  résumé  l’en¬ 
semble,  je  me  bornerai  à  quelques  aperçus  touchant  les  effets  qui  provoque 
le  choc  émotionnel  chez  l’homme  sain.  Je  m’arrêterai  sur  le  seuil,  arbitraire 
du  reste,  qui  sépare  ici  la  physiologie  de  la  pathologie,  et  que  les  réactions 
émotionnelles  ont  la  plus  grande  tendance  à  franchir. 

Par  réactions  émotionnelles,  j’entends  l’ensemhle  des  phénomènes  transi¬ 
toires  qui  suivent  le  choc  de  près  et  qui  ont  la  fatalité  d’évolution  des  ré¬ 
flexes;  quant  aux  conséquences  plus  ou  moins  lointaines,  ce  sont  elles  qi| 
font  partie,  à  proprement  parler,  du  domaine  pathologique,  j 

I.  —  Influence  de  l’intensité  du  choc  émotionnel  sur  ses  efi’ets.  — 

f  II  existe,  en  général,  pour  un  ordre  donné  d’émotion,  un  rapport  bien  net 
/  entre  Pintensité  du  choc  émotionnel,  autant  que  peut  l’apprécier  la  cons- 
I  cience,  et  les  réactions  qui  s’ensuivent.  Quand  l’intensité  de  l’excitation  pro¬ 
vocatrice  augmente,  les  réactions  deviennent  plus  marquées,  plus  durables. 
Elles  deviennent  aussi,  surtout  si  l’excitation  est  brusque,  plus  diffuses,  plus 
Variables  et  plus  désordonnées,  comme  si  une  décharge  rapide  se  frayait  bru¬ 
talement  un  passage  au  loin,  par  des  trajets  inusités,  sans  tenir  grand 
compte  des  voies  de  conduction  systématisées  par  où  se  transmettent  les 
ébranlements  normaux.  Notons  qu’il  n’y  a  rien  là  de  bien  particulier  à  l’ex¬ 
citation  émotionnelle. 

Remarquons  simplement  que  cette  dernière  a  son  siège  dans  les  centres 
V  supérieurs,  auxqüels  se  rattache  naturellement  une  zone  de  diffusion  des 
plus  étendues;  nous  comprendrons  ainsi  qu’elle  ait  de  lointaines,  multiples 
et  diverses  répercussions. 

Il  faut  insister,  surtout  au  point  de  vue  de  la  pathologie,  sur  le  caractère 
désordonjié  des  réactions  émotionnelles.  Tout  au  plus,  quand  l’émotion  est 
lûodérée,  peut-on  regarder  comme  utile  l’ébranlement  qu  elle  suscite  ; 
celui-ci  offre  l’avantage  d’engendrer  une  stimulation  nerveuse -généra le  qui, 
sans  trop  compromettre  les  équilibres,  aidera  l’organisme  à  s’adapter,  avec 
plus  de  promptitude,  aux  circonstances  extérieures  inaccoutumées  où  Témo- 
tion  trouve  le  plus  souvent  sa  cause. 

Par  contre,  pour  peu  que  k  secousse  émotionnelle  soit  forte,  l’ébranlement 
qui  en  résulte  dèvTénf  franchement  excessif  et  physiologiquement  incohé¬ 
rent;  il  se  traduit  immédiatement  par  des  perturbations  nuisibles  ;il  entraî- 
uera  plus  tard  un  épuisement  extrême  et  prolongé.  Ce  sont  là  des  consé¬ 
quences  pathologiques  auxquelles  n’échappe  pas  un  sujet  même  normal,  et 
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qui  ilcviehnent  forcément  plus  graves  chez  celui  dont  l’éifuilibre  nerveux 
est  instalilc  ou  déjà  perverti. 

(  A  un  degré  encore  plus  élevé  d’intensité,  l’émotion  a  pour  effets,  non  plus 
des  phénomènes  d’excitation,  mais  des  phénomènes  de  dépression,  qui 
sont  tantôt  mélangés  aux  premiers,  tantôt  seuls  ou  prédominants.  Mais  en 
cela  encore  le  choc  émotionnel  ne  diffère  pas  essentiellement  des  autres 
chocs  qui  peuvent  frapper,  directement  ou  indirectement,  les  centres  ner¬ 
veux  supérieurs.  On  sait  que  tout  choc  démesuré  tend  à  engendrer  des 
effets  dépressifs,  soit  qu’il  excite  des  appareils  d’arrêt,  tel  que  le  noyau 
hulhaire  cardiaque  du  pneumogastrique,  soit  qu’il  mette  hors  de  service  des 
éléments  nerveux  qui  commandent  l’action. 

C’est  ainsi  que  dans  tous  les  territoires  de  l’organisme,  tributaires  du  sys¬ 
tème  nerveux,  Tiimotion  peut  produire  des  résultats  tout  opposés,  suivant 
les  cas. 

Si  l’on  ajoute  que  chaque  sujet  présente,  dans  l’équilihrc  de  son  système 
nerveux,  des  variations  qui  peuvent  résulter  elles-mêmes  d’émotions  anté¬ 
rieures,  et  qui  influeront  sur  les  réactions  produites,  on  doit  s’attendre  à 
rencontrer,  parmi  les  effets  pathologiques  des  émotions  fortes,  des  phéno¬ 
mènes  très  divers.  On  doit  aussi  prévoir  que  les  effets  des  émotions,  tout  au 
moins  des  émotions  lirusques,  seront  assimilables,  jusqu’à  un  certain  point, 
à  ceux  que  peuvent  engendrer  différentes  causes  de  choc  nerveux. 

II.  —  Influence  de  la  qualité  de  l’émotion.  —  Voilà  pour  les  rap¬ 
ports  de  l’intensité  de  l’émotion  avec  ses  effets.  Demandons-nous  mainte¬ 
nant  si  les  données  des  physiologistes  montrent  des  relations  bien  définies 
entre  la  ijualité  do  l’émotion  et  celle  des  réactions  suscitées.  De  telles  rela¬ 
tions  existent  à  coup  sûr  ;  il  suffit  dé  rappeler  quëTes  différentes  variétés 
d’émotions  se  trahissent  par  des  mouvements,  des  attitudes  assez  caracté¬ 
ristiques.  Mais  si  l’on  considère  les  autres  réactions  émotives,  —  celles  qui 
sont  les  plus  intéressantes  au  point  de  vue  pathologique,  —  il  semble  bien 
qu’aucune  d’elles  ne  puisse  être  assignée  en  propre  à  une  sorte  particulière 
d’émotion.  C’est  ainsi  que  les  réactions  cardiaques,  les  réactions  vasomo¬ 
trices,  à  l’étude  desquelles  je  me  suis  personnellement  adonné  avec 
Ch.  Comte,  sont  pareilles  dans  tous  les  cas.  Il  semble  en  être  de  même,  du 
moins  à  bien  peu  près,  des  réactions  respiratoires,  qu’un  grand  nombre 
d’expérimentateurs  ont  minutieusement  explorées. 

Bien  d’autres  réactions  sont  dans  le  même  cas.  En  somme,  les  observa¬ 
tions  sur  ce  sujet  tendent  à  mettre  en  évidence,  ne  fût-ce  que  par  les  con¬ 
tradictions  des  chercheurs,  la  banalité  de  la  plupart  des  réactions  émotion¬ 
nelles,  alistraction  faite  de  la  mimique  expressive. 

H  y  a  cependant  des  émotions  dont  la  tendance  est  plutôt  dépressive, 
d’autres  dont  la  tendance  est  plutôt  excitante;  on  a  relevé  l’opposition  qui 
existe  à  cet  égard  entre  les  émotions  tristes  et  les  émotions  gaies.  Cette 
différence  est-elle  réellement  inhérente  à  la  quali^ du  jjrpcessus. émotionnel 
initial,  ou  tiendrait-elle  simplement  à  des  degrés  divers  d’intensité  de  ce 
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processus?  Il  est  difficile  d’en  juger,  attendu  qu’entre  les  émotions  de  divers 
ordres,  considérées  à  leur  origine,  il  n’existe  pas  de  commune  mesure.  On 
peut,  il  est  vrai,  apprécier  plus  ou  moins  l’intensité  des  phénomènes  objec¬ 
tifs  que  ces  émotions  déterminent,  mais  on  ne  saurait  en  déduire,  sans 
pétition  de  principe,  l’échelle  d’intensité  des  faits  émotifs  initiaux  dont  les 
phénomènes  observés  dépendent. 

in.  —  Incoordination  des  réactions  émotionnelles.  —  J’ai  déjà 
insisté  sur  le  caractère  incoordonné  et  diffus  de  la  plupart  des  manifestations 
physiologiques  de  l’émotion.  Les  phénomènes  vasomoteurs,  en  particulier, 
qu’on  a  pu  analyser  avec  soin  par  ià"méthode  graphique,  ne  se  localisent 
jamais,  par  exemple,  sur  une  moitié  du  corps,  sur  un  segment  déterminé. 
Aussi  me  paraîtrait-il  difficile  d’admettre  qu’ils  puissent  être  l’origine  de 
certaines  localisations  ou  systématisations  morbides. 

Parmi  les  manifestations  émotionnelles  figurent,  il  est  vrai,  des  complexes 
physiologiques,  tels  que  les  actes  de  déglutition,  défécation,  etc.  Si  irrégu¬ 
lièrement  que  se  répande  l’excitation,  elle  rencontre  des  mécanismes  auto- 
uiatiques  préétablis,  qui  entrent  en  jeu,  chacun  pour  leur  compte,  suivant 
le  mode  qui  leur  est  propre.  Mais  le  groupement  de  ces  mécanismes  partiels 
est  inharmonique. 

IV.  —  Influence  de  la  volonté  sur  les  réactions  émotionnelles.  — 
Un  des  caractères  des  réactions  émotionnelles,  c’est  qu’elles  échappent  à 
l’empirëlIèTa~VOlônle.  Cêlle-ci,  par  l’influence  directrice  qu’elle  exerce  sur 
les  associations  d'idées,  peut  bien  modifier  dans  une  certaine  mesure  l’état 
niental  du  sujet  ému,  et  par  là  môme  les  réactions;  mais  une  fois  les  effets 
commencés,  elle  n’a  pas  sur  eux  de  prise  immédiates^  la  vérité,  le  sujet  ému 
peut  réprimer,  ou  plutôt  masquer  certains  phénomènes  moteurs,  comme  il 
pourrait  s’opposer  à  la  manifestation  du  réflexe  rotulienpar  une  contraction 
des  fléchisseurs  de  la  jambe;  mais  s’il  y  réussit,  ce  n’est  pas  en  supprimant 
l’effet  de  l’émotion,  c’est  en  lui  opposant  un  effort  antagoniste.  Par  là,  il 
^vite  parfois  des  conséquences  immédiatement  fâcheuse.s.de.  r.émotion,  mais 
par  contre  il  augmèntë'Tépiïisement  nerveux  consécutif.  Aussi  est-il  de 
notion  banale  que  les  éinÔîrdns*maîlrisées,  les  émotions  »  rentrées  •  pour 
employer  un  terme  courant,  sont  souvent  plus  nuisibles  que  celles  auxquelles 
d  est  laissé  libre  cours. 

V.  —  Effets  psychiques  des  réactions  émotionnelles.  —  Issims  d’un 
processus  cf.Liiébral,  les  réactions  émotionnelles  ne  sont  pas  sans  modifier  à 
leur  tour  l’état  du  cerveaiTrcTles  peuvent  influer  par  là  sur  révolution 
mentale 'ïïëîémotion  dont  ils  dépendent.  Les  réactions  circulatoires,  notam- 
tamment,soit  parles  sensations  qu’elles  provoquent,  soitparles  modifications 
qu’elles  entraînent  dans  l’irrigation  des  centres  nerveux,  et  auxquelles  Mosso 
a  attribué  une  grande  importance,  peuvent  avoir  de  tels  effets,  au  moins 
lorsqu’elles  acquièrent  un  haut  degré.  Je  formule  cette  dernière  restriction. 
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car  je  ne  crois  pas,  pour  ma  part,  que  le  fonctiojjncmen^du  cerveau,  non 
plus  ipùmé'la  plupart  des  organes,  soit  sensible,  autant  qu’on 'Fa  quelque¬ 
fois  admis,  à  de  petites  variations  du  régime- circulatoire.  Il  y  a  dans  tous 
les  organes,  normalement,  un  luxe  de  circulation  tel,  que  leurs  opérations 
coutumières  ne  sont  pas  troublées  par  des  différences  d’irrigation  môme 
assez  fortes. 

Quant  à  admettre,  comme  on  l'a  fait  dans  la  théorie  dite  physiologique 
des  émotions,  que  les  réactions  somatiques,  circulatoires  ou  autres,  non 
seulement  modifient  secondairement  l’état  mental  émotionnel,  mais  l’engen¬ 
drent  primitivement,  c’est  une  manière  de  voir  qui  me  paraît,  comme  à  ! 
M.  Janet,  comme  à  M.  François-Franck,  définitivement  condamnée. 


Sur  la  physiologie  des  émotions,  beaucoup  d’autres  questions  se  posent. 
Quelles  sont  les  conditions  favorisantes  de  l’émotion,  à  quoi  tient  le  tempé¬ 
rament  émotif,  quelle  part  faut-il  y  faire  à  l’état  des  humeurs  ? 

La  nature  et  l’intensité  des  réactions  émotionnelles  variant  beaucoup, 
mais  tendant  néanmoins  à  revêtir,  chez  un  sujet  donné,  un  certain  type, 
quelles  sont  les  raisons  physiologiques  des  différences  individuelles?  Dans  la 
genèse  des  différences,  quel  est  le  rôle  joué  par  des  émotions  antérieures, 
qui  auront  imposé  au  système  nerveux  une  sorte  d’hahitude?  La  répétition 
des  émotions  ne  suscite-t-elle  pas,  suivant  les  cas,  l’immunité  qui  résulte 
d’un  exercice  proportionné  à  la  force  de  l’organe  ou  l’amoindrissement  de 
résistance  que  provoque  le  surmenage? 

Ces  questions,  et  plusieurs  autres,  sont  au  point  de  vue  physiologique 
d’un  grand  intérêt;  je  ne  m’y  arrêterai  pas,  car  je  ne  crois  pas  que  dans  la 
discussion  actuelle  il  appartienne  au  physiologiste  d’aborder  ces  problèmes  ; 
en  cette  matière,  l’expérimentation  sur  l’homme  sain  est  limitée,  l’expéri¬ 
mentation  sur  les  animaux  est  hasardeuse;  l’observation  clinique  est  la 
méthode  de  choix. 

QUESTIONS 

1»  La  qualité  de  l’émotion,  indépendamment  de  son  intensité, 
a-t-elle  une  influence  déterminante  sur  les  troubles  morbides 
consécutifs? 

2“  Les  émotions  que  le  sujet  dissimule  par  un  effort  de  volonté 
ont-elles  des  conséquences  particulièrement  graves  ? 

3“  Existe-t-il  des  faits  pathologiques  tendant  à  montrer  qu’en 
dehors  de  leurs  effets  mécaniques  (hémorragie  cérébrale),  les 
troubles  circulatoires  d’origine  émotionnelle  peuvent,  à  eux  seuls, 
engendrer  des  affections  nerveuses  ? 


III 
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HENRI  CLAUDE 

Il  a  paru  nécessaire  avant  d’ouvrir  la  discussion  sur  le  rôle  pathogénique 
-de  l’émotion  d’analyser  les  caractères  de  ce  phénomène  et  de  tenter  de  faire 
l’accord  sur  ce  que  l’on  doit  désigner  sous  cette  dénomination.  Il  n’est  pas 
.moins  utile  d’indiquer  les  états  névropathiques  sur  lesquels  doit  porter  le 
pébat  et  d’essayer  de  rechercher  quels  sont  les  caractères  communs  de  ces 
wats.  En  effet,  à  côté  des  maladies  caractérisées  par  une  altération  organique 
du  système  nerveux,  il  y  a  un  grand  nombre  d’affections  qui  ont  été  consi¬ 
dérées  comme  traduisant  simplement  une  modification  fonctionnelle  des 
centres  nerveux.  On  a  créé  ainsi  une  foule  de  névroses  se  manifestant  par  des 
symptômes  qui  ne  répondent  à  aucune  lésion  connue.  Ce  groupe  nosolo¬ 
gique  restera  forcément  mal  délimité,  car  les  acquisitions  nouvelles  de  la 
science  viennent  chaque  jour  jeter  un  doute  sur  la  réalité  de  ces  maladies 
sans  lésions.  C’est  ainsi  que  le  goitre  exophtalmique,  la  tétanie,  la  paralysie 
agitante,  la  chorée  de  Sydenham  dont  le  substratum  anatomique  nous  est 
encore  mal  connu,  ont  dû  ôtre  néanmoins  rejetés  du  cadre  des  états  névro¬ 
pathiques.  Si  l’on  introduit  d’autre  part  dans  la  désignation  de  ces  affections 
la  seule  notion  d’une  intervention  de  l’esprit,  de  représentations  mentales 
qui  provoquent  l’apparition  et  règlent  la  forme  des  manifestations  névropa¬ 
thiques,  on  restreint  le  nombre  des  états  qui  nous  occupent  à  certaines 
psycho-névroses  et  on  donne  une  part  un  peu  large  cà  des  interprétations 
qui  dépassent  singulièrement  les  données  de  la  clinique. 

Il  nous  paraît  donc  très  délicat  de  définir  actuellement  les  névroses. 
Comme  il  s’agit  en  somme  d’une  classification  nosographique  en  voie  de 
transformation,  nous  ne  chercherons  pas  à  formuler  une  définition  et  nous 
nous  contenterons  de  déclarer  que  nous  aurons  en  vue  ici  des  affections 
d’ordres  divers  dans  lesquelles  la  mise  en  jeu  des  manifestations  psychiques 
ainsi  que  des  phénomènes  moteurs,  sensitivo-sensoriels,  vasomoteurs  ou 
sécrétoires,  ne  nous  paraît  pas  nécessairement,  dans  les  conditions  d’explo¬ 
ration  physiologique  ou  d’examen  anatomo-clinique  dont  nous  disposons, 
sous  la  dépendance  d’une  altération  organique  et  pour  la  production  des¬ 
quelles  un  processus  psychique,  conscient  ou  subconscient,  est  l’intermé¬ 
diaire  nécessairë'ëntrëTircli^provpcatriçe  et  là  manifestation . 

Il  sem  j^rmis  d’envisager  ainsi  une  série  d'accidents  névropathiques  mal 
connus,  localisés  à  certains  appareils  ou  d’expression  polymorphe.  Les 
névroses  cardiaques,  la  phrénocardie  de  Herz,  admise  également  par  Erb, 
sont  le  type  de  ces  névroses  viscérales.  Les  sialorrhées  nerveuses  accom¬ 
pagnant  des  états  gastropathiques  plus  ou  moins  nets,  les  névroses  vaso- 
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motrices,  secrétoires,  sudorales  représentent  également  des  accidents  névrO' 
pathiques  oligosymptomatiques.  Au  contraire,  les  troubles  décrits  par 
M.  (irasset,  sous  le  nom  de  névrose  psijchosplanchnique,  et  considérés- 
comme  névrose  du  grand  sympathique,  se  distinguent  par  la  multiplicité 
des  symptômes  apparaissant  sur  divers  appareils.  L’akinesia  algera  de 
Mœbius  avec  ses  diverses  variétés  cliniques  rentrerait  aussi  dans  ce  groupe- 
constituant  une  modalité  de  névrose  de  la  motilité,  qu’on  pourrait  rappro¬ 
cher  des  troubles  de  l’état  cénesthésique.  Ceux-ci  apparaissent  surtout  dans 
une  autre  névrose  où  l’élément  psychique,  et  particulièrement  la  diminution 
de  la  tension  psychologique  est  le  facteur  principal,  Vanxiété  paroxystique 
de  Brissaud,  la  névrose  d’angoisse  de  Freud. 

Toutefois,  comme  ces  états  névropathiques  ne  constituent  pas  des  entités 
morbides  d’une  observation  commune,  il  nous  paraît  plus  utile  de  limiter 
le  débat  aux  affections  qui,  par  leur  fréquence  et  leur  importance,  peuvent 
être  l’objet  des  études  de  tous  les  médecins.  Nous  avons  cru  devoir  écarter, 
comme  nous  le  disions  plus  haut,  la  maladie  de  Parkinson,  la  chorée  chro¬ 
nique,  la  maladie  de  Basedow,  la  tétanie.  11  nous  a  semblé,  en  effet,  que  les 
travaux  de  ces  dernières  années,  en  nous  renseignant  sur  les  altérations  orga¬ 
niques  trouvées  dans  ces  maladies,  permettaient  de  les  rattacher  à  la  patho¬ 
logie  de  certaines  parties  du  système  nerveux  ou  des  glandes.  Dans  ces 
conditions,  bien  que  le  rôle  de  l’émotion  dans  la  genèse  des  symptômes  qui 
caractérisent  ces  affections  ne  puisse  être  nié  dans  certains  cas,  l’influence 
de  ce  facteur  n’est  pas  très  différente  de  ce  qu’elle  est  dans  la  provocation 
occasionnelle  d’autres  accidents  au  cours  des  maladies  organiques  :  hémor¬ 
ragies  cérébrales,  crises  d’angor  vrai  ou  paroxysmes  douloureux  tabé¬ 
tiques. 

Nous  avons  laissé  une  place  dans  cette  discussion  à  l’épilepsie,  quoique 
ce  terme  désigne  plutôt  un  syndrome  résultant  d’altérations  organiques  du 
système  nerveux!  Mais  il  est  des  cas  où  le  mal  comitial  ne  paraît  pas,  au 
début  tout  au  moins,  sous  la  dépendance  d’une  modification  appréciable  des 
centres  nerveux,  et  où  les  analogies  avec  l’hystérie,  soit  dans  le  mécanisme 
de  production  des  symptômes,  soit  dans  l’expression  de  ceux-ci,  sont  si 
grandes,  qu’il  était  intéressant  d’étudier  l’influence  de  l’émotion  dans  cette 
affection. 

Nous  avons  pensé  qu’il  était  surtout  nécessaire  de  faire  porter  le  débat 
sur  le  rôle  de  l’émotion  dans  l’hystérie,  les  états  neurasthéniques,  les 
névroses  motrices  ("tics,  agitations  choréiformes,  myoclonies)  et  enfin  sur 
les  états  névropathiques  complexes  qui  succèdent  aux  accidents  profession¬ 
nels  ou  aux  grands  traumatismes. 

En  ce  qui  concerne  l’hystérie,  après  la  discussion  qui  a  eu  lieu  en  1908  à 
la  Société  de  Neurologie,  dans  laquelle,  à  la  suite  d’une  critique  judicieuse 
des  faits,  la  symptomatologie  de  cette  affection  a  été  singùlièrement  réduite, 
il  était  nécessaire  de  revenir  sur  la  genèse  de  certaines  manifestations  dont 
la  réalité  ne  fait  plus  de  doute.  Mais  les  tendances  de  la  discussion,  telle 
qu’elle  a  été  engagée,  ont  été  de  mettre  surtout  en  relief  le  rôle  de  la  sug- 
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gestion  à  l’origine  des  accidents.  11  restait  à  savoir  si  ce  facteur  pathogé¬ 
nique  était  le  seul  qu’il  convenait  d’envisager.  Cette  partie  de  la  question 
n’a  pas  été  traitée.  Or  il  est  de  toute  importance  que  nous  essayions  d’ap¬ 
porter  une  solution  à  ce  problème  pathogénique,  car  de  la  conception  que 
l’on  aura  de  la  nature  des  phénomènes  hystériques  peuvent  découler  des 
conséquences  pratiques  qui  ne  sont  pas  à  négliger,  particulièrement  au 
point  de  vue  médico-légal.  A  cette  question  se  rattache  celle  des  troubles 
névropathiques  d’origine  traumatique  dans  lesquels  il  convient  d’établir  la 
part  qui  revient  à  l’émotion,  ou  à  la  commotion  cérébrale  modifiant  réelle¬ 
ment  l’état  organique  du  système  nerveux,  ou  enfin  à  l’esprit  de  revendica¬ 
tion  des  patients  exalté  dans  un  but  intéressé. 

Nous  estimons  qu’à  la  base  de  tous  ces  états  névropathiques  existe  tou¬ 
jours  une  modification  constitutionnelle  du  système  nerveux,  altérations 
structurales  difficiles  à  . mettre  en  évidence,  aptitudes  fonctionnelles  plus  ou 
moins  déviées,  résultant  de  l’hérédité  ou  acquises,  qui  ont  pour  effet  tout 
d’abord  de  créer  un  état  particulier  d’émotivité  du  sujet.  Aussi,  avons-nous 
pensé  que  ce  trouble  préalable  de  l’émotivité  devait  retenir  tout  d’abord 
notre  attention  avant  d’aborder  l’examen  du  rôle  de  l’émotion  dans  les 
divers  états  névropathiques. 

L’émotion,  en  effet,  qui  est  certes  un  facteur  patbogénique  puissant,  n’est 
qu’un  agent  occasionnel.  Les  émotions,  suivant  leur  nature,  leur  intensité, 
leur  répétition,  peuvent  avoir  une  action  sur  la  genèse  et  le  caractère  des 
manifestations  névropathiques,  mais  cette  action  est  de  second  ordre  relati¬ 
vement  à  l’état  constitutionnel  antérieur,  et  au  trouble  de  l’émotivité  qui  en 
est  la  conséquence.  De  cet  état  constitutionnel,  de  ces  aptitudes  fonction¬ 
nelles  de  certains  individus,  nous  trouvons  la  preuve  dans  le  nervosisme 
du  jeune  âge  sur  lequel  j’ai  eu  l’occasion  d’insister  après  Oppenheim.  Ce 
nervosisme,  dans  lequel  les  processus  _psychiques  sont  réduits  au  mini¬ 
mum,  consiste  essentiellement  en  une  anomalie  des  réactions  nerveuses  et 
se  traduit  par  l’intensité  de  ces  réactions  hors  de  proportion  avec  la  cause 
d’excitation,  la  durée  exceptionnellement  prolongée  de  celles-ci,  et  la  non- 
adaptation  dans  l’expression  des  émotions  aux  circonstances  qui  les  ont 
fait  naître. 

Cette  manière  d’être  du  système  nerveux  des  très  jeunes  sujets,  chez 
qui  les  manifestations  sont  beaucoup  plus  dégagées  des  mécanismes  psy¬ 
chiques  complexes  qui  apparaîtront  plus  tard,  nous  éclaire  dans  une  certaine 
mesure  sur  les  troubles  préalables  de  l’émotivité  qui  sont  à  l’origine  des 
accidents  névropathiques.  Toutefois,  pour  être  fréquentes,  les  manifestations 
du  nervosisme,  état  héréditaire,  organique,  constitutionnel,  ne  se  retrouvent 
pas  d’une  façon  constante  dans  l’histoire  pathologique  des  sujets  atteints 
d’affections  névropathiques.  Il  n’en  est  pas  de  même  des  troubles  de  l’émo¬ 
tivité  qui  semblent  bien  représenter  la  condition  nécessaire  pour  l’appari¬ 
tion  de  l’accident  névropathique  sous  l’influence  de  l’émotion.  De  plus  le 
rouble  de  l’émotivité,  souvent  héréditaire,  peut  aussi  être  acquis,  il  est 
alors  le  résultat  de  l’éducation,  du  genre  de  vie,  des  conditions  physiques 
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et  morales  du  sujet.  11  n’a  donc  pas  un  caractère  définitif  et  permanent. 

Ces  considérations  nous  amènent  à  présenter  à  la  Société  les  questions 
suivantes  que  nous  ne  lui  soumettons  nullement  à  titre  d’idées  personnelles 
que  nous  voudrions  voir  sanctionnées,  mais  comme  une  série  de  proposi¬ 
tions  destinées  à  faciliter  la  discussion  sur  le  rôle  de  l’émotion  dans  la 
genèse  des  accidents  névropathiques. 


QUESTIONS 


1°  Le  mode  d’action  des  émotions  est  subordonné  à  l’état  d’émoti¬ 
vité  du  sujet,  h' émotivité,  étant  considérée  comme  la  manière  de 
percevoir  et  d’exprimer  les  émotions,  peut  être  troublée  sous  l’in¬ 
fluence  d’une  disposition  héréditaire  ou  acquise.  La  répétition  des 
émotions  modifie  ainsi  notablement  l’émotivité.  Doit-on  donc 
admettre  qu’il  existe  toujours  à  l’origine  des  états  névropathiques 
un  trouble  de  l’émotivité,  plus  ou  moins  latent,  qui  est  la  condition 
nécessaire  pour  que  l’émotion  puisse  provoquer  les  symptômes 
névropathiques  ? 

2°  L’émotion  ne  parait  pas  créer  Vétat  épiteptique,  qui  est  la  con¬ 
séquence  d’altérations  organiques  ou  de  modifications  humorales, 
mais  elle  est  souvent  notée  comme  la  cause  provocatrice  des  accès 
convulsifs  ou  des  équivalents,  et  se  retrouve  parfois  à  l’origine  du 
premier  accident  comitial  au  même  titre  que  les  fatigues,  les  intoxi¬ 
cations,  etc. 

3°  L’émoticn  ne  crée  pas  l'hystérie,  mais  peut  provoquer  la  mani¬ 
festation  hystérique  chez  un  sujet  dont  l’émotivité  était  préalable- 
•  ment  troublés.  Si  l’on  admet  caractères  particuliers  de 

I  l’état  hystérique  consiste  dans  la* faculté  d’isoler,  amplifier  et  fixer 
{ à  un  degré  excessif  certaines  sensations,  certaines  image£|  on  com- 
Iprend  que  l’hystérique  puisse  présenter  d’une  façon  intense  et  pro- 
Uongée  les  diverses  expressions  de  l’émotion.  En  tout  cas,  il  ne  parait 
pas  douteux  que  certains  accidents,  rangés,  d’une  façon  unanime, 
dans  le  cadre  de  l’hystérie,  tels  que  crises  convulsives,  paralysies, 
contractures,  puissent  être  produits  par  une  émotion,  en  dehors  de 
toute  suggestion. 

4°  Les  émotions  pouvant  créer  une  dépression  passagère  chez 
les  sujets  normaux,  engendreront  également  chez  certains  indi¬ 
vidus  les  diverses  manifestations  des  états  dits  neurasthéniques. 
Mais  qu’il  s’agisse  des  formes  fugaces  et  intermittentes  ou  des 
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formes  chroniques  et  graves  de  la  neurasthénie,  il  ne  semble  pas 
que  les  émotions,  si  intenses  ou  si  répétées  qu'elles  puissent  être, 
soient  capables  d’engendrer  par  leur  seule  action  cette  affection 
avec  le  cortège  de  symptômes  qu’on  lui  attribue.  Ün  fonds  de  débi- 
lité  constitutionnelle,  de  dégénérescence  physique  ou  psychique, 
^^éj^taire,  paraît  toujours  être  à  la  base  de  ces  états  neurasthé¬ 
niques  dans  les  formes  chroniques.  Dans  les  formes  passagères,  il 
y  a  peut-être  lieu  de  ne  mettre  en  cause  qu’un  trouble  préalable  de 
l’émotivité  acquis  et  transitoire,  chez  certains  sujets. 

5“  L’émotion  provoque  certains  accidents  choréif ormes,  certaines 
nyoclonies,  au  même  type  que  la  suggestion,  l’imitation.  Elle  ne 
détermine  pas  la  chorée  de  Sydenham,  mais  elle  en  exagère  nette¬ 
ment  les  symptômes. 

6°  L’émotion  exagère  les  tics,  mais  ne  les  crée  pas  :  elle  peut  placer 
fo  sujet  dans  des  conditions  d’opportunité  pour  la  genèse  des  tics, 
qui  résultent  en  réalité  de  perturbations  mentales  sur  un  terrain 
de  dégénérescence. 

7°  Les  émotions  peuvent  engendrer  des  états  pathologiques  mal 
classés,  qui  consistent  en  une  exaltation  permanente  de  l’émotivité 
et  se  manifestent  par  les  réactions  de  même  ordre  que  celles  qui 
traduisent  l’émotion,  mais  dont  le  sujet  est  conscient  :  il  s’agit  dans 
ces  cas,  en  quelque  sorte,  d’une  émotion  prolongée  et  raisonnée. 
Ces  états,  dont  les  symptômes  les  plus  fréquents  consistent  en 
troubles  sensitifs  et  sensoriels,  tremblements,  asthénie,  anxiété, 
dépressions,  hallucinations,  etc.,  surviennent  surtout  à  la  suite  de 
qfands  traumatismes  ;  ce  sont  ces  états  essentiellement  émotifs  que 
l'on  a  groupés  sous  la  dénomination  de  névrose  traumatique. 


IV 


PROBLÈMES  PSYCHIATRIQUES 


ERNEST  DUPRÉ 

Je  n’ai  à  revenir  ici  ni  sur  la  définition,  ni  sur  les  caractères  physiopsÿ- 
chologiques,  ni  sur  le  rôle  en  neuropathologie,  de  l’émotion. 

Dans  le  domaine  psychiatrique,  le  rôle  pathogène  de  l’émotion  est  très 
important,  si  l’on  considère  celle-ci  dans  ses  rapports  avec  le  terrain 
ébranlé  par  lé  choc  émotif. 

L’émotion  peut,  soit  par  sa  soudaineté  et  son  intensité,  soit  par  sa  répéti¬ 
tion  et  sa  durée,  déterminer  un  ébranlement  du  système  nerveux  tel  que 
l’équilibre  de  cé  systèmè  nerveux  en  soit  compromis  et  qu’il  en  résulté  des 
troubles  psychiques. 

Il  est  inutile  d’étudier  ici,' dans  ses  variétés  et  ses  caractères,  la  nature 
des  émotions  psychopathogènes  :  colère,  peur,  honte,  surprise,  joie,  émo¬ 
tions  sexuelles,  etc.  On  doit  seulement  distinguer  les  émotions  en  expan¬ 
sives  ou  agréables  ét  en  dépressives  ou  pénibles,  et  réserver  presque  uni¬ 
quement  à  ces  dernières  la  qualité  d’émotions  pathogènes. 

f  i"  —  Considérées  au  pointde  vue  étiologique  et  pathogénique,  les  émotions 
j  se  ramènent  toutes  à  un  choc  psychique,  qui  détermine  dans  toutes  les  sphères 
I  organiques,  par  l’intermédiaire  du  système  nerveux,  des  effets,  soit  d’exci- 
I  tation,  soit  de  dépression,  soit  de  déviation  fonctionnelle,  avec  toutes  leurs 
^  conséquences. 

La  succession  ou  l’association,  la  diffusion,  la  profondeur,  etc.,  de  ces 
effets  se  traduisent  par  les  désordres  les  plus  variés,  indépendants  du 

(genre  d’émotion  qui  les  a  provoqués,  mais  déterminés,  au  contraire,  dans 
leur  nature,  leur  évolution  et  leur  gravité,  par  l’intensité  du  choc  émotif,  et 
surtout  l’état  du  sujet  au  moment  du  traumatisme  psychique.  L’état  du 
sujet  est  lui-méme  déterminé  par  sa  constitution,  héréditaire  et  acquise,  et 
par  les  conditions  actuelles  du  terrain  organique  ;  santé  ou  maladie,  état  de 
la  nutrition,  époques  climatériques,  etc. 

I  Les  différents  sujets  sont  très  inégaux  devant  les  émotions.  Les  uns  sont 
I  remarquables  soit  par  la  stabilité  de  leur  équilibre,  et  la  perfection  de  leur 
adaptabilité  aux  chocs  imprévus  ou  pénibles  de  la  vie,  soit  par  leur  apathie 
ou  leur  indifférence  dans  les  mêmes  circonstances.  Les  autres,  au  contraire, 
et  ce  sont  les  plus  nombreux,  manifestent  des  dispositions  spéciales  à  réagir 
vivement  et  profondément  aux  émotions,  et  à  dépasser,  dans  leurs  réac¬ 
tions,  les  effets  utiles  de  l’ébranlement  psychique.  L’émotivité  varie  donc 
beaucoup  suivant  les  tempéraments,  héréditaires  et  acquis,  et  on  doit 
reconnaître  l’existence  d’une  prédisposition  personnelle,  d’une  émotivité  cons- 
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litutionnelte.  C’est  sur  ce  terrain  que  se  manifestent  les  troubles  nerveux  et  ' 
psychiques  dus  à  l’émotion. 

Cette  émotivité  pathologique,  variété  la  plus  fréquente  du  nervosisme  des 
anciens  auteurs,  est  un  mode  de  déséquilibration  psychique,  le  plus  souvent 
héréditaire,  souvent  associé  à  d’autres  tares  dégénératives,  telles  que  la  débi¬ 
lité  ou  la  déséquilibration  de  l’intelligence  ou  de  la  volonté. 

Ces  anomalies  psychiques  sont  elles-mêmes  associées  fréquemment  à  des 
anomalies  également  constitutionnelles  de  la  sensibilité  viscérale,  de  la  mo¬ 
tilité  ou  de  la  nutrition. 

Les  signes  par  lesquels  se  révèle  la  constitution  émotive  sont  :  l’exagération 
dans  leur  instantanéité  et  leur  amplitude,  plutôt  que  dans  leur  vitesse,  des 
réflexes  tendineux,  pupillaires  et  cutanés,  l’hyperesthésie  sensorielle,  le 
déséquilibre  des  réactions  vaso-motrices  et  sécrétoires,  la  tendance  aux 
spasmes,  enfin  l’intensité  et  la  diffusion  anormales  des  effets,  physiques  et 
psychiques,  des  émotions. 

La  constitution  émotive  semble  donc  caractérisée  non  seulement  par 
l’éréthisme  diffus  de  la  sensibilité,  mais  encore  par  l’insuffisance  de  l’inhi¬ 
bition  motrice,  réflexe  et  volontaire.  Elle  s’associe  souvent  à  une  intelli¬ 
gence  normale  et  parfois  supérieure,  et  n’arrive  à  troubler  la  lucidité  de  la 
conscience  que  dans  ses  manifestations  violentes  et  ses  paroxysmes  aigus. 


2"  —  a)  Les  manifestations  pathologiques  de  la  constitution  émotive  sont 
du  domaine  de  l’anxiété,  et  s’accompagnent  souvent  d’aai/ome.  Elles  forment 
à  elles  seules  un  immense  domaine  de  la  pathologie  mefltale,  sous  la  forme 
des  obsessions,  des  phobies,  des  impulsions  et  enfin  des  perversions  sexuèîleS.  \ 
L’émotivité  constitutionnelle  est  lèTérràin  commun  de  toSfes  ces  anomalies  ; 
psychiques  :  presque  seule  en  cause  dans  les  phobies,  elle  se  compliqué, 
dans  les  obsessions,  d’un  trouble  de  l’intelligence;  dans  les  impulsions; 
-d’une  insuffisance  de  la  volonté;  et,  dans  les  perversions  génitales,  des 
déviations  de  l’instinct  sexuel. 

JiJ  La  constitution  émotive  est  également  le  terrain  sur  lequel  apparaissent 
les  syndromes  mélancoliques  et  maniaques  de  la  psychose  intermittente  et 
de  la  cyclothymie.  Dans  la  genèse  de  ces  accès,  expressifs  ou  dépressifs; 
interviennent  alors  d’autres  facteurs  psychopathiques,  qui  s’associent 
au  déséquilibre  de  l’émotivité  :  troubles  de  la  cénesthésie,  dé  la  motilité, 
des  sens,  de  l’intelligence,  qui  engendrent  les  altérations  de  la  cortscience, 
de  la  personnalité,  de  l’activité,  les  hallucinations,  les  délires,  etCi  La 
prépondérance  de  l’élément  émotif  dans  la  genèse  des  accidents  se  marque 
pdr  la  forme  anxieuse  du  syndrome.  On  connaît  d’ailleurs  les  relations, cli¬ 
niques  et  évolutives  de  la  forme  grave  des  psychopathies  obsédantes  avec 
la  mélancolie  anxieuse. 

Si  la  clinique  démontre  que  l’émotivité  constitutionnelle  est  à  la  base  des  1 
obsessions,  des  phobies,  des  impulsions,  des  perversions  sexuelles  et  des 
syndromes  maniaques  et  mélancoliques,  l’étiologiè  enseigne  le  rôle  majeur 
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i  de  l’émotion-choc,  dans  l’éclosion  des  accidents  psychiques.  L’émotion, 
cause  occasionnelle  d’origine  exogène  et  de  nature  épisodique,  met  en  jeu 
\  l’émotivité,  cause  prédisposante,  d’origine  endogène  et  de  nature  perma¬ 
nente.  On  connaît  le  rôle,  non  seulement  de  provocation,  mais  de  direction 
et  de  forme,  que  joue  l’émotion  dans  la  genèse  des  obsessions  et  des  pho¬ 
bies,  surtout  dans  l’orientation  des  perversions  sexuelles.  Le  rôle  occa- 
j,  i  sionnel  du  choc  émotif  apparaît  encore,  quoique  inconstant,  dans  l’éclosion 
■  de  la  manie,  et  surtout  de  la  mélancolie. 

L’émotivité  et  l’émotion  jouent  un  rôle  beaucoup  moins  considérable  dans 
la  genèse  des  autres  p.sychoses. 

I  c)  Lorsqu’elle  est  très  intense  ou  très  prolongée,  surtout  lorsqu’elle  se  double 

d'autres  facteurs  étiologiques  (surmenage,  traumatisme,  maladies,  etc.),  ou 
qu’elle  frappe  un  sujet  en  état  de  réceptivité  psychopathique  (puberté,  mens¬ 
truation,  grossesse,  puerpéralité,  ménopause,  etc.),  l’émotion  joue  un  rôle 
intéressant  dans  la  genèse  des  psiichoses  confusionnelles,  où  entrent,  à  doses 
Inégales,  la  torjieur,  l’obnubilation,  l’onirisme,  les  hallucinations,  les  troubles 
de  la  conscience,  de  la  mémoire  et  de  la  personnalité.  Cès  psychoses  subai¬ 
guës,  dues  à  l’épuisement  de  l’activité  corticale,'  s’accompagnent  de  tout  un 
cortège  d’accidents  somatiques,  qui  autorisent  à  les  assimiler  aux  psychoses 
l]  infectieuses  ou  toxiques,  dont  elles  partagent  l’évolution  et  le  pronostic.  Le 
,  choc  émotif  peut  à  lui  seul,  par  son  intensité,  déterminer  une_j»^^hose 
I  confusionnelle  aiguë,  avec  troubles  somatiques  diffus  et  profonds,  et  agir 
ainsi,  ,éri  partie  à  cause  des  insuffisances  viscérales  dues  tà  des  inhibitions 
fonctionnelles  d’origine  centrale,  à  la  manière  des  intoxications  massives 
ou  des  surmenages  aigus.  On  peut  rapprocher  de  ces  cas  complexes  les 
faits  d’ictère,  de  polyurie,  d’anurie,  de  troubles  sécrétoires  divers,  qui 
démontrent  le  retentissement  de  l’émotion,  par  l’intermédiaire  du, système 
nerveux,  sur  le  fonctionnement  des  viscères.  Cette  influence,  étant  dejiature 
inhibitrice  et  prüdùisant  surtout  des  phénomènes  d’arrôt,  détermine  indi¬ 
rectement,  par  la  paralysie  fonctionnelle  des  grands  organes,  des  phéno¬ 
mènes  d’insuffisance  du  foie,  du  rein,  de  l’intestin,  probablement  aussi  des 
glandes  internes,  thyroïde,  surrénales  et,  par  suite,  des  auto-intoxications 
complexes  secondaires. 

L’émotion  joue  encore  un  rôle  important  dans  l’étiologie  des  psychoses 
traumatiques  !  elle  s’associe  alors  aux  influences  de  la  commotion  méca- 
I  nique  de  l’encéphale,  et  à  celles  des  suites  physiques  et  morales  de  l’acci- 
:  dent,  pour  déterminer  un  ébranlement  psychique,  dont  les  effets  seront 
proportionnels  à  la  prédisposition  nerveuse  du  sujet.  Dans  l’histoire  des 
accidents  du  travail,  cette  émotion,  contemporaine  du  traumatisme  ou 
secondaire  à  la  méditation  de  ses  conséquences,  peut  favoriser  le  processus 
de  la  suggestion,  et  déterminer  un  état  psychopathique  mixte,  où  l’émotion 
et  la  suggestion  multiplient,  dans  un  cercle  vicieux,  leurs  effets  réciproques. 
Dans  d’autres  cas7 surtout  chez  les  débiles  de  l’intelligence  et  de  la  volonté. 
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s’installe^  à  la  si^ite  de  l’accident  et  à  cause  de  l’e'motion  qu’il  a  suscitée, 
l’idée  fixe  de  l’incapacité  de  travail  et  du  droit  à  l’indemnité,  que  Brissaud  a 
distinguée,  sous  le  nom  de  sinistrose,  des  autres  eonséquences  psychopa¬ 
thiques  ou  simulées  des  accidents  du  travail.  ,  • 

e)  Dans  les  psychoses  systématisées,  l’émotion  joue  un  rôle  étiologique  et 
pathogénique  minime.  Chez  les  débiles  et  les  grands  déséquilibrés,  un  choc 
émotif  figure  souvent  à  l’origine  de  certains  délires  d’emblée,  de  durée  tem¬ 
poraire, "3ë  formule  vésanique  variable,  souvent  de  teinte  mystique,  et  dont 
le  thème,  plus  ou  moins  vaguement  systématisé,  peut  être  orienté  par  la 
nature  et  le  contenu  de  l’émotion  causale. 

/)Dans  l’étiologie  des  psychoses  hallucinatoires  chroniques,  l’émotion  n’a 
pas  d’influence  pathogène  sur  l’éclosion  du  délire;  elle  ne  joue  qu’un  rôle 
indirect  d’orientation  et  de  renforcement  du  thème  vésanique  ;  elle  ne  pro¬ 
voque  pas,  mais  elle  alimente  le  délire,  surtout  en  suscitant  les  interpréta¬ 
tions  morbides  et  en  motivant  les  réactions  de  l’aliéné. 

Certaines  variétés  de  psychoses  ont  des  rapports  plus  étroits  avec  la 
constitution  émotive  et  les  émotions,  à  eause  du  terrain  sur  lequel  elles 
éclosent  ;  tels  sont  les  délires  d’autoaccusation  et  d’hypochondrie,  où  la 
dépression  psychique  et  l’anxiété  dominent  l’étiologie  et  la  clinique  de  l’af¬ 
fection. 

A  l’origine  des  psychoses  interprétatives,  l’émotion,  sous  la  forme  d’un 
choc  intense  ou  d’une  série  d’ébranlements  répétés,  joue  un  rôle  étiologique 
reconnu  par  tous  les  auteurs  dans  le  point  de  départ,  l’orientation  et  la  cris¬ 
tallisation  du  délire. 

g)  Dans  l’étiologie  et  la  pathogénie  des  folies  à  deux,  ou  collectives,  la 
contagion  mentale  est  due  à  un  ensemble  de  conditions  où  l’émotion  inter¬ 
vient  dans  la  transmission  du  délire  aux  sujets  passifs.  L’émotion,  essentiel-  ] 
lement  contagieuse,  joue  un  rôle  de  premier  ordre  dans  les  faits  de  psycho¬ 
pathologie  collective,  de  l’histoire  politique,  religieuse  et  militaire  de  toutes 
les  époques. 

h)  Dans  les  psychopathies  organiques,  l’émotion  ne  joue  qu’un  rôle  secondaire 
et  indirect  :  postérieure  aux  lésions  cérébrales,  l’émotion  n’intervient  que  par 
les  modifications  vasculaires  qu’elle  détermine,  et  les  processus  de  thrombose 
ou  d’effraction  qu’elle  peut  provoquer  ;  il  faut  ici  rappeler  le  rôle  de  l’émo¬ 
tion  dans  la  genèse  et  l’aggravation  de  la  maladie  de  Parkinson,  du  ramol¬ 
lissement  cérébral,  particulièrement  sous  la  forme  pseudobulbaire,  et  enfin 
de  l’hémorragie  cérébrale.  Dans  la  genèse  et  au  cours  des  démences,  l’émotion 
ne  joue  presque  aucun  rôle  ;  elle  ne  crée  pas  les  lésions  nécessaires  pour 
produire  la  démence,  et,  lorsque  celle-ci  est  réalisée,  elle  n’ébranle  plus  un 
cerveau  incapable  de  la  ressentir. 

i)  Dans  les  débilités  psychiques,  dues  à  un  arrêt  de  développement  du  cerveau 
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fœtal  ou  infantile,  on  observe  des  états  très  différents  au  point  de  vue  de 
•l’émotivité  des  sujets.  Beaucoup  d’idiots,  d’imbéciles  et  de  débiles  sont  inca¬ 
pables  d’émotions  ;  d’autres,  au  contraire,  sont  extrêmement  émotifs,  et 
su^ceplibles,  sous  l’influence  d’émotions,  d’entrer  dans  des  états  névro-psy¬ 
chopathiques  très  variés  ;  chez  un  grand  nombre  de  débiles,  candidats  à  la 
démence  précoce,  les  débuts  de  l’involution  démentielle  sont  justement  signa¬ 
lés  par  l’apparilion  de  l’apathie  et  de  l’indifférence  à  toute  émotion. 


3“  —  Enfin,  au  point  de  vue  du  rôle  de  l’émotion  dans  la  genèse  des  agéné- 
siespsychiques,  il  faut  rappeler  que  l’émotion  de  la  mère  peut  agir  sur  le  fœtus 
en  troublant  le  développement  physique  et  psychique  de  l’enfant.  L’émo- 
,  tion  peut  donc  être  considérée  comme  un  facteur  de  dégéirér-escence  en 
’  général,  et  comme  un  élément  étiologique  indirect  d’états  ou  de  dispositions 
,  psychopathiques,  d’origine  hérédo-émotive. 

i 


QUESTIONS 

1”  Existe-t-il  une  constitution  psychopathique  émotive  ?  Celle-ci 
se  révéle-t-elle  par  certains  signes  objectifs? 

2”  Du  rôle  de  l’émotivité  et  du  rôle  de  l’émotion  dans  ; 

a)  Les  obsessions,  les  phobies,  les  impulsions  et  les  perversions 
sexuelles  ; 

h)  Les  syndromes  mélancoliques  et  maniaques  ; 

c)  Les  psychoses  confusionnelles; 

dj  Les  psychoses  traumatiques  (accidents  du  travail); 

e)  Les  psychoses  aiguës  transitoires; 

f)  Les  psychoses  chroniques,  hallucinatoires  et  interprétatives; 

g)  Les  psychoses  collectives  ; 

h)  Les  psychopathies  organiques  et  les  démences  ; 

i)  Les  débilités  psychiques  et  les  démences  précoces. 

3'  Influence  sur  l’enfant  des  émotions  de  la  mère  pendant  la 
grossesse. 
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RÉUNION  ANNUELLE 

Séance  du  9  décembre  1909 

(matin) 

Présidence  de  M.  Gilbert  Ballet 


G.  Ballet.  —  Messieurs,  notre  but  en  ouvrant  cette  discussion  étant  de 
chercher  à  déterminer  le  rôle  de  l’émotion  dans  la  genèse  des  états  névropa¬ 
thiques,  il  me  semble  que  nous  ne  devons  pas  nous  appesantir  trop  longuement 
sur  les  problèmes  purement  psychologiques  ou  physiologiques  :  nous  n’avons 
pas  l’intention,  en  ellet,  de  creuser  à  fond  la  psycho-physiologie  de  l’émotion. 
l'C  service  que  nous  avons  demandé  à  M.  P.  Janet  et  à  M.  Hallion  de  nous 
cendre  (et  nous  les  remercions  du  soin  et  de  la  rapidité  avec  lesquels  ils  ont 
l’empli  leur  tâche)  c’est  d’indiquer  les  prolégomènes  qui  doivent  servir  de  base  à 
ta  discussion  de  psychologie  pathologique  qui  doit  nous  occuper.  En  consé¬ 
quence,  je  vous  propose  d’ordonner  cette  discussion  de  la  façon  suivante  : 
je  vais  inviter  MM.  P.  Janet  et  Hallion  a  nous  dire  brièvement  leur  opinion  sur 
ta  psychologie  et  sur  la  physiologie  de  l’émotion:  nous  aborderons  ensiriteles 
Problèmes  neurologiques  et  psychiatriques,  et  je  prierai  nos  deux  collègues 
fl  intervenir,  s’il  y  a  lieu;  au  cours  de  la  discussion,  afin  de  nous  rappeler  à  l’or- 
ihodoxie  psychologique  et  physiologique  si  nous  nous  en  éloignions. 


PROBLÈMES  PSYCHOLOGIQUES  ET  PHYSIOLOGIQUES 

tM.  Pierre  Janet.  —  Je  vous  remercie  de  l’honneur  que  vous  me  faites  en  me 
demandant  d’ouvrir  cette  discussion  par  quelques  mots  sur  la  conception  psycho¬ 
logique  de  l’émotion.  Il  est  inutile  de  répéter  ce  que  j’ai  déjà  indiqué  dans  mon 
l’apport  :  je  crois  seulement  utile  de  vous  avertir  des  dangers  auxquels  nous 
expose  l’usage  de  ce  mot  «  émotion  »  qui  est  emprunté  à  la  langue  vulgaire  et 
qui  est  loin  d’avoir  un  sens  scientifique  précis. 

Il  faut  éviter  d’élargir  trop  la  signification  de  ce  mot  et  de  faire  rentrer  dans 
les  émotions  tous  les  phénomènes  de  sensibilité  :  les  tendances,  les  inclinations 
*im  se  développent  rêgulièi’ement  suivant  un  mécanisme  déterminé  donnent 
haissance  à  des  sentiments  variés,  mais  ne  constituent  pas,  à  mon  avis,  les 
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émotions  dont  nous  avons  à  nous  occuper  ici.  Ces  inclinations  ne  donnent  nais¬ 
sance  à  des  émotions  que  si  elles  sont  contrariées  dans  leur  développement  par 
les  événements  extérieurs,  que  s’il  y  a  arrêt  de  l’adaptation  ou  adaptation  diffi¬ 
cile  de  la  tendance  au  milieu  dans  lequel  elle  doit  se  développer.  Je  vous  ai 
proposé  de  limiter  le  sens  du  mot  i  émotion  »  et  de  désigner  ainsi  le  désordre 
de  l’organisation  psycho-physiologique,  les  diminutions  des  fonctions  supé¬ 
rieures  et  les  dérivations  qui  en  résultent. 

Je  crois  qù’il  ne  faut  pas  non  plus  restreindre  trop  le  sens  de  ce  mot,  ce  qui 
nous  amènerait  à  écarter  du  cadre  des  troubles  émotionnels  une  foule  de  phéno¬ 
mènes  qui  deviendraient  inexplicables. 

j  L’émotion  n’est  pas  uniquement  constituée  par  les  agitations  viscérales, 
•battements  de  cœur,  polypnée,  etc.,  qui  peuvent,  dans  certains  cas,  se  produire 
presque  immédiatement  au  moment  où  le  sujet  a  la  perception  de  la  situation 
,  /difficile.  Parmi  les  troubles  fort  complexes  qui  se  produisent  alors,  il  faut  faire 
/ rentrer  les  modifications  de  l’action  qui  sont  essentielles  et  les  modifications  de 
j  la  pensée  :  l’agitation  mentale,  les  troubles  de  la  perception  et  de  la  m.émoire, 
V  la  suggestivité  sont  de  véritables  troubles  pathologiques  qui  se  rattachent  sou¬ 
vent  à  l’émotion. 

/  En  outre,  il  me  paraît  difficile  de  limiter  l’émotion  4  ces  désordres  immédiats, 
^Teffort  impuissant  pour  s’adapter  à  la  circonstance  nouvelle  dure  longtemps, 
'amène  à  sa  suite  des  épuisements  divers  et  de  nouvelles  dérivations  quelquefois 
iMndant  une  longue  période. 

7  11  est  clair  que  ces  phénomènes  se  rapprochent  alors  de  plus  en  plus  d’une 
/autre  catégorie  de  désordres  et  se  rattachent  de  plus  en  plus  à  la  pathologie 
/  de  la  fatigue  et  de  l’épuisement,  mais  ils  dépendent  certainement  de  l’émotion 
I  et  le  départ  entre  ces  deux  groupes  de  faits  est  souvent  fort  difficile. 

11  est  impossible  de  satisfaire  toutes  les  opinions  et  de  résoudre  toutes  les 
difficultés,  mais  je  crois  qu’au  point  dé  vue  médical  vous  aurez  avantage  à 
considérer  l’émotion  dépressive  comme  l’ensemble  des  troubles  de  toutes  les 
fonctions  de  l’organisme  déterminé  par  la  perception  d’une  Insuffisance  d’adap-* 
tation  et  par  les  efforts  impuissants  pour  y  remédier. 

M.  G.  Ballet.  —  M.  Janet  vient  de  nous  indiquer  le  sens  qu’il  donne  au  mot 
émotion.  Quelqu’un  des  membres  de  la  Société  croit-il  devoir  faire  quelques 
remarques  au  sujet  de  la  définition  de  l’émotion  ? 


M.  G.  Dumas.  —  M.  Janet  me  semble  rétrécir  un  peu  le  sens  de  l’émotion. 
11  dit,  4  propos  des  instincts  et  des  tendances  :  f  A  mon  avis,  il  n’y  a  aucune  place 
pour  l’émotion  dans  celte  categorie  de  phénomènes.  »  Si  M.  Janet  veut  dire  seule¬ 
ment  par  là  que  les  instincts  et  les  tendances  ne  sont  pas  des  émotions,  il  énonce 
une  vérité  incontestable.  S’il  veut  dire  que  l’émotion  n’intervient  pas  ici, 
«  parce  que  la  réaction  de  l’individu  est  exactement  déterminée  d’avance  par  sa  co»s- 
titution  organique  et  héréditaire,  par  son  éducation  personnelle  »,  son  affirmation, 
me  parait,  au  contraire,  pouvoir  être  contestée.  En  fait,  il  n’est  pas  un  instinct, 
si  humble  soit-il,  qui  ne  puisse  être  la  cause  d’une  émotion  lorsqu’il  est  mis 
dans  l’impossibilité  de  se  satisfaire  ou  satisfait  après  avoir  été  longtemps  réfréné 
(besoin  de  manger,  de  boire,  de  marcher).  i 

M.  Janet  me  parait,  d’autre  part,  étendre  beaucoup  le  sens  de  l’émotion 
lorsqu’il  désigne  par  ce  terme  les  agitations  intellectuelles  systématiques  ou 
diffuses  et  l’ensemble  des  troubles  qu’il  énumère;  ce  sont  là  les  conséquences  de 


DE  l’Émotion 


1575 


certaines  émotions,  mais  l’émotion,  la  réaction  affective  de  l’ètre,  en  présence 
d’une  représentation  ou  d’un  fait,  a  toujours  été  définie  d’une  façon  plus  stricte 
par  tous  les  psychologues.  Je  crois  que  la  psychologie  pourrait  faire  des 
réserves  sur  le  sens  par  trop  médical  qu’apporte  M.  Janet. 

M.  P,  Janet.  — Les  tendances  interviennent  sans  doute  dans  l’émotion  comme 
dans  tous  les  phénomènes  psychologiques;  mais,  lorsqu’elles  se  développent 
régulièrement,  suivant  les  instincts  et  les  habitudes  du  sujet,  elles  donnent  lieu 
à  des  phénomènes  différents  qui  ne  sont  pas  pour  moi  des  émotions  ;  la  fuite  et 
le  combat,  par  exemple,  sont  souvent  des  actes  très  naturels  se  développant 
automatiquement,  et  il  ne  faut  pas  les  confondre  avec  l’émotion  de  la  peur  ou 
de  la  colère.  11  faut  que  la  tendance  soit  contrariée,  arrêtée  dans  son  développe¬ 
ront,  pour  qu’il  y  ait  un  désordre  émotif. 

M.  J.  Babinski.  —  Je  ne  comprends  pas  pourquoi  M.  Janet,  après  la  définition 
qu’il  a  donné  des  troubles  émotifs,  écarte  de  ce  groupe  l’hémorragie  cérébrale 
consécutive  à  une  émotion.  N’est-ce  pas  un  phénomène  qui  résulte  d’un  défaut 
d’adaptation  de  l’organisme  aux  circonstances  nouvelles  déterminées  par  un 
choc  moral? 

M.  P.  Janet.  —  11  me  semble  qu’il  ne  faut  pas  rattacher  à  l’émotion  tous  les 
accidents  pathologiques  qui  peuvent  survenir  à  l’occasion  des  troubles  dont 
nous  avons  parlé  :  nous  serions  exposés  à  étendre  le  domaine  de  l’émotion  à 
toute  la  pathologie.  Un  orateur  ému  qui  va  et  vient  sur  l’estrade  peut  tomber 
dans  l’escalier  et  se  casser  la  jambe;  cette  fracture  ne  sera  pas  un  phénomène 
émotif.  Un  individu  dont  les  artères  ne  sont  pas  en  bon  état  a  une  hémorragie 
cérébrale  au  moment  d’une  émotion,  il  ne  faut  pas  faire  rentrer  cette  hémor¬ 
ragie  dans  les  phénomènes  émotifs.  11  y  a  là  une  séparation  à  établir  qui  n’est 
pas  toujours  aisée,  mais  qui  n’est  pas  arbitraire. 

M.  J.  Babinski.  —  11  est  impossible  d’établir  de  parallèle  entre  une  fracture 
de  jambe,  conséquence  de  l’inadvertance  d’un  orateur  ému,  et  l’hémorragie 
cérébrale  consécutive  à  une  émotion. 

M.  SoLLiER.  —  Je  ne  veux  pas  entrer  dans  la  discussion  purement  psycholo¬ 
gique  de  la  définition  de  l’émotion  proposée  par  M.  Janet.  Pour  moi  l’émotion 
consiste  essentiellement  dans  une  réaction  diffuse,  exagérée,  incoordonnée,  non 
adéquate  à  l’excitation  portée  sur  le  cerveau,  d’où  manifestations  multiples  et 
disparates  dans  toutes  les  sphères  de  l’activité  cérébrale,  idéative,  motrice,  sen¬ 
sitive  et  sensorielle,  vasomotrice,  viscérale.  Au  point  de  vue  de  l’application  des 
données  de  la  psychologie  à  la,  médecine,  je  crois  devoir  attirer  l’attention  sur 
3  ordres  de  particularités  des  émotions  ;  1"  La  localisation  des  effets  de  l'émotion 
sur  un  certain  point  du  corps  qui  explique  certains  cas  pathologiques  sans  inter¬ 
vention  de  suggestion,  et  par  une  imitation  involontaire  basée  sur  la  correspon¬ 
dance  préétablie  entre  les  parties  de  notre  organisme  et  les  centres  de  représen¬ 
tation  que  nous  en  avons  ;  2"  le  retard  des  émotions,  qui  explique  ce  qu’on  a 
appelé  la  phase  de  méditation  entre  l’événement  émouvant  et  l’apparition  des 
réactions  émotionnelles,  sans  qu’il  y  ait  à  faire  intervenir  non  plus  ni  sugges- 
tron.,  ni  auto-suggestion,  au  moins  d’une  façon  nécessaire  et  primordiale  ; 
3°  enfin  l’épuisement  par  répétition  des  émotions,  alors  même  qu’elles  ne  sont  pas 
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de  même  ordi-e,  épuisement  qui  peut  se  produire,  soit  par  sommation  des  effets 
de  l’émotion,  soit  par  suite  de  la  venue  d’une  nouvelle  émotion  pendant  la 
phase  d’augment  de  l’épuisement  produit  par  la  précédente,  particularité  qui 
explique  le  développement  de  certaines  psychoses  ou  psychonévroses  dépres¬ 
sives. 

M.  PiEHRE  Bonnier.  —  Au  début  d’une  discussion  comme  celle  qui  nous  réu¬ 
nit,  il  importe  d’éviter  dès  maintenant  les  causes  d’erreur  qui  pourraient  plus 
ou  moins  tard  nous  mener  à  des  révisions  comme  celles  de  l’aphasie  ou  de 
l’hystérie. 

Une  cause  d’erreur  considérable  est  la  suivante.  Nous  avons  la  malheureuse 
habitude  de  confondre  les  états  physio-pathologiques  de  siège  bulbaire  avec  la 
représentation  cérébrale  de  ces  états.  11  y  a  lii  deux  champs  cliniques  à  distin¬ 
guer.  L’oppression  respiratoire  ou  circulatoire,  le  vertige,  l’anxiété,  sont  des 
phénomènes,  des  réactions  bulbaires,  avec  des  irradiations  internucléaires,  des 
connexions  anatomiques  ou  physiologiques,  des  manifestations  viscérales,  qui 
définissent  un  paysage  clinique  assez  différent  de  celui  des  représentations  céré¬ 
brales  de  ces  mêmes  états,  avec  leurs  relations  mentales,  morales,  leurs  Con¬ 
nexions  verbales  qui  caractérisent  la  figuration  psychique.  Il  faut  distinguer 
l’objet  bulbaire  de  son  image  cérébrale,  si  l’on  ne  veut  pas  s’exposer  à  des  con¬ 
fusions  dans  les  choses,  par  les  idées  et  par  les  mots.  Le  malade  nous  fait  part 
des  images  conscientes  qu’il  a  de  son  état,  nous  le  comprenons  dans  le  même 
langage,  mais  son  état  n’est  pas  l’image  de  cet  état  et  nous  devons  en  tenir 
compte  quand  il  s’agit  de  définir,  d’étudier  et  de  traiter. 

Une  autre  cause  d’erreur  se  trouve  dans  l’habitude  que  nous  prenons  trop 
souvent  de  considérer  un  trouble,  un  symptôme,  un  phénomène  morbide,  comme 
une  entité,  comme  quelque  chose  d’autonome,  qui  apparaît  dans  le  champ  cli¬ 
nique.  Nous  oublions  qu’un  trouble  est  le  trouble  de  quelque  chose,  la  faillite,  la 
négation  d’un  état  d’équilibre  fonctionnel  assuré,  à  l’état  normal,  par  la  vigi* 
lance  d’une  foule  d’activités  physiologiques.  Le  malade  nous  dit  :  «  J’avais  du 
vertige,  de  l’oppression,  de  l’anxiété,  mais  c’est  passé,  et...  je  n'ai  plus  irien.  » 
—  Pour  le  malade,  quand  sa  machine  organique  bien  suspendue,  bien  graissée 
roule  sans  heurt  et  sans  bruit,  il  se  trouve  dans  une  allure  uniforme  qui  res-* 
semble  à  du  repos  et  il  n’a  pas  de  nom  pour  cet  état  d’équilibre.  Mais  pour  nous 
médecins,  nous  devrions  pouvoir  dire  :  «  Cet  homme  a  perdu  l’équilibre  fonc¬ 
tionnel  qui  lui  donnait  sa  belle  assurance,  sa  complète  liberté  psychique,  sta¬ 
tique,  respiratoire,  il  est  tombé  dans  l’anxiété,  lè  Vertige,  l’oppression,  il  lui 
manque  quelque  chose  ;  et  quand  il  dit  qu’il  n’a  plus  rien,  c’est,  en  réalité^  qu’il 
retrouve  tout.  De  même  que  la  langue  vulgaire  n’a  pas  de  termes  pour  les  états 
heureux  d’équilibre  organique,  de  même  notre  langue  scientifique  manque  de 
termes  pour  les  états  de  non-vertige,  de  non-anxiété,  de  non-oppression.  Et 
nous  manquons  de  mots  parce  que  nous  manquons  d’idées.  On  peut  étudier 
une  physionomie,  un  paysage  sur  une  épreuve  négative,  mais  il  faut  ne  pas 
oublier  que  c’est  une  épreuve  négative.  Définir  l’émotion,  d’anxiété,  sans  avoir 
défini  l’état  d’équilibre  fonctionnel  dont  l’anxiété  est  le  trouble,  là  négation! 
c’est  s’exposer  à  étudier  les  choses  par  leur  envers  ét  à  les  mal  traiter. 

M.  O.  VoGT  (de  Berlin).  —  Je  ne  comprends  pas  pourquoi,  dans  sa  désignation 
de  l’émotion,  M.  Janet  écarte  les  émotions  expansives' et  agréables  qui  ne  , sont 
pourtant  pas  exclues  de  la  genèse  des  phénomènes  neuropathiques  et  psychopa- 


DE  l’Émotion 


1577 


thiques.  Je  rappelle  les  cas  où  ces  émotions  ont  produit  une  perversité  ou  une 
perversion  de  la  vie  sexuelle,  les  cas  où  la  tendance  à  vouloir  jouer  un  rôle 
exagère  la  suggestibilité  de  certaines  hystériques,  suffisamment  pour  que  ces 
malades  soient  amenées  ù  produire  des  phénomènes  pathologiques.  Enfin  je 
rappelle  le  cas  où  le  simple  espoir  réussit  à  faire  disparaître  des  phénomènes 
pathologiques. 

M.  P.  Janet.  —  M.  Vogt  a  parfaitement  raison  :  en  opposition  aux  émotions  | 
dépressives  il  existe  tout  un  groupe  d'éinotions  excitantes  ou  sthéniques  qui  ont  ; 
des  caractères  exactement  inverses.  Je  n’y  ai  fait  qu’une  allusion  rapide  dans 
mon  rapport  parce  que  nous  avions  à  nous  occuper  d’accidents  pathologiques 
et  que  de  telles  émotions  n’en  déterminent  guère.  Si  au  lieu  de  nous  borner  à 
étudier  la  genèse  de  ces  maladies,  nous  parlions  de  leur  thérapeutique,  l’étude 
de  ces  émotions  excitantes  jouerait  un  grand  rôle. 

M.  0.  Vogt  (de  Berlin).  —  Je  ne  crois  pas,  comme  M.  Pierre  Jariét,  que  les 
réactions,  même  les  plus  fortes,  qui  suivent  une  émotion,  soient  toujours  inu-  , 
Wes.  Je  pense,  par  exemple,  que  les  attaiques  dé  sonimeil  hystérique  peuvent 
préserver  le  système  nerveux  d’un  ébranlement  trop  fort. 

Je  ne  crois  pas  non  plus,  comme  M.  Pierre  Janel,  qu’il  y  ait  identité  presque  i 
complète  entre  les  phénomènes  de  la  fatigue  et  ceux  de  l’émotion.  Il  me  semble  ^ 
qu’on  doit  distinguer,  dans  les  effets  de  l’émotion,  deux  groupes  de  phénomènes 
différents  :  les  expansions  et  les  inhibitions  actives,  qui  sont  le  produit  d’une 
Activité  nerveuse  mise  en  branle  par  l’émotion,  et  l’inhibition  passive  qui 
^lent  de  l’épuisement.  La  différence  est  comparable  à  celle  qui  existe  entre 
le  sommeil  et  la  fatigue.  Les  troubles  actifs  peuvent  apparaître  subitement,  ils 
changent  d’intensité  à  mesure  que  l’élément  émotif  est  plus  ou  moins  conscient, 
ils  peuvent  disparaître  presque  subitement,  si  cet  élément  émotif  (ce  qui  arrive 
quelquefois,  par  exemple,  quand  on  emploie  la  psycho-analyse)  si  cet  élément 
émotif,  dis-je,  est  suffisamment  chassé  du  champ  de  la  conscience.  L’épuisement, 
ûu  contraire,  s’installe  lentement  et  disparaît  lentement.  Naturellement,  je  ne 
>ïie  pas  que  des  phénomènes  de  vrai  épuisement  peuvent  s’ajouter  à  l’hystérie, 
tout  aussi  bien  que  des  phénomènes  d’inhibition  émotive  active  peuvent  se  ren¬ 
contrer  dans  la  neurasthénie. 

M-  1’.  Janet.  —  Il  est  clair  que  l’organisme  se  défend  de  son  mieux  et 
cherche  à  tirer  le  meilleur  parti  possible  même  de  ses  troubles.  Il  y  a  des  can¬ 
didats  aux  examens  qui  se  servent  de  leur  timidité  pour  demander  plus  d’indul¬ 
gence.  Mais  nous  nous  occupons  des  faits  les  plus  généraux  et  il  faut  recon- 
n^tr^  que  le  plus  souvent  l’émotion  dépressive  ne  cause  que  des  désordres. 

M.  Dumas.  —  M.  Janet  dit  que  l’émotion  témoigne  de  l’incapacité  où  est  le  , 
Sujet  de  s’adapter  actuellement  aux  circonstances  bien  qu’il  perçoive  ces  circ’ons-  i 
tances  et  la  nécessité  de  réagir;  il  réagirait  alors  par  des  ejforls  impuissants  et  ferait 
de  la  dérivation. 

Ce  caractère  de  désadaptation  de  l’émotion  me  paraît  avoir  été  exagéré  par  ; 
M- Janet  ;  le  tumulte  de  la  colère  par  exemple,  l’excès  de  force  qui  se  dégage  • 
dans  les  muscles  comme  l’attitude  générale  du  corps  facilite  et  prépare  l’agres-  ! 
^  sion  qui  peut  suivre  la  colère.  Et  l’on  trouverait  facilement  des  signes  d’adap-  / 
tation  dans  d’autres  émotions,  comme  l’étonnement,  la  surprise.  * 
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La  vérité  c’est  qu’il  y  a  dans  beaucoup  d’émotions  comme  Wundt  et  Darwin 
l’ont  déjà  vu,  diffusion,  désordre,  et  par  certains  côtés  adaptation.  Je  me 
idemande  si  M.  Pierre  Janet  n’a  pas  surtout  songé  dans  sa  définition  de  l’émo¬ 
tion  à  la  crise  émotive  des  psychasthéniques. 

M.  P.  Janet.  —  Je  ferai  à  M.  Dumas  une  réponse  analogue  à  celle  que  je 
viens  de  faire  à  M.  Vogt.  Le  plus  souvent  l’individu  n’est  pas  entièrement 
annihilé  par  l’émotion,  il  n’est  pas  absolument  incapable  de  toute  adaptation.  11 
fait  alors  de  son  mieux  et  tiré  parti  même  de  ses  troubles  quand  cela  est  pos¬ 
sible.  Dans  certains  cas,  cela  peut  même  devenir  habituel  comme  dans  la  colère. 
Mais  je  n’en  persiste  pas  moins  à  dire  que  l’utilisation  et  la  réparation  d’un 
trouble  n’empêchent  pas  ce  trouble  d’exister.  Dans  le  plus  grand  nombre  des 
cas  l’individu  se  serait  mieux  défendu  et  aurait  mieux  combattu  s’il  avait  gardé 
son  sang-froid  et  s’il  ne  s’était  pas  mis  en  colère. 

,M.  G.  Ballet.  —  11  importe  de  dégager  quelques  notions  précises  de  cette  dis¬ 
cussion.  Nous  n’avons  pas  la  prétention  de  formuler  une  définition  ne  varietur 
de  l’émotion,  mais  il  est  utile  de  mettre  en  relief  les  points  sur  lesquels  nous 
semblons  d’ores  et  déjà  d’accord. 

1"  Nous  admettons  que  l’émotion  doit  être  considérée  comme  un  phénomène 
primitivement  moral,  c’est-à-dire  psychologique. 

!2"  11  m’apparaît  que  nous  reconnaissons  tous  aussi  qu’il  y  a  deux  catégories 
d’émotions  :  l’émotion  subite  et  brusque  ou  émotion-choc,  et  l’émotion  lente  et 
.durable,  qui  se  résout,  en  fin  de  compte,  dans  de  simples  états  affectifs. 

Cela  étant  posé,  je  donne  la  parole  à  M.  Ilallion  pour  nous  résumer  le  côté, 
proprement  physiologique  de  la  question. 

M.  Hallion.  —  Je  n’ai  rien  à  ajouter  aux  remarques  physiologiques  concer¬ 
nant  l’émotion  qui  figurent  dans  mon  rapport.  Au  surplus,  comme  je  l’ai  dit, 
je  crois  préférable  d’aborder  sans  tarder  les  problèmes  cliniques  dont  la  discus¬ 
sion  peut  offrir,  non  seulement  le  plus  grand  intérêt,  mais  le  plus  grand  profit. 
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M.  G.  Ballet,  —  Passons  donc  au  rapport  de  M.  Claude.  Je  crois  que  nous 
pouvons  aborder  d’emblée  l’étude  des  questions  posées  à  la  fin  de  ce  rapport. 
Mais,  au  préalable,  je  demanderai  si  l’ordre  proposé  par  M.  Claude  convient  à 
tous  les  membres  de  la  Société,  si,  au  contraire,  on  ne  désire  pas  le  modifier,  et 
aussi  s’il  y  a  des  questions  qui  n’ont  pas  été  posées  par  le  rapporteur  et  que 
quelqu’un  juge  opportun  de  joindre  au  questionnaire? 

Personne  ne  faisant  ni  observation  ni  objection,  nous  allons  discuter  la  pre¬ 
mière  question  du  rapport  : 


Première  question. 

l’émotivité 


Le  mode  d’action  des  émotions  est  subordonné  à  l’état  d’émotivité  du  sujet. 
i’émotivité,  étant  considérée  comme  la  manière  de  percevoir  et  d’exprimer 
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les  émotions,  peut  être  troublée  sous  l’influence  d’une  disposition  héréditaire 
ou  acquise.  La  répétition  des  émotions  modifie  ainsi  notablement  l’émotivité, 
üoit-on  donc  admettre  qu’il  existe  toujours  à  l’origine  des  états  névropa¬ 
thiques  un  trouble  de  l’émotivité,  plus  ou  moins  latent,  qui  est  la  condition 
nécessatre  pour  que  l’émotion  puisse  provoquer  les  symptômes  névropa¬ 
thiques  ? 

M.  Dejerine.  —  D’une  manière  générale,  je  crois  que  l’émotion-choc  produit- 
plutôt  l’hystérie  et  l’hystéro-neurasthénie,  tandis  que  la  neurasthérie  se  déve-î 
toppe  surtout  à  la  suite  d’émotions  lentes,  continues.  C’est  du  moins  ce  qui- 
résulte  de  mon  expérience  personnelle,  mais  ce  n’est  pas  là  une  loi  absolue  :  ily  | 
des  exceptions  dans  l’un  et  l’autre  cas,  exceptions  selon  moi  assez  rares  du  ’ 

reste. 

•le  considère  l’émotion  comme  le  facteur  de  beaucoup  le  plus  important,  je 
tiirMs  même  l’unique,  dans  la  genèse  de  l’hystérie  et  de  la  neurasthénie.  Je 
parle  bien  entendu  de  l’émotion  déprimante.  J’ai  toujours  en  effet  trouvé  à 
•origine  de  ces  états  névropathiques  une  cause  émotionnelle,  soit  unique  et 
•brusque,  une  peur  en  particulier,  soit  au  contraire  lente  et  prolongée.  11  est 
évident  toutefois  que  pour  produire  ces  états  pathologiques  l’émotion  doit  agir 
sur  un  terrain  spécial,  préparé  par  une  hérédité  antérieure.  La  chose  me  paraît 
certaine  pour  l’hystérie  et  pour  la  neurasthénie;  peut-éti’e  dans  cette  dernière 
affection  la  prédisposition  n’est-elle  pas  toujours  absolument  nécessaire,  mais 
ai  elle  ne  l’est  pas  toujours,  elle  l’est,  selon  moi,  dans  l’immense  majorité  des 
^as.  C’est  là,  du  reste,  un  point  sur  lequel  j’aurai  à  revenir  quand  nous  traite¬ 
rons  du  rôle  spécialement  joué  par  l’émotion  dans  la  genèse  delà  neurasthénie. 

Pour  ce  qui  concerne  l’hystérie,  il  est  incontestable  que  l’émotion  ne  la  crée 
pa^de  toutes  pièces,  qu’elle  ne  fait  que  mettre  en  branle  une  prédisposition 
Jusque-là  latente,  prédisposition  qui  peut  très  bien  ne  pas  être  révélée  si  là 
c^se  occasionnelle  et  provocatrice,  l’émotion,  ne  vient  pas  la  faire  apparaître. 

>  la  plupart  des  auteurs  sont  d’accord  pour  admettre  que  l’émotion  est  le  grand 
acteur  des  manifestations  hystériques,  les  avis,  par  contre,  diffèrent  beaucoup 
îuant  à  l’explication  du  mécanisme  suivant  lequel  l’émotion  fuit  apparaître 
'‘hystérie. 

r  Pour  les  uns,  les  accidents  hystériques  seraient  la  conséquence  directe  du 
I  «hoc  émotif  et  se  produiraient  d’une  façon  inconsciente.  Pour  d’autres,  et  en 
L  particulier  pour  M.  Babinski,  l’émotion  ne  ferait  que  réveiller  des  états  de  cons¬ 
cience  antérieurs  que  reproduirait  le  sujet,  et  les  symptômes  hystériques  consé¬ 
cutifs  à  une  émotion  seraient  la  conséquence  d’une  auto-suggestion.  En  d’autres 
•firmes,  pour  notre  collègue  l’émotion  seule,  sans  suggestion  antérieure  conco- 
•nitante,  ne  peut  déterminer  des  accidents  de  nature  hystérique. 

On  sait  combien  sont  variables,  d’un  individu  à  l’autre,  les  réactions  soma- 
•iques  consécutives  à  une  émotion.  Troubles  vaso-moteurs  et  sécrétoires,  trem- 
•ilements,  gesticulations,  faiblesse  des  membres,  palpitations,  tachycardie, 
polyurie,  anorexie,  vomissements,  diarrhée,  bégaiement,  mutisme,  etc.,  tous 
phénomènes  qui  se  produisent,  sans  représentation  mentale  aucune,  sans  que  le 
^cjet  sache  ni  le  comment  ni  le  pourquoi  de  ces  manifestations.  Ce  que  nous  ne 
«avons  pas  et  que  nous  ignorerons  probablement  longtemps  encore,  c’est  pour- 
TUoi  l’émotion  produit  chez  tel  individu  une  réaction  sur  l’appareil  vaso- 
•Hoteur  ou  sécrétoire,  chez  un  autre  sur  l’appareil  digestif  ou  sur  le  cœur,  chez 
on  troisième  sur  le  système  moteur  ou  sensitif.  Mais  ce  qui  est  certain  c’est  que 
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ces  phénomènes  sont  primitifs,  qu’ils  ne  sont  certainement  pas  le  résultat  d’une 
suggestion  antérieure  et  que  c’est  l’état  mental  du  sujet  qui  fera  qu’ils  seront 
passagers  ou  durables.  Et  c’est  cet  état  mental  particulier  à  l’hjstérique  qui  fait 
que,  chez  lui,  l’émotion  ne  se  traduit  pas  par  la  même  symptomatologie  que 
chez  le  neurasthénique.  La  cause  est  la  môine  dans  les  deux  cas,  mais  les  résul¬ 
tats  en  sont  fort  différents,  et  cette  différence  dans  la  réaction  à  l’émotion 
tient  essentiellement  ii  la  différence  profonde  de  l’état  mental  dans  l’un  fit 
l’autre  cas. 

En  résumé,  on  peut,  selon  moi,  définir  les  manifestations  hystériques  en 
disant  qu’elles  sont  constituées  par  la  plus  ou  moins  grande  persistance  des  mani¬ 
festations  produites  par  le  choc  émotif.  Alors  que  chez  le  sujet  normal  les  manifes¬ 
tations  ne  durent  pas,  le  sujet  se  ressaisissant  vite,  chez  certains  autres  et  en 
vertu  de  tendances  le  plus  souvent  héréditaires,  très  rarement  acquises,  elles  se 
fixent,  se  cristallisent  pour  ainsi  dire. 

11  est  bien  certain,  d’autre  part,  et  c’est  une  autre  manière  de  l’émotion  de  sç 
relier  aux  manifestations  hystériques,  il  est  bien  certain,  dis-je,  que  l’émotion 
crée  l’émotivité  et  celle-ci,  faisant  perdre  au  sujet  pendant  un  temps  plus  ou  moins 
long  son  contrôle  intellectuel,  peu  à  peu  et  par  cela  même  qu’il  est  émotif,: 
c’est-à-dire  qu’il  ne  voit  plus  les  choses  dans  leurs  proportions  exactes,  jl 
devient  par  la  suite  plus  aisément  auto  ou  hétéro-suggestionnable.  Telle  est  la 
manière  dont  je  comprends  le  rôle  de  l’émotion  dans  l’hystérie  et  dans  la  neu¬ 
rasthénie  et,  je  le  répète,  si  dans  ces  deux  psycho-  névroses  la  symptomato¬ 
logie  est  si  différente,  c’est  uniquement  du  fait  de  l’état  mental. 

M.  J.  Babinski.  —  Sans  aborder  le  problème  particulier  des  rapports  entre 
l’hystérie  et  l’émotion  dont  nous  aurons  à  nous  occuper  plus  loin,  je  me  conten¬ 
terai  de  dire,  d’une  manière  générale,  que  la  question  posée  par  M.  Claude  ne 
me  semble  pas  pouvoir  être  résolue  d’une  manière  catégorique.  Soutenir  systé¬ 
matiquement  qu’un  sujet  présentant  à  la  suite  d’un  choc  moral  des  troubles 
névropathiques  devait  être  un  prédisposé,  une  enquête  sur  son  passé  n’eût-elle 
rien  décelé  d’anormal,  c’est  énoncer  une  hypothèse. 

M.  Dejerink.  —  Je  ne  suis  pas  du  tout  convaincu  que  l’on  puisse  devenir  hys¬ 
térique  ou  neurasthénique  sans  une  prédisposition  héréditaire.  Je  crois  que, 
dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  si  on  fait  une  enquête  minutieuse  chez  les 
sujets  atteints  d’états  névropathiques,  on  trouve  toujours  dans  leur  passé  des 
manifestations  d’ordre  émotif,  ayant  passé  plus  ou  moins  inaperçues  parce 
que  le  sujet  avait  pu  les  maîtriser,  mais  n’indiquant  pas  moins  une  prédisposi¬ 
tion.  C’est  surtout  lorsque  l’on  pratique  la  psychothérapie,  lorsque,  par  consé¬ 
quent,  les  malades  vous  confessent  leur  vie  entière  que  l’on  arrive  à  cette 
conviction.  Si  la  prédisposition  n’existait  pas,  on  ne  voit  pas  pourquoi  les  émo¬ 
tions  produiraient  des  états  névropathiques  seulement  chez  certains  sujets  et 
pas  chez  d’autres. 

M.  SoLLiER.  —  Je  considère  la  question  de  l’émotivité  comme  d’une  impor¬ 
tance  capitale.  L’émotion  est  fonction  de  l’émotivïté,  et  ses  effets  sont  d’autant 
plus  grands  que  l’émotivité  est  plus  grande.  C'est,  à  mon  avis,  l’émotivité  qnt 
commande  la  forme  des  réactions  émotionnelles.  L’émotion  d’un  hystérique 
n’est  pas  la  même  que  celle  d’un  obsédé,  d’un  neurasthénique,  d’un  mélancPT 
lique.  On  ne  devient  pas  au  hasard  l’un  ou  l’autre.  La  même  émotion  produira 
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1  un  ou  l’autre  suivant  l’état  d’émotivité  constitutionnel  du  sujet.  Peut-on  diffé¬ 
rencier  ces  émotivités  diverses  et  prévoir  ainsi  quels  effets  produiront  les 
émotions  sur  elles?  Je  le  crois.  Que  voyons-nous  chez  l’hystérique?  tendance  à 
1  inhibition,  d’où  paralysies  et  troubles  sensitifs  et  fonctionnels  en  général,  — 
tendance  à  la  dissociation,  d’où  multiplicité  des  manifestations  sans  liens  entre 
®lles,  et  suggestibilité  par  suite  de  la  rupture  des  associations  permettant  le 
contrôle  réciproque  des  actes  et  des  représentations;  —  tendance  à  la  persis¬ 
tance,  à  la  fixation  des  effets  de  l’émotion,  des  états  dissociés.  Que  voyons-nous 
chez  l’obsédé,  douteur,  phobique  ?  antagonisme  des  représentations,  instabilité 
et  faiblesse  de  l’attention,  oscillations  continuelles  entre  représentations,  senti¬ 
ments,  états  affectifs,  jugements  opposés.  Que  voyons-nous  chez  le  mélanco¬ 
lique  ?  tendance  à  l’hypofonctionnement,  à  l’arrêt  général  des  fonctions  avec 
douleur  morale  devant  son  incapacité  d’agir,  de  vouloir,  de  sentir.  Il  serait  trop 
long  de  développer  ici  les  considérations  que  comporte  l’étude  de  l’émotivitè. 
L’émotivité  est  le  terrain  sur  lequel  va  agir  l’émotion.  Celle-ci  n’est  qu’un  inci¬ 
dent,  qu’un  agent  provocateur  des  accidents  que  comporte  chaque  forme  d’émo¬ 
tivité.  L’émotion  ne  fait  que  permettre  à  l’émotivité  de  se  manifester  suivant 
son  type  constitutionnel  avec  plus  ou  moins  d’intensité. 

M.  P.  Janet.  —  La  question  des  prédispositions  et  en  particulier  le  problème 
de  l’émotivité  me  semblent  fort  importants.  Quoique  le  phénomène  existe  réelle¬ 
ment  dans  certains  cas,  il  ne  faut  pas  abuser  de  cette  supposition  d’une  prédis¬ 
position,  d’une  émotivité  antérieure  pour  expliquer  tous  les  troubles  que  l’on 
constate,  ce  serait  vraiment  trop  facile  et  cela  dispenserait  trop  d’étudier  les 
causes  actuelles.  D’abord  il  faudrait  éviter  autant  que  possible  les  prédictions 
après  coup  :  il  est  trop  facile  de  dire  en  examinant  un  individu  qui  est  devenu 
malade  après  un  choc  émotionnel,  que  c’était  un  émotif  et  que  cela  explique 
tout.  L’émotivité  devrait  avoir  été  constatée  antérieurement  à  l’accident  actuel. 
Ensuite,  il  faudrait  s’entendre  sur  ce  que  c’est  que  l’émotivité  et  sur  ses  carac¬ 
tères  psychologiques  afin  que  l’on  puisse  la  diagnostiquer  et  la  traiter  avant 
qu’elle  n’ait  engendré  de  plus  grands  troubles.  Permettez-moi  de  vous  rappeler 
un  groupe  d’études  qui  conduisent  ù  considérer  l’émotivité  comme  une  tendance 
à  remplacer  les  opérations  supérieures  d’adaptation  devenues  impossibles  par 
l’exagération  des  opérations  inférieures  et  surtout  par  de  grossières  agitations 
viscérales.  Les  phénomènes  d’aboulie  jouent  souvent  un  rôle  essentiel  dans 
l’émotivité  et  devraient  plus  souvent  qu’on  ne  le  croit,  servir  à  la  caractériser. 

M.  Dejebine.  —  Le  neurasthénique  qui  raconte  sa  vie  au  médecin,  en  qui  il  a 
confiance,  n’a  pas  tendance  à  exagérer  les  petites  réactions  émotives  qu’il  a  pu 
présenter  avant  d’être  neurasthénique.  11  les  raconte  sans  amplification.  L’en¬ 
quête  que  l’on  poursuit  ainsi  prouve  toujours  qu’il  existe  une  prédisposition 
manifeste  aux  états  névropathiques. 

M.  P.  Janet.  —  Quelle  que  soit  la  vérité  de  ces  remarques  de  M.  Dejerine, 
j’insiste  cependant  encore  sur  l’observation  que  j’ai  déjà  faite.  Si  vous  ne 
reconnaissez  l’émotivité  que  par  le  fait  d’avoir  éprouvé  des  émotions  anté¬ 
rieures,  vous  aurez  bien  de  la  peine  à  trouver  un  individu  qui  n’ait  pas  été  un 
émotif. 

Il  faudrait  pouvoir  apprécier  exactement  fa  valeur  des  causes  des  diverses 
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émotions  que  l’on  vous  raconte  avant  de  décider  qu’elles  ont  été  excessives,  et 
notre  appréciation  sur  ce  point  sera  bien  difficilement  correcte.  11  serait  indis¬ 
pensable  de  constater  des  signes  psychologiques  plus  précis  avant  de  conclure 
à  l'émotivité  pathologique. 

M.  PiEiinE  Bonnier.  —  On  naît  ou  l’on  devient  émotif,  anxieux,  comme  on 
naît  et  comme  on  devient  asthmatique,  migraineux,  graveleux,  vertigineux, 
entéritique.  On  peut  l'être  et  le  devenir  héréditairement,  soit  sous  la  forme 
directe  (fils  anxieux  d’un  père  anxieux),  l’anxiété  apparaissant  à  heure  dite  ou 
provoquée  par  une  sollicitation  accidentelle,  soit  sous  la  forme  métabolique  (un 
père  asthmatique  ayant  un  fils  anxieux,  comme  il  en  aura  d’autres  albuminu¬ 
riques,  lithiasiques,  dyspeptiques).  La  prédisposition  peut  être  individuelle  et 
créée  par  le  surmenage,  de  certains  centres  bulbaires,  fortement  ébranlés  ou 
troublés  par  une  émotion,  par  un  traumatisme,  par  une  maladie,  et  restant 
incapables  de  reprendre  leur  équilibre  physiologique,  créant  ainsi  une  récepti¬ 
vité  patliologiqiic. 

Les  réactions  bulbaires  vertigineuses,  asthmatiques,  anxieuses,  vont,  dès  lors, 
se  révéler  ou  se  répéter  à  l’occasion  de  sollicitations  aussi  spécieuses  que 
variables.  Tel  homme  ne  fait  d’asthme  qu’à  tel  endroit,  par  telle  odeur,  tel 
autre  n'a  de  vertige  que  dans  telles  conditions,  dans  telle  attitude,  tel  mouve¬ 
ment  ;  t(d  homme  enfin  ne  fait  d’anxiété  qu’à  l’occasion  de  tel  excitant  sensoriel 
pu  psychique;  il  est  phobique,  douteur,  scrupuleux,  appréhensif,  déprimé, à  l’oc¬ 
casion  de  telle  vue,  de  telle  pensée,  de  tel  ordre  d’idée.  Or,  cette  réaction  bul¬ 
baire,  de  même  qu’elle  semble  surgir  et  s’accrocher  à  tel  mode  fonctionnel, 
peut  s’en  décrocher  de  même.  J’ai  cherché  expérimentalement,  depuis  3  ans,  à 
atteindre  divers  centres  bulbaires,  non  pas  par  le  IV»  ventricule,  mais  par  la 
voie  large  et  directe  du  trijumeau  nasal.  En  cautérisant  très  superficiellement 
tel  point  périphérique  du  trijumeau,  on  obtient  souvent  une  sédation  immédiate 
et  définitive  de  centres  bulbaires  situés  au  niveau  du  bout  central  conjugué,  et 
on  peut  modifier  ainsi  une  foule  d’états  pathologiques  chroniques  et  anciens. 
Tel  malade  qui  faisait  de  l’asthme  des  foins  par  telle  odeur  ou  tel  mode  d’exci¬ 
tation  peut  impunément  braver  ces  excitations  sans  aucune  réaction  asthma¬ 
tique.  L’homme  qui  ne  pouvait  prendre  telle  attitude,  regarder  de  telle  façon 
sans  vertige,  ne  sent  plus  provoquer  en  lui  cette  réaction  vertigineuse.  Cet  autre 
pourra  penser  sans  anxiété  à  telle  chose  qui  lui  donnait  hier  l’affre  psychique  et 
viscérale  la  plus  pénible;  son  idée  fixe  , est  chassée  aisément  et  disparaît;  sa 
phobie,  son  agoraphobie  n’existent  plus,  ses  dérobements  moraux  et  mentaux, 
ses  titubations,  ses  doutes,  ses  scrupules  le  quittent  en  quelques  heures.  La 
réaction  anxieuse  est  comme  coupée,  et  le  cerveau,  délesté,  reprend  toute  sa 
liberté,  toute  son  assurance  physiologiques. 

L’état  d’émotivité  a  disparu,  le  terrain  clinique  est  changé,  la  réaction 
anxieuse  ne  vient  plus  enlraver  le  fonctionnement  des  sens  et  du  cerveau,  et 
l’état  bulbaire  seul  a  été  touché,  modifié.  L’état  cérébral  est  immédiatement 
redressé,  dégagé  de  la  réaction  anxieuse  qui  n’était  pas  un  phénomène  cérébral, 
mais  bulbaire. 

M.  llouHiNOviTCK.  —  A  l’appui  des  idées  exprimées  par  MM.  Sollier  et  Bon¬ 
nier,  à  savoir  que  l’émotivité  a  une  tendance  à  se  spécialiser  pour  ainsi  dire  et  à 
dériver  toujours  dans  le  même  sens,  sous  la  même  forme,  je  citei’ai  un  exemple 
historique  connu  de  tout  le  monde,  celui  du  maréchal  de  Turenne.  Son  émoti- 
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vite  était  célèbre  et  se  manifestait  à  la  veille  de  chaque  bataille  par  un  tremble¬ 
ment.  On  connaît  la  fameuse  parole  du  maréchal  : 

■ — ïu  trembles,  carcasse!  Si  tu  savais  où  je  te  mène,  tu  tremblerais  encore 
davantage... 

Il  y  a  dans  cette  exclamation  l’affirmation  de  l’existence  d’un  triple  phéno¬ 
mène  psychologique  :  1"’  état  permanent  d’éniotivité  ;  2“  répétition  constante  du 
même  phénomène  émotif  :  le  tremblement;  3“  séparation  complète  entre  le 
domaine  affectif  et  les  domaines  intellectuel  et  volitionnel. 

M.  Raymond.  —  11  me  semble  que  parfois  l’émotivité  peut  être  considérée 
comme  congénitale  et  que,  d’autre  part,  des  circonstances  diverses  peuvent 
engendrer  l'émotivité.  Pourquoi  tel  individu  a-t-il'telle  ou  telle  réaction  émo¬ 
tive,  voilà  sur  quoi  nous  demandons  à  la  physiologie  et  la  psychologie  de  nous 
renseigner. 

M.  Dupbé.  —  On  ne  peut  constater  la  prédisposition  que  par  ses  effets  mêmes. 
On  ne  peut  pas  nier  qu’elle  existe  alors  même  qu’elle  n’est  pas  démontrée.  C’est 
là  une  notion  banale  en  psychiatrie,  car  lorsqu’on  examine  des  aliénés  il  est 
aussi  fréquent  de  retrouver  chez  eux  des  antécédents  psychopathiques  que  de 
n’en  retrouver  aucun. 

M.  G.  Ballet.  —  En  somme,  nous  admettons  tous  la  réalité  de  ta  prédispo¬ 
sition  dans  la  genèse  de  certains  états  névropathiques,  mais  il  s’agit  de  discuter 
si  la  prédispbsîttoh'est  necessarre  au  développement  des  états  névropathiques  que 
nous  avons  éïrvim._ 

M.  Crogq  (de  Bruxelles).  —  Je  ne  puis  accepter,  d’une  manière  exclusive,  que 
la  prédisposition  congénitale  peut  seule  permettre  à  l’émotion  de  provoquer  des 
symptômes  névropathiques.  Je  pense  au  contraire  que,  dans  un  certain  nombre 
de  cas,  cette  prédisposition  est  créée  de  toutes  pièces  en  dehors  de  toute  influence 
héréditaire.  C’est  ainsi  qu’une  mauvaise  hygiène,  des  excès  de  tous  genres,  des 
chagrins,  peuvent  modifier  l’organisme,  débiliter  le  système  nerveux,  altérer 
son  fonctionnement  et  donner  lieu,  finalement,  à  un  terrain  prédisposé  à 
l’éclosion  des  névroses,  terrain  si  bien  préparé  qu’une  cause  occasionnelle,' 
même  banale,  pourra  faire  éclater  les  symptômes  morbides.  Les  cas  de  ce 
genre  sont  nombreux  :  si  l’on  se  donne  la  peine  d’examiner  impartialement  là 
genèse  des  névroses  provoquées  par  l’émotion,  on  s’aperçoit  qu’aprés  avoir  éli- 
uainé  l’immense  majorité  des  cas  dans  lesquels  cette  émotion  n’a  fait  que  déve- 
lop'pëFdës  prédispositions  congénitales,  il  en  reste  un  certain  nombre  dans  les- 
qüëlsf  en  delwrs  de  iôitte  'prédisposition  héréditaire  ou  personnelle,  une  névrose  s'est 
prôdmïê  par  choc  émotif.  Si  alors  on  scrute  attentivement  les  antécédents  du 
siTj^  oh  TMTvê'Tôüj'ôurs  des  conditions  d’existence  qui  ont  au  préalable  mo< 
diiié  le  terrain  congénitalement  normal. 

Ce  que  des  conditions  d’existence  anormales  peuvent  faire,  le  traumatisme 
peut  aussi  Te^créèr ‘i'  qù’îl  ait  commotion  physique  ou  commotion  morale 
sébile,  l’intensite  de  la  cause  est  telle  quelle  peut,  à  elle  seule,  et  quelquefois  immé¬ 
diatement,  faire  éclore  une  nécrose.  11  est  généralement  admis  que  les  névroses 
traumàtîqüés^éuvént  se  produire  chez  des  sujets  indemnes  de  toute  tare  ;  pour 
ma  part,  j’ai  eu  l’occasion  d'observer  un  très  grand  nombre  de  névroses  trauma¬ 
tiques  et  je  crois  pouvoir  affirmer  qu’une  bonne  partie  d’entre  elles  se  sont 
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montrées  chez  des  sujets  dont  les  antécédents  héréditaires  et  personnels  ne 
présentaient  aucune  trace  de  névropathie. 

M.  ÜEJEHJNE.  —  Dans  les  cas  de  névrose  traumatique  que  j’ai  observés,  j’ai 
toujours  retrouvé  des  signes  de  prédisposition  —  en  particulier  des  états  d’émoti¬ 
vité  antérieurs,  souvent  légers,  mais  cependant  très  nets.  Et  du  reste,  si  on 
■  n’admettait  pas  la  prédisposition,  on  ne  voit  pas  pourquoi  à  la  suite  d’un  trau- 
,  matisme  tous  les  sujets  ne  seraient  pas  atteints  de  neurasthénie  ou  d’hystéro- 
neurasthénie  traumatiques. 

M.  Crocq  (de  Bruxelles).  —  J’en  reviens  encore  aux  névroses  traumatiques 
parce  qu’elles  me  paraissent  plus  démonstratives  que  toutes  les  autres  à  cet 
égard;  je  maintiens  que  les  commotions  morales  violentes  accompagnées  ou  non 
de  commotion  physique  peuvent  créer  de  toute  pièce  une  névrose.  Certes,  elles  ne 
font  souvent  que  réveiller  des  prédispositions  latentes,  mais  elles  peuvent  se 
-  passer  de  cette  prédisposition  antérieure  pour  provoquer  une  névrose.  Ce  fait  est 
admis  par  tous  ceux  qui  se  sont  spécialisés  dans  l’étude  des  névroses  trauma¬ 
tiques,  notamment  en  Allemagne  où  on  a,  il  y  a  quelques  années,  cherché  à 
décrire  une  névrose  particulière,  la  névrose  traumatique,  dont  une  des  caracté¬ 
ristiques  était  de  ne  pas  nécessiter,  pour  se  produire,  de  prédisposition  anté¬ 
rieure. 

M.  G.  Ballet.  —  J’estime,  comme  MM.  Babinski  et  Crocq,  qu’un  choc  émo¬ 
tionnel  peut  à  lui  seul  déterminer  une  psychose  sans  prédisposition  manifeste. 
Deux  éléments  interviennent  pour  conditionner  les  effets  de  l’émotion  :  d’une 
part  la  tendance  réactionnelle  du  sujet,  d’autre  part  l’intensité  de  la  cause. 
Quand  celle-ci  est  très  grande,  la  cause,  ii  mon  sens,  peut  être  suivie  d’effet  sans 
le  concours  d’une  tendance  réactionnelle  anormale. 

M.  SoLi.iER.  —  J’ai  dit  ce  que  je  pensais  de  l’importance  de  l’émotivité,  qui 
commande  la  formje  et  l’intensité  des  réactions  émotionnelles.  Cette  émotivité 
peut-elle  être  héréditaire  ou  acquise?  Je  crois  qu’elle  est  toujours  héréditaire, 
comme  le  caractère  lui-même  dont  elle  est  une  des  parties  constituantes,  et  je 
ne  pense  pas  qu’elle  puisse  être  acquise  à  proprement  parler,  mais  seulement 
développée  par  certaines  causes,  et  en  particulier  par  les  émotions.  Car  si  l’émo¬ 
tivité  subordonne  l’émotion,  l’émotion  à  son  tour,  en  particulier  par  sa  répéti¬ 
tion,  ou  par  son  intensité,  accentue  l’énaotivité.  C’est  un  cercle  vicieux. 

Je  n’ai  jamais  rencontré  de  névrose  débutant  brusquement  sans  la  prédispo¬ 
sition  émotive.  Dans  les  cas  où  cela  semble  se  produire,  on  finit  toujours  par 
retrouver  soit  des  antécédents  héréditaires  qui  mettent  en  évidence  la  prédispo¬ 
sition,  soit  des  phénomènes  auxquels  on  n’a  pas  pris  garde  autrefois,  ou  qu’on 
a  considérés  comme  des  originalités  sans  importance  :  peurs  nocturnes,  petits 
accès  de  somnambulisme,  scrupules  à  la  puberté,  aversions  incompréhensi¬ 
bles,  etc.,  et  qui  traduisent  déjà  la  tendance  émotive  du  sujet,  sous  la  forme  que 
les  circonstances  accentueront  plus  tard.  Il  y  a  lieu  de  remarquer  d’ailleurs  que 
si,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  des  manifestations  morbides  de  l’émotivité 
se  produisent,  il  peut  arriver  aussi  que  cette  émotivité  s’atténue  ou  ne  trouve 
jamais  l’occasion  d’éclater  d’une  façon  apparente  et  pathologique.  Elle  n’en 
existe  pas  moins  pour  cela. 
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M.  Henhi  Claude.  —  J'ai  pensé  qu’avant  d’étudier  le  rôle  de  l’émotion  dans 
la  genèse  des  états  névropathiques,  il  était  bon  d’examiner  dans  quelles  condi¬ 
tions  l’émotion  peut  réaliser  ces  troubles  névropathiques,  si  ce  facteur  pathogér 
nique  suffit  à  lui  seul  pour  provoquer  l’état  morbide  surtout  individu,  ou  s’il  n’y 
a  pas  lieu  de  penser  qu’une  prédisposition  plus  ou  moins  facile  en  évidence  existe 
toujours  chez  le  sujet  qui  présentera  la  manifestation  névropathique.  A  mon 
avis,  cet  état  antérieur  existe  toujours,  il  consiste  dans  un  trouble  de  l’émotivité, 
variable  suivant  les  sujets.  Dans  certains  cas  ce  trouble  de  l’émotivité  est 
héréditaire,  il  fait  partie  de  l’état  constitutionnel  du  système  nerveux  et  constitue 
une  des  manifestations  du  nervosisme,  qui,  comme  je  l’ai  déjà  indiqué,  se  traduit 
dès  les  premiers  mois  de  la  vie  par  des  réactions  nerveuses  non  adéquates  à  la 
cause  qui  les  a  engendrées.  D’autres  fois  ce  trouble  de  l’émotivité  est  acquis,  il 
résulte  surtout  de  la  répétition  des  émotions  sur  un  terrain  préparé  non  tant 
par  les  aptitudes  héréditaires  que  parle  surmenage  physique  et  psychique  résul¬ 
tant  des  conditions  générales  de  l’existence.  Chez  les  individus  ainsi  prédisposés 
une  émotion  plus  forte  ou  plus  prolongée  fera  apparaître  la  manifestation  névro¬ 
pathique,  alors  qu’elle  sera  sans  effet  sur  des  sujets  ne  présentant  pas  le  trouble 
préalable  de  l’émotion  en  question.  Ces  considérations  générales  ne  sont  pas  sans 
intérêt  si  on  en  fait  une  application  aux  faits  d’ordre  pratique,  et  il  conviendrait 
peut-être  d’en  tenir  compte  dans  l’appréciation  du  rôle  exact  de  l’émotion  dans 
la  genèse  des  manifestations  névropathiques  donnant  lieu  à  des  revendications. 

M.  G.  Ballet.  —  La  question  dont  nous  nous  occupons  a  une  très  grande 
importance  pratique,  non  pas  au  point  de  vue  des  accidents  du  travail,  puis- 
qu’ici  on  n’y  tient  pas  compte  de  l’état  antérieur,  mais  dans  les  cas  de  névrose 
traumatique  qui  peuvent  donner  lieu  à  une  action  civile. 

Il  faut,  je  crois,  faire  ici  de  grandes  réserves,  et  tenir  compte  des  cas  indé¬ 
niables  à  mon  avis,  où  la  névrose  apparaît  chez  des  sujets  qui  ne  présentaient 
antérieurement  aucun  indice  de  prédisposition. 

M.  Dupré.  —  Comment  expliquer  alors  la  différence  des  réactions  des  indi¬ 
vidus  en  présence  d’un  même  choc  émotif?  Il  serait  aventureux  de  se  baser  uni¬ 
quement  sur  l’anamnèse. 

M.  G.  Ballet.  —  11  est  vrai  que  dans  la  majorité  des  cas  une  enquête  minu¬ 
tieuse  permet  de  relever  dans  les  antécédents  des  sujets  atteints  de  névrose  trau- 
ïQatique  des  indices.de  prédisposition  caractérisés  par  une  exagération  de  l’émo¬ 
tivité.  Mais  il  n’en  est  pas  ainsi  dans  tous  les  cas.  Au  moins  ne  décèle-t-on  pas 
d’anomalie  de  l’émotivité  décelable. 

M.  Chocq  (de  Bruxelles).  —  Je  ne  puis  que  répéter  ce  que  j’ai  dit  tantôt  : 
certaines  causes  énergiques  par  leur  durée  ou  par  leur  intensité  peuvent  créer  de 
toutes  pièces  la  prédisposition  ou  la  névrose.  Il  est  bien  entendu  que  j’envisage 
sous  nom  de  névroses  traumatiques  les  affections  névrosiques,  sans  lésion, 
dues  aux  accidents.  Je  me  place  uniquement  aiT^point  de  vue  clinique  et  ne  fais 
allusion  qu’aux  cas  où  des  sujets  n’ont  pas  intérêt  à  simuler. 

M.  PicQUÉ.  —  La  dénomination  de  névrose  traumatique  me  paraît  trop 
imprécise  au  point  de  vue  anatomique  et  clinique  pour  qu’il  soit  possible  d’en¬ 
visager  utiiement  la  question  de  prédisposition.  Il  convient  de  distinguer  les  cas 
fixes.  Parmi  les  lésions  trauniatiques  qui  peuvent  conduire  à  la  névrose  trau- 
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matique,  il  en  est  qui  altèrent  directement  la  substance  cérébrale  (traumatisme 
crânien),  d’autres  indirecteinent  (infections  diverses  pouvant  produire  des 
lésions  cellulaires).  Dans  ces  cas  la  prédisposition  antérieure  est  inutile  à  invo¬ 
quer.  La  lésion  entraîne  directement  le  trouble  mental. 

1  Mais  je  reconnais  que  dans  la  plupart  des  circonstances  l’état  antérieur  du 
sujet  joue  le  rôle  le  plus  important. 

M.  G.  Ballet.  —  La  question  soulevée  par  M.  Picqué  sera  mise  en  discussion 
plus  tard;  pour  l’heure  il  est  préférable  de  suivre  l’ordre  du  questionnaire. 

S’il  me  faut  maintenant  tirer  une  conclusion  du  débat,  sur  le  premier  point  du 
i-apport  de  M.  Claude,  je  ne  puis  que  constater  les  divergences  qui  séparent  les 
membres  de  la  Société. 

Passons  à  la  deuxième  question. 

Deuxième  question. 

l’émotion  et  l’épilepsie 

L’émotion  ne  paraît  pas  créer  l’état  épileptique,  qui  est  la  conséquence 
d’ altérations  organiques  ou  de  modifications  humorales,  mais  elle  est  souvent 
notée  comme  la  cause  provocatrice  des  accès  convulsifs  ou  des  équivalents,  et 
se  retrouve  parfois  à  l’origine  du  premier  accident  comitial  au  même  titre 
que  les  fatigues,  les  intoxications,  etc. 

M.  Roubinovitch.  —  En  1908,  j’ai  fait,  dans  le  service  des  épileptiques  de 
Bicêtre,  une  enquête  étiologique  sur  les  diverses  causes  prédisposantes,  détermi¬ 
nantes  et  provocatrices  des  états  camitiaux.  Sur  126  cas  d’épilepsie  l’émotion  a 
été  notée  par  les  parents  vingt  fois  en  qualité  de  cause  provocatrice  des  accès 
convulsifs  ou  des  équivalents,  ce  qui  donnait,  à  première  vue,  une  proportion 
de  15  Après  une  analyse  plus  attentive  de  ces  20  cas,  j’ai  pu  les  diviser  en 
trois  groupes  :  1"  douze  cas  dans  lesquels  les  manifestations  épileptiques  semblent 
être  survenues  soit  immédiatement,  soit  très  peu  de  temps  après  une  émotion 
violente  ;  accident  de  voiture,  attaque  par  trente  chiens,  présence  à  une  exécu¬ 
tion  capitale,  présence  à  une  bagarre  d’apaches... ;  2"  six  cas  dans  lesquels  les 
accidents  comitiaux  n’ont  eu  lieu  que  6  mois,  un  an,  3  ans,  6  ans,  9  ans  ou 
même  12  ans  après  l’émotion;  3"  deux  cas  dans  lesquels  les  accès  convulsifs 
sont  très  certainement  antérieurs  à  l’émotion  violente  incriminée  par  les 
parents. 

,  En  étudiant  les  12  cas  du  premier  groupe,  ceux  dans  lesquels  l’émotion 
t  paraît  jouer  un  rôle  d’agent  provocateur  de  l’épilepsie,  on  trouve  7  dans  les- 
!  quels  il  s’agit  de  sujets  ayant  des  antécédents  personnels  et  héréditaires  névro- 
pathiques,  toxiques  ou  infectieux  :  1“  imbécile  congénital;  2“  fils  de  père  et 
mère  alcooliques  avérés  ;  3"  fièvre  typhoïde  plusieurs  années  avant  le  début  du 
mal  comitial;  5°  imbécile  congénital;  6»  fils  d’alcooliques;  7“  fils  d’alcooliques. 

Restent  finalement  5  cas  dans  lesquels  l’émotion  semble  avoir  joué  un  rôle 
effectif  dans  l’éclosion  de  l’épilepsie,  ce  qui  réd.uit  la  proportion  apparente  de 
15  »/„  à  4  ’/o.  Or,  dans  ces  cas  l’enquête  n’a  pu  être  faite  sérieusement,  car  les 
personnes  venues  pour  donner  des  renseignements  étaient  des  parents  trop 
\  éloignés  pour  pouvoir  donner  des  indications  détaillées  et  sûres.  11  résulte  ainsi 


DK  l’kMOTION 


1587 


de  nos  investigations  que  le  rôle  joué  par  l’émotion  dans  la  provocation  de 
l’épilepsie  est  le  plus  souvent  d’ordre  secondaire  et  que  dans  la  hiérarchie  des 
causes  la  première  place  appartient  aux  toxi-infections  héréditaires  ou  acquises. 

M.  Dejerine.  —  Il  est  des  cas  où,  sans  conteste,  il  existe  une  relation  des 
plus  nettes  entre  l’apparition  de  la  première  crise  d’épilepsie  et  une  grande 
émotion.  J’ai  observé  dans  ma  pi’atique  deux  cas  dans  lesquels  il  est  impossible 
de  ne  pas  admettre  que  l’émotion  a  été  la  cause  provocatrice  ayant  déterminé  la 
première  crise  épileptique.  11  est  évident  qu’il  faut  ici  encore  un  terrain  spécial, 
prédisposé  par  l’hérédité  névropathique. 

M.  Pierre  Janet.  —  Je  voudrais  m’associer  à  la  remarque  que  vient  de  faire 
M.  Dejerine.  Comme  on  est  disposé  aujourd’hui  à  rattacher  davantage  l’épilepsie 
aux  maladies  organiques  du  cerveau,  on  n’a  pas  l’habitude  d’insister  suffisam¬ 
ment  sur  le  rôle  de  l’émotion  dans  la  genèse  et  dans  l’évolution  des  accidents 
comitiaux.  Il  est  incontestable  cependant  d’abord  que  l’émotion  provoque  sou¬ 
vent  l’apparition  plus  ou  moins  rapide  de  l’accès  chez  les  épileptiques  avérés  : 
c’est  un  point  qui,  si  je  ne  me  trompe,  n’est  guère  contesté.  En  second  lieu,  dans 
un  certain  nombre  d’observations  que  je  publierai  quelque  jour,  j’ai  constaté 
l’apparition  du  premier  accès  immédiatement  ou  peu  de  temps  après  une  émo¬ 
tion  grave. 

Enfin  je  voudrais  insister  sur  une  troisième  question.  Si  l’émotion  ne  déter¬ 
mine  pas  directement  l’épilepsie,  elle  semble  déterminer  des  troubles  qui  se 
rattachent  à  d’autres  névroses,  mais  qui  en  évoluant  aboutissent  à  l’épilepsie 
proprement  dite.  J’ai  déjà  cité  bien  des  exemples  de  ce  fait  dans  mon  livre  sur 
les  obsessions.  En  voici  encore  un  cas  :  une  femme  de  30  ans  jusque-là  simple¬ 
ment  émotive,  mais  sans  aucun  accident  caractéristique,  se  trouve  séparée  de 
son  mari  parti,  croyait-elle,  en  voyage.  Elle  est  très  surprise  parla  signification 
d’une  demande  en  divorce  que  son  mari  a  lancée  contre  elle.  Surviennent  d’abord 
des  crises  d’obsessions  et  d’angoisse,  puis  des  cauchemars  nocturnes,  puis  des 
sortes  de  délires,  la  nuit,  à  forme  de  somnambulismes  dont  on  ne  peut  la 
réveiller  et  qui  durent  assez  longtemps.  Un  mois  après  commencent  la  nuit  de 
véritables  accès  épileptiques. 

L’émotion  semble  pouvoir  aussi  modifier  les  névroses  préexistantes  et  les 
transformer  en  épilepsie.  Je  ne  rappelle  que  deux  cas  calqués  l’un  sur  l’autre  et 
qui  reproduisent  une  observation  qui  a  été  souvent  faite  par  les  anciens  auteurs. 
Deux  jeunes  gens,  l’un  de  14,  l’autre  de  25  ans,  présentaient  la  nuit  depuis  bien 
des  années  des  crises  de  somnambulismes  typiques.  Us  se  levaient  la  nuit  pen¬ 
dant  leur  sommeil  et  dérangeaient  tout  dans  leur  chambre,  l’un  d’eux  avait  même 
la  fâcheuse  habitude  de  sortir  dans  l’escalier  et  souvent  il  lui  arriva  d’effrayer 
beaucoup  ses  voisins.  Après  un  certain  temps  quelquefois  assez  long  ils  ren¬ 
traient  se  coucher  et  se  réveillaient  le  matin  sans  aucun  souvenir  de  leur 
équipée.  Des  amis  les  surprenant  dans  cet  état  ont  cru  bien  faire  en  leur  jetant 
à  l’un  et  à  l’autre  un  pot  d’eau  sur  la  figure  afin  de  les  bien  réveiller.  Le  résultat  a 
été  le  même  dans  les  deux  cas  :  ils  sont  tombés  brusquement  en  convulsions.  Le 
fait  le  plus  curieux,  c’est  que  depuis  ce  moment  ils  n’ont  plus  jamais  eu  de 
somnambulismes  nocturnes  mais  que,  à  la  place,  la  nuit  d’abord  puis  même  le 
jour,  ils  ont  eu  de  véritables  accès  épileptiques.  Ces  remarques  ne  font  qu’indi¬ 
quer  le  rôle  important  que  l’émotion  joue  probablement  dans  l’évolution  de 
1  épilepsie.  Cette  remarque  ne  m’étonne  pas  beaucoup  car  l’émotion,  peut  déter- 
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miner  une  forte  dépression  mentale,  ce  que  j’ai  écrit  autrefois  sous  le  nom  de 
phémomènes  de  psycholepsie  et  il  est  bien  probable  que  ces  phénomènes  de  psy¬ 
cholepsie  jouent  un  rôle  essentiel  dans  l’accès  et  dans  les  vertiges.  Mais  tous  ces 
problèmes  sont  à  reprendre  d’une  manière  plus  complète. 

M.  Raymond.  —  Les  deux  faits  dont  vient  de  parler  M.  Janet  sont  très  inté¬ 
ressants.  Dans  le  premier  cas  je  pense  que  le  changement  dans  la  nature  des 
phénomènes  peut  dépendre  de  troubles  survenus  subitement  dans  les  sécrétions 
internes.  Dans  le  second  cas  on  peut  admettre  que  l'émotion  a  créé  un  état  orga¬ 
nique.  Bien  entendu,  ces  faits  ne  portent  pas  à  confondre  l’hystérie  et  l’épi¬ 
lepsie. 

M.  Dueocr.  —  Sur  le  rôle  joué  par  l’émotion  dans  la  genèse  de  l’épilepsie,  il 
s’agit  de  faire  une  distinction.  S’il  estcertain  que  l’émotion  peut  déclancher  une 
crise  d’épilepsie  chez  un  sujet  déjà  épileptique,  présentant,  sans  maladie  dite  orga¬ 
nique  des  centres  nerveux,  des  crises  convulsives  de  forme  comitiale;  il  ne 
m’a  jamais  été  possible  de  rencontrer  une  seule  observation  où  l’émotion  ait 
créé  de  toutes  pièces  l’épilepsie.  En  scrutant  les  antécédents  personnels  des 
sujets  semblant  à  première  vue  rentrer  dans  cette  catégorie,  on  trouve  presque 
constamment  au  début  de  l’existence  un  ou  plusieurs  épisodes  convulsifs  sous 
forme  de  convulsions  du  premier  âge  liées  à  la  dentition  ou  à  toute  autre 
cause  banale.  Depuis  plus  de  15  ans  que  je  fais  cette  recherche,  j’ai  été  frappé 
de  ces  deux  faits  :  1»  la  fréquence  avec  laquelle  la  crise  comitiale  se  voit,  une, 

1  deux,  trois  fois  seulement  dans  le  cours  de  l’existence  d’un  grand  nombre 
t  d’individus  ;  2”  le  rapport  reliant  cette  réaction  tardive  avec  un  état  convulsif 
déjà  constaté  dès  les  premiers  mois  de  l’existence.  Dans  ces  conditions  l’émo¬ 
tion  joue  un  rôle  secondaire. 

M.  Dkjerine.  —  Souvent,  comine  le  dit  M.  Dufour,  on  retrouve  dans  les  anté¬ 
cédents  des  épileptiques  les  convulsions  de  la  première  enfance;  mais  cette 
constatation  est  loin  d’être  la  règle;  —  très  souvent  les  convulsions  manquent 
dans  les  antécédents.  D’autre  part,  et  c’est  là  un  fait  bien  connu  également,  les 
convulsions  de  l’enfance  sont  loin  d’être  toujours  suivies  plus  tard  de  crises 
épileptiques. 

M.  Ddfour.  —  Evidemment,  je  n’ai  jamais  dit  que  tous  les  enfants  ayant  eu 
des  convulsions  soient  destinés  à  devenir  des  épileptiques;  mais  ce  que  je  pré¬ 
tends  c’est  qu’il  y  a  des  quantités  d’individus  ayant  au  cours  de  leur  existence 
une  ou  deux  crises  comitiales  à  des  âges  quelquefois  assez  avancés,  crises 
semblant  apparaître  à  propos  de  chocs  émotionnels. 

Chez  eux,  comme  chez  les  vrais  épileptiques  l’émotion  n’est  pas  la  cause  de 
la  névrose.  Cette  cause  dépend  d’une  modification  des  centres  nerveux,  dont  la 
signature  peut  être  retrouvée  dans  premiers  mois  de  l’existence  dans  la  majo¬ 
rité  des  cas. 

Seulement  celte  recherche  est  diflicile,  entourée  souvent  d’une  telle  obscurité, 
qu’on  lient  pour  non  existantes  des  choses  qu’on  ignore  simplement. 

/  Contrairement  à  l’opinion  de  M.  Dejerine,  je  ne  crois  pas  qu’une  émotion 
j  puisse  créer  l’épilepsie  de  toutes  pièces. 

M.  Henri  Claude.  —  Je  suis  persuadé  que  dans  l’épilepsie  dite  idiopathique  il 
existe  toujours  de  petites  altérations  méningo-corticales  de  natures  diverses,  et 
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plus  ou  moins  étendues  suivant  les  cas.  Mais  cet  état  organique,  s’il  est  la  condi¬ 
tion  nécessaire  de  l’élat  épileptique,  ne  suffit  pas  pour  engendrer  les  syndromes 
cliniques  qui  constituent  l’épilepsie.  Ceux-ci  apparaissent  sous  l’influence  de 
causes  multiples  parmi  lesquelles,  si  la  place  prépondérante  appartient  aux 
intoxications  et  surtout  aux  auto-intoxications,  il  y  a  lieu  aussi  de  laisser  une 
part  aux  émotions.  J’ai  observé,  dans  ma  pratique  privée,  des  cas  dans  lesquels 
1  émotion  paraît  avoir  engendré  l’épilepsie,  c’est-à-dire  que  le  premier  accès 
avait  été  constaté  nettement  au  cours  d’une  émotion  un  peu  forte  (première 
communion),  ou  à  la  suite  d’émotions  répétées.  Je  suis  depuis  quelques  mois  un 
jeune  garçon  de  13  ans,  qui  a  eu  sa  première  crise  d’épilepsie  au  mois  de 
juillet  dernier  dans  les  conditions  suivantes  :  le  matin,  il  est  réprimandé  par 
son  père  parce  qu’il  ne  savait  pas  bien  ses  leçons;  il  part  au  lycée,  espérant 
qu  il  ne  serait  pas  interrogé.  Dés  le  début  de  la  classe,  le  professeur  l’appelle 
pour  réciter  sa  leçon,  il  se  lève  et  tombe  en  présentant  les  symptômes  de  la  crise 
classique.  Depuis  celte  époque  il  a  eu  cinq  autres  crises.  L’élément  émotif  n’est 
pas  douteux,  la  nature  de  la  crise  est  certaine,  car  j’ai  été  appelé  auprès  de 

*  ®nfant  une  heure  après  l’accès.  Mais  l’émotion  n’a  été  que  la  cause  occasion¬ 
nelle,  car  cet  enfant  a  une  hérédité  comitiale  (grand-père  et  une  tante  ayant  eu 
des  crises  épileptiques)  ;  et  il  présentait  depuis  plus  d’un  an,  à  la  suite  d’une 
scarlatine,  qui  ne  s’était  pas  accompagnée  d’ailleurs  d’accidents  nerveux,  des 
céphalées  fréquentes,  tenaces,  qui  laissent  supposer  que  les  méninges  ne  sont 
pas  intactes. 

Le  rôle  de  l’émotion  se  manifeste  aussi  chez  les  grands  épileptiques.  Dans 
ffies  cours  à  la  clinique  de  la  Salpêtrière,  lorsque  je  présente  une  série  de 
Luit  ou  dix  épileptiques,  il  est  bien  rare  que  pendant  l’exposé,  un  des  sujets 

présente  une  crise.  Je  soumettais,  il  y  a  quelque  temps,  des  épileptiques 
L  un  traitement  par  des  injections  hypodermiques,  qui  étaient  un  peu  doulou¬ 
reuses  ;  très  fréquemment  j’ai  vu  ces  malades  avoir  des  crises  pendant  les  pre¬ 
mières  piqûres.  Aussi  pourrait-on  se  demander  si,  dans  certains  cas,  ces  crises  ne 
seraient  pas  de  nature  hystérique.  Celles  auxquelles  je  viens  de  faire  allusion,  et 
^ue  j’ai  observées  moi-même,  avaient  tous  les  caractères  symptomatiques  de  la 
Crise  épileptique.  Mais  il  y  a  des  faits  intermédiaires  d’une  interprétation  plus 
délicate  et  bien  que  l’examen  des  rapports  de  l’hystérie  et  de  l’épilepsie 
Dons  écarte  du  but  de  notre  réunion,  je  pense  qu’il  ne  serait  pas  sans  intérêt  de 
comparer  les  effets  de  l’émotion  dans  l’un  et  l’autre  de  ces  états  névropathiques 
®tde  rechercher  si,  dans  certains  cas,  des  troubles  d’origine  émotive,  qui  par  leur 
expression  spéciale  seraient  rattachés  sans  hésitations  à  l’hystérie,  ne  seraient  pas 
susceptibles  de  se  transformer  au  point  de  revêtir  l’allure  clinique  propre  à 

*  épilepsie.  J’ai  observé  des  faits  de  cet  ordre.  11  s’agissait  le  plus  souvent  de  jeunes 
“Iles,  qui  à  la  suite  d’un  épisode  émotif,  entraient  à  la  Salpêtrière  avec  des 
“cises  convulsives  au  cours  desquelles  elles  paraissaient  avoir  des  visions 
terrifiantes; ces  crises, parfois  tenaces,  cédaient  néanmoins  par  les  moyens  ordi¬ 
naires,  et  s’accompagnaient  de  modifications  psychiques  ou  de  troubles  de  sen- 
siblité  comme,  nous  en  voyons  dans  l’hystérie; puis  ultérieurement, ces  malades 
®e  présentaient  à  nouveau  avec  des  crises  dont  les  caractères  s’étaient  modifiés, 

plus  tard  il  ne  paraissait  pas  douteux  que  l’on  eût  affaire  à  de  véritables 
crises  comitiales.  Ces  cas  sont  d’une  interprétation  délicate  et  s’il  y  a  des  cir¬ 
constances  où,  à  côté  des  crises  comitiales,  on  peut  voir  se  produire  des  mani- 
estations  hystériques, t’inclinerais  à  penser  qu’il  y  a  des  conditions  dans  les¬ 
quelles  le  diagnostic  entre  l’épilepsie  et  l’hystérie  est  à  peu  près  impossible;  et 
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OÙ  même  on  peut  se  demander  si  l’accident  émotif  d’apparence  hystérique  n’a 
pas  préparé  les  voies,  ou  contribué  à  créer  les  conditions  propices  à  la  genèse 
du  mal  comitial. 

M.  Souques.  —  La  question  posée  par  M.  Janet  soulève  un  problème  qu’on 
s’est,  à  toutes  les  époques,  préoccupé  de  résoudre.  Déjà  Van  Swieten  et  Georget, 
devant  certains  cas  embarrassants,  concluaient  à  l’identité  de  nature  de  l’hys¬ 
térie  et  de  l’épilepsie.  Plus  récemment,  A.  Mathieu  a  soutenu  qu’il  n’y  avait  pas 
de  barrières  infranchissables  entre  ces  deux  maladies.  En  réalité,  il  y  a  des  cas 
difficiles,  soit  parce  que  la  crise  d’hystérie  peut  simuler  l’accès  comitial,  soit 
parce  que  les  deux  affections  peuvent  coexister  chez  un  même  malade.  Cette 
coexistence  n’est  pas  tout  à  fait  exceptionnelle.  J’ai  eu  l’occasion  d’en  observer  j 
quelques  cas  et  de  voir  trois  fois  l’hystérie  qui  avait  été  la  première  en  date 
disparaître  et  l’épilepsie  persister,  comme  si  celle-là  s’était  transformée  en 
celle-ci. 

Je  crois  que,  dans  les  faits  de  ce  genre,  il  s’agit  d’une  simple  association 
morbide.  Chaque  associée  suit  sa  tendance  naturelle  :  l’une,  l’hystérie,  guérit, 
et  l’autre,  l’épilepsie,  persiste. 

M.  CnocQ  (de  Bruxelles).  —  J’ai  vu  un  très  grand  nombre  de  cas  d’hystérie 
et  d’épilepsie,  tant  dans  ma  clientèle  qu’à  ma  consultation  gratuite,  et  je  dois 
dire  que  je  n'ai  jamais  observé  la  transformation  de  l’hystérie  en  epilepsie.  J’ai  sou¬ 
vent  vu  ces  deux  névroses  coexister,  se  succéder  même,  jamais  je  ne  les  ai  vues 
se  transformer  l’une  dans  l’autre.  Mais  j’ai  constaté  de  nombreuses  erreurs  de 
diagnostic  ;  j’ai  fréquemment  vu  prendre  pour  de  l’hystérie  les  manifestations 
larvées  de  l’épilepsie.  Le  terme  hystôro-épilepsie  est  si  commode  que  les  prati¬ 
ciens  l’abandonneront  difficilement;  il  couvre,  comme  le  mot  neurasthénie, 
l’ignorance  de  celui  qui  l’emploie.  L’épilepsie  n’est  pas  une  névrose  banale 
comme  l’hystérie;  celle-ci,  avec  ses  manifestations  multipres  et  variées,'  n’est 
que  l’exagération  de  phénomènes  réactionnels  normaux.  C’est  ce  qui  a  fait  dire 
à  Bernheim  qu’il  n’y  a  pas  d’hystérie.  L’épilepsie,  au  contraire,  est  une  maladie 
bien  caractérisée  possédant  une  symptomatologie  précise,  un  pronostic  tout 
particulier;  autant  l’une  est  modifiable  par  la  suggestion,  autant  l'autre  est 
réfractaire  à  ce  moyen. 

Il  ne  peut  pas  y  avoir  de  rapport  entre  ces  deux  états  morbides  qui  ne  s’associent 
que  par  leur  terrain  névropathique  commun. 

Autant  je  crois  que  l’émotion  peut,  sans  prédisposition  congénitale,  créer  des 
névroses  banales  telles  que  l’hystérie  et  la  neurasthénie,  aMfaat  je  pense  que  l’émo- 
tiori  ne  peut  engendrer  l’épilepsie  que  si  le  terrain^  estj  de.  longue,  dà.tej.  préparé  : 
l'Jmotion  n’est  alors  que  la  cause  occasionnelle. 

M.  G.  Ballet.  —  11  semble  qu’on  soit  d’accord  pour  admettre  que  l’émotion 
intervient  dans  l’étiologie  de  certaines  crises  épileptiques  et  qu’elle  peut,  en 
particulier,  être  la  cause  occasionnelle  de  la  première  crise. 

Quant  à  la  question  qui  vient  d’être  soulevée  :  des  rapports  entre  l’hystérie  et 
l’épilepsie  ;  elle  est  sans  doute  très  intéressante,  mais  nous  ne  pouvons  nous  y 
arrêter  au  moins  pour  l’heure,  sans  nous  exposer  à  voir  la  discussion  s’égarer. 

Je  propose  de  passer  au  troisième  problème  proposé  par  M.  Claude  : 
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Troisième  question. 
l’émotion  et  l’hystérie 

.  L’émotion  ne  crée  pas  /’hystérie,  mais  peut  provoquer  la  manifestation 
fujstérique  chez  un  sujet  dont  V émotivité  était  préalablement  troublée.  Si  l’on 
admet  qu’un  des  caractères  particuliers  de  l’état  hystérique  consiste  dans  la 
faculté  d’isoler,  amplifier  et  fixer  à  un  degré  excessif  certaines  sensations, 
certaines  images,  on  comprend  que  l’hystérique  puisse  présenter  d’une  façon 
wtense  et  prolongée  les  diverses  expressions  de  l’émotion.  En  tout  cas,  il  ne 
paraît  pas  douteux  que  certains  accidents,  rangés,  d’une  façon  unanime, 
dans  le  cadre  de  l’hystérie,  tels  que  crises  convulsives,  paralysies,  con- 
^cactures,  puissent  être  produits  par  une  émotion,  en  dehors  de  toute  sug-r 
gestion. 

M.  J.  Babinski,  —  Dès  le  début  de  cette  discussion,  il  est  bon  de  nous  pré¬ 
munir  contre  les  équivoques. 

Je  rappellerai  que  l’année  dernière,  dans  les  séances  consacrées  au  procès  de 
*  hystérie,  nous  ne  sommes  pas  arrivés  à  nous  entendre  sur  la  délimitation,  la 
•définition  de  cet  état  et  le  mot  hystérie  n’a  pas  pour  nous  tous  le  même  sens.  Il 
y  e  cependant  un  point  sur  lequel  nous  sommes  tombés  d’accord,  c’est  que  le 
•domaine  de  l’hystérie  comprend  au  moins  un  groupe  de  phénomènes  tels  que 
•crises  convulsives,  paralysies,  contractures,  anesthésies, etc.,  ayant  pour  carac¬ 
tère  de  pouvoir  être  exactement  reproduits  par  suggestion  et  de  pouvoir  dispa¬ 
raître  sous  l’influence  de  la  seule  suggestion  ou  persuasion.  Ce  sont  les  troubles 
•lae  j’appelle  pithiatiques.  C’est  à  ces  phénomènes  que  nous  devons  réserver 
provisoirement  le  terme  d’hystériques,  quelle  que  soit  d’ailleurs  l’opinion  de 
•chacun  de  nous  sur  le  fond  de  la  question.  Si  l’on  n'acceptait  pas  cette  conven¬ 
tion,  on  verserait  inévitablement  dans  la  confusion. 

_  M.  G.  Ballet.  —  Nous  nous  trouvons  ici  en  face  du  mot  hystérie,  dont  la 
signification  un  peu  vague  et  controversée  pourrait  jeter  de  la  confusion  dans' le 
•débat.  Je  me  permets  de  vous  faire  remarquer  que  M.  Claude  a  pris  soin  de  pré- 
•îiser  les  manifestations  dont  il  va  être  question  ;  ce.  sont  les  entes,  les  contrae- 
h«’es  et  les  paralysies.  Ces  manifestations  rentrent  dans  le  cadre  actuel  dfe 
d’hystérie.  '  '1 

Ce  sont  elles  exclusivement  que  nous  allons  avoir  tout  d’abord  en  vue. 

M-  J.  Babinski.  —  Quel  est  le  rôle  de  l’émotion  dans  la  genèse  des  manifes¬ 
tations  hystériques?  Il  est  nécessaire!,  pour  arriver  à  une  solution,  de  passer 
revue  successivement  chacun  de  ces  troubles,  comme  le  propose  le  rappor¬ 
teur,  mais  j’estime  que  nous  ferions  sagement  de  réserver  l’étude  de  la  crise 
P'^ur  la  suite  des  débats  et  de  nous  occuper  d’abord  de  l'hémianesthésie  sensi- 
^li>o-sensorielle.  Cette  ordonnance  aurait  un  double  avantage.  Je  suis  convaincu, 
eu  effet,  que  nous  sommes  plus  près  de  nous  entendre  sur  la  question  de  l’hé- 
mianesthésie  que  sur  celle  des  attaques  convulsives;  or,  il  est  encore  plus  utile 
.•de  mettre  en  évidence  les  idées  qui  nous  unissent  que  celles  qui  nous  divisent. 
t*e  plus,  il  me  parait  logique  d’envisager  avant  tout  le  phénomène  qui,  d’après 
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la  doctrine  traditionnelle,  a  été  si  longtemps  considéré  comme  le  stigmate  le 
plus  important  de  l’hystérie.  Si,  comme  je  le  présume,  l'accord  s’établit  sur  ce 
point,  notre  discussion  aura  fait,  dés  le  début,  un  grand  pas. 

M.  G.  Ballet.  —  Personne,  je  pénise,  ne  fera  d’objection  à  ce  que  nous  J 
ajoutions  l’hémianesthésie  sensitivo-sensorielle. 

D’autre  part,  il  va  de  soi,  que  nous  n’avons  pas  à  nous  occuper  de  la  patho¬ 
génie  de  ces  troubles,  envisagée  dans  ses  détails,  mais  seulement  des  relations 
qui  les  rattachent  à  l’émotion. 

M.  Raymond.  —  Je  crois,  pour  une  part,  qu’il  est  en  effet  préférable  d'ouvrir 
la  discussion  en  étudiant  les  rapports  entre  l’émotion  et  la  crise  hystérique,  — 
de  suivre,  en  somme,  l’ordre  du  questionnaire. 

M.  Dejerine.  —  Je  suis  de  l’avis  de  M.  Raymond,  je  crois  préférable  de  com¬ 
mencer  la  discussion  par  l’élude  de  phénomènes  objectifs  tels  que  la  crise. 
Nous  aurons  ainsi  plus  de  chances  d’éviter  la  confusion. 

M.  G.  Ballet.  —  Nous  sommes  donc  en  présence  de  deux  propositions  :  cer¬ 
tains  pensent  que  la  discussion  doit  s’ouvrir  sur  la  crise,  d’autres  sur  l’/wm»- 
anesthésie. 

(La  Société  consultée,  la  majorité  décide  de  commencer  la  discussion  par 
l’étude  des  relations  entre  l’émotion  et  la  crise.) 


A.  —  l’émotion  et  la  crise  hystérique 

M.  ÜEJEBiNE. — Que  la  crise  hystérique  puisse  se  développer  spontanément, 
sans  aucune  suggestion  antérieure,  cela  ne  me  parait  pas  discutable  et  j’ai  été 
à  même  d’en  observer  plusieurs  exemples  chez  des  sujets  qui  jusque-là  n’avaient 
présenté  aucun  symptôme  névropathique.  Chez  une  jeune  fille,  dans  la  pratique 
privée,  j’ai  vu  une  crise  d’hystérie  éclater  subitement  immédiatement  après 
qu’elle  eût  reçu  un  télégramme  lui  annonçant  la  mort  de  son  père.  Elle  tomba 
à  terre  et  eut  une  crise  convulsive  typique.  Ces  crises  se  renouvelèrent  pendant 
plusieurs  mois  et,  chose  curieuse,  elle  en  avait  parfois  la  nuit  lorsqu’elle 
rêvait  à  la  mort  de  son  père.  J’ai  encore  observé  le  fait  suivant  chez  une  femme 
)de  trente  ans,  mariée,  sans  enfants,  très  bien  équilibrée,  sauf  qu’elle  avait  une 
peur  terrible  des  rats  et  des  souris.  Un  jour  on  lui  fit  la  plaisanterie  de  jeter 
sur  elle  une  souris  morte.  Elle  tomba  immédiatement  et  se  roula  sur  le  sol 
pendant  plusieurs  heures.  Le  lendemain  on  me  l’amenait  à  la  Salpêtrière  avec 
une  hémianesthésie  excessivement  intense  du  côté  gauche.  Je  la  gardai  un  mois 
dans  mon  service,  où  elle  n’eut  qu’une  crise  les  premiers  jours.  J’essayai  par  la 
psychothérapie  de  lui  enlever  sa  phobie,  mais  sans  succès,  car  à  l’idée  de  voir 
un  rat  ou  une  souris  son  émotion  était  telle  qu’il  était  inutile  d’insister.  H 
m’aurait  fallu  plusieurs  mois  pour  arriver  à  un  résultat.  Depuis  deux  ans  que 
cette  femme  a  quitté  mon  service  je  l’ai  revue  souvent  et  encore  tout  derniè¬ 
rement.  Elle  n’a  pas  eu  de  nouvelles  crises,  mais  son  hémianesthésie  persiste 
toujours. 

J’ai  soigné  longtemps,  dans  la  pratique  privée,  une  mère  de  famille  qui  pen¬ 
dant  de  longues  années  fut  sujette  à  des  crises  d’hystérie  excessivement  vio- 
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lentes  et  de  plusieurs  heures  de  durée.  Cette  femme,  aujourd’hui  âgée  de  cin¬ 
quante  ans,  n’a  plus  présenté  depuis  vingt  ans  aucun  symptôme  névropathique 
quelconque.  J’avais  fait  à  l’époque  où  elle  était  sujette  à  ses  crises,  une  enquête 
des  plus  sérieuses  au  point  de  vue  d’une  suggestion  possible  ou  d’une  imitation 
et  je  n’avais  rien  trouvé.  Lorsque  cette  malade  fut  complètement  guérie  je  l’ai 
interrogée  maintes  et  maintes  fois  et  cela  d’autant  plus  facilement  que  c’est 
une  amie  de  ma  famille  et  le  résultat  fut  toujours  négatif.  Ces  jours  derniers, 
je  la  mis  au  courant  de  la  question  que  nous  devions  discuter  en  la  priant  de 
faire  appel  à  ses  souvenirs.  Elle  me  répondit  textuellement  ceci  :  «  Lorsque  j’eus 
mes  premières  crises,  si  violentes  qu’il  fallait  plusieurs  hommes  pour  me  tenir, 
je  n’avais  jamais  vu  une  crise  de  nerfs,  je  li’en  avais  jamais  lu  une  description. 
Je  suis  tombée  dans  ces  crises  à  la  suite  de  violentes  émotions.  Sans  avoir 
jamais  eu  d’accidents  nerveux  jusque-là,  je  me  rappelle  toutefois  que  dans 
mon  enfance  etdans  mon  adolescence  j’avais  des  accès  de  colère  très  violents.  » 

^  ces  faits  je  pourrais  en  ajouter  encore  bien  d’autres  ;  ceux-ci  me  paraissent 
suffisants  pour  démontrer  que  la  crise  d’hystérie  peut  se  développer  sans  ‘ 
aucune  représentation  mentale  antérieure,  par  conséquent  sans  aucune  sugges-| 
fjon.  Du  reste,  l’émotion-choc  peut  avoir  dans  l’hystérie  une  action  curative.' 
Nous  connaissons  tous  les  cas  de  paraplégie  hystérique  datant  de  plusieurs 
années,  ayant  résisté  à  toute  espèce  de  traitement  et  guérissant  brusquement  à 
la  suite  d’une  violente  émotion,  un  incendie  par  exemple. 


M.  SoLLiER.  —  Je  suis  tout  à  fait  d’avis  que  l’émotion  ne  crée  pas  l’hystérie, 
mais  est  un  des  principaux  facteurs  de  ses  accidents.  La  plupart  des  accidents 
^mystériques  ne  sont  que  des  phénomènes  produits  par  l’émotion,  dissociés  et 
flïés.  L’émotion  agissant  sur  le  terrain  de  l’émotivité  hystérique  qui  se  caracté¬ 
rise  par  la  tendance  à  l’inhibition,  à  la  dissociation  et  à  la  fixation  persistante 
^es  troubles  émotionnels,  exagère  ces  tendances  tout  naturellement.  Aussi  ai-je 
dès  189â  que  l’hystérie  n’est  pas  tant  une  maladie  qu’une  manière  parti¬ 
culière  de  réagir  du  système  nerveux.  Sous  l’influence  d’une  émotion,  il  y 
Uüra  de  la  suffocation,  du  tremblement,  du  fléchissement  des  jambes,  de  la 
fatigue  musculaire,  de  la  perte  de  l’appétit;  cela  deviendra  de  l’aphasie  ou  de  la 
’fyspnée,  de  la  paralysie,  de  l’anorexie,  etc.  hystériques.  Les  crises  ne  sont  que 
<fes  réactions  de  l’organisme  pour  récupérer  des  fonctions  motrices  ou  sensi- 
fives  inhibées.  Elles  sont  soumises  à  un  déterminisme  très  rigoureux  et  en 
■^apport  avec  les  organes  atteints  et  l’intensité  de  l’inhibition.  Qu’un  sujet  perde 
connaissance  sous  l’influence  d’une  émotion,  il  y  a  perte  de  la  sensibilité,  de  la 
motilité,  de  la  conscience,  arrêt  plus  ou  moins  marqué  de  diverses  fonctions. 
Lorsqu’il  revient  à  lui  les  réactions  qu’il  présente  sont  ce  qu’on  appelle  la 
crise,  qui,  suivant  les  régions  cérébrales  atteintes,  pi’endra  la  forme  de  mou- 
l'cments,  de  sensations,  d’hallucinations,  de  souvenirs,  etc.  Si  le  sujet  revient 
^  la  normale,  il  reste  seulement  plus  prédisposé  à  de  nouvelles  crises.  S’il  n’y 
devient  pas,  il  conserve  un  résidu  de  troubles  hystériques  sous  forme  de  paré¬ 
sies  ou  paralysies,  anesthésies  diverses,  amnésies,  etc.  Quant  aux  crises  sans 
perte  de  connaissance,  elles  ont  naturellement  une  intensité  beaucoup  moins 
grande,  puisque  l’inhibition  nerveuse  est  moins  forte  et  moins  profonde,  d’où 
des  réactions  en  apparence  moins  précises. 


la 


M-  Raymond.  —  Pour  ma  part,  j’ai  vu  des  crises  d’hystérie  apparaissant  pour 
première  fois  à  la  suite  d’un  choc  émotif. 


1394 


SOCIÉTÉ  DK  NEUnOLOGIÈ  ET  SOCIÉTÉ  DE  PSYCHIATRIE 


Dans  cet  ordre  d’idées  je  puis  citer  le  cas  d'un  homme  qui  fut  victime  l’an 
dernier  de  l’accident  de  tramway  de  Longjumeau  et  sur  l’histoire  duquel  je 
reviendrai  bientôt. 

M.  Henri  Claude.  —  L’observation  clinique  nous  montre  que,  en  dehors  dé 
toute  supercherie,  de  tout  phénomène  de  suggestion  ou  d’imitation,  certains 
sujets  qui  présentaient  au  préalable  les  troubles  de  l’émotivité  sur  lesquels 
nous  avons  déjà  insisté,  ont  manifesté  sous  l’influence  d’une  émotion  une  réac¬ 
tion  physique,  ayant  les  caractères  de  la  crise  dite  hystérique.  Ces  caractères  ne 
sont  pas  ceux  de  la  crise  de  grande  hystérie  décrite  autrefois  par  l’Écote 
de  la  Salpêtrière.  Cette  crise,  en  effet,  était  une  des  manifestations  de  l’hystérie 
artificielle  créée  dans  un  milieu  spécial,  où  la  supercherie,  l’imitation  et  la 
suggestion  avaient  déformé  un  état  morbide,  se  manifestant  naturellement  par 
des  réactions  physiques  violentes  et  inutiles,  et  des  perturbations  psychiques; 
essentiellement  de  nature  émotive,  La  crise  que  nous  voyons  en  effet  ne  sc 
déroule  pas  en  quatre  actes,  bien  réglés  dans  leur  succession,  pour  aboutir  à 
un  dénouement  non  moins  dramatique  que  tout  le  reste.  Cette  crise  survient 
parfois  brusquement,  parfois  à  la  suite  de  symptômes  prodromiques  d’ordre 
physique  ou  psychique;  elle  est  caractérisée  par  la  chute  avec  ou  sans  perte 
de  connaissance,  convulsions  cloniques  et  toniques,  contractions  souvent  pré¬ 
dominantes  des  musclés  de  la  région  sacro-lombaire  provoquant  une  ensellure 
pouvant  aller  jusqu’à  l’arc  de  cercle;  elle  s’accompagne  de  cris  et  d’apnée,  de 
congestion  intense  de  la  face,  de  mouvement  de  dilatation  et  de  rétrécisse¬ 
ment  des  pupilles,  d’anesthésie,  et  se  termine  par  un  accès  de  pleurs  ou  de 
sommeil.  La  crise,  dont  je  n’exquisse  que  les  grandes  lignes,  je  dis  qu'elle 
apparaît  en  dehors  de  toute  suggestion,  parce^  qu’elle  est  une  nécessité  phy¬ 
sique  pour  certains  organismes  bouleversés  par  un  état  dynamique  tellement 
exalté  de  leur  système  nerveux,  qu’une  dépense  d’énergie  mécanique  devient 
une  dérivation  utile.  De  pareils  accidents  ne  sont  pas  d’une  observation  rare; 
on  les  voit  dans  la  pratique  privée  comme  dans  la  clientèle  des  services 
généraux  de  médecine.  Il  y  a  quelques  jours  on  amenait  dans  mon  service  à 
l’hôpital  Andral,  une  jeune  fille  de  16  ans,  qui  était  tombée  brusquement  danS 
la  rue  sans  connaissance,  et  avait  eu  des  convulsions.  Pendant  24  heures,  elle 
eut  une  série  de  crises  convulsives  avec  tendance  à  l’arc  de  cercle,  congestion 
de  la  face,  alternatives  de  dilatation  et  de  rétrécissement  pupillaires,  suivies  de 
somnolence.  Le  lendemain  les  crises  avaient  cessé,  on  constatait  une  analgésie 
généralisée  des  téguments,  de  l’hyperesthésie  ovarienne  très  accusée;  la  simple 
occlusion  des  paupières,  sans  suggestion  verbale,  provoqua  en  quelques  instants 
le  sommeil  qui  se  prolongea  plusieurs  heures.  Le  surlendemain  l’état  psychique 
semblait  redevenu  normal,  on  ne  put  provoquer  le  sommeil  artificiel,  la  malade 
demanda  à  quitter  l’hôpital.  Des  renseignements  que  j’ai  recueillis  m’ont  appris 
que  cette  fille,  qui  n’avait  jamais  eu  de  crises  et  n’avait  pas  occasion  d’en 
observer  dans  son  entourage,  était  issue  d’une  mère  alcoolique  qui,  dès  l’àgc  dé 
14  ans,  avait  voulu  la  livrer  à  la  prostitution:  elle  avait  fui  la  maison  et  vivait 
avec  un  amant.  Mais  quelque  temps  avant  l’entrée  à  l’hôpital  elle  avait  eu  des 
disputes  fréquentés  avec  celui-ci.  Le  jour  de  la  crise,  elle  eut  dans  un  restaurant 
une  discussion  plus  violente;  elle  sortit  brusquement  dans  la  rue,  suivie  de  sd 
sœur,  en  essayant  de  retenir  ses  larmes,  et  elle  serait  tombée  dans  la  rue  après 
avoir  ressenti  une  contraction  thoracique  et  une  violente  sensation  d’étouffe¬ 
ment.  Elle  déclarait  ne  se  souvenir  d’aucun  autre  détail.  Les  crises  qué 


DE  l’eMOTION 


1595 


nous  avons  observées  chez  cette  malade  n’avaient  nullement  le  caractère  comi¬ 
tial.  Elles  étaient  nées  sous  l’influence  de  l’émotion,  laquelle  avait  provoqué 
aussi  une  modification  de  l’état  fonctionnel  du  système  nerveux  dont  l’anal- 
gesie,  l’hypesthésie  ovarienne,  l’aptitude  au  sommeil  hypnotique,  tous  phé¬ 
nomènes  passagers,  étaient  encore  de  nouvelles  preuves.  Cette  fille  ne  simu¬ 
lait  pas  et  n’avait  aucun  intérêt  à  simuler  ces  accidents,  car  dés  qu’elle  fut 
remise,  elle  réclama  sa  sortie.  Je  crois  donc  que  nous  sommes  autorisés  à 
admettre  qu’on  observe  des  crises,  pouvant  se  répéter  d’une  manière  subin- 
trante,  qui  à  l’origine  sont  provoquées  par  l’émotion,  indépendamment  de 
toute  autre  facteur  et  qui  sont  une  des  manifestations  d’un  état  névropathique, 
que  nous  continuons  à  dénommer  hystérique. 

M.  J.  Babinski.  —  L’émotion  peut  être  immédiatement  suivie  de  phénomènes 
subjectifs  et  objectifs  tels  qu’une  sensation  de  constriction  à  la  gorge  (vox  fauei- 
ftoesît),  des  troubles  vasomoteurs  et  secrétoires,  du  tremblement,  de  la  tachy¬ 
cardie,  du  dérobement  des  jambes,  une  obnubilation  plus  ou  moins  prononcée 
et  même  une  perte  de  connaissance.  J’admets  qu’elle  puisse  aussi  se  traduire 
par  des  cris,  de  l’agitation,  des  gesticulations  et  une  apparence  de  délire,  bien 
que  ces  manifestations  bruyantes  soient  souvent  suspectes  et  semblent  dénoter 
parfois  le  désir  de  grossir  les  effets  d’une  émotion  qu’on  juge  insuffisants.  Je  ne 
conteste  pas  non  plus  qu’elle  soit  susceptible,  à  condition  cependant  de  ne  pas 
être  très  intense,  d’avoir  pour  conséquence  une  véritable  attaque  d’hystérie 
chez  un  sujet  qui  a  déjà  eu  précédemment  des  crises  de  ce  genre.  Mais  je  sou¬ 
tiens  que  l’émotion  à  elle  seule  est  incapable  de  créer  une  de  ces  attaques  hys¬ 
tériques  bien  caractérisées,  îieri  réglées,  si  soigneusement  décrites  dans  les 
traités  classiques.  Quand  on  est  eh  présence  d’une  pareille  crise,  on  peut  affir¬ 
mer,  abstraction  faite  de  la  simulation  toujours  possible,  que  la  suggestion, 
dont  l’imitation  demi-consciente  est  une  des  formes  les  plus  communes,  a  joué 
dans  sa  genèse  le  rôle  essentiel.  Ce  qui  le  prouve  c’est  que  les  grandes  attaques 

fréquentes  autrefois  qui  sévissaient  à  l’état  épidémique  dans  certaines  salles 
cnt  presque  complètement  disparu  aujourd’hui;  c’est  parce  que  ces  attaques  ont 
'me  semblable  origine  que  nous  avons  sur  elles  une  si  grande  prise  ;  elles  sont 
devenues  exceptionnelles  parce  que  nous  sommes  devenus  plus  habiles  à  dépister 
la  simulation  et  que  nous  avons  appris  à  mettre  en  œuvre  les  moyens  propres  à 
écarter  la  suggestion,  la  contagion.  Si  l’émotion  était  leur  agent  étiologique, 
elles  devraient  être  de  nos  jours  aussi  communes  que  dans  le  passé,  car  les  tris¬ 
tesses  de  la  vie  n’ont  pas  diminué  et  n’ont  pas  cessé  de  commotionner  Tâme 
humaine. 

M.  Dejehink.  —  M.  Babinski  nous  dit  que  les  cas  que  je  viens  de  rapporter  ne 
eont  pas  des  exemples  de  la  grande  crise  hystérique  telle  qu’on  la  décrit  généra¬ 
lement  et  telle  qu’il  la  comprend.  Or,  j’affirme  que  mes  malades  avaient  des 
crises  très  fortes  cl  très  longues.  Elles  n’avaient  pas  la  grande  crise  dite  clas- 
elque  avec  ses  différentes  périodes,  qui  était  d’observation  banale  autrefois  à  la 
Salpêtrière;  mais,  cette  crise-là,  je  ne  l’ai  jamais  vue  dans  la  pratique  privée  et, 
dans  la  pratique  hospitalière,  je  ne  l’ai  observée  que  chez  des  malades  qui 
àvaienl  été  cultivées.  Depuis  plus  de  20  ans  je  suis  convaincu  et  j’enseigne  que 
cette  crise  dite  classique  est  une  crise  artificielle,  un  produit  de  culture  obtenu 
dans  un  milieu  spécial.  Loi-squ’il  y  a  15  ans  j’entrai  àla  Salpêtrière,  j’en  trouvai 
Quelques  exemples  dans  mon  service,  et  ces  crises  classiques  cédèrent  à  quelques 
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jours  d’isolement  claustral.  Ce  qui  prouve  bien  que  ces  crises  sont  un  produit 
artificiel,  c’est  que  depuis  que  je  suis  à  la  Salpêtrière  je  n’ai  jamais  observé  dans 
mon  service  une  de  ces  crises  dites  classiques,  et  cela  par  la  bonne  raison  que, 
dès  qu’une  hystérique  en  état  de  crise  m’est  amenée,  je  l’isole  dans  une  chambre 
et  ne  la  laisse  examiner  par  aucun  élève.  Je  me  contente  de  lui  dire  :  «  Mon 
enfant,  tant  que  vous  aurez  des  crises,  vous  ne  verrez  personne;  on  aura  de  la 
bienveillance  pour  vous,  mais  on  ne  cédera  pas  à  vos  caprices.  Par  conséquent, 
c’est  à  vous  de  choisir  :  ou  bien  vous  calmer,  ou  bien  rester  des  mois  isolée.  » 
Avec  cette  méthode-là,  je  n’ai  jamais  vu  encore  les  crises  persister  plus  de 
quelques  jours,  et  cela  quelqu’inlenses  qu’elles  fussent  au  début.  Lorsque  la 
malade  est  revenue  au  calme,  je  la  prends  à  part;  je  cherche  les  causes  qui  l’ont 
rendue  nerveuse,  et,  tantôt  dès  le  premier  entretien,  tantôt  plus  tard,  je 
connais  toute  la  vie  du  sujet,  et  je  commence  alors  à  la  traiter  par  la  psycho¬ 
thérapie  et  lui  refaire  un  moral,  car  c’est  là  ce  à  quoi  il  faut  aboutir,  si  l’on 
veut  faire  œuvre  durable.  11  ne  suffit  pas,  en  effet,  de  faire  disparaître  un  symp¬ 
tôme  —  crise,  contracture,  paralysie,  etc.  —  chez  une  hystérique,  c’est  tout  à 
fait  insuffisant  selon  moi.  11  faut  montrer  à  la  malade  qu’elle  peut  et  par  con¬ 
séquent  qu’elle  doit  ne  plus  jamais  en  avoir.  Et  cela  est  facile  lorsqu’on  s’adresse 
à  la  fois  à  la  raison  et  aux  sentiments  du  sujet  et  qu’on  lui  refait  un  moral.  Cette 
méthode,  que  j’emploie  à  l’hôpital,  je  l’emploie  également  dans  la  pratique 
privée,  et  j’ai  par  devers  moi  de  très  nombreux  exemples  de  sujets  atteints 
d’hystérie  grave,  que  j’ai  traités  autrefois,  et  qui  ne  sont  jamais  retombés,  bien 
que  plus  d’une  fois  ils  se  soient  trouvés,  de  par  les  événements  de  leur  vie, 
dans  des  circonstances  souvent  fort  pénibles. 

M.  Soulier.  —  Il  n’est  pas  douteux  que  l’imitation  et  la  suggestion  peuvent 
intervenir  dans  la  genèse  de  certaines  crises.  Mais  de  là  à  dire  que  toute  crise 
est  toujours  provoquée  par  la  suggestion,  l’imitation  ou  la  contagion,  il  y  a 
fi  loin.  Il  serait  aussi  exagéré  de  dire  que  toutes  les  crises  sont  produites  par  des 
émotions.  Je  crois  qu’il  en  est  qui  peuvent  être  produites  par  d’autres  méca¬ 
nismes.  Il  suffit,  pour  qu’il  y  ait  crise,  que  l’inhibition  plus  ou  moins  générale 
dont  est  frappé  un  sujet  hystérique  cesse,  et  qu’il  retrouve  ses  fonctions  nor¬ 
males,  pour  que  les  réactions  de  la  crise  se  produisent.  C’est  ainsi  qu’elles  se 
produisent  sous  l’influence  de  certains  exercices  stimulant  le  système  nerveux, 
et  que  la  guérison  survient  à  leur  suite.  L’émotion  n’est  pas  plus  que  la  sugges¬ 
tion  le  seul  agent  des  crises  grandes  ou  petites,  mais  il  en  est  un  agent  certain 
et  important. 

M.  Henri  Claude.  —  L’influence  de  l’auto-suggeslion,  de  l’imitation,  ou  même 
de  la  suggestion  médicale  ne  peut-être  niée.  Chez  certains  sujets  il  est  même 
fréquent  de  constater  que  les  premières  crises  provoquées  par  un  épisode  d’ordre 
émotionnel  se  répéteront  ultérieurement  sous  l’influence  des  prétextes  les  plus 
futiles,  dans  lesquelles  l’auto-suggestion  est  surtout  en  cause.  Dans  les  milieux 
où  l’on  cultive  l’hystérie,  on  arrive  facilement  à  créer  les  crises  par  imitation, 
par  contagion,  mais  même  dans  ces  conditions  artificielles  où  la  suggestion 
parait  l’élément  dominant,  il  est  permis  de  se  demander  si  là  encore  les  circons¬ 
tances  même  du  milieu  ne  provoquent  pas  un  trouble  ne  l’émotivité  qui  est  la 
condition  nécessaire  pour  réaliser  la  crise  convulsive  qu’on  croit  avoir  suggéré. 
En  effet,  on  ne  suggère  pas  froidement  une  crise  chez  un  individu  non  préparé, 
on  suggère  une  crise  chez  un  sujet  à  qui  la  présence  seule  du  médecin,  et  à 
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plus  forte  raison  ses  ordres,  donnent  une  réaction  émotive.  On  l’obtient  aussi 
par  la  compression  ovarienne  par  suite  des  phénomènes  douloureux  intenses  et 
par  les  troubles  émotifs  que  provoque,  chez  certaines  hystériques,  cette 
manœuvre.  La  suggestion  intervient  alors  plus  aisément. 

En  somme,  à  mon  avis,  la  crise  hystérique  est  avant  tout  une  réaction  émotive. 

Les  éléments  qui  constituent  le  syndrome  doivent  être  considérés  comme  des 
manifestations  spontanées,  naturelles,  exagérées  par  le  fait  de  la  constitution 
spéciale  du  système  nerveux  de  l’individu,  et  qui  donne  à  l’hystérique  sa  carac¬ 
téristique  pathologique.  Prenons  en  effet  un  des  éléments  de  la  crise,  comme 
l’arc  de  cercle,  qui  a  été  considéré  comme  un  des  traits  les  plus  typiques  de  la 
crise,  c’est  une  attitude  presque  banale  due  à  la  contraction  associée  des  muscles 
sacro-lombaires  et  des  cuisses  que  l’on  retrouve  chez  l’enfant,  chez  le  nourrisson 
même  qui  «  font  une  colère  ».  Certes  la  manœuvre  avait  été  étudiée  et  perfec¬ 
tionnée  chez  les  sujets,  autour  desquels  on  se  pressait  autrefois  pour  leur  voir 
“  faire  le  pont  ».  Mais  cette  attitude,  encore  une  fois,  n’était  qu’une  déforma¬ 
tion  artificielle  d’un  mouvement  de  défense  naturel  à  l’origine  et  due  à  la 
mise  en  jeu  de  certains  groupes  musculaires  dont  l’activité  prédomine  sur  les 
autres  au  cours  d’une  paroxysme  d’hypertonie  musculaire  qui  est  un  des  épi¬ 
sodes  de  la  crise  hystérique. 

M.  P.  Janet.  —  Les  crises  d’hystérie  sont  des  phénomènes  très  complexes  et 
très  variables,  suivant  les  divers  individus  :  il’entre  bien  des  choses  dans  leur 
constitution.  L’automatisme  des  mouvements,  la  mémoire,  l’association  des  idées 
jouent  un  grand  rôle,  surtout  dans  les  crises  qui  se  sont  déjà  reproduites  plu¬ 
sieurs  fois,  personne  ne  met  cela  en  doute.  Mais  il  esl  non  moins  certain  que 
l’émotion  joue  au  début  le  rôle  principal,  'fout  le  monde  peut  citer  des  cas  nom¬ 
breux  de  crises  avec  évanouissement,  contorsions,  spasmes,  sommeils,  bavar¬ 
dage  délirant,  qui  ont  commencé  immédiatement  après  une  émotion.  Plus  tard, 
d’autres  influences  compliqueront  ces  crises  si  elles  se  répètent,  mais  c’est  ,  , 

l’émotion  qui  a  la  première  déciynché  ce  mécanisme. 

M.  SoLLiBB.  —  M.  Babinski  paraît  considérer  comme  de  même  ordre  la  sug¬ 
gestion,  l’imitation,  la  contagion.  Mais  ce  sont  là  des  faits  qui  comportent  des 
facteurs  très  différents,  et  qu’on  ne  saurait  confondre.  Leur  distinction  d’une 
part,  comme  causes  pathogènes  de  la  crise,  et  le  fait  que,  quoique  d’un  méca¬ 
nisme  différent,  elles  provoquent  des  crises  au  même  titre,  d’autre  part, 
prouvent  que  la  suggestion  n’est  pas  tout  dans  la  pathogénie  de  l'hj'stérie,  dont 
la  crise  est  le  phénomène  le  plus  typique,  le  seul  même  d’après  M.  Bernheim. 

Et  j’irai  plus  loin,  l’émotion,  la  suggestion,  l’imitation,  la  contagion  ne  sont 
pas  les  seules  causes  des  crises.  Ne  les  voit-on  pas  survenir  fréquemment  dans 
la  période  précédant  les  régies,  sous  liinfluence  des  orages,  etc.?  La  crise  est 
un  phénomène  banal  qui  n’indique  que  la  réaction  du  système  nerveux  contre 
l’inhibition  qui  l’a  frappé. 

M.  O.  VoGT  (de  Berlin).  —  Les  crises  hystériques,  dont  j’ai  pu  étudier  la 
genèse,  étaient  pour  la  plupart  d’origine  purement  émotive,  mais  même  dans  les 
c^s"où  une  suggestion  entrait  en  jeu,  c’était  toujours  Vüémenl  émotif  associé  à 
oèttëluyifestion  liai  déterminait  la  crise  et  non  la  suggestion  elle-même.  La  sug- 
gesfion  ne  jouârf”un  rôle  que  dans  la  localisation  du  trouble,  mais  la  réalisation 
de  la  suggestion  était  duc  à  l’augmentation  de  la  suggestibilité  par  la  dissocia- 
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tion  émotive.  Concordant  avec  ce  résultat  de  mes  études,  je  citerai  le  fait, 
signalé  déjà  par  d’autres  auteurs,  de  la  grande  différence  que  l’on  trouve  chez 
bon  nombre  d'hjstériques,  entre  leur  suggestibilité  pour  les  suggestions  du 
médecin  et  leur  suggestibilité  pour  leurs  propres  auto-suggestions.  11  y  a  des 
hystériques  qui  présentent  aussi  une  grande  suggestibilité  vis-à-vis  du  médecin, 
mais  il  y  en  a  d’autres  qui  sont  moins  accessibles  aux  suggestions  thérapeu¬ 
tiques  que  môme  les  personnes  normales.  D'autre  part,  ces  mêmes  hystériques 
sont  excessivement  suggestibles  pour  tout  ce  qui  leur  est  nuisible,  pour  tout  ce 
qui  leur  fait  peur.  Donc  ces  hystériques  présentent  une  dissociabilité  exagérée, 
non  pour  les  suggestions  pures  et  simples,  mais  pour  les  suggestions  associées 
avec  un  élément  émotif.  Ainsi,  même  pour  ces  suggestions,  c’est  l’émotivité 
hystérique  qui  sert  de  base  au  phénomène  pathologique. 

M.  I’.  .Ianet.  —  Quand  vous  constatez  que  dans  une  salle  d’hôpital  ou  même 
dans  une  salle  de  consultation  plusieurs  femmes  entrent  en  crise  [larcc  qu’il  y  a 
eu  devant  elle  une  première  crise  nerveuse,  vous  soutenez  que  le  seul  fait  psy¬ 
chologique  en  jeu  a  été  l’imitation.  Pourquoi  ne  voulez-vous  pas  reconnaître 
que  ces  femmes  ont  eu  aussi  de  l’émotion  et  qu’elles  ont  eu  peur  de  la  crise  de 
nerfs  tout  simplement.  II  n’y  a  pas  que  les  crises  d’hystérie  qui  aient  ce  privi¬ 
lège,  des  accès  épileptiques  font  naître  des  crises  d’hystérie  qui  ne  les  imitent 
guère  ;  des  manifestations  de  folie,  des  hurlements  d’un  maniaque  ont  fait 
naître  devant  moi  des  crises  d’hystérie  pourtant  tout  à  fait  différentes.  Quand 
des  malades  sont  depuis  longtemps  dans  les  salles,  elles  n’ont  plus  de  crises 
dés  qu’il  y  a  une  attaque,  tout  simplement  parce  qu’elles  sont  habituées  et 
qu’elles  n’ont  plus  peur. 

M.  Duphé.  —  L’émotion,  étant  un  élément  de  dislocation  de  la  personnalité, 
favorise  la  suggestion. 

M.  Chocq  (de  Bruxelles).  —  J’ai  également  observé  des  cas  analogues  à  ceux 
que  vient  de  relater  M.  Dejerine;  je  pourrais  en  rapporter  plusieurs,  je  me  con¬ 
tenterai  d’en  citer  un,  tous  étant  à  peu  près  pareils;  Une  jeune  femme  se  trou¬ 
vait,  il  y  a  5  ans,  dans  un  train  stationnant  en  gare  de  Namur;  elle  regardait 
placidement  les  manœuvres.  A  un  moment  donné,  elle  vit  arriver,  droit  sur  elle, 
une  locomotive  ;  celle-ci  grossissait  rapidement  et  se  dirigeait  nettement  vers 
son  compartiment,  par  une  voie  de  traverse.  Elle  eut  l’impression  qu’elle  allait 
être  écrasée;  mais,  au  moment  où  la  locomotive  atteignit  son  wagon,  elle  s’arrêta 
net,  ne  provoquant  même  pas  la  moindre  secousse.  Immédiatement,  la  jeune 
femme  présenta  une  paraplégie  flasque  avec  anesthésie  remontant  jusqu’à 
l’ombilic  ;  les  réflexes  tendineux  étaient  forts,  les  cutanés  abolis.  Il  fallut  près 
de  2  ans  pour  guérir  cette  paralysie  sensitivo-motrice.  Le  sujet  ne  présentait 
du  reste  aucun  antécédent  névropathique  héréditaire  ni  personnel. 

M.  Babinski  admet  que  l’émotion  peut  provoquer  les  petites  crises  nerveuses, 
des  criselles,  mais  pas  la  grande  crise  d’hystérie.  Je  demanderai  à  M.  Babinski 
oomm'ent  il  différencie  la  crisette  de  la  grande  crise. 

M.  André  Thomas.  —  Je  ferai  seulement  une  remarque  à  propos  des  rapports 
qui  peuvent  exister  entre  les  phénomènes  purement  réactionnels  de  l’émotion  et 
les  crises  hystériques  proprement  dites.  Il  me  semble  difficile  d’assimiler  com¬ 
plètement  les  réactions  diverses  de  l’émotion  (constriction  pharyngée,  crises  de 
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larmes,  légère  agitation  motrice,  tremblement)  avec  la  grande  crise  hystérique., 
Il  est  évident  que  si  les  réactions  motrices  émotionnelles,  lorsqu’elles  atteignent 
une  certaine  intensité,  sont  considérées  comme  des  crises  hystériques,  on  peut 
alors  affirmer  que  la  crise  hystérique  peut  être  le  produit  de  l’émotion,  seul 
facteur  pathogénique.  Mais  à  quel  degré  d’intensité  la  réaction  émotionnelle 
devient-elle  crise  hystérique,  quel  est  le  critérium  de  sa  nature  hystérique?  A  | 
mon  avis,  c’est  commettre  une  confusion  regrettable  que  d’assimiler  les  réac- 1 
lions  émotionnelles  et  les  crises  hystériques.  Je  demande  aux  membres  de  la 
Société  quel  est  leur  avis  à  ce  sujet. 

M.  J.  liAiiiNSKi.  • —  La  plupart  de  mes  collègues  reconnaissent  que  les  attaques 
hystériques  bien  réglées  ont  disparu  de  l’horizon.  J’enregistre  cet  aveu  impli¬ 
quant  l’idée  que  par  ce  côté,  comme  par  bien  d’autres,  le  champ  de  l’hystérie 
traditionnelle  s’est  rétréci. 

Mais  on  m’objecte  que  l’on  observe  encore  des  petites  attaques  hystériques 
dont  les  manifestations  seraient  identiques  à  celles  que  l’émotion  provoque,  et 
l’on  se  sert  de  cet  argument  pour  maintenir  l’opinion  que  l’émotion  peut  être  la 
seule  cause  d’une  crise  hystérique. 

Il  y  a  tout  lieu  d’admettre  qu’un  sujet  ayant  eu  ce  qu’on  peut  appeler  une 
«  crise  émotive  »  puisse  être  conduit  à  reproduire  ultérieurement  par  auto-sug¬ 
gestion  quelques-uns  des  phénomènes  que  l’émotion  avait  d’abord  fait  naître, 
mais  la  reproduction  ne  sera  pas  parfaite;  si  l’on  apporte  un  peu  de  finesse  dans 
ses  investigations,  on  démasque  ordinairement  la  nature  suggestive,  pithiatique 
de  ces  petites  attaques  hystériques  et  on  les  distingue  des  crises  émotives. 

Généralement  un  médecin  expérimenté,  s’il  n’enraye  pas  aussitôt  la  crise  hys¬ 
térique  parla  psychothérapie,  parvient  à  lui  imprimer,  au  moins  en  partie,  une 
tournure  conforme  à  sa  volonté,  simplement  grâce  à  des  propos  habiles  tenus 
devant  le  malade.  Il  reconnaît  ainsi  que  c’est  la  suggestion  et  non  l’émotion  qui 
en  est  la  cause  principale. 

J’ajoute  que  l’intervention  médicale  dans  les  véritables  crises  émotives  n’a 
l’occasion  de  s’exercer  que  d’une  manière  exceptionnelle  et  je  mets  en  fait 
quejes  attaques  pour  lesquelles  on  nous  consulte  ont,  presque  toujours,  la  sug¬ 
gestion  pour  origine;  elles  sont  susceptibles  de  guérir  par  la  seule  suggestion  ou- 
p^uasTon  :  ïu  point  de  vue  pratique,  c’est  le  point  essentiel. 

M.  Soi.LiEH.  —  Il  n’y  a  qu’une  différence  d’intensité  entre  ces  crises  nerveuses 
dont  parle  M.  Babinski  et  la  grande  crise  nerveuse.  Et  puis  il  y  a  d’autres  crises 
que  ces  grandes  crises  réglées  que  vise  toujours  M.  Babinski.  Il  y  a  toutes  les 
crises  localisées,  suivant  la  localisation  même  de  l’inhibition  produite  par  l’émo¬ 
tion,  suivant  la  loi  de  localisation  de  l’émotion  normale.  Voici  par  exemple  une 
jeune  fille  qui,  réveillée  une  nuit  par  un  incendie,  est  prise  de  suffocation  vio¬ 
lente  par  suite  de  la  peur  qu’elle  éprouve.  A  la  suite  elle  reste  d’abord  presque 
aphone,  puis  se  met  à  tousser  d’une  petite  toux  sèche,  dont  chaque  spasme  se 
reproduit  environ  15  à  16  fois  par  minute  comme  le  rythme  respiratoire.  Et 
cela  s’installe  ensuite  pendant  plus  d’un  an.  La  question  de  durée  dans  ces  cas 
fait  classer  l’accident  parmi  les  crises  s’il  dure  peu,  parmi  les  accidents  perma¬ 
nents  s’il  dure  beaucoup.  Mais  le  mécanisme  est  le  même.  Ce  sont  les  efforts 
faits  pour  lutter  contre  l’inhibition  nerveuse,  avec  succès  quand  la  crise  prend 
fin  et  que  l’inhibition  est  vaincue,  avec  insuccès  quand  l’effort  n’aboutit  pas  à 
la  disparition  de  l’inhibition,  qui  constituent  les  réactions  de  la  crise. 
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M.  0.  VoGT.  —  M.  Babinski  nous  demande  comment  nous  pouvons  affii'mer 
que  seule  l’émotion,  sans  l’intervention  de  la  suggestion,  a  pu  provoquer  telle 
ou  telle  crise.  Je  crois,  pour  ma  part,  que  la  méthode  de  psycho-analyse, 
comme  je  l’emploie  depuis  quinze  ans,  est  capable  de  donner,  dans  des  cas 
choisis  avec  une  prudence  extrême,  une  réponse  absolument  décisive.  Si  je  de¬ 
mande  à  ces  malades,  dans  l’état  hypnotique  spècial  que  j’ai  décrit  sous  le  nom 
d’état  de  veille  circonscrit,  d’analyser  ce  qui  s’est  passé  dans  leur  conscience 
pendant  les  crises,  je  ne  trouve  dans  certains  cas  rien  d’autre  qu’une  émotion 
récente  et,  associé  à  cette  émotion  récente,  le  souvenir  d’un  certain  nombre 
d’émotions  anciennes. 

Dans  les  cas  où  la  crise  n’est  pas  trop  intense  pour  m’empêcher  de  faire  une 
analyse  immédiate,  je  constate  que  la  crise  diminue  et  disparaît  à  mesure  que 
le  souvenir  de  ces  émotions  diminue  et  disparaît  du  champ  de  la  conscience. 
J’ai  pu  observer  ce  mécanisme  chez  des  malades  chez  lesquels  j’employais  cette 
méthode  pour  la  première  fois  et' chez  lesquels  j’avais  essayé  d’abord  sans  suc¬ 
cès  de  chasser  la  crise  par  la  suggestion  pure  et  simple.  Ainsi  donc,  aussi  bien 
l’analyse  psychologique  que  le  résultat  thérapeutique  me  prouvent  l’origine 
purement  émotive  des  crises  en  question.  Seulement,  j’ai  peur  que  M.  Babinski 
ne  veuille  reconnaître  cette  méthode,  parce  qu’elle  est  purement  psychologique. 

Cette  méthode  nous  fait  découvrir  ce  que  M.  Janet  a  décrit  il  y  a  longtemps 
soiis  le  nom  d’idées  fixes  subconscientes  et  ce  que  l’école  de  Freud  appelle 
«  complexes  ».  Pendant  tout  le  cours  de  mes  études  sur  l’hystérie,  je  me  suis 
toujours  appliqué  à  rechercher  ces  «  complexes  »,  mais  je  dois  protester  éner¬ 
giquement  contre  l^opinion  de  Freud  et  de  son  école  sur  la  nature  du  «  com¬ 
plexe  9  qui  est  loin  d’êtr^  toujours  d’origine  sexuelle,  comme  Freud  et  son  école 
le  prétendent. 

M.  J.  Babinski.  —  Contester  des  conclusions  que  certains  psychologues  tirent 
de  leurs  recherches  n’est  pas  contester  l’utilité  des  méthodes  psychologiques  dont 
je  reconnais  l’intérêt. 

M.  0.  VoGT.  —  Je  suis  heureux  d’apprendre  que  M.  Babinski  reconnaît  les  ré¬ 
sultats  de  cette  méthode.  La  réponse  qu’il  m'avait  donnée  à  l’occasion  de  la  der¬ 
nière  discussion  sur  l’Hystérie  à  la  Société  de  Neurologie,  m’avait  fait  croire 
qu’il  ne  voulait  pas  reconnaître  une  méthode  purement  psychologique. 

M.  André  Thomas.  —  Me  plaçant  à  un  point  de  vue  pathogénique,  je  ne  crois 
pas  qu’on  puisse  confondre  dans  un  seul  et  même  groupe  d’une  part  les  réactions 
motrices  qui  sont  déclanchées  immédiatement  et  brusquement  par  l’émotion, 
et  d’autre  part  les  crises  hystériques  qui  ne  se  manifestent  que  dans  un  délai  de 
plusieurs  jours  après  le  choc  émotionnel. 

M.  P.  Janet.  —  L’émotion  peut  déterminer  dans  certaines  conditions  morales 
particulières  des  crises  d’une  forme  spéciale  que  le  sujet  n’a  pas  eu  l'occasion 
d’imiter.  Voici  un  petit  fait  qui  a  fait  autrefois  quelque  tapage  à  la  Sorbonne. 
Une  jeune  fille  a  été  refusée  à  un  examen  et  à  cette  fatale  nouvelle  elle  est 
tombée  évanouie,  on  a  dû  l’emporter.  Sans  sortir  de  cet  apparent  évanouisse¬ 
ment  elle  a  commencé  à  réciter  et  à  déclamer  toutes  les  matiêresde  son  examen 
qu’elle  apprenait  depuis  plusieurs  mois.  Cette  récitation  ininterrompue  et  fati¬ 
gante  a  duré  quarante-huit  heures.  Puis  la  malade  s’est  calmée,  a  paru  s’en- 
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dormir  et  s’est  réveillée  sans  aucun  souvenir  de  ce  long  bavardage.  J’ai  soigné 
cette  personne  et  l’ai  suivie  quelque  temps.  C’était  une  jeune  fille  très  honnête 
et  très  calme  qui  n’avait  aucune  envie  de  jouer  celte  comédie  et  qui  d’ailleurs  a 
parfaitement  guéri  sans  jamais  recommencer.  Pourquoi  refuser  de  voir  le  rôle 
évident  de  la  fatigue  et  de  l’émotion  et  ne  parler  que  d’une  imitation  très  pro¬ 
blématique  et  bien  plus  difficile  à  comprendre. 

M.  J.  Babinski.  —  Je  ne  suis  pas  en  mesure  d’émettre  une  opinion  ferme  sur 
l’état  de  la  jeune  fille  sur  laquelle  M.  Janet  me  demande  mon  avis,  ne  l’ayant 
pas  observée  moi-même.  Mais,  d’après  les  renseignements  fournis,  je  suis  bien 
porté  à  supposer  que,  très  humiliée  par  son  échec,  elle  a  simplement  cherché  à 
feindre  un  état  maladif,  pour  se  mettre  à  l’ahri  des  reproches  ou  des  risées. 

M.  G.  Ballet.  —  11  me  paraît  résulter  de  la  discussion  : 

1”  Que  l’émolion-choc  peut  être  l’occasion  de  la  crise,  appelée  couramment 
crise  d’hystérie  que  quelques-uns  voudraient  dénommer  simplement  crise  êmo- 
tfvé; 

2"  L’imitation,  la  suggestion  peuvent  modifier,  développer,  amplifier  les 
symptômes  de  cette  crise. 


Séance  du  9  décembre  1909 

(soir) 

Présidence  de  M.  Gilbert  Ballet 


problèmes  neurologiques 

(Suite) 

M.  Gilbert  Ballet.  —  Nous  reprenons  la  discussion  en  abordant  les  rapports 
de  l’émotion  avec  les  paralysies  et  les  contractures  hystériques. 

Je  demanderai  d’abord  à  M.  Claude,  qui  s’est  chargé  du  rapport  sur  les  pro¬ 
blèmes  neurologiques,  s’il  n’a  pas  à  ajouter  quelques  remarques  à  ce  sujet. 

M.  Henri  Claude.  —  En  disant  que  l’émotion  ne  crée  pas  l’hystérie,  mais  peut 
provoquer  la  manifestation  hystérique,  je  veux  dire  que  l’hystérie  étant,  à  mon 
avis,  un  état  névropathique  constitutionnel,  diathésique,  ne  peut  être  créée  par  une 
émotion  occasionnelle.  C’est  une  manière  d’être  du  système  nerveux  qui  est 
transmise  par  l’hérédité  ou  créée  par  toutes  sortes  de  facteurs,  tels  que  l’éduca¬ 
tion,  le  genre  de  vie,  les  troubles  de  l’émotivité  provoqués  par  les  émotions 
répétées,  etc.  Mais,  lorsqu’un  sujet  a  acquis  cet  état  constitutionnel,  qui  ne  peut 
être  défini,  malbeureusement  pour  la  netteté  de  cette  entité  nosologique,  par 
aucun  caractère  biologique  précis,  —  une  émotion  pourra  provoquer  une  manifes¬ 
tation  hystérique.  En^un  mot,  l’émotion  ne  rend  pas  hystérique,  mais  chez  un 
sujet  rendu  hystérique  par  les  troubles  antérieurs  de  l’émotivité,  ou  ayant  eu 
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déjà  des  manifestations  hystériques  avérées,  une  émotion  subite  pourra  pro¬ 
voquer  un  accident  hystérique,  et  cela  en  dehors  de  toute  suggestion  ou  auto¬ 
suggestion  appréciable. 


B.  —  l’émotion  et  les  PARALYSIES  OU  CONTRACTURES  HYSTÉRIQUES 

M.  Dejerine,  —  Pour  moi,  il  n’est  pas  douteux  que  l’émotion  à  elle  seule, 
sans  suggestion  antérieure,  puisse  produire  des  paralysies  ou  des  contractures 
chez  les  sujets  à  tempérament  hystérique .  J’ai  observé  un  certain  nombre  de 
ces  cas  dans  lesquels  le  primnm  movens  a  été  exclusivement  l’émotion. 

Voici  d’abord  un  cas  de  paraplégie  hystérique  de  la  pratique  privée  ayant 
duré  6  mois,  dont  la  guérison  fut  lentement  obtenue  par  la  psychothérapie  et 
qui  était  survint  à  la  suite  d’émotions  chez  une  femme  de  35  ans,  mère  de  famille, 
n’ayant  jamais  présenté  de  symptômes  hystériques,  n’en  ayant  jamais  vu  dans 
sa  famille  et  dans  son  entourage,  mais  émotive  à  l’excès  depuis  son  enfance  et 
cela  surtout  par  suite  d’une  éducation  mal  comprise.  Cette  malade  présentait 
ceci  de  particulier,  c’est  qu’elle  avait  à  l’occasion  d’une  émotion  des  manifesta¬ 
tions  vaso-motrices  et  sudorales  excessives  et  pour  ce  qui  concerne  le  système 
vaso-moteur  ces  réactions  étaient  poussées  à  un  degré  d’intensité  que  je  n’avais 
jamais  observé  à  un  pareil  degré.  En  effet,  en  même  temps  que  son  corps  se 
couvrait  de  sueurs  abondantes,  la  peau  de  ses  doigts  et  de  ses  orteils  devenait 
d’un  violet  aussi  foncé  que  si  elle  les  eût  trempés  dans  une  couleur  d’aniline.  Il 
existait  en  même  temps  un  refroidissement  intense  de  toute  la  surface  cutanée, 
plus  marquée  aux  extrémités. 

Cette  femme  était  une  excellente  mère  de  famille,  une  épouse  irréprochable, 
d’une  franchise  et  d’une  loyauté  absolues.  Elle  me  lit  connaître  sa  vie  entière  et 
les  causes  émotives  qui  l’avaient  fait  tomber  malade.  Or  elle  ne  put  jamais  se 
rendre  compte  comment  et  pourquoi  elle  était  devenue  paraplégique.  Elle 
répondait  toujours  à  mes  questions  en  me  disant  :  un  beau  jour  l’émotion  m’est 
tombée  dans  les  jambes  et  je  n’ai  plus  pu  marcher.  Et  ici  il  ne  s’agissait  pas 
d’une  parésie,  mais  d’une  paraplégie  absolue,  la  malade  était  incapable  d’impri¬ 
mer  le  moindre  mouvement  à  ses  orteils.  Celte  expression,  t  l’émotion  m'est 
tombée  dans  les  jambes  i,  s’entend  fréquemment  et  c’est  là  un  mode  de  réac¬ 
tion  à  l’émotion  spécial  à  certains  sujets,  comme  on  le  sait.  Que  se  passe-t-il 
dans  ces  cas?  Se  fait-il  à  ce  moment  un  certain  degré  de  vaso-constriclion  des 
vaisseaux  médullaires  avec  anémie  consécutive?  Cela  est  possible.  Quoi  qu’il  en 
soit  ces  phénomènes  s’effectuent  en  dehors  de  tout,  contrôle  cérébral,  ils  se  pro¬ 
duisent  dans  le  subconscient.  Chez  la  plupart  des  sujets,  celte  phase  d’effondre¬ 
ment  des  jambes  à  la  suite  d’une  émotion  n’est  que  très  courte,  d’autres  fois, 
et  le  cas  que  je  viens  de  rapporter  le  démontre,  elle  peut  aboutir  à  la  paraplégie 
permanente. 

Voici  maintenant  un  cas  d’astasie-abasie  qui  fut  la  conséquence  immédiate 
d’une  émotion  et  dans  lequel  encore  toute  idée  de  suggestion  antérieure  est 
inadmissible.  Je  ne  vois  pas  très  bien,  du  reste,  comment  un  sujet  ignorant 
complètement  des  choses  de  la  médecine,  pourrait  se  suggérer  spontanément 
une  astasie-abasie,  c'est-à-dire  se  procurer  volontairement  une  paralysie  portant 
seulement  sur  cerlains  mouvements  des  membres  inférieurs. 

Il  s’agit  d’une  fille  de  13  ans  qui  devient  astasique-abasique  dans  les  condi¬ 
tions  suivantes.  Cette  enfant  qui  habitait  la  campagne  se  promenait  un  jour  avec 
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un  chien  qu’elle  aimait  beaucoup,  vit  ce  chien  écrasé  sous  ses  yeux  par  une 
locomotive.  Cris,  pleurs,  agitation,  elle  rentre  chez  elle  en  se  traînant  avec 
peine;  —  la  maison  de  famille  était  à  une  centaine  de  mètres  de  la  voie  ferrée. 
En  rentrant  elle  tombe  à  terre  et  depuis  lors  est  incapable  de  se  tenir  debout  et 
de  marcher.  Elle  garde  le  lit  pendant  deux  mois  et  on  l’amène  à  ma  consulta¬ 
tion  de  la  Salpêtrière.  Je  constate  chez  elle  l’existence  d’une  astasie-abasie 
typique,  c’est-à-dire  une  impossibilité  absolue  de  se  tenir  debout  et  de  marcher. 
Ear  contre,  couchée  sur  un  lit,  elle  peut  exécuter  avec  la  force  et  la  précision 
ordinaires  toute  espèce  de  mouvements.  Au  bout  de  8  jours  d’isolement  cette 
enfant  était  complètement  guérie,  déjà  le  troisième  jour  elle  pouvait  se  tenir 
sur  ses  jambes  en  s’appuyant  aux  barreaux  du  lit.  Ici,  comme  chez  la  malade 
précédente,  les  réflexes  tendineux  et  cutanés  étaient  normaux,  la  sensibilité  et 
les  sphincters  intacts.  Lorsque  je  demandais  à  cette  enfant,  qui  était  très  intelli¬ 
gente,  comment  elle  avait  perdu  la  possibilité  de  marcher,  elle  me  répondait  ; 
J’ai  eu  très  peur  en  voyant  mon  pauvre  chien  mourir,  j’ai  senti  mes  jambes 
faiblir  et  j’ai  eu  beaucoup  de  peine  à  ne  pas  tomber  avant  de  rentrer  à  la 
maison. 

Voici  donc  des  faits,  et  je  pourrais  en  rapporter  encore  d’autres,  qui  démon¬ 
trent  jusqu’à  l’évidence  que  l’émotion  seule,  agissant  sur  le  subconscient,  par 
conséquent  en  dehors  de  toute  représentation  mentale  consciente,  de  toute  suggestion 
antérieure,  peut  produire  chez  des  sujets  prédisposés,  des  accidents  paralytiques 
permanents,  totaux  ou  dissociés.  Et,  je  tiens  à  insister  là-dessus,  ces  sujets 
deviennent  paralytiques  par  le  même  mécanisme  que  celui  qui  produit  chez 
beaucoup  d’entre  nous  un  effondrement  des  jambes  à  la  suite  d’un  choc  émotif. 
La  seule  différence,  je  le  répète,  c’est  que  chez  les  sujets  normaux  cet  effondre¬ 
ment  n’est  que  passager,  tandis  que  chez  le  prédisposé,  chez  l’hystérique  en 
particulier,  il  restera  à  l’état  permanent. 

J’abm-de  maintenant  la  question  des  contractures,  succédant  immédiatement 
à  Eémotion.  Voici  l’histoire  d’une  femme  âgée  d’une  quarantaine  d’années  qui 
me  fut  amenée  dans  mon  service  de  la  Salpétrière  pour  une  contracture  du 
membre  supérieur  droit,  topographiée  de  la  manière  suivante  :  contracture  en 
extension  de  l’avant-bras  sur  le  bras,  bras  en  abduction,  main  dans  l’attitude 
du  poing  fermé.  Anesthésie  en  gigot  de  tout  ce  membre.  Cette  contracture  datait 
de  la  veille  et  était  survenue  dans  les  circonstances  suivantes.  L’un  caractère, 
peu  commode,  très  acariâtre,  cette  femme  avait  fréquemment  des  disputes  avec 
son  mari.  La  veille  de  son  entrée  à  la  Salpétrière,  avait  encore  eu  lieu  une  scène 
entre  les  époux.  En  proie  à  une  violente  colère  elle  voulut  donner  un  coup  de 
poing  à  son  mari.  Elle  le  donna,  mais  sa  main  resta  figée  dans  la  position 
qu’elle  avait  prise  et  qui  était  en  effet  celle  que  prend  le  membre  supérieur 
lorsque  l’on  veut  porter  un  coup  de  poing.  Cette  contracture  était  très  intense, 
on  ne  pouvait  la  vaincre.  Elle  persista  saus  changement  pendant  15  jours;  puis, 
peu  à  peu,  l’isolement  et  la  psychothérapie  aidant,  en  un  mois  tous  les  phéno¬ 
mènes  avalent  disparu.  Il  y  a  de  cela  3  ans,  et,  plusieurs  fois  depuis,  j’ai  revu 
cette  malade  qui  n’a  jamais  présenté  d’accidents. 

Voici  un  autre  fait  ayant  trait  aune  fille  de  25  ans,  robuste  et  bien  portante, 
qui  me  fut  amenée  pour  une  contracture  des  adducteurs  à  la  suite  d’une  tentative 
de  viol  et  dont  la  pathogénio  est  semblable  à  celle  du  cas  précédent,  puistjue  la 
contracture  siégeait  dans  les  deux  cas  sur  les  muscles  qui  furent  mis  en  action 
du  fait  même  des  réactions  de  défense  produites  par  l’émotion.  Cette  jeune  fille 
était  seule  dans  la  ferme  de  ses  parents  lorsqu’elle  fut  attaquée  par  un  chemi- 
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neau  qui  voulait  la  violer.  Très  robuste  elle  lutta  pendant  assez  longtemps  et 
les  cris  qu’elle  poussa  finirent  par  effrayer  l’agresseur.  A  partir  do  ce  inoment-là 
elle  ne  put  plus  écarter  les  jambes.  Lorsqu’elle  me  fut  amenée  à  la  Salpêtrière, 
il  y  avait  4  ans  qu’elle  était  dans  cet  état.  La  contracture  ne  cédait  pas  au  som¬ 
meil  chloroformique,  car  il  s’étaitformé  dans  les  custodes  ruVpnutafis  des  rétractions 
fibreuses,  et  il  fallut  employer  une  force  considérable  pour  allonger  ces  muscles 
qui  crépitaient  au  niveau  de  leurs  insections  tendineuses  sur  le  pubis  pendant 
les  manœuvres  employées.  11  se  passa  même  chez  cette  malade  un  phénomène 
curieux  au  cours  du  traitement.  Après  avoir  rompu  sous  le  chloroforme  les 
adhérences  qui  s’étaient  formées  et  pour  empêcher  la  contracture  de  se  repro¬ 
duire  au  réveil,  nous  mîmes  la  malade  pendant  6  jours  dans  un  appareil, 
maintenant  ses  cuisses  dans  le  maximum  d’abduction  possible.  En  enlevant 
l’appareil  on  constata  que  la  contracture  existait  en  sens  inverse  de  ce  qu’elle 
existait  précédemment,  c'est-à-dire  que  la  malade  ne  pouvait  plus  rapprocher 
ses  cuisses,  les  abducteurs  et  les  rotateurs  en  dehors  des  cuisses  étant  fortement 
contracturés.  Puis,  après  quelques  jours  ce  furent  les  adducteurs  qui  se  con¬ 
tracturèrent  de  nouveau,  faiblement  toutefois,  ces  adducteurs  se  libérant  à  leur 
tour.  11  y  eut  ainsi,  pendant  un  mois,  chez  cette  malade  une  série  de  contrac¬ 
tures  alternatives  dans  des  muscles  à  fonctions  opposées,  de  plus  en  plus  faibles, 
puis  la  guérison  fut  obtenue.  Lorsque  j’interrogeai  cette  malade  sur  la  manière 
dont  s’était  produite  cette  contracture  des  adducteurs,  elle  me  répondit  :  Je 
n’en  sais  rien,  mais  ce  que  je  sais  c’est  que,  lorsque  je  fus  attaquée,  je  fis  des 
efforts  inou'is  pour  que  ce  chemineau  ne  puisse  se  placei-  entre  mes  jambes  et, 
lorsqu’il  fut  parti,  je  vis  que  par  ma  volonté  je  ne  pouvais  plus  les  écarter. 

M.  SoLLiER.  —  Je  me  contenterai  de  citer  2  cas  parmi  ceux  que  j’ai  pu 
observer.  Le  premier  est  celui  d’une  dame  qui,  à  la  veille  d’un  voyage,  entre  le 
soir  dans  une  chambre  obscure  où  elle  oublie  qu’elle  a  laissé  une  malle.  Elle  s’y 
heurte  légèrement,  ne  se  rend  pas  compte  de  l’obstacle  et  se  sauve  affolée,  trem¬ 
blante.  Le  lendemain  elle  fait  une  contracture  du  genou  droit  qui  ne  présentait 
aucune  contusion  cependant,  contracture  qui  dura  4  mois  et  qui  s’accompagna 
d’une  série  d’autres  phénomènes  somatiques  et  psychiques.  Elle  guérit  très  bien. 

Le  second  cas  est  celui  d’un  homme  de  34  ans,  pesant  115  kilos,  très  vigou¬ 
reux,  n’ayant  jamais  eu  d’accidents  nerveux.  11  tombe  par  une  portière  de 
wagon  mal  fermée  un  soir.  Il  ne  se  fait  aucun  mal  ;  il  se  tâte  et  se  met  en 
devoir  de  remonter  sur  le  remblai  de  la  voie.  A  ce  moment  arrive  un  train  dont 
la  lanterne  l’aveugle.  11  se  voit  écrasé  par  lui,  se  rejette  en  arrière  violemment 
en  criant  :  «  Le  train,  le  train  »,  et  est  pris  d’une  terreur  à  la  suite  de  laquelle 
il  fait  de  la  paraplégie  double,  du  tremblement  du  bras  droit,  une  amnésie 
rétro-antérograde  complète,  et  des  attaques  reproduisant  la  scène  du  train. 

Je  crois  donc  que  l’émotion  seule  peut  provoquer  des  accidents  hystériques, 
d’aulant  plus  facilement  d’ailleurs  que  l’émotivité  spéciale  hystérique  sera  plus 
développée  constitutionnellement. 

M.  G.  Ballet.  —  Puisqu’on  recueille  des  faits,  permettez-moi  d’en  apporter 
un  à  mon  tour.  Une  femme  d’une  quarantaine  d’années,  solide,  merveilleuse¬ 
ment  équilibrée  au  point  de  vue  physique  et  moral,  est  attaquée  un  jour  dans 
l’arrière-boutique  de  la  boucherie  qu’elle  dirige  par  un  apache  qui  tente  de 
l’étranger.  L’agresseur  est  mis  en  fuite  par  le  bruit  fait  dans  la  pièce  voisine  ; 
sa  victime  perd  connaissance  :  on  la  transporte  dans  son  lit;  elle  revient  à  elle 
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Riais  se  met  à  délirer  :  elle  voit  des  apaches  et  se  défend  contre  eux.  Son  délire 
dure  en  s’atténuant  prés  de  2  jours.  Je  la  vois  ensuite,  elle  est  hémianesthé- 
sique,  parésiée  légèrement  à  gauche;  la  parésie  devient  paralysie  complète  les 
jours  suivants.  Elle  a  persisté  plusieurs  mois.  La  malade  est  redevenue  ce 
qu’elle  était  avant  la  tentative  de  crime,  une  femme  pondérée  et  solide. 

Voilà  des  faits.  Sur  leur  réalité  il  me  semble  difficile  d’émettre  des  doutes. 
Reste  à  les  interpréter  et  c’est  ici  peut-être  qu’il  y  a  place  pour  des  diver¬ 
gences. 


M.  Dejehixe.  —  Je  voudrais  que  nous  restions  dans  les  cas  de  troubles  se 
Produisant  instantanément  après  l’émotion.  , 

M.  Henri  Claude.  —  Il  faut  être,  évidemment,  très  circonspect  dans  l’appré- 
eiation  du  rôle  de  l’émotion,  et  de  l’action  exclusive  de  celle-ci  dans  la  détermina¬ 
tion  des  paralysies  et  des  contractures.  Aussi  ne  peut-on  apporter  dans  ce  débat 
que  les  faits  dont  on  a  été  réellemeni  témoin,  que  l’on  a  vu  se  développer  sous 
ses  yeux  pour  ainsi  dire,  et  dans  lesquels  on  est  en  droit  d’éliminrr  après  une 
uuquète  approfondie  les  éléments  palbologiques  étrangers  à  la  suggestion.  Le 
nombre  de  ces  observations  est  par  cela  même  assez  restreint.  J’ai  observé  dans 
un  petit  pays  à  la  campagne  une  jeune  bonne  qu’on  me  présenta  comme  atteine 
dune  entorse  du  pied,  quelques  minutes  après  la  survenue  de  l’accident.  Je  ne 
constatai  aucune  trace  d’entorse,  mais  une  contracture  hystérique  de  la  jambe 
du  pied  droit,  le  pied  étant  immobilisé  en  une  attitude  rappelant  le  varus 
cquin;  le  redressement  étant  impossible  et  douloureux.  L’enquête  m’apprit  que 
cette  jeune  bonne,  qui  était  en  but  aux  assiduités  du  gendre  de  sa  patronne 
depuis  quelque  temps,  avait  fui  précipitamment  sa  cuisine  au  moment  où  celui-ci, 
qui  venait  d’y  pénétrer,  se  montrait  de  plus  en  plus  pressant;  en  descendant  à 
la  hâte  les  trois  marches  du  perron  elle  aurait  senti  son  pied  s’engourdir, 
devenir  douloureux  et  se  placer  dans  cette  attitude  de  contracture.  L’affection 
césista  plusieurs  jours  à  la  suggestion  simple,  et  ce  n’est  qu’après  quelques 
séances  de  massage  destinées  à  renforcer  la  persuasion  que  la  guérison  survint. 


M.  J.  Baiîinski.  —  Il  es!  incontestable  qu’un  violent  choc  moral  peut  pi'oduire, 
®u  milieu  d’autres  phénomènes  émotifs,  une  inhibition  générale  de  la  puissance 
Raotrice  et  «  couper  bras  et  jambes  •  :  mais  cet  état  d’ailleurs  transitoire,  est 
bien  différent  des  paralysies  ou  contractures  créées  par  l’hystérie,  qui  peuvent 
Coïncider  avec  une  quiétude  morale  absolue  et  se  présentent  ordinairement  sous 
forme  de  monoplégies,  de  paraplégies  ou  d’hémiplégies.  J’admets  cependant  très 
volontiers  qu’une  secousse  morale,  en  affaiblissant  le  sens  critique,  puisse  aug- 
Rienter,  chez  celui  qui  l’a  subie,  la  suggestibilité  dont  les  effets  peuvent  excep¬ 
tionnellement  se  manifester  séance  tenante;  mais  dans  la  grande  majorité  des 
cas  ces  effets  ne  sont  pas  immédiatement  consécutifs  au  choc,  ils  n’apparaissent 
qu  après  un  intervalle  plus  ou  moins  long  que  Charcot  dénommait  «  phase  de 
Riéditation  »  pendant  lequel  l’auto-suggestion  et  la  suggestion  ont  tout  loisir 
d’intervenir.  M.  Dejerine,  reconnaissant  qu'il  faut  écarter  les  cas  de  ce  genre,  ne 
Retient  à,  l’appui  de  sa  manière  de  voir  que  ceux  où  le  trouble  succède,  sans  solu¬ 
tion  de  continuité,  au  choc  moral  et  il  rapporte  des  faits  de  contracture  hysté- 
Rique  (|ui,  s’étant  présentés  sous  cet  aspect,  auraient  été  déterminés  uniquement 
par  l’émotion.  Je  lui  ferai  remarquer  que  son  opinion  n’est  qu’une  hypothèse  à 
laqiiolle  il  est  aisé  d’opposer  des  objections  ;  il  est  permis  de  se  demander 
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cl’aboi'd  si  ses  sujets  n’étaient  pas  simplement  des  simulateurs,  car  les  accidents- 
hystériques  sont  susceptibles  d’être  simulés;  en  admettant  même  leur  sincérité, 
rien  n’autorise  à  affirmer  qu’ils  n’aient  pas  été  victimes  d’une  suggestion  qu’on 
n’a  pas  pu  démasquer.  Pour  déceler  l’auto-suggestion  en  particulier  il  faut  avoir 
affaire  à  un  individu  capable  d’analyser  suffisamment  ses  impressions  et  ses 
idées.  Je  citerai,  à  mon  tour,  un  fait  prouvant  que  la  suggestion  est  en  mesure 
d’exercer  son  action  à  longue  échéance  et  permettant  de  comprendre  que  dans 
certains  cas  ses  effets  peuvent  être  indûment  attribués  à  l’émotion. 

Une  jeune  fille  atteinte  d’une  paraplégie  crurale  complète  est  admise  dans 
mon  service:  elle  me  déclare  que  quelques  jours  auparavant  elle  a  eu  la  mal¬ 
chance  de  recevoir  une  décharge  électrique  en  posant  le  pied  sur  un  plot, 
qu’elle  était  immédiatement  tombée  à  terre,  frappée  d’une  paralysie  des  jambes 
et  en  proie  à  une  vive  émotion.  En  l’absence  tout  signe  objectif  d’affection  orga¬ 
nique,  je  pense  qu’il  s’agit  d’un  accident  hystérique  et  je  parviens  en  l’espace  de 
dix  minutes  à  le  faire  disparaître  grâce  à  des  pratiques  psychothérapiques.  Cette 
paralysie,  dont  l’évolution  avait  confirmé  le  diagnostic,  n’ayant  pas  été  précédée 
par  la  phase  de  méditation  dont  il  a  été  précédemment  question,  semblait  à 
priori  devoir  être  attribuée  à  l’excitation  physique  ou  à  l’émotion  éprouvée  par 
la  malade.  Mais,  pressée  de  questions,  elle  finit  par  nous  dire  que  quelques  mois 
auparavant  elle  avait  entendu  des  ouvriers  électriciens  s’entretenir  des  accidents, 
des  paralysies  dus  aux  décharges  électriques  et  qu’en  voyant  une  étincelle 
jaillir  du  plot,  cette  conversation  était  revenue  à  sa  mémoire.  Elle  était  d’ail¬ 
leurs  loin  de  supposer  que  ce  souvenir  eût  pu  produire  de  pareils  méfaits;  mais 
n’est-il  pas  très  vraisemblable  sinon  certain  que  celte  idée  a  été  l’origine  d’une 
auto-suggestion  qui  a  causé  la  paralysie?  Si  je  m’en  étais  tenu  aux  premiers 
renseignements  fournis  ou  si  j’avais  eu  affaire  à  un  sujet  moins  sincère  ou  moins 
apte  à  la  réflexion,  j’aurais  été  exposé  é  m’égarer  dans  l’interprétation  de  ce  cas. 

Aussi,  selon  moi,  les  faits  isolés  en  pareille  matière,  ne  sauraient  conduire  à 
des  conclusions  fermes.  Les  faits  collectifs  ont  beaucoup  plus  de  valeur.  Parmi 
les  observations  de  cet  ordre  je  rappellerai  celles  du  docteur  Neri,  de  Bologne, 
qui  le  lendemain  de  la  catastrophe  de  Iteggio-Messine  s’est  rendu  sur  les  lieux 
du  désastre  et  a  eu  l’occasion  d'examiner  plus  de  deux  mille  rescapés. 

Or,  quoique  ses  investigalions  aient  porté  sur  un  si  grand  nombre  de  sujets, 
il  ne  lui  a  pas  été  donné  de  constater  un  seul  cas  de  paralysie  ou  de  contrac¬ 
ture  hystérique  caractérisée.  On  est  cependant  bien  en  droit  de  penser  que 
l’émotion  a  dû  atteindre  dans  de  pareilles  circonstances  son  maximum  d’inten¬ 
sité  et  qu’elle  a  dû  manifester  son  action  d’une  manière  éclatante.  11  me  semble 
que  ces  observations  sont  imposantes  et  propres  à  ébranler  la  foi  de  ceux  qui 
croient  que  l’émotion  peut,  pur  ses  propres  moyens,  créer  des  accidents  hysté¬ 
riques. 

M.  Soi.i.iEH.  —  M.  Babinski  vient  do  ilire  qu’il  admettait  que  l’émotion  pro¬ 
duit  une  inhibition  générale  sur  tous  les  appareils.  Je  retiens  eette  déclaralion 
qui  vient  à  l’appui  de  ce  que  je  disais  ce  matin,  car  dans  les  phénomènes  de 
contracture,  de  paralysie,  d’anesthésie,  nous  ne  voyons  que  l’exagération  d’un 
phénomène  normal,  qui  prend  telle  ou  telle  forme  en  vertu  des  conditions  dans 
lesquelles  se  trouve  le  sujet  au  point  de  vue  mental,  et  l’organisme  au  point  de 
vue  somatique.  Chez  l’hystérique  le  phénomène  se  trou'.e  amplifié,  et  son  émo¬ 
tivité  spéciale  suffit  à  expliquer  la  variété  et  la  multiplicité  des  troubles  dus  h 
l’inhibition  qui  en  est  le  caractère  fondamental. 
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11  faut  remarquer  d’ailleurs  que  l’on  ne  doit  pas  parler  d’une  paralysie  ou 
d’une  contracture,  ou  d’un  trouble  hystérique  quelconque,  sans  tenir  compte  de 
tous  les  autres  troubles  psychiques  et  physiques  que  l’observation,  en  dehors  de 
tout  examen  médical  direct,  permet  de  révéler.  Troubles  dont  la  coexistence 
Ignorée  des  malades  montre  nettement  que  la  suggestion  y  est  étrangère  et 
que  c’est  k  d’autres  causes  pathogènes  qu’ils  sont  dus. 

Il  y  a  lieu  de  tenir  le  plus  grand  compte  de  la  durée  des  phénomènes.  Qu’à 
la  suite  d’une  émotion  un  individu  présente  du  tremblement,  de  l’aphasie,  de 
la  dyspnée  pendant  une  heure  ou  deux  on  dira  qu’il  s’agit  d’une  simple  émotion. 
Que  ces  phénomènes  persistent  avec  plus  ou  moins  de  régularité  pendant  des 
semaines  et  des  mois,  on  dira  qu’il  s’agit  d’hystérie.  Dans  les  deux  cas  c’est 
cependant  la  même  émotion,  mais  fixée  dans  le  second. 

Enfin,  à  côté  des  manifestations  somatiques  hystériques  il  faut  tenir  le  plus 
grand  compte  des  représentations  mentales  qui  leur  sont  liées  et  qui  forment 
un  système  avec  elles.  Qu’une  paralysie  accompagnée  ainsi  de  représentations 
émotionnelles  soit  guérie,  et  qu’une  émotion  banale  survienne,  on  verra  la  même 
paralysie  avec  les  mêmes  représentations  reparaître  sans  qu’il  y  ait  cependant 
aucun  rapport  entre  l’émotion  primordiale  et  la  dernière  qui  a  déterminé  le  retour 
des  accidents.  Cela  prouve  que  c’est  bien  encore  l’émotion  seule  qui  agit  dans 
ces  cas,  sans  intervention  de  suggestion  ou  d’auto-suggestion  ;  ce  n’est  qu’un 
choc  banal  produisant,  sur  un  organisme  prédisposé  par  un  mécanisme  anor¬ 
mal  antérieur  une  inhibition  qui  ramène  les  mêmes  troubles  qu’autrefois, 
parce  qu’elle  correspond  au  même  mécanisme  qu’alors. 

J’ajoute,  d’ailleurs,  que  d’autres  causes  non  émotives,  mais  capables  d’amener 
la  même  inhibition  nerveuse,  provoquent  les  mêmes  accidents  somatiques  et 
psychiques,  mettant  ainsi  en  évidence  le  rôle  réel  de  l’inhibition  du  système 
nerveux  dans  l’hystérie,  inhibition  que  la  suggestion  peut  produire,  mais  que 
l’émotion,  parmi  bien  d’autres  causes,  produit  naturellement  par  son  propre 
mécanisme  normal. 

M.  P.  .Ianet.  —  Toute  notre  discussion  repose  sur  un  point  très  importantqui 
neme parait  pas  suffisamment  éclairci,  sur  la  notion  de  l’influence  que  des  idées, 
de  simples  idées,  peuvent  avoir  sur  la  conduite,  sur  la  santé  morale,  sur  tout  l’or¬ 
ganisme.  Plusieurs  personnes  semblent  admettre  que  l’idée  de  tel  ou  tel  accident 
que  l'on  a  vu  ou  que  l’on  a  entendu  décrire  par  le  médecin  suffit  pour  changer  un 
individu,  le  rendre  très  malade,  lui  donner  pendant  très  longtemps  des  attaques 
graves,  des  paralysies,  des  contractures  au  moins  très  pénibles,  le  forcer  à  res¬ 
ter  misérable  dans  un  hôpital  pendant  des  mois  et  des  années.  Cette  conception 
que  l’on  accepte  si  facilement  me  semble  bien  étrange.  D’ordinaire  des  idées 
même  très  claires  et  très  importantes,  celle  de  notre  avenir,  de  notre  intérêt 
i>ien  entendu  n’ont  qu’une  action  bien  faible  et  bien  peu  durable  sur  notre  con¬ 
duite.  Il  n’y  a  que  des  hommes  de  génie  qui  puissent  consacrer  des  années  de 
leur  vie  à  une  idée  et  cela  nous  étonne  toujours  et  voici  que  de  pauvi-es  femmes 
sans  grande  puissance  morale  vont  consacrer  dix  ans  de  leur  vie  à  Tidéc  f|u’elles 
ont  vu  une  crise  de  nerfs  ou  qu’on  leur  a  parlé  de  paralysie  :  je  le  rè[iêle,  c’est 
Men  extraordinaire. 

Cette  manière  de  considérer  les  choses,  si  surprenante  pour  le  sens  commun, 
6st  aussi  en  opposition  complète  avec  toutes  les  tendances  de  la  psychiatrie  con¬ 
temporaine.  On  serait  bien  mal  vu  aujourd’hui  si  on  expliquait  des  délires  sys¬ 
tématisés,  des  délires  mélancoliques  ou  simplement  des  hypocondries  par  l'idée 
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seule  que  le  malade  exprime  dans  son  délire  :  tous  les  auleurs  répètent  que 
cette  idée  est  accessoire  et  secondaire,  qu’elle  est  entretenue  dans  l’esprit  du 
malade  par  des  troubles  bien  plus  profonds  et  plus  importants,  par  des  troubles 
des  sentiments,  des  émotions,  de  la  cœnesthésie,  par  des  modifications  dans  le 
nombre,  la  durée,  la  vitesse,  la  tension  des  phénomènes  élémentaires  de  la  cons¬ 
cience.  Les  inteiqirétations  de  tous  les  délires  sont  très  variées,  mais  elles  s’ac¬ 
cordent  sur  un  point  c’est  qu’elles  ne  sont  plus  intellectuelles.  Cette  évolution 
de  la  psychiatrie  contemporaine  est  très  logique  et  bien  en  rapport  avec  les  no¬ 
tions  psychologiques  élémentaires.  Les  idées,  ce  dernier  degré  de  l’évolution  de 
nos  fonctions,  sont  des  phénomènes  psychologiques  difficiles,  abstraits,  peu 
riches  en  éléments  et  par  conséquents  peu  puissants  sur  l’ensemble  de  la  cons¬ 
cience  et  sur  l’organisme.  Les  émotions,  les  sentiments,  les  modifications  de  la 
conscience  élémentaire  sont  des  phénomènes  grossiers  sans  doute,  mais  riches 
en  éléments  nombreux,  massifs  en  quelque  sorte,  et  bien  plus  capables  de  trans¬ 
former  tout  l’esprit  et  tout  l’organisme.  C’est  pourquoi  la  psychiatrie  a  bien 
raison  de  chercher  à  expliquer  les  délires  par  en  bas  et  non  par  en  haut.  C’est 
contre  celte  interprétation  séculaire  justifiée  par  l’observation  et  par  le  bon  sens 
que  marche  cette  nouvelle  interprétation  que  l’on  ne  veut  appliquer  qu’à  une 
seule  névrose,  à  l’hystérie. 

Les  auteurs  de  ces  théories  nous  répondent  que  tout  doit  changer  quand  il 
s’agit  de  l’hystérie  parce  qu’on  a  découvert  dans  l’hystérie  un  fait  nouveau  si 
éclatant  qu’il  doit  transformer  toutes  les  méthodes  d’observation  et  d’interpréta¬ 
tion,  le  fait  de  la  suggestion.  Le  phénomène  de  la  suggestion  étudié  par  les 
anciens  magnétiseurs,  mis  en  lumière  par  liurrett  et  Ch.  llichet  en  1875  a  été 
célébré  et  exalté  par  M.  liernheim  et  par  son  école  :  l’étude  de  ce  fait  intéres¬ 
sant  a  joué  un  rôle  dans  une  querelle  scientifique  célèbre  et  à  contribué  à  cor¬ 
riger  quelques  erreurs  de  l’enseignement  de  Charcot.  Ce  petit  succès  dont  l’im¬ 
portance  a  été  fort  exagérée  a  fait  croire  à  l’importance  exceptionnelle  de  la 
suggestion  et  surtout  à  la  complète  clarté  de  sa  théorie  capable  de  tout  expli¬ 
quer.  Il  y  a  là  à  mon  avis  bien  des  malentendus  très  graves.  11  existe  certaine¬ 
ment  dans  l’état  mental  des  hystériques  un  phénomène  particulier  qui  consiste 
surtout  dans  une  réaction  anormale  de  l’individu  aux  idées  et  que  l’on  a  appelé 
la  suggestion;  je  crois  avoir  beaucoup  insisté  autrefois  sur  ce  phénomène,  sur 
ses  lois,  ses  conditions  et  son  interprétation.  Cependant  j’ai  le  sentiment  que 
tout  cela  reste'  encore  très  obscur  et  qu’il  existe  à  ce  propos  toutes  sortes  de 
contestations.  La  définition  de  la  suggestion  que  j’ai  proposée  est  loin  d’être 
universellement  adoptée  et  si  nous  entreprenions  aujourd’hui  de  définir  ce  mot 
dont  nous  nous  servons  à  chaque  instant  nous  n’en  sortirions  pas.  Les  interpré¬ 
tations  du  fait  sont  contradictoires  :  les  uns  voient  dans  la  suggestion  un  phé¬ 
nomène  parfaitement  normal  qui  existe  chez  tous  les  hommes,  les  autres  le  con¬ 
sidèrent  comme  un  symptôme  pathologique  propre  à  l’hystérie,  etc  Les  con¬ 
ditions  mômes  de  ce  fait,  les  circonstances  qui  l’augmentent  ou  le  diminuent 
sont  encore  plus  mal  connues.  S’appuyer  uniquement  sur  la  notion  de  la  sug¬ 
gestion  pour  expliquer  l’évolution  d’une  maladie  mentale,  c’est  expliquer  une 
chose  obscure  par  une  autre  plus  obscure  encore. 

.Mais  au  moins  l’observation  de  ce  fait  qui  va  remplacer  tous  les  autres  est- 
elle  très  facile,  à  l’abri  de  la  simulation,  des  erreurs  d’observation  qui  rendent 
si  difficile,  paraît-il,  l’observation  des  autres  phénomènes  de  la  névrose?  En 
aucune  façon  :  rien  n’est  plus  facile  que  de  simuler  la  suggestion,  c’est  encore 
plus  facile  que  de  simuler  une  attaque.  Même  si  le  sujet  ne  simule  pas  volon- 
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tairement  une  foule  de  phénomènes  psychologiques  très  différents,  la  complai¬ 
sance,  l’obéissance  par  crainte,  l’association  des  idées,  etc.,  peuvent  tromper 
l’observateur.  En  fait  les  erreurs  ont  été  innombrables  surtout  à  une  certaine 
époque.  S’il  y  a  aujourd’hui  moins  d’individus  hémianesthésiques  qu’il  n’y  en 
avait  il  y  a  vingt-cinq  ans,  soyez  certains  qu’il  y  a  aussi  beaucoup  moins  d’in¬ 
dividus  sur  lesquels  on  puisse  répéter  les  expériences  de  suggestion  qui  étaient 
alors  si  banales.  Il  y  a  eu  dans  certains  services  des  épidémies  de  suggestion 
comme  dans  d’autres  des  épidémies  d’attaques.  Les  mêmes  complaisances  et  les 
mêmes  erreurs  d’observation  peuvent  être  mises  en  lumière  des  deux  côtés.  11  ne 
faut  pas  se  (igurer  que  le  phénomène  de  la  suggestion  soit  exceptionnel  et 
puisse  seul  dispenser  l’observateur  de  prudence,  de  modestie  et  de  critique. 

Enfin,  quand  nous  admettons  que  des  malades  hystériques  présentent  réelle¬ 
ment  une  disposition  intéressante  à  la  suggestion,  en  résulte-t-il  que  la  sugges¬ 
tion  soit  chez  eux  toute-puissante  et  qu’elle  détermine  sous  nos  yeux  d’une  ma¬ 
nière  certaine  et  régulière  des  accidents  très  graves  et  très  prolongés?  On  répète 
toujours  qu’il  y  a  vingt  ans  on  présentait  dans  les  cours  des  malades  auxquelles 
on  avait  suggéré  des  paralysies  et  qui  restaient  paralysées  plusieurs  jours. 
Mais  on  peut  remarquer  que  les  trois  ou  quatre  malades  sur  lesquelles  on  fai¬ 
sait  cette  expérience  étaient  toujours  les  mêmes  qu’elles  étalent  particulièrement 
obéissantes,  confiantes  et  complaisantes.  Ces  mêmes  malades  avaient  en  même 
temps  des  crises  à  quatre  phases,  des  hémianesthésies,  etc.  Quand  vous  consi¬ 
dérez  ces  symptômes-là,  vous  en  riez  et  vous  parlez  d’illusions,  de  demi-simula¬ 
tion,  de  complaisances,  pourquoi  donc  n’appliquez-vous  pas  les  mêmes  critiques 
é  leurs  suggestions?  Notez  bien  que  je  ne  nie  en  aucune  façon  les  paralysies 
suggérées,  je  demande  simplement  qu’on  les  étudie  avec  plus  de  précision  avant 
d’en  faire  le  type  de  tous  les  phénomènes  naturels,  qu’on  examine  mieux  l’état 
niental  pendant  la  paralysie,  que  l’on  vérifie  s’il  est  bien  le  même  que  celui  des 
individus  paralysés  naturellement  depuis  longtemps,  que  l’on  recherche  si  ces 
accidents  suggérés  sont  durables,  si  en  se  prolongeant  ils  ne  changent  pas  de 
caractère,  etc. 

De  telles  études  sont  beaucoup  plus  difficiles  qu’on  ne  le  croit.  Dans  une 
communication  que  je  faisais  il  y  a  quelques  années  à  la  Société  de  Psycho¬ 
logie  j’ai  résumé  de  longues  expériences  destinées  à  étudier  seulement  l’un  de 
ces  problèmes,  celui  de  la  durée  des  suggestions.  Les  conclusions  de  ces  expé¬ 
riences  n’ont  pas  été  tout  à  fait  conformes  à  l’enseignement  classique.  On  ne 
suggère  facilement  que  des  choses  insignifiantes,  les  grands  accidents  sont  très 
difficiles  à  suggérer.  On  ne  i-éussit  guère  les  suggestions  de  paralysie  et  de 
contracture  que  chez  les  malades  qui  ont  déjà  présenté  naturellement  de  tels 
accidents  et  alors  le  mécanisme  du  phénomène  n’est  plus  exactement  le  même. 
La  très  grande  majorité  des  suggestions  ne  dure  que  quelques  minutes  ou 
quelques  heurès,  c’est  déjà  une  chose  rare  que  d’obtenir  des  suggestions  qui  se 
prolongent  plusieurs  jours.  Ce  n’est  que  d’une  manière  exceptionnelle,  une  ou 
deux  fois  sur  plus  de  trois  cents  expériences  que  j’ai  vu  une  de  mes  suggestions 
d’ailleurs  insignifiante  se  prolonger  soixante  jours.  Nous  sommes  bien  loin  des 
affirmations  anciennes  que  j’adoptais  d’ailleurs  moi-même  trop  aisément  sur  lu 
toute  puissance  des  suggestions. 

Ma  conclusion  sera  donc  que  même  chez  l’hystérique  il  ne  faut  pas  exagérer 
IcTôlc  dé  Ta  suggestion.  C’est  un  symptôme  hystérique  comme  les  autres  qu’il 
faut  étudier  au  milieu  des  autres.  11  esl  bien  probable  que  dans  l’hyslèrie  comme 
dons  les  autres  maladies  mentales  ce  trouble  des  idées  n’est  pas  tout  et  qu’il  est 
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(lélerminé  par  des  troubles  plus  profonds  ;  il  est  bien  probable  également  que 
ces  modifications  profondes  de  la  pensée  qui  déterminent  la  suggestion  jouent 
aussi  un  rôle  dans  tous  les  autres  symptômes. 

,M.  CuocQ  (de  Bruxelles). —  Nous  sommes  plusieurs,  dans  cette  assemblée,  qui 
avons  pratiqué  largement  la  suggestion  hypnoptique  et  à  l’état  de  veille,  et  je 
pense  que  nous  serons  tous  d’accord  pour  reconnaitre,  avec  M.  Janet,  que  les 
hystériques  sont  souvent  difficiles  à  suggestionner  et  surtout  à  endormir.  Nous 
disons  souvent  que  les  sujets  normaux  sont  plus  faciles  à  hypnotiser  que  les 
hystériques;  c’est  l’opinion  de  Beaunis,  Liégeois,  Bernheim,  etc.  Mais  si  les 
hystériques  manifestent  une  résistance  désespérante  à  l'égard  des  suggestions 
directes,  conscientes,  qu’on  cherche  à  leur  imposer,  ils  sont  néanmoins  d’une 
suggestibilité  étonnante  à  l’égard  des  suggestions  indirectes,  inconscientes,  que  leur 
inculquent  les  circonstances  du  milieu  dans  lequel  ils  vivent.  C’est  ce  qui  m’a  fait 
dire,  l’année  dernière,  dans  cette  assemblée,  qu’il  faut  trouver  le  joint  pour  les 
influencer. 

Etant  donnée  la  résistance  que  manifestent  ordinairement  les  hystériques  à 
l’égard  des  suggestions  Ihérapeuliqucs,  je  m’étonne,  comme  iM.  Janet,  des  résul¬ 
tats  immédiats  et  faciles  qu’obtient  M.  Babinski. 

Notre  distingué  collègue  ne  cesse,  en  effet,  de  parler  des  troubles  morbides 
(|u’il  crée  et  qu’il  fait  disparaître  chez  les  hystériques.  Passe  encore  pour  les 
produire,  mais  pour  les  faire  disparaître  j’avoue  avoir  beaucoup  plus  de  difficulté. 

M.  J.  Babinski. —  Je  suis  d'avis  que  le  pouvoir  curatif  du  médecin  vis-à-vis  des 
accidents  hystériques  est  considérable.  Dans  la  grande  majorité  des  cas  que  j’ai 
été  appelé  à  traiter,  j’ai  obtenu  une  guérison  rapide;  parfois  cependant,  surtout 
chez  des  hystériques  atteints  d’accidents  invétérés,  j’ai  été  obligé  d’apporter 
beaucoup  de  persévérance  dans  le  traitement.  Je  reconnais  avoir  subi  aussi  quel¬ 
ques  échecs,  mais  peut-être  s’agissait-il  alors  de  vulgaires  simulateurs;  cette 
hypothèse  est  permise,  car,  je  le  répète,  il  n’existe  pas  de  signe  caractéristique 
nous  mettant  à  même  de  distinguer  sûrement  l’hystérique  du  simulateur. 

M.  P.  Janet.  —  Il  me  semble  que  M.  Babinski  emploie  bien  souvent  les  mots 
de  simulation,  de  demi-simulation.  Je  suis  d’accord  avec  lui  pour  admettre  qu’il 
y  a  beaucoup  de  simulateurs,  mais  je  crois  aussi  qu’il  y  a  parmi  les  hystériques 
de  vrais  malades  et  c’est  de  ceux-là  que  j’ai  voulu  parler. 

.M.  Dejerine.  —  Je  suis  de  l’avis  de  MM.  Janet  et  Crocq,  la  suggestibilité 
n’est  pas  toujours  très  marquée  chez  les  hystériques,  et  c’est  là  un  point  sur 
lequel  j’ai  déjà  beaucoup  insisté  l’an  dernier  lors  de  notre  discussion  sur  l’hys¬ 
térie.  Pour  moi,  le  facteur  temps,  nécessaire  pour  obtenir  la  guérison  d’unsymp- 
tôme  hystérique,  ne  signifie  absolument  rien  pour  aflirmer  la  nature  véritable¬ 
ment  hystérique  de  ce  symptôme.  Il  est  des  cas  où  la  guérison  se  fait 
instantanément,  c’est  la  très  grande  exception.  Il  faut  d’ordinaire  plusieurs 
jours,  très  souvent  plusieui’s  semaines,  quelquefois  plusieurs  mois  pour  faire 
disparaître  une  contracture,  une  hémiplégie,  une  paraplégie,  une  astasie- 
abasie,  dont  la  nature  hystérique  est  indiscutable.  Enfin  il  est  de  ces  malades 
que  l’on  n’arrive  pas  à  guérir.  Il  n’y  a  pas  de  différence  quant  au  temps  néces¬ 
saire  à  la  guérison  entre  l’hystérique  et  la  neurasthénique.  Chez  ce  dernier  il 
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suffit  parfois  d’une  seule  conservation  pour  changer  l’état  mental  et  partant  poul¬ 
ie  guérir,  d’autre  fois  il  faut  plusieurs  mois  de  psychothérapie. 

l’iTHEs  (de  Bordeaux).  —  Avec  quelle  satisfaction  je  viens  d’entendre 
M.  Janet!  Je  crois  comme  lui  que  l’idée  pure,  froide,  non  accompagnée  de  con¬ 
comitants  émotifs  est  inapte  à  provoquer  les  accidents  hystériques.  Les  chocs 
émotionnels,  au  contraire,  ou  les  idées  associées  là  des  processus  émotifs  intenses 
sont  susceptibles  de  donner  naissance  à  toute  la  série  des  manifestations  hysté¬ 
riques.  Dans  la  grande  majorité  des  eus,  c’est  à  la  suite  d’une  émotion  subite 
imprévue  qu’éclatent  les  accidents  de  l’bystérie.  Il  en  est  de  même  pour  les 
obsessions  psychasthéniques.  L’émotion  est,  ce  me  semble,  la  plus  fréquente  et 
plus  importante  des  causes  occasionnelles  de  l’bystérie  et  des  obsessions  psychas¬ 
théniques. 

M.  J.  Babinski.  —  Encore  une  fois,  rien  ne  prouve  selon  moi  que  l’émotion 
puisse  par  ses  propres  forces  engendrer  des  troubles  hystériques.  L’émotion, 
Comme  je  l’ai  dit,  peut,  à  condition  qu’elle  ne  soit  pas  très  violente,  s’associer  à 
la  suggestion.  Mais  je  crois  qu’une  émotion  violente  est  incompatible  avec  la 

'suggestion. 

Je  suis  d’accord  avec  M.  Janet  pour  admettre  que  les  troubles  hystériques  sont 
il  autant  plus  faciles  à  suggérer  qu’ils  sont  moins  gênants.  N’est-ce  pas  pour  ce 
motif  que  les  anesthésies  en  général  et  les  hémianesthésies  en  particulier 
claient  autrefois  si  communes  et  qu’elles  ont  été  considérées  comme  les  stig- 
uiates  de  Lhystérie?  Il  est  relativement  aisé  de  les  suggérer  parce  qu’elles  n’en- 
h’avent  en  rien  la  vie  normale.  Cette  constatation  vient  à  l’appui  de  l’idée  que 
^hystérie  est  en  quelque  sorte  une  demi-simulation  (cela  semble  surtout  vrai 
pour  l’hystérie  pure,  non  associée).  J’ai  déjà  développé  autrefois  cette  thèse  : 
^  hystérique,  contrairement  à  l’épileptique,  n’a  guère  d’attaques  que  dans 
•^cs  lieux  déterminés;  il  sort,  sans  s’ètre  contusionné,  des  crises  clowniques  qui 
'°Dt  épouvanté  l’entourage;  en  proie  à  des  hallucinations  terrifiantes,  il  ne 
commet  pas,  à  la  manière  d’un  alcoolique  halluciné,  des  actes  dangereux  pour 
^oi;  atteint  d’une  anesthésie  thermique  en  apparence  très  profonde,  il  ne  sera 
PO-s,  comme  un  syringomyélique,  exposé  à  se  brûler;  un  rétrécissement  du  champ 
visuel,  quelque  prononcé  fût-il,  ne  l’empêchera  pas,  ainsi  que  cela  a  lieu  dans 
rétrécissements  organiques,  de  circuler  et  d’éviter  tous  les  obstacles;  tout 
joint  au  calme  ordinaire  avec  lequel  il  accepte  ces  divers  troubles  et 
accueille  leur  guérison,  rapproche,  sans  les  identifier,  la  simulation  de  l’hystérie 
^oot  les  manifestations  sont  dépourvues  d’un  cachet  permettant,  dans  les  cas 
particuliers,  d’en  certifier  la  sincérité. 

M-  0.  "VouT.  —  Je  n’ai  pas  nié,  comme  M.  Janet  semblait  le  croire  tout  à 
*  heure,  qu’un  grand  nombre  d’hystériques  ne  soient  plus  suggestibles  que  les 
personnes  normales,  mais  j’ai  prétendu  qu’il  y  avait  un  certain  nombre 
h  hystériques  qui  étaient  moins  suggestibles  que  des  personnes  normales  pour 
■des  suggestions  thérapeutiques.  Étant  donné  que  ma  clientèle  est  composée  surtout 
■he  malades  ayant  déjà  passé  sans  succès  par  la  suggestion  de  beaucoup  de  méde- 
■cins,  je  vois  surtout  des  hystériques  du  deuxième  groupe  et  je  constate  que  la 
suggestion  pure  n’a  presque  pas  d’influence  sur  ces  malades  et  que  l’influence 
'fio’elle  a  est  due  surtout,  non  seulement  à  l’effet  direct  de  ma  suggestion,  mais 
■uu  fait  que  j’arrive  à  enlever  aux  malades  la  peur  du  renouvellement  de  leurs 
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symptômes.  J’enlève  ainsi  à  leur  antn-suggestion  l’élément  émotif,  c’est-à-dire 
l’élément  dissociatif.  J’ajouterai  que  je  ne  constate  pas,  chez  ces  malades,  les 
phénomènes  que  M.  Babinski  considère  comme  typiques  de  l’hystérie,  c’est-à-dire 
des  phénomènes  que  le  médecin  puisse  faire  apparaître  et  surtout  faire  disparaître 
à  volonté. 

Je  suis  heureux  d’autre  part,  de  pouvoir  constater  que  mes  idées  sur  le  rôle 
de  l’émotion  dans  les  auto-suggestions  hystériques,  concordent  avec  celles  que 
M.  Pitre  vient  d’énoncer. 

M.  G.  Ballet.  —  Sij’ai  bien  suivi  la  discussion,  il  me  semble  s’en  dégager  ce 
qui  suit  :  1"  Nous  sommes  tous  d’accord  pour  admettre  qu’une  émotion  est  sus¬ 
ceptible  de  déterminer  des  contractures  ou  des  paralysies  ;  2"  quelques-uns 
d’entre  nous,  M.  Babinski  tout  au  moins,  estiment  que  l’émotion  seule  est  insuf¬ 
fisante  et  qu’elle  n’agit  qu’avec  le  concours  d’une  représentation  mentale,  d’une 
idée  précise  de  paralysie  ou  de  contracture  s’imposant  àj’es^rit  ;  3”  il  resterait  a 
sé  demander  si  l’idée  pure  peut  suffire  à  déterminer  des  troubles  du  mouvement 
durables  sans  le  concours  d’un  concomitant  émotionnel. 

M.  Dejehine.  —  Je  ne  vois  pas  comment  un  sujet,  pensant  à  une  contracture, 
à  une  paralysie,  etc.,  puisse  se  laisser  paralyser  ou  contracturer,  si  à  ce  moment 
il  ne  fait  pas  de  l’émotion.  En  d’autres  termes,  je  ne  crois  pas  à  la  puissance  de- 
l’idée  à  froid.  C’est  l’état  émotif,  conséquence  de  l’absence  du  contrôle  cérébral, 
qui  fait  que  le  sujet  se  laisse  impressionner  et  s’auto-suggestionne. 

M.  Babinski  fait  remarquer  que  les  phénomènes  hystériques  sont  plus  fré¬ 
quents  chez  les  malades  des  hôpitaux  que  dans  la  clientèle  privée.  Je  suis  tout 
à  fait  d’accord  sur  le  fait,  mais  je  ne  l’interprète  pas  comme  M.  Babinski.  Si 
les  hystériques  des  services  d'hôpital  sont  plus  souvent  atteintes  de  contractures 
et  de  paralysies  que  celles  de  la  pratique  privée,  cela  tient  à  la  contagion  dans- 
les  salles.  Dans  mon  service,  je  n’ai  jamais  observé  la  chose,  car  mes  malades: 
sont  isolées.  Quant  à  la  contagion  dans  les  salles,  c’est  évidemment,  nous 
sommes  tous  d’accord  là-dessus,  par  suggestion  qu’elle  s’opère;  mais  cette  sug¬ 
gestion,  pour  moi,  est  due  à  l’émotion,  car  ces  malades  s’effrayent  en  voyant 
l’état  de  leurs  voisines  ou  en  entendant  raconter  leur  histoire.  Ces  faits  n’ont, 
du  reste,  rien  de  spécial  aux  hystériques,  mais  s’observent  tout  aussi  bien  che® 
les  neurasthéniques.  Combien  de  faux  cardiaques  et  de  faux  gastropathes  ont 
été  et  sont  journellement  créés  par  le  même  mécanisme. 

M.  G.  Ballet.  —  Il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  que  le  rôle  de  l’émotion  ne  com¬ 
prend  pas  seulement  celui  de  l’émotion-choc,  mais  aussi  celui  des  émotions 
moins  brutales  et  plus  durables  qui  accompagnent  beaucoup  et  vraisemblable¬ 
ment  la  plupart  de  nos  représentations  mentales. 

M.  A.xdré-Tuomas.  —  Puisque  la  discussion  revient  sur  la  genèse  des  acci¬ 
dents  hystériques  en  général,  je  rappellerai  que  beaucoup  de  malades  ont  leurs- 
crises  à  propos  d’un  choc  insignifiant  d’apparence,  alors  que  les  mômes  malades 
n’ont  pas  de  crises  dans  des  circonstances  susceptibles  de  produire  une  émotion- 
très  intense,  ha  plupart  savent  très  bien  faire  face  aux  circonstances  doulou¬ 
reuses  et  pénibles  de  la  vie.  Il  n’existe  donc  pas  un  parallélisme  constant  entre 
l’intensité  de  l’émotion  et  l’apparition  des  accidents  hystériques. 

J’insiste  également  sur  ce  fait  que  les  hystériques  ne  paraissent  pas  s’affecter 
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beaucoup  de  leur  mal  ;  leur  émotivité  à  ce  sujet  paraît  plutôt  faible,  les  hysté¬ 
riques  se  comportent  très  différemment  des  neurasthéniques  à  ce  point  de  vue. 

Ils  tiennent  avant  tout  à  ce  qu’on  s’intéresse  à  eux. 

Il  ne  faut  donc  pas  exagérer  le  rôle  de  l’émotion  dans  la  genèse  des  accidents 
hystériques  et  en  faire  exclusivement  le  seul  facteur  pathogénique. 

■  M.  Dejerini;.  —  Pour  ma  part,  j’ai  toujours  observé  chez  l’hystérique  un 
parallélisme  entre  l’intensité  de  l’émotion  causale  et  l’intensité  des  troubles 
consécutifs. 

M.  J.  Barinski.  —  Je  suis  étonné  que  M.  Dejerine  considère  l’émotion  comme 
un  agent  étiologique  si  important  de  l’hystérie.  Il  insistait  l’année  dernière  sur 
l’indifférence  des  hystériques  vis-à-vis  des  accidents  divers  dont  ils  sont  atteints..  ■ 
N’y  a-t-il  pas  une  contradiction  entre  ces  deux  opinions? 

M.  Dejeiune.  —  Bien  qu’étant  très  émotifs,  les  hystériques  sont  d’ordinaire 
fort  peu  préoccupés  des  troubles  somatiques  consécutifs  à  leurs  émotions  et  cela 
quelle  que  soit  l'intensité  de  ces  troubles.  Or  c’est  le  contraire  chez  les  neuras¬ 
théniques  qui,  eux,  s’en  inquiètent  beaucoup  trop.  Il  n’y  a  pas  ici  de  contra¬ 
diction,  mais  seulement  une  question  d’état  mental  qui  est  complètement  diffé¬ 
rent  dans  les  deux  cas  et  sur  lequel  j’aurai  à  revenir  par  la  suite. 

M.  SoLLiER.  —  Il  y  a,  en  effet,  au  point  de  vue  de  l’émotivité  chez  les  hysté- 
,  riques,  quelque  chose  de  paradoxal.  Ils  sont  indifférents  à  leurs  accidents  et  très 
émotifs  pour  toutes  sortes  d’émotions.  Cela  tient  à  leur  état  mental  dont 
M.  Babinski  ne  tient  aucun  compte.  Une  paraplégie  avec  perte  de  la  sensibilité 
profonde  s’accompagne,  en  effet,  de  perte  de  la  représentation  des  membres 
paralysés.  Il  en  est  de  même  pour  les  autres  paralysies.  L’hystérique  ne  s’af¬ 
fecte  pas  de  sa  paralysie,  parce  qu’il  n’a  plus  la  représentation  de  ses  jambes, 
qu’elles  ne  font  plus  partie  de  sa  personnalité,  qu’elles  lui  semblent  étrangères 
à  lui.  Au  contraire,  il  sera  très  impressionné  par  tout  ce  qui  se  rapporte  à  des 
représentations  qu’il  a  conservées  intactes,  et  en  particulier  à  celles  des  cir¬ 
constances  émouvantes  chez  lesquelles  il  a  contracté  la  paraplégie.  Il  est  impos¬ 
sible  de  comprendre  l’hystérie  sans  tenir  compte  de  son  état  psychologique. 

M.  Pitres  (de  Bordeaux).  —  Nous  discutons  comme  si  l’émotivité  était 
quelque  chose  de  déterminé,  d’uniforme;  mais  l’émotivité  varie  suivant  les 
individus  et  les  moments. 

M.  Henri  Claude.  —  En  somme,  il  me  paraît  résulter  des  faits  qui  ont  été 
apportés,  et  de  la  discussion  que  nous  venons  d’entendre,  que  des  manifesta¬ 
tions  symptomatiques  auxquelles  nous  donnons  le  nom  d’hystériques,  telles  que 
les  crises  convulsives,  les  paralysies  et  les  contractures  peuvent  survenir  dans  cer¬ 
tains  cas  sous  l'influence  de  l’émotion,  en  dehors  de  toute  suggestion  et  que  d’autre 
part  la  suggestion  s’exerçant  froidement,  en  dehors  d’un  certain  trouble  de  l’émo¬ 
tivité  engendrée  par  la  personnalité  du  médecin,  parle  milieu  ambiant,  la  répéti¬ 
tion  des  séances  engendrant  la  crainte  et  la  fatigue  chez  le  sujet,  etc.,  ne  peut 
déterminer  à  coup  sûr,  et  même  chez  un  hystérique  avéré,  les  symptômes  con¬ 
vulsifs  ou  les  troubles  moteurs  en  question.  Dans  ces  conditions  il  est  permis  de 
penser  que  l’hystérie  est  un  état  névropathique  distinct  de  la  suggestivité,  et 
que  le  pithiatisme  et  l’hystérie  ne  se  confondent  pas. 
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M.  .1.  Babinski.  —  Je  proteste  énergiquement  contre  les  conclusions  de 
M.  Claude.  Notre  discussion  n’a  pas  eu  du  tout  pour  résultat  d’établir  que  l’émo¬ 
tion  puisse  créer  les  accidents  que  j’appelle  pithiatiques.  D’ailleurs,  l’eùt-elle 
fait,  elle  ne  prouverait  pas  que  ma  définition  de  l’hystérie  fût  inexacte.  11  y 
aurait  lieu  de  la  rejeter  si  l’on  avait  démontré  que  la  possibilité  de  reproduire 
exactement  des  troubles  par  suggestion  et  de  les  faire  disparaître  par  la  seule 
suggestion  ou  persuasion  fût  une  propriété  commune  à  l’hystérie  et  à  d’autres 
manifestations  indépendantes  de  l’hystérie,  mais  rien  de  pareil  n’a  été  établi. 

M.  P.  Janet.  —  Je  voudrais  savoir  si  M.  Babinski  a  pu  produire  des  paralysies 
ou  des  contractures  durables? 

M.  J.  Babinski.  —  J’ai  souvent  reproduit  par  suggestion,  particuliérement 
chez  les  sujets  que  l’on  appelait  autrefois  les  grands  hystériques  et  les  grands 
hypnotiques,  les  diverses  manifestations  de  l’hystérie  et  je  les  ai  laissé  durer 
plusieurs  jours.  Je  me  rappelle  que,  quand  Charcot  étudiait  la  monoplégie  bra¬ 
chiale  hystérique,  on  avait  créé  artificiellement  et  laissé  subsister  ce  trouble, 
chez  plusieurs  hystériques,  pendant  une  dizaine  de  jours.  Mais  nous  ne  nous 
étions  pas  cru  autorisés  à  dépasser  cette  limite  dans  la  crainte  de  développer  un 
phénomène  tenace  et  difficile  à  guérir  ensuite. 


C.  —  l’émotion  et  les  anesthésies  hystériques 

M.  G.  Ballet.  —  Nous  allons  passer  à  la  discussion  du  rôle  de  l’émotion 
dans  la  genèse  des  anesthésies  hystériques. 

M.  J.  Babinski.  — Comme  je  l’ai  dit  précédemment,  je  pense  que  l’accord  s’éta¬ 
blira  aisément  sur  l’hémianesthésie  sensitivo-sensorielle.  Pour  moi,  il  est  abso¬ 
lument  évident  qu’elle  a  pour  unique  cause  la  suggestion  ;  il  peut  à.  la  rigueur 
s'agir  d’autosuggestion  dans  les  cas  d’association  hystéro-organique;  quant  à 
l’hémianesthésie  hystérique  pure,  elle  est  déterminée  par  l’heterosuggestion 
dont  le  plus  souvent  le  médecin  est  l’agent.  Autrefois  je  la  trouvais  fréquem¬ 
ment;  tous  les  hystériques  de  la  Salpêtrière,  presque  sans  exception,  la  présen¬ 
taient.  Or,  depuis  que  j’ai  appris  à  éviter  la  suggestion,  j’ai  cessé  de  l’observer. 
Je  ne  trouve  plus  chez  mes  malades  l’hémianesthésie  sensitive,  l’hémianesthésie 
sensorielle,  le  rétrécissement  du  champ  visuel.  Si  l’émotion  pouvait  être  la  cause 
de  ces  troubles,  on  devrait  les  observer  encore  et  ils  devraient  même  être  assez 
communs.  A  ce  sujet,  je  reviens  sur  le  travail  de  M.  Neri,  à  l’occasion  de  la 
catastrophe  de  Messine.  Je  tiens  d’abord  à  faire  remarquer  que  M.  Neri,  s’étant 
spécialisé  dans  l’étude  de  la  Neurologie,  ayant  fréquenté  toute  l’année  dernière 
les  services  neurologiques  de  Paris  et  ayant  assisté  aux  séances  de  la  Société  où 
la  question  de  l’hystérie  a  été  mise  sur  le  tapis,  était  particuliérement  préparé 
aux  investigations  qu’il  a  poursuivies.  Comme  je  l’ai  déjà  dit,  elles  ont  porté 
sur  plus  de  2  000  sujets,  en  partie  à  Reggio-Messine,  en  partie  à  Naples,  où  un 
grand  nombre  de  rescapés  avaient  été  transférés.  L’état  de  la  sensibilité  a  été 
exploré  chez  tous  avec  soin;  il  en  a  été  de  même  du  champ  visuel  qui,  chez 
600  sujets,  a  été  mesuré  avec  rigueur,  au  périmètre.  Le  docteur  Neri  n’a  pas 
trouvé  un  seul  cas  d’hémianesthésie  ou  de  rétrécissement.  Le  résultat  a  été 
négatif  comme  pour  ce  qui  concerne  les  paralysies  hystériques.  On  est  donc  en 
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droit  de  conclure  de  ce  qui  précède  que  rhémianesthésie  sensilivo-sensorielle, 
considérée  autrefois  comme  le  caractère  le  plus  important,  le  stigmate  par  excel¬ 
lence  de  l’hystérie,  résulte  de  la  suggestion  et  qu’il  ne  se  développe  pas  dans 
les  circonstances  où  l’émotion  agit  avec  toute  sa  puissance.  11  est  impossible  de 
fournir  en  faveur  de  la  thèse  que  je  soutiens  d’argument  plus  persuasif. 

M.  Dejerine.  —  Que  l’hémianesthésie  sensitivo-sensorielle  ou  simplement 
sensitive  soit  souvent  d'origine  suggestive,  c’est-à-dire  œuvre  du  médecin,  j’en 
suis  convaincu  depuis  fort  longtemps  et  c’est  là  un  fait  sur  lequel  avait  déjà 
insisté  Bernheim  il  y  a  bien  des  années,  mais  qu’elle  le  soit  toujours  c’est  ce 
que  je  ne  puis  admettre,  car  je  l’ai  constatée  dans  des  cas  où  le  sujet  n’avait 
jamais  encore  été  examiné  par  personne.  Du  reste  il  faut  élargir  la  question  et 
parler  aussi  de  l’anesthésie  segmentaire  et  en  ilôts  que  l’on  observe  si  souvent 
dans  l’hystérie.  Eh  bien,  dans  ce  dernier  ordre  de  faits  je  ne  crois  pas  qu’il  s’agisse 
dans  la  majorité  des  cas  d’anesthésie  suggérée  par  l’observateur.  J’ai  constaté 
chez  des  hystériques  l’existence  d’anesthésie  en  manchette,  en  gigot,  en  îlots 
disséminés,  et  cela  en  prenant  les  plus  minutieuses  précautions  contre  toute 
influence  suggestive.  Récemment  encore  vint  me  consulter  à  la  Salpêtrière  une 
femme  d’une  trentaine  d’années  ayant  des  douleurs  et  quelques  craquements  dans 
l’épaule  droite.  J’étais  sur  le  point  de  la  renvoyer  en  lui  disant  qu’à  ma  consul¬ 
tation  on  ne  traitait  pas  les  rhumatisants,  lorsque  l’idée  me  vint  d’examiner  sa 
sensibilité.  Cette  femme  n'avait  vu  aucun  médecin,  on  ne  lui  avait  jamais 
découvert  son  bras  pour  l’examiner.  Un  pharmacien  auquel  elle  avait  demandé 
conseil  lui  avait  simplement  donné  un  emplâtre  pour  son  épaule.  Or  cette 
femme  présentait  une  anesthésie  absolue  en  manchette  du  bras,  s’arrêtant  en 
bas  par  une  légère  circulaire  au-dessus  de  l’articulation  du  coude  et  en  haut 
par  une  ligne  convexe  circonscrivant  le  moignon  de  l’épaule.  Inutile  d’ajouter 
qu’il  s’agissait  bien  d’une  anesthésie  fonctionnelle,  car  un  examen  minutieux  ne 
montrait  l’existence  d’aucune  lésion  médullaire  ou  cérébrale. 

D’une  manière  générale  je  suis  convaincu  que  pour  les  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  chez  les  hystériques  on  a,  comme  pour  les  troubles  moteurs,  beaucoup 
trop  exagéré  le  rôle  de  la  suggestion.  Je  demanderai  enfin  aux  auteurs  qui 
admettent  que  tout  trouble  de  la  sensibilité  constaté  chez  l’hystéi-ique  est  produit 
par  l’observateur  qui  suggestionnerait  ainsi  le  sujet,  je  demanderai  dis-je,  pour¬ 
quoi,  lorsque  l’examen  donne  un  résultat  positif,  c’est  toujours  l’anesthésie  que 
l’on  constate  et  jamais  l’hyperesthésie? 

M.  Henri  Cl.vude.  —  Je  n’ai  pas  parlé  de  l’hémianesthésie  sensitivo-senso¬ 
rielle,  car  je  ne  l’ai  jamais  observée  chez  des  sujets  qui  étaient  examinés  par 
moi-même,  pour  la  première  fois.  Ce  que  j’ai  vu  le  plus  souvent,  chez  des  hys¬ 
tériques,  c’est  l’analgésie  généralisée,  coexistant  parfois  avec  des  hypéresthésies 
ovariennes,  mammaires  ou  affectant  d’autres,  localisations  qui  n’avaient  pas  été 
suggérées.  J’ai  constaté  des  anesthésies  segmentaires  qui  s’étaient  créées  en 
dehors  de  toute  suggestion  médicale.  J’inclinerais  à  penser  que  les  hémianes¬ 
thésies  qu’on  a  pu  observer  chez  des  malades  non  suggestionnés  ont  pu  se 
développer  automatiquement  par  un  phénomène  d’autosuggestion  qui  se  com¬ 
prend  facilement  si  l’on  songe  que  nous  avons  une  tendance  naturelle  incons¬ 
ciente  à  comparer  constamment  les  actions  et  les  sensations  des  deux  moitiés 
du  corps.  Or  on  conçoit  aisément  que  l’idée  de  paralysie  sensitive  unilatérale 
l’associe  facilement  dans  l’esprit  d’un  sujet  fortement  ému  par  la  constatation 


1616 


SOCIliTÉ  DE  NEUnOLOGIE  ET  SOCIÉTÉ  DE  PSYCIIIATUIE  i 

d’un  trouble  moteur  quelconque  localisé  à  une  partie  du  corps  ou  à  une  sensa-  ! 

tîon  éprouvée  d’un  côté  (chute  de  la  foudre  vue  à  droite  tout  près  du  sujet,  créant 
une  hémianesthésie;  hémiplégie  motrice  organique,  à  laquelle  se  superpose  une  ’ 
hémianesthésie  sensitivo-sensorielle  organique).  Mais  en  dehors  de  ces  faits,  je 
crois  que  l’hémianesthésie  est  le  plus  souvent  créée  par  l’examen  médical, 
qu’elle  est  une  manifestation  pithiatique,  car  contrairement  aux  crises  et  aux 
troubles  moteurs  elle  peut  être  provoquée  froidement,  avec  la  plus  grande  facilité. 

La  constatation  d’une  différence  dans  l’état  de  la  sensibilité  des  deux  côtés  ; 
du  corps  est  même  un  fait  si  banal,  si  fréquent  chez  beaucoup  de  sujets  que  ce  ! 
n’est  pas  à  proprement  parler  un  fait  pathologique,  sauf  en  ce  qui  concerne  les 
grosses  hémianesthésies  sensitivo-sensorielles,  absolues  à  tous  les  modes  d’ex-  | 
ploration .  j 

En  ce  qui  concerne  l’état  émotionnel  que  créent  les  grandes  catastrophes,  j 
comme  les  tremblements  de  terre,  il  y  a  lieu  de  faire  ressortir  que  ces  événements  j 

n’agissent  pas  de  la  même  façon  que  les  accidents,  les  émotions  morales,  et  les  ’ 

autres  faits  que  nous  avons  en  vue  dans  cette  discussion.  Il  y  a  dans  ces  catas¬ 
trophes  une  brusquerie  particulière  des  accidents,  une  multiplicité  des  sensations 
de  toutes  sortes  qui  ne  sont  comparables  à  rien  de  ce  que  nous  connaissons;  j 
une  généralisation  du  désastre  telle  qu’elle  ne  permet  au  sujet  aucun  terme  de 
comparaison  entre  sa  situation  et  celle  des  autres,  liref  on  trouve,  dans  ces 
circonstances,  des  conditions  tout  à  fait  spéciales  qui  expliquent  en  partie  la 
nature  des  troubles  psychonévropathiques  observés.  .l’ai  trouvé  sur.  ce  sujet  des 
documents  très  intéressants  dans  un  livre  récent  du  D' Ed.  Stierlin  (t),  qui  a  pris 
la  peine  d’aller  observer  sur  place  les  effets  de  la  catastrophe  de  Courriéres  et 
des  tremblements  de  terre  de  Valparaiso  et  du  sud  de  l’Italie.  A  Valparaiso 
(août  19Ü6)  on  observa  des  crises  hystériques  chez  des  gens  qui  n’avaient  pas 
eu  antérieurement  de  manifestations  de  cet  ordre,  et  longtemps  après  le  trem¬ 
blement  de  terre  des  états  convulsifs  névropathiques  furent  notés  fréquemment. 
Dans  le  sud  de  l’Italie,  Stierlin  a  été  frappé  comme  la  plupart  des  médecins 
qui  ont  soigné  les  sinistres  (Bianchi,  d’Abundo,  Neri,  etc.),  du  petit  nombre  de 
névroses  traumatiques.  Ce  qu’on  vit  plutôt  c’était  des  états  psycho-névropa¬ 
thiques  complexes  mal  définis.  On  vit  souvent  des  phénomènes  se  rapprochant 
de  la  névrose  d’angoisse,  c’est-à-dire  des  troubles  cardiaques  et  respiratoires, 
avec  appréhension  continuelle  d’un  tremblement  de  terre  éventuel,  ne  laissant 
aucun  repos.  Les  symptômes  hystériques  manifestes  furent  rarement  notés. 
D’ailleurs  l’auteur  déclare  que  les  médecins  comme  les  chirurgiens  qui  eurent 
à  donner  leurs  soins  aux  malades  prirent  la  précaution  d’éviter  toute  sugges¬ 
tion.  Stierlin  signale  néanmoins  un  cas  de  rétrécissement  du  champ  visuel, 
accompagné  d’une  hyperesthésie  généralisée.  Un  homme  de  4.’)  ans  présenta  une 
paralysie  hystérique  d’une  jambe  avec  zône  d’analgésie  superposée,  réflexes 
pupillaires  exagérés,  pouls  à  92,  insomnie,  tremblement., Une  femme  de  40  ans 
fut  atteinte  d’une  paraplégie  hystérique  pendant  le  tremblement  de  terre,  mais 
elle  avait  déjà  eu  des  accidents  hystériques  antérieurement.  De  même  Stierlin  a 
vu,  longtemps  après  le  désastre,  des  jeunes  femmes  déjà  sujettes  autrefois  aux 
crises  hystériques  en  présenter  d’une  façon  continue.  En  revanche  le  tremble¬ 
ment  de  terre  aurait  guéri  certaines  manifestations  hystériques  ou  neurasthè- 

(1)  Ed.  Stieuli.x  (de  Zurich).  Ueber  die  medicinischen  Folgezustiinde  der  Katastrophe 
von  Courriéres,  (mit  vcrgleichenden  Iteobaclitungen  über  die  Katastrophe  von  Hamm, 
iind  die  Erdbeben  von  Valparaison  itnd  Süd  Italien),  Berlin,  1909. 
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niques.  En  somme  il  est  assez  difficile  de  tirer  argument  des  catastrophes  pour 
ou  contre  l’induence  des  émotions.  Trop  d’éléments  entrent  en  jeu  dans  ces  cas. 
Les  conditions  dans  lesquelles  se  trouvent  les  sinistrés  sont  très  différentes; 
des  facteurs  de  toutes  sortes  se  surajoutent  au  choc  émotionnel  dû  à  la  secousse 
sismique  et  rendent  l’interprétation  des  cas  difficiles.  Néanmoins  un  fait  sub¬ 
siste,  c’est  qu’on  a  observé  un  petit  nombre  d’accidents  hystériques  chez  les 
victimes  des  tremblements  de  terre. 

M.  SoLLiER.  —  L’hémianesthésie  sensitivo-sensorielle  n’est  pas  la  seule  anes¬ 
thésie  à  envisager.  11  faut  considérer  tous  les  autres  troubles  de  la  sensibilité 
chez  les  hystériques.  Ils  ont  à  mon  avis  une  importance  capitale  en  traduisant 
l’état  fonctionnel  du  système  nerveux.  Il  n’y  a  aucune  raison  de  ne  pas  les  rat¬ 
tacher  à  l’émotion,  celle-ci  provoquant  par  inhibition  et  dissociation  des  troubles 
<ie  ce  genre  aussi  bien  que  des  troubles  moteurs,  avec  même  tendance  à  leur 
fixation,  à  leur  persistance.  Quant  à  les  croire  lé  produit  d’examens  médicaux 
maladroits,  je  ne  le  pense  pas.  Il  est  si  facile  d’éviter  de  suggestionner  invo¬ 
lontairement  les  malades  :  c’est  de  les  observer  au  Heu  de  les  interroger. 
■Regardez  un  hystérique  hémianesthésique  droit  :  vous  le  verrez  prendre  une 
tasse  chaude  sans  difficulté  avec  la  main  droite,  et  retirer  sa  main  gauche 
s’il  la  prend  avec;  vous  le  verrez  tourner  tout  le  corps  à  droite  pour  apercevoir 
■quelque  chose,  et  ne  pas  déplacer  ses  yeux  pour  apercevoir  un  objet  placé  symé¬ 
triquement  au  premier  à  gauche;  il  est  maladroit  à  droite,  lâche  les  objets  qu’il 
tient,  alors  qu’il  ne  fait  pas  de  maladresse  avec  la  main  gauche.  Et  puis  pour¬ 
quoi  suggérerait-on  seulement  l’anesthésie  et  pas  l’hyperesthésie?  Pourquoi,  si 
on  a  déterminé  maladroitement  l’anesthésie  à  droite,  ne  la  provoque-t-on  pas  à 
gauche  ensuite,  alors  que  le  sujet  s’est  aperçu  de  son  hémianesihésie  droite? 
Gomment  expliquer  les  anesthésies  en  plaques?  Comment  le  sujet  hémianesthé¬ 
sique  sensitif  sait-il  qu’il  doit  l’être  aussi  au  point  de  vue  sensoriel?  Enfin  com¬ 
ment,  en  examinant  les  malades  de  la  même  façon,  voit-on  les  anesthésies  dis¬ 
paraître  quand  l’hystérie  guérit,  reparaître  quand  elle  récidive? 

M.  Souques.  —  .Te  commence  par  dire  que  je  n’ai  jamais  observé  d’hémianes¬ 
thésie  consécutivement  à  une  émotion.  D’autre  part,  depuis  quelques  années 
que  je  prends  des  précautions  pour  explorer  la  sensibilité  des  hystériques,  je  ne 
vois  plus  d’hémianesthésie.  J’ai  examiné,  à  cet  égard,  une  quinzaine  de  malades, 
vierges  de  toute  investigation  médicale  antérieure  :  j’ai  trouvé  leur  sensibilité 
intacte.  J’en  conclus  que  l’hémianesthésie  hystérique  est  le  plus  souvent  due  à 
une  suggestion  d’origine  médicale.  Je  partage  donc  pleinement  sur  ce  point 
l’opinion  de  M.  Babinski. 

M.  O.  VoGT.  —  Je  n’ai  jamais  vu  d’hémianesthésie  sensitivo-sensorielle  chez 
les  malades  que  j’ai  pu  vraiment  étudier  moi-même  et  j’ai  été  étonné  de  la  voir 
décrite  par  l’École  de  la  Salpêtrière  comme  un  phénomène  hystérique  presque 
constant. 

M.  Pitres  (de  Bordeaux).  —  Je  me  permets  de  rappeler  que  même  à  cette 
époque  l’hémianesthésie  n’était  pas,  pour  beaucoup  de  médecins,  le  signe  fonda¬ 
mental  de  l’hystérie.  L’École  de  la  Salpêtrière  a  étudié  une  forme  de  culture  ; 
la  grande  hystérie.  Mais  en  dehors  de  la  Salpêtrière  on  ne  la  retrouva  que  très 
rarement. 
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Je  ne  crois  pas  en  avoir  observé  à  Bordeaux  un  seul  cas  classique,  mais  j'ai 
vu  beaucoup  d’anesthésies  en  îlots,  segmentaires,  etc...,  de  même  que  j’ai  trouvé 
des  hystériques  avérés  sans  anesthésies.  J’ai  minutieusement  analysé  ces  parti¬ 
cularités  à  l’anesthésie  hystérique  de  mes  Leçons  cliniques  publiées  en  1891. 

M.  Babinski.  —  M.  Pitres  soutient-il  que  l'hémianesthésie  sensitivo-senso- 
rielle  peut  être  le  résultat  de  la  seule  émotion? 

M.  Pitres.  —  Oui,  l’hémianesthésie,  de  même  que  tous  les  autres  symptômes 
hystériques,  peut  être  le  résultat  d’une  émotion  sans  aucune  suggestion. 

M.  P.  Janet.  —  Je  regrette  un  peu  que  nous  n’ayons  pas  abordé  cette  ques¬ 
tion  de  l’anesthésie  d’une  manière  plus  générale,  mais  puisque  vous  le  préférez 
ainsi,  je  me  bornerai  à  l’hémianesthésie  sur  laquelle  il  me  semble  qu’il  y  a  plu¬ 
sieurs  observations  à  présenter  ; 

1"  Plusieurs  membres  de  la  Société  semblent  d’accord  pour  dire  que  ce  symp¬ 
tôme  ne  se  rencontre  plus  aujourd’hui  :  cela  m’étonne  un  peu.  Dans  le  cours 
de  cette  année  j’ai  observé  pour  ma  part  4  cas  d’hémianesthésie  dont  trois  à 
l’hôpital  et  un  dans  la  clientèle  de  ville.  Dans  un  de  ces  cas  l’anesthésie  était 
très  profonde  et  supprimait  même  la  perception  des  attouchements,  ce  qui  est 
plus  rare  que  l’analgésie.  Si  je  consultais  mes  notes  pour  faire  une  statistique 
précise  du  nombre  de  cas  d’anesthésie  que  j’ai  observés  chaque  année,  ou  mieux 
de  leur  proportion  par  rapport  au  nombre  total  des  hystériques  vues  chaque 
année,  je  ne  crois  pas  que  je  trouverais  les  années  précédentes  un  chiffre  bien 
diffèrent  de  celui  que  je  constate  cette  année,  l’hémianesthésie  proprement  dite 
ayant  toujours  été  pour  moi  un  symptôme  peu  fréquent. 

2»  Si  au  lieu  d’observer  les  malades  nous  lisons  les  observations  médicales 
publiées  de  divers  côtés,  nous  voyons  une  grande  différence  dans  le  nombre  des 
cas  d’hémianesthésie  qui  sont  signalés,  surtout  si  nous  considérons  la  littérature 
médicale  française.  Sur  ce  point  je  suis  complètement  d’accord  avec  ces  mes¬ 
sieurs.  Autrefois  tout  médecin  qui  se  respectait  notait  toujours  l’hémianesthésie 
sensitivo-sensorielle  chez  toute  hystérique  dont  il  parlait.  Aujourd’hui  on  ne 
s’aventure  plus  que  rarement  à  publier  des  observations  de  ce  genre.  Mais 
qu’est-ce  que  cela  prouve?  Cela  prouve  simplement  que  l’esprit  médical  a 
changé,  que  l’enseignement  des  maîtres  qui  ont  de  l’influence  n’est  plus  le 
même  et  que  la  mode  a  tourné,  voilà  tout.  Autrefois  on  était  félicité  quand  on 
décrivait  de  l’hémianesthésie  et  très  sincèrement  on  en  voyait  partout  ;  depuis 
quelques  années,  il  faut  un  certain  courage  pour  constater  de  l’hémianesthésie 
hystérique,  et  on  n’en  voit  plus.  11  en  a  été  de  même  pour  bien  d’autres  maladies, 
à  toutes  les  époques  où  il  y  a  eu  des  querelles  médicales,  car  on  change  bien 
plus  facilement  les  thèses  de  médecine  qu’on  ne  change  les  maladies.  Cela  n’a 
aucune  importance. 

3”  11  faut  insister  davantage  sur  une  autre  question  beaucoup  plus  intéres¬ 
sante  relative  à  l’origine  des  hémianesthésies  que  nous  rencontrons  encore. 
Sont-elles  toujours,  comme  le  dit  M.  Babinski,  le  résultat  de  suggestions  faites 
plus  ou  moins  involontairement  par  les  médecins  qui  ont  examiné  ces  malades 
avant  nous?  Je  me  souviens  à  ce  propos  d’un  reproche  très  grave  que  me  fit 
M.  Raymond  quand  je  lui  présentai  l’une  des  malades  dont  je  vous  ai  parlé, 
très  nettement  hémianesthésique.  11. me  fit  observer  que  d’après  mon  observation 
même  la  malade  avait  été  consulter  18  mois  auparavant  à  l’Hôtel-Dieu  et  qu’elle 
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avouait  avoir  été  examinée  par  M.  Ballet.  Pouvait-on  encore  étudier  l’hystérie 
d’une  malade  qui  avait  été  examinée  18  mois  auparavant  par  M.  Ballet?  Est-ce 
que  cela  n’enlevait  pas  pour  toute  sa  vie  toute  espèce  d’intérêt  aux  symptômes 
qu’elle  pouvait  présenter?  Vraiment  l’étude  des  maladies  nerveuses  va  devenir 
bien  difficile  s’il  nous  faut  à  Paris  examiner  uniquement  des  malades  qui 
n’aient  encore  été  vues  par  aucun  médecin  et  si  nous  leur  faisons  un  crime 
d’avoir  été  jamais  à  une  autre  consultation. 

Que  nous  évitions  de  faire  des  études  délicates  sur  des  individus  qui  ont 
servi  pendant  longtemps  de  sujets  hypnotiques  à  d’autres  observateurs,  cela 
est  très  juste.  Dans  des  études  où  les  erreurs  d’interprétation  psychologique 
sont  si  faciles,  il  ne  faut  pas  avoir  affaire  à  des  sujets  trop  habiles  et  trop 
complaisants,  trop  instruits  et  trop  habitués  à  certaines  pratiques  expérimen¬ 
tales.  C’est  pour  cela  qu’en  entrant  à  la  Salpêtrière  en  1889  j’ai  complètement 
refusé  de  m’occuper  des  anciennes  malades  du  service  et  que  je  n’ai  examiné 
que  des  malades  nouvelles  choisies  par  moi  à  la  consultation.  Mais  pousser 
l’ostracisme  jusqu’à  ne  vouloir  même  pour  l’examen  clinique  que  des  malades 
entièrement  neufs,  n’ayant  jamais  été  vus  par  personne,  c’est  rendre  l’étude 
impossible  et  c’est  prendre  des  précautions  tout  à  fait  inutiles. 

Nous  en  revenons  toujours  aux  illusions  sur  le  pouvoir  démesuré  que  l’on 
attribue  à  la  suggestion.  Même  dans  les  expériences  de  suggestion  faites  volon¬ 
tairement  en  se  plaçant  dans  de  bonnes  conditions,  il  n’est  ni  fréquent,  ni  facile 
de  provoquer  des  anesthésies  et  surtout  des  anesthésies  durables.  On  ne  réussit 
facilement  cette  expérience  que  chez  des  sujets  ayant  déjà  eu  des  anesthésies. 
Chez  les  autres  on  échoue  le  plus  souvent,  ou  bien  on  a  besoin  de  travail  pour 
produire  des  anesthésies  presque  toujours  très  passagères.  Comment  croire  après 
cela  qu’un  simple  examen  clinique,  fût-il  même  très  maladroit  va  déterminer 
des  anesthésies  prolongées  pendant  des  mois  et  des  années.  Permetlez-moi  de 
vous  rappeler  un  petit  fait  personnel  pour  vous  montrer  que  les  examens  de  la 
sensibilité  n’ont  pas  une  telle  puissance.  Il  y  a  une  dizaine  d’années,  j’avais  à 
faire  à  la  Salpêtrière  une  série  de  conférences  pratiques  à  des  élèves  de  la  Sor¬ 
bonne  et  de  l’École  de  médecine  et  je  les  exerçais  à  prendre  avec  divers  instru¬ 
ments  la  sensibilité  des  diverses  parties  du  corps  chez  un  grand  nombre  de 
malades.  Ces  mesures  ont  été  répétées  doux  fois  par  semaine  par  de  nombreux 
étudiants  pendant  des  heures  entières  et  cela  pendant  deux  ans.  De  telles  études 
auraient  dû  peupler  d’anesthésiques  le  service  de  M.  Raymond  :  je  vous  assure 
qu’il  n’en  arien  été  et  que  les  malades  sont  restés  exactement  ce  qu’ils  étaient. 
Ces  réflexions  m’empêchent  d’avoir  autant  de  défiance  que  vous  pour  les  examens 
faits  avant  nous  quand  ils  n’ont  été  ni  exagérés,  ni  faits  dans  des  conditions 
morales  anormales. 

D’ailleurs,  j’irai  pour  ma  part  plus  loin  encore  :  si  vous  me  présentiez  un  - 
malade  qui  devient  nettement  hémianesthésique  après  un  examen  médical, 
quand  il  ne  l’était  pas  auparavant,  je  n’hésiterais  pas  à  considérer  ce  symptôme 
comme  une  hémianesthésie  hystérique  très  remarquable  et  très  intéressante.  La 
facilité  de  son  apparition  à  la  suite  de  la  légère  surprise  déterminée  par  l’examen 
mettrait  en  évidence  chez  ce  sujet  une  disposition  à  ce  genre  de  phénomènes  qui 
le  séparerait  nettement  des  autres  personnes.  Si  cette  anesthésie  persistait  long- 
temps,  je  n’hésiterais  pas  à  dire  que  l’idée  déterminée  par  l’examen  médical  ne 
joue  qu’un  faible  rôle  et  que  l’examen  médical,  soit  qu’il  ait  déterminé  de  l’émo¬ 
tion,  soit  qu’il  ait  coïncidé  avec  d’autres  phénomènes,  n’a  été  qu’une  occasion 
pour  l’apparition  de  troubles  déjà  prêts  à  se  manifester. 
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En6n  il  n’est  pas  exact  que  toutes  les  hémianesthésies  que  nous  observons  aient 
été  l’objet  d’un  examen  médical  antérieur.  Bien  souvent,  et  il  en  a  été  ainsi  dans 
deux  des  derniers  cas  que  j’ai  observés  cette  année,  l’anesthésie  est  constatée 
pour  la  première  fois  soit  par  le  sujet  lui-même,  soit  par  les  parents  du  malade 
qui  ne  se  doutaient  pas  du  tout  de  ce  symptôme.  Voici  une  jeune  fille  qui  se 
plaint  de  souffrir  de  douleurs  dans  les  genoux,  le  médecin  de  la  famille  lui  fait 
des  pointes  de  feu  sur  les  deux  genoux.  La  malade  se  plaint  à  ses  parents  que 
les  pointes  de  feu  lui  font  un  grand  mal  au  genou  gauche  et  qu’elle  n’en  souffre 
pas  du  tout  au  genou  droit,  elle  croit  qu’elles  n’ont  pas  été  faites  de  la  même 
manière.  La  mère  regarde  les  jambes  et  constate  que  sa  fille  sent  très  bien  si 
on  lui  pince  la  jambe  gauche  et  ne  sent  pas  si  on  pince  la  jambe  droite.  Quand 
on  m’amène  la  malade,  je  vérifie  la  remarque  précédente,  mais  je  constate 
que  cela  est  aussi  vrai  pour  les  bras  et  pour  le  tronc,  ce  que  la  mère  n’avait 
pas  regardé.  Une  autre  jeune  fille  laissait  tomber  son  fer  à  repasser  quand  elle 
le  tenait  de  la  main  droite  et  en  conséquence  prenait  l’habitude  de  le  tenir  de 
la  main  gauche.  Sa  patronne  le  lui  reproche  et  constate  que  le  bras  droit  est 
lourd  et  qu’il  sent  très  mal.  On  l’amène  à  l’hôpital  où  je  trouve  l’anesthésie  sur 
tout  le  côté  droit.  Inutile  d’insister  sur  de  pareilles  observations  qui  sont  banales 
et  qui  sont  publiées  de  tous  côtés.  Nous  aurons  peut-être  de  la  peine  k  comprendre 
comment  s’est  produite  cette  insensibilité  bizarre,  comment  elle  s'est  localisée, 
mais  ne  nous  contenions  pas  de  cette  supposition  trop  simple  que  le  sujet  est 
insensible  simplement  parce  qu’on  lui  a  dit  de  l’ètre. 

Les  réflexions  de  M.  Babinski  sur  tous  les  symptômes  sont  loin  d’être  inutiles  : 
non  seulement  il  nous  a  donné  quelques  sympômes  précieux  qui  permettent  de 
mieux  distinguer  les  accidents  hystériques  des  accidents  organiques,  mais  en 
outre  il  nous  a  donné  d'excellents  conseils  de  prudence  dans  l’examen  de  ces 
malades  délicats.  Il  a  certainement  contribué  beaucoup  à  répandre  dans  le  public 
médical  la  notion  que  l’hystérie  était  une  maladie  mentale.  Mais  je  ne  crois  pas 
que  nous  puissions  accepter  l’explication  psychologique  trop  simple  qu’il  a  pro¬ 
posée  d’une  manière  évidemment  provisoire. 

M.  J.  Babinski.  —  Je  suis  d’accord  avec  M.  Janet  en  ce  qui  concerne  les  erreurs 
fréquentes  commises  par  des  médecins  peu  expérimentés  qui,  victimes  d’une 
illusion,  croient  trouver  de  l’hémianesthésie  chez  des  sujets  qui  n’en  présentent 
pas  de  traces.  11  n’en  est  pas  moins  vrai  que  nous  avons  tous  connu  autrefois 
nombre  d’hystériques  dont  on  traversait  les  téguments  avec  des  aiguilles  et  qui 
prétendaient  ne  percevoir  aucune  sensation.  Ce  sont  ces  faits  qu’on  n’observe  plus 
quand  on  a  écarté  la  suggestion  et  je  vois  avec  satisfaction  la  plupart  des 
membres  ici  présents,  MM.  Dupré,  Souques,  Claude,  Vogt,  etc.  partager  mon 
opinion  sur  ce  point  qui  me  paraît  capital. 

M.  G.  Ballet.  —  Permettez-moi,  puisqu’on  a  rappelé  ici  la  conception  de 
Charcot  se  faisait  de  l’anesthésie  hystérique  de  préciser  un  petit  point  d’histoire. 
Dans  ses  cours  à  la  Faculté  il  avait  envisagé  l’hémianesthésie  du  point  de  vue 
étroitement  organicien  :  rapprochant  l’hémianesthésie  hystérique  de  l’hémia¬ 
nesthésie  organique  il  avait  professé  que  si  on  trouvait  jamais  la  lésion  géné¬ 
ratrice  de  la  première,  ce  serait  à  la  partie  postérieure  de  la  capsule  interne  là 
où  il  considérait  que  siégeaitla  lésion  génératrice  delà  seconde.  Plus  tard,  envi¬ 
sageant  les  anesthésies  en  gant,  en  manche  de  chemise,  en  chaussette,  il  avait 
évolué  dans  le  sens  de  l’interprétation  psychologique  et  il  se  plaisait  à  faire 


DE  l’eMOTION 


1621 


remarquer  que  d’habitude  les  anesthésies  hystériques  se  répartissent  tout  autre¬ 
ment  que  les  organiques,  non  suivant  des  départements  nerveux  anatoiriique- 
ment  définis,  mais  suivant  des  zones  anatomiquement  arbitraires  et  au  con¬ 
traire  psychologiquement  explicables. 


Séance  du  16  décembre  1909. 

(soir) 

Présidence  de  M.  Gilbert  Ballet. 


PROBLÈMES  NEUROLOGIQUES 

(Suite) 

M.  G.  Baliæt.  —  Messieurs,  avant  d’aborder  la  question  du  rôle  de  l’émotion 
dans  la  genèse  des  états  neurasthéniques,  je  vais  donner  la  parole  à  M.  Babinski 
fiai  la  demande  à  propos  du  procès-verbal  de  la  dernière  séance. 


A  propos  du  procès-verbal  de  la  séance  précédente. 
l’émotion  et  les  troubles  hystériques 

M.  ,T.  Babinski.  —  Dans  la  dernière  séance  plusieurs  membres  de  notre 
Congrès  ont  prétendu  que  l’émotion  était  capable  de  créer,  par  sa  propre  action, 
des  troubles  hystériques.  Ils  reconnaissent  bien  que  les  cas  où  ces  troubles 
3'Pparaissent  quelque  temps  après  la  commotion  morale,  précédés  par  une 
période  de  préparation  plus  ou  moins  longue  où  il  y  a  place  pour  la  méditation 
®tla  suggestion,  ne  sont  pas  probants.  Ils  appuient  principalement  ou  exclusi¬ 
vement  leur  opinion  sur  des  observations  dont  ils  ont  cité  des  exemples,  qui 
établiraient  d’après  eux  que  des  attaques  hystériques  caractérisées,  des  para¬ 
lysies,  des  contractures  hystériques  peuvent  naitre  instantanément  sous  1  in¬ 
fluence  d’une  émotion. 

J’ai  soutenu  que  l’étude  des  faits  isolés  ne  pouvait  pas  conduire  ii  des  conclu¬ 
sions  nettes,  à  cause  des  erreurs  d’interprétation  auxquelles  elle  exposait. 

Au  contraire,  j’estime  que  des  notions  importantes  et  précises  se  dégagent  de 
J  examen  de  faits  collectifs,  analogues  à  ceux  qui  ont  été  constatés  par  le 
U'  Neri  sur  les  survivants  de  la  catastrophe  de  Messine. 

Aussi  ai-je  pensé  que  pour  résoudre  définitivement  la  question  qui  nous 
occupe  et  nous  divise,  il  serait  extrêmement  intéressant  de  faire  des  enquêtes 
'luprès  de  personnes  qui,  en  raison  de  leur  profession,  se  trouvent  journelle- 
Oùent  dans  des  conjonctures  où  l’émotion  entre  enjeu. 

Un  membre  de  l’Aéro-Club  de  France,  médecin  très  distingué,  qui  s’est  docu¬ 
menté  à  ce  sujet,  m’a  fourni  des  renseignements  précieux.  Les  ascensions  orga- 
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nisées  par  cette  Association  ont  été  pendant  ces  onze  dernières  années  de  2  900 
et  le  nombre  total  des  passagers  a  été  de  7  446.  L’atterrissage,  quand  il  se  fait 
par  un  vent  fort,  provoque  des  chocs  violents  et  expose  à  des  dangers  qui  sont 
très  émouvants.  Or,  il  paraît  que  quoique  beaucoup  de  ces  passagers  ou  passa¬ 
gères  aient  été  soumis  à  de  pareilles  épreuves,  ayant  du  reste  occasionné  plu¬ 
sieurs  fois  des  troubles  émotifs,  on  n’a  jamais  observé,  dans  ces  circonstances, 
de  crises  nerveuses;  on  n’a  pas  relevé  un  seul  fait  de  paralysie  ou  de  contrac¬ 
ture. 

J’ai  ensuite  eu  l’idée  de  m’adresser  aux  garçons  préposés  dans  les  hôpitaux  â 
la  garde  des  morts.  11  est  incontestable,  en  effet,  que  la  reconnaissance  des 
corps  par  les  parents  et  les  amis  est  propre  à  déterminer  chez  eux  une  émotion 
profonde  que  le  milieu  où  elle  s’effectue  doit  accentuer  encore.  Il  ne  m’a  pas 
semblé  d’ailleurs  que  des  renseignements  fournis  par  des  gens  simples  et  non 
diplômés  fussent  à  dédaigner.  Les  garçons  d’amphithéâtre  sont  pour  la  plupart 
intelligents,  doués  de  sang-froid,  non  dépourvus  de  philosophie,  et  dans  leurs 
nécropoles,  éloignés  des  lieux  où  neurologistes  et  psychiàtres  discutent,  ils  sont 
en  mesure  d’observer  sans  idée  préconçue,  sans  parti  pris. 

J’ai  interrogé  d’abord  le  garçon  de  l’hôpital  de  la  Pitié  qui  exerce  ces  fonctions 
depuis  15  ans.  Il  m’a  déclaré  qu’il  y  avait  dans  cet  établissement  bon  an  mal  an 
1  100  morts  dont  700  reconnus  et  qu’en  moyenne  chaque  décédé  recevait  la 
viste  de  4  personnes.  40  000  visiteurs  environ  ont  donc  défilé  devant  ses  yeux. 
Or,  qu’a-t-il  observé?  —  «  C’est  variable,  m’a-t-il  dit.  Le  plus  souvent  les  gens 
pleurent;  il  y  en  a  qui  embrassent  le  corps,  d’autres  poussent  des  cris,  il  en  est 
qui  sont  très  agités,  qui  circulent  dans  la  salle,  cherchent  à  s’arracher  les  che¬ 
veux  et  frappent  le  sol  du  pied;  j’en  ai  vu  qui  se  sont  affaissés  et  sont  tombés 
sans  connaissance,  mais  cela  ne  dure  pas  longtemps.  » 

—  Avez-vous  vu  des  personnes  ayant  des  crises  de  nerfs,  lui  ai-je  demandé? 

—  Oui,  m’a-t-il  répondu,  des  crises  d’agitation  comme  celles  dont  je  vous  ai 
parlé  tout  à  l’heure;  les  gens  tapent  du  pied.  J’en  ai  vu  aussi,  mais  très  rare¬ 
ment  qui  sont  tombés  à  la  renverse. 

—  Mais,  lui  ai-je  demandé  encore,  avez-vous  vu  des  personnes  se  roulant  sur 
le  sol,  soulevant  le  milieu  de  leur  corps? 

—  Non,  je  n’ai  pas  observé  cela.  Une  fois,  un  jeune  homme  qui  avait  perdu 
sa  femme,  après  être  sorti  de  la  salle  s’est  accroché  à  la  porte  et  a  cherché  à 
grimper  dessus;  il  était  comme  fou,  mais  il  a  fini  par  se  calmer.  Une  fois  aussi, 
une  seule  fois,  j’ai  vu  une  femme  qui  a  eu  des  convulsions  avec  de  l’écume  et  du 
sang  aux  lèvres. 

Il  ressort  de  cet  interrogatoire  que  sauf  pour  cette  dernière  crise,  qui  était 
peut-être  bien  de  nature  épileptique,  le  garçon  de  la  Pitié  n’a  pas  observé  une 
seule  crise  caractérisée. 

Autre  question.  —  Avez-vous  vu  des  gens  pris  de  paralysie  ou  de  raideur 
des  membres? 

Réponse.  — -  Oh!  cela,  jamais. 

Uerniére  question.  —  En  êtes-vous  bien  sûr? 

Réponse.  —  Pour  cela,  aucun  doute;  j’aurais  été  obligé  de  les  transporter  dans 
les  salles. 

Je  suis  allé  ensuite  à  l’Hôtel-Dieu.  Le  garçon  est  là  depuis  un  an  seulement, 
mais  il  a  été  auparavant  à  l’ampithéâtre  de  Saint-Antoine  où  il  estrentré  en  1902, 
puis  à  riIôtel-Dieu  annexe.  Un  calcul  fait  sur  les  mêmes  bases  que  le  précédent 
m’a  montré  qu’il  avait  dû  voir  au  moins  10  000  visiteurs.  Ses  réponses  ont  été 
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à  peu  près  identiques  à  celles  du  garçon  de  la  Pitié.  11  m’a  dit  de  plus  que  quel¬ 
ques  personnes  étaient  prises  d’un  fou  rire;  ce  qui  m’a  rappelé  que  dans  Faust, 
Marguerite,  après  s’être  agenouillée  auprès  du  corps  de  Valentin  s’enfuyait  en 
riant  aux  éclats.  11  a  observé  aussi,  exceptionnellement  du  reste,  des  personnes 
qui  perdent  connaissance,  mais  il  résulte  de  sa  description  qu’il  n’a  assisté  à 
aucune  crise  caractérisée,  sauf  deux  fois;  dans  un  cas  il  a  constaté  de  l’écume  à 
la  bouche  et  il  s’agissait  probablement  d’épilepsie;  dans  un  deuxième  cas  il  a  vu 
une  femme  dont  le  corps  se  raidissait  et  était  agité  de  secousses  ;  c’était  peut- 
etreune  crise  hystérique,  une  crise  unique  jusqu’à  présent,  mais  cela  est  encore 
douteux.  Au  point  de  vue  des  paralysies  et  des  contractures,  il  a  été  tout  à  fait 
formel.  Il  a  affirmé  catégoriquement  n’en  avoir  jamais  vu. 

Je  me  suis  rendu  ensuite  à  la  Salpêtrière.  Le  garçon  d’amphithéâtre  occupe 
ce  poste  depuis  25  ans.  Dans  cet  hospice  en  moyenne  700  décès  par  an, 
environ  2  500  visiteurs  chaque  année,  ce  qui  fait  un  total  de  50  000  à 
60  000  visiteurs  au  minimum  pendant  ce  quart  de  siècle. 

Je  l’ai  interrogé  longtemps  et  ses  réponses  ont  été  à  peu  près  identiques  à 
celles  de  ses  collègues.  Il  est  donc  inutile  de  les  reproduire.  Je  dois  ajouter 
seulement  qu’il  connaît  les  crises  d’hystérie  caractérisées  en  ayant  vu  à  la 
Salpêtrière,  mais  jamais  dans  son  amphithéâtre,  sauf  une  fois  où  une  femme 
s’est  débattue  pendant  près  d’une  heure;  c’était,  nous  a-t-il  dit,  une  femme  qui 
avait  séjourné  à  la  salle  Pinel.  Il  y  a  donc  tout  lieu  d’admettre  que  c’était 
simplement  la  reproduction  de  crises  anciennes.  En  ce  qui  concerne  les  paraly¬ 
sies  et  les  contractures  sa  réponse  a  été  absolument  formelle.  Il  n’a  jamais  rien 
vu  de  pareil...  Je  ferai  remarquer  que  cet  homme  était  déjà  à  la  Salpêtrière  à 
l’époque  où  l’ancienne  hystérie  était  en  plein  épanouissement.  Pendant  qu’il  me 
parlait  des  souvenirs  anciens  affluaient  à  mon  esprit  et  auraient  contrasté  sin¬ 
gulièrement  avec  ce  que  j’entendais  si  j’avais  eu  sur  le  rôle  de  l’émotion  dans 
la  genèse  des  troubles  hystériques  l’opinion  de  certains  de  mes  collègues.  A 
cette  époque  donc,  tandis  que  les  salles  de  malades  regorgeaient  de  femmes  et 
d’hommes  se  livrant  à  tout  propos  à  des  convulsions  violentes  se  communiquant 
d'un  lit  à  l’autre,  que  nous  assistions  parfois  dans  une  seule  après-midi  à  10  ou 
16  grandes  attaques,  tandis  que  les  paralysies  et  les  contractures  hystériques 
les  plus  variées  se  développaient  là  journellement  chez  des  sujets  dont  la  quié¬ 
tude  n’était  nullement  troublée,  dans  des  circonstances  où  aucune  commotion 
uiorale  vraie  ne  pouvait  trouver  place,  à  200  mètres  de  distance,  en  un  lieu 
lugubre  où  l’émotion  est  toujours  prête  à  exercer  son  action,  les  grandes  crises 
Mystériques,  les  paralysies,  les  contractures  hystériques  n’avaient  jamais  fait 
apparition. 

Les  observations  du  garçon  d’amphithéâtre  d’Ivry  sont  tout  à  fait  semblables 
é  celles  de  ses  confrères.  Les  crises  convulsives  caractérisées,  les  paralysies  et 
les  contractures  lui  sont  inconnues. 

Je[me  suis  enfin  rendu  avec  mon  collègue  et  ami  le  D'  Richardière  auprès  du 
garçon  d’amphithéâtre  de  l’hôpital  des  enfants  malades  qui  occupe  cette  situa¬ 
tion  depuis  18  ans.  Dans  cet  établissement  une  moyenne  de  1  200  décès  par  an; 
^  é  5  visiteurs  par  corps,  ce  qui  nous  conduit  pour  ces  18  années  au  chiffre 
approximatif  de  80  000  personnes  parmi  lesquelles  on  peut  compter  un  minimum 
de  10  000  mères  venant  reconnaître  le  corps  de  leur  enfant  et  assister  à  sa  mise 
60  bière.  Il  n’est  pas  besoin  d’être  grand  psychologue  pour  se  représenter  les 
douleurs  et  les'émotions  dont  la  salle  des  morts  de  cet  hôpital  a  été  le  théâtre. 

«  Ah  oui,  nous  a  dit  le  garçon,  j’ai  assisté  à  des  scènes  bien  tristes,  »  —  «Mais, 
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lui  demandons-nous,  comment  se  manifeste  ici  le  désespoir?  •  —  «  De  différentes 
façons  :  par  des  pleurs,  des  gémissements,  la  mère  embrasse  son  enfant  disant 
par  exemple  au  milipu  de  ses  sanglots  :  mon  pauvre  petit,  emmène-moi  avec  toi; 
on  a  de  la  peine  à  les  arracher.  Il  y  en  a  qui  sont  comme  hébétées,  qui  perdent 
connaissance  quelque  temps.  D’autres  personnes  s’agitent,  courent  d’un  endroit 
à  l’autre,  mais  ce  sont  principalement  les  amies  qui  s’agitent  le  plus.  »  Je  lui 
demande  ;  «  Avez-vous  vu  des  crises  de  nerfs?  »  11  me  répond  après  avoir 
réfléchi  quelque  temps  ;  «  J’en  ai  vu,  mais  c’est  très  rare,  peut-être  5  à  6  fois 
en  tout.  »  —  «  Et  en  quoi  consistaient  ces  crises?  i  —  «  Les  femmes  dont  je  vous 
parle,  après  avoir  regardé  le  corps  se  sont  renversées  en  arriére  et  sont  tombées 
en  perdant  connaissance.  »  —  «  Ont-elles  ensuite  exécuté  des  mouvements  con¬ 
vulsifs?  »  —  t  Non,  je  n’ai  pas  remarqué  cela,  on  les  a  portées  hors  de  la  salle 
et  elles  sont  revenues  à  elles.  »  —  i  Avez-vous  vu  des  gens  frappés  de  paralysie 
des  jamhes  ou  des  bras  ou  de  raideurs?  »  —  «  Non  jamais.  » 

M.  Richardière  pose  enfin  cette  question  au  garçon  :  «  Vous  est-il  arrivé  dans 
votre  carrière  d’avoir  besoin  de  l’interne  de  garde?  »  —  «  Non,  cela  ne  m’est 
jamais  arrivé,  cela  ne  m’a  jamais  été  nécessaire.  » 

En  vérité  cette  enquête  fortifie  singulièrement  mon  opinion  sur  l’influence  de 
l’émotion  dans  la  genèse  des  accidents  hystériques.  11  est  possible,  et  je  ne  l’ai 
d’ailleurs  jamais  contesté,  que  les  émotions  soient  capables,  en  ébranlant  le 
système  nerveux,  d’atténuer  la  faculté  de  contrôle  et  d’augmenter  la  suggesti¬ 
bilité.  11  est  très,  acceptable  aussi  que  les  phénomènes  émotifs  constituent  une 
épine  à  laquelle  la  suggestion  soit  capable  de  s’accrocher,  que  par  exemple  la 
constriction  émotive  de  la  gorge  puisse  être  l’origine  d’une  suggestion  provo¬ 
quant  un  mutisme  hystérique  (sorte  d’association  hystéro-émotive).  Mais  il  me 
paraît  de  plus  en  plus  douteux  que  l’émotion,  par  ses  propres  forces,  soit 
capable  d’engendrer  des  phénomènes  tels  que  des  paralysies  ou  des  contractures 
par  exemple. 

Je  suis  même  persuadé,  ainsi  que  je  l’ai  déjà  dit,  que  ces  phénomènes  sont 
incompatibles  avec  une  forte  émotion  et  c’est  sans  doute  pour  ce  motif  que  les 
paralysies  et  les  contractures  hystériques  cèdent  4  l’occasion  des  grandes  com¬ 
motions  morales. 

M.  Dejerine,  —  Les  faits  que  signale  M.  Babinski  ne  vont  pas  à  l’encontre  de 
ma  thèse  sur  le  rôle  de  l’émotion  dans  la  pathogénie  des  états  névropathiques, 
bien  au  contraire.  J’ai  toujours  eu  soin  de  préciser  qu’il  s’agissait  d’émotions 
brusques,  soudaines,  émotion-choc,  frappant  le  tujet  en  pleine  quiétude  cérébrale 
et  non  pas  d’émotion  survenant  chez  un  sujet  prévenu  d’avance,  s’attendant  à 
être  ému,  ayant  par  conséquent  le  temps  de  régler  plus  ou  moins  son  contrôle 
cérébral  pour  pouvoir  faire  face  à  l’émotion,  au  danger,  en  d’autres  termes 
pour  pouvoir  se  dominer,  se  contenir. 

Or,  ce  sont  des  émotions  prévues  d’avance,  dans  tous  les  cas  dont  nous  parle 
.M.  Babinski.  Les  aéronautes  amateurs  qui  ont  un  atterrissage  mouvementé  ont 
un  état  d’âme  spécial,  adapté  aux  circonstances,  car  ils  s’y  sont  préparés.  Ils 
ont  confiance  dans  le  capitaine,  lui  obéissent  et  alors  ils  ne  font  pas  de  véritable 
émotion.  Prenons  des  exemples  autrement  dramatiques  qu’un  simple  atterrissage 
de  ballon  libre,  prenons  celui  d’une  bataille  où  les  soldats  ont  affronté  la  mort 
de  prés,  ont  vu  tomber  à  côté  d’eux  leurs  camarades.  Voit-on  des  états  névro¬ 
pathiques  chez  les  survivants?  Non.  Pourquoi?  Parce  qu’encore  ici  l’état  mental 
était  tout  spécial,  que  le  courage,  la  notion  du  devoir,  la  confiance  dans  les 
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officiers  les  empêchent  d’avoir  peur.  Et  c’est  pour  cela  qu’ils  ne  présentent  pas 
de  phénomènes  névropathiques.  C’est  le  même  état  d’àme  qui  existe  chez  celui 
qui  expose  sa  vie  pour  arracher  son  semblable  à  la  mort  —  nojade,  incendie. 
—  Ici  non  plus  le  sujet  ne  pense  pas  à  lui,  son  cerveau  est  tendu  vers  un  but  qu’il 
veut  atteindre  —  monoïdéisme  —  et  il  ne  pense  pas  à  autre  chose.  Par  contre, 
à  la  guerre,  on  peut  voir  des  étals  névropathiques  plus  ou  moins  intenses  se 
développer  mais  dans  des  conditions  alors  toutes  différentes,  dans  les  sièges  de 
longue  durée  et  comme  conséquence  des  émotions  lentes,  prolongées  qui  pro¬ 
duiront  chez  ceux  qui  sont  investis,  l’inquiétude  du  lendemain  et  les  privations 
de  toutes  sortes. 

Les  résultats  auxquels  est  arrivé  M.  Babinski  après  avoir  interrogé  les  gar¬ 
çons  d’amphithéâtre  de  plusieurs,  hôpitaux,  qui  n’auraient  observé  que  très 
rarement  des  crises  nerveuses  chez  des  parents  venant  reconnaître  les  leurs 
dans  la  salle  des  morts,  ces  résultats,  dis-je,  sont  également  favorables  à  mon 
Opinion,  car  ici  encore  il  ne  s’agit  pas  d’émolion-choc  chez  des  sujets  qui  ne 
s’attendent  à  rien.  Ces  parents  qui  viennent  à  l’hôpital  reconnaître  les  cadavres 
des  leurs  ont  été  prévenus  déjà  du  décès  par  l’administration  4e  l’hôpital.  Lors¬ 
qu’ils  arrivent  à  la  salle  des  morts  ils  sont  préparés  souvent  depuis  plus  de 
vingt-quatre  heures  à  cette  pénible  cérémonie.  Ce  n’est  pas  pour  eux  une 
émotion  première,  ils  ont  eu  le  temps  de  se  ressaisir.  Ce  qu’il  faudrait  savoir 
n’est  ee  qui  s’est  passé  au  moment  de  l’arrivée  dans  la  famille  de  la  funèbre 
nouvelle.  Et  encore  ici  il  faudrait  faire  une  distinction  selon  qu’il  s’agissait  d’un 
malade  gravement  atteint  et  pouvant  par  conséquent  mourir  d’un  moment  à 
l’autre,  ou  au  contraire  que  la  mort  est  survenue  brusquement  et  sans  que  rien 
sût  put  la  faire  prévoir,  comme  c’est  parfois  le  cas  dans  certaines  opérations 
chirurgicales. 

Pour  ce  qui  concerne  l’enquête  faite  par  M.  Babinski  auprès  de  l’entrepreneur 
des  pompes  funèbres,  je  ferai  encore  remarquer  que,  lorsque  ce  dernier  se  trouve 
CO  présence  de  la  famille,  le  premier  choc  émotif  est  déjà  passé  et  que  les 
parents  par  conséquent,  ont  déjà  eu  le  temps  de  se  reprendre. 

M.  j.  B.vbinski.  —  Je  ne  saisis  pas  bien  l’objection  de  M.  Dejerine. 

L’émotion,  dit-il,  a  besoin  d’être  imprévue  pour  engendrer  des  troubles  hj^s- 
tériques.  Je  lui  répondrai  qu’à  propos  de  la  catastrophe  de  Messine  nous  avons 
vu  déjà  que  ce  genre  de  commotion  ne  semble  pas  produire  de  pareils  acci¬ 
dents.  11  y  avait  donc  lieu  d’étudier  les  elïets  d’autres  variétés  d’émotions  qui, 
quoique  en  partie  prévues,  réalisent  les  conditions  voulues  pour  que  la  sincérité 
des  sujets,  du  moins  d’un  grand  nombre  d’entre  eux,  ne  soit  pas  suspecte. 

On  arrive  ainsi  à  cette  constatation  que  les  accidents  hjstéiûques  font  défaut 
dans  les  circonstances  qui  sont  profondément  émouvantes,  où  l’émotion  est  écla¬ 
tante,  prépondérante,  et  qu’elles  se  manifestent  volontiers  à  l’occasion  de  discus¬ 
sions  familiales,  où  le  désir  d’émouvoir  est  souvent  plus  apparent  que  le  senti¬ 
ment  de  l’émotion. 

l^uisque  M.  Dejerine  a  insisté  sur  le  cas  de  la  jeune  fille  qui,  à  la  suite  d’une 
tentative  de  viol,  aurait  été  prise  brusquement  d’une  contracture  des  adducteurs 
de  la  cuisse,  je  lui  répondrai  encore  qu’un  cas  isolé  n’a  rien  de  probant,  comme 
je  l’ai  déjà  dit  à  la  dernière  séance.  Est-il  seulement  certain  que  son  récit  soit 
véridique?  Ce  ne  serait  pas  la  première  fois  qu’on  aurait  eu  affaire  à  une  my  tho¬ 
mane  forgeant  une  fable  sur  ce  thème. 

A  cette  occasion  je  ferai  remarquer  que  la  candeur  n’est  souvent  qu’apparente 
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•et  peut  constituer  un  masque  trompeur.  On  découvre  un  jour  que  telle  jeune 
fille,  à  l’air  naïf,  avait  acquis  par  ses  lectures  et  conversations  tous  les  éléments 
pour  simuler  habilement  un  état  maladif;  on  constate  que  telle  autre  fillette  à  la 
figure  angélique,  ayant  vécu  dans  le  milieu  le  plus  rigoriste  et  n’ayant  jamais 
•été  soustraite  à  la  surveillance  de  sa  mère,  emploie,  dans  un  accès  de  délire,  un 
vocabulaire  ordurier,  au  grand  ébahissement  des  siens. 

Quand  on  est  au  courant  de  ces  faits,  on  devient  très  circonspect  et  on  ne  se 
croit  plus  autorisé  en  présence  d’un  accident  hystérique  à  écarter  l’hypothèse  de 
suggestion  ou  d’autosuggestion  sous  le  prétexte  que  la  malade  et  ses  parents 
affirment  qu’elle  n’a  jamais  rien  lu  ni  vu  qui  ait  pu  la  suggestionner. 

M.  Dejerixe.  —  Au  sujet  du  tremblement  de  terre  de  Messine,  l’enquête  du 
■docteur  A'eri  n’a  montré  que  des  symptômes  d’ordre  émotif,  sans  manifestations 
hystériques.  Eh  bien!  encore  ici  il  s’agit  d’un  cas  spécial,  dans  ces  cas-là  il  y  a 
en  général  des  prémisses,  des  signes  avant-coureurs  du  tremblement  de  terre, 
de  plus  les  individus  ne  sont  pas  isolés,  il  y  a  ce  que  l’on  a  appelé  de  l’émotion 
collective.  Je  le  répète  encore  une  fois,  c’est  l’émotion-choc,  sans  préparation 
antérieure  aucune,  qui  peut  produire  instantanément  des  accidents  névropa¬ 
thiques,  et  en  particulier  des  crises  d’hystérie  et  non  pas  l’émotion  survenant 
chez  un  individu  qui  s’y  attend  et  qui,  par  conséquent  a  eu  le  temps  de  se  pré¬ 
parer  pour  y  résister. 

L’émotion  qui  peut  provoquer  la  crise  d’hystérie  n’a  pas  toujours  un  carac¬ 
tère  banal,  quelconque.  Les  faits  que  j’ai  rapportés  à  la  séance  précédente  le 
prouvent  suffisamment.  Tel  le  cas  de  cette  jeune  fille  qui  tombe  en  crise 
immédiatement  après  avoir  appris  la  mort  subite  de  son  père,  jusque-là  en 
bonne  santé.  II  faut  tenir  encore  grand  compte  selon  moi  de  la  susceptibilité 
individuelle  pour  telle  ou  telle  émotion.  Il  est  des  personnes  qui  tout  en  étant 
très  courageuses  ont  certaines  peurs  invincibles,  remontant  en  général  à  l’enfance. 
Tel  était  le  cas  de  cette  jeune  femme  dont  j’ai  parlé  à  la  séance  dernière  qui 
avait  une  peur  horrible  des  souris  et  des  rats  et  qui  tomba  instantanément  en 
crises  après  qu’un  mauvais  plaisant  eut  jeté  sur  elle  une  souris  morte.  Nous  ne 
pouvons  et  partant  nous  ne  devons  pas  juger  par  nous-mêmes  de  la  qualité  et 
de  la  quantité  d’émotion  suffisantes  et  nécessaires  pour  déclancher  chez  un  autre 
des  troubles  névropathiques.  C’est  là  une  question  d’ordre  éminemment  indi¬ 
viduel.  M.  Babinski  nous  dit  que  dans  les  faits  que  j’ai  observés  et  ayant 
trait  à  des  aecidents  hystériques  survenus  instantanément  à  la  suite  d’une 
émotion-choc  et  dans  lesquels  aucune  suggestion  antérieure  ou  concomitante  ne 
pouvait  être  invoquée,  que  dans  ces  faits,  dis-je,  rien  ne  prouve  que  j’aie  été 
exactement  renseigné  par  la  malade  ou  par  son  entourage.  Je  pourrais  lui 
retourner  l’argument  à  propos  de  ses  propres  observations.  Mais  ce  n’est  pas 
ainsi  qu’il  faut  poser  la  question.  Dans  l’anamnèse  de  tout  accident  pathologique 
il  faut  admettre,  jusqu’à  preuve  du  contraire,  que  la  malade  et  son  entourage 
nous  renseignent  exactement,  qu’ils  sont  de  bonne  foi;  car  autrement,  il  n’y 
aurait  jamais  possibilité,  dans  une  observation  concernant  une  affection  quel¬ 
conque,  de  dire  comment  et  dans  quelles  circonstances  se  sont  manifestés  les 
premiers  synaptômes  de  cette  affection. 

M.  Henri  Claude.  —  Dans  les  enquêtes  dont  il  vient  de  nous  faire  part, 
comme  dans  le  cours  de  cette  discussion,  M.  Babinski  a  toujours  en  vue  la  crise 
de  grande  hystérie,  se  déroulant  en  quatre  tableaux,  telle  qu’on  l’observait 
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autrefois  à  la  Salpêtrière,  et  qui  faisait  partie  d’un  ensemble  qu’on  ne  peut 
considérer  comme  un  état  pathologique.  Il  s’agissait  là  d’une  entité  impossible 
à.  qualifier,  artificielle,  produit  de  la  mauvaise  foi  des  sujets  et  d’une  obser- 
vation  médicale  manifestement  erronnée.  C’est  cette  entité  artificielle  que 
M.  Babinski  a  eu  le  premier  le  mérite  d’ébranler  et  l’édifice  si  fragile  de  la 
grande  simulatrice  n’a  pas  tardé  à  s’effondrer.  Mais  de  ce  que  ce  monu- 
nument  à  l’ornementation  trop  chargée  n’a  su  résister  aux  coups  de  pioche, 
s  ensuit-il  qu’il  ne  doive  rien  subsister  de  ses  lignes  générales?  Je  ne  le  crois 
pas,  car  de  tout  temps  et  ailleurs  qu’à  la  Salpêtrière  on'  avait  observé  un  état 
névropathique  se  manifestant  par  des  crises,  des  paralysies,  des  contractures, 
des  troubles  sensoriels,  etc.,  et  ces  crises,  pour  ne  parler  que  de  ce  symptôme, 
n’avaient  pas  du  tout  les  caractères  dramatiques  et  trop  bien  réglés  de  la  crise 
de  grande  hystérie.  Et  aujourd’hui  même  l’hystérie  que  nous  voyons  est  encore 
beaucoup  plus  simple  dans  ses  manifestations,  parce  que  nous  ne  la  cultivons 
pas,  que  dès  qu’elle  se  révèle  à  nous  comme  conséquence  de  perturbations  émo¬ 
tives,  le  plus  souvent,  nous  nous  efforçons  de  la  faire  disparaître  en  détournant 
i’attention  des  sujets,  en  instruisant  l’entourage  du  peu  d’importance  de  ces 
symptômes,  en  réduisant  en  un  mot  l’incident  à  sa  réelle  valeur,  un  trouble 
fonctionnel  passager,  expression  d’un  état  dynamique  particulier  du  système 
nerveux,  provoqué  par  un  processus  psychique,  très  souvent  d’origine  émotive. 

Ainsi  réduite  et  dépouillée  de  ses  vains  ornements,  l’hystérie  n’en  doit  pas 
moins  subsister  comme  un  état  névropathique  qui  a  ses  caractères  propres,  qui 
n’apparaît  pas  toujours  dans  les  mêmes  circonstances,  mais  sur  les  symptômes 
principaux  duquel  l’accord  est  à  peu  près  réalisé  parmi  les  neurologistes.  Or  ces 
aymptômes,  notamment  les  crises,  s’ils  peuvent  être  le  résultat  d’un  processus 
psychique  d’autosuggestion,  ont  apparu  aussi  à  la  suite  d’émotions  bien  carac¬ 
térisées,  dans  des  conditions  d’observations  médicales  qui  ont  bien  autant  de 
Valeur  scientifique  que  les  souvenirs  de  garçons  d’amphithéâtres  d’une  précision 

relative. 

M.  P.  Janet,  —  L’enquête  de  M.  Babinski  vient  de  nous  donner  les  résultats 
me  semble  fort  intéressante;  je  dois  avouer  qu’elle  m’étonne  plus  qu’elle  ne  me 
convainc.  La  méthode  du  témoignage  n’est  pas  sans  danger  et  il  est  trop  facile 

modifier  par  l’interrogatoire  les  souvenirs  vagues  d’un  témoin  peu  attentif  et 
peu  compétent.  Je  me  demande,  excusez  mon  scepticisme,  si  cette  même 
enquête  dirigée  par  une  autre  personne  ayant  d’autres  opinions  n’aurait  pas 
donné  des  résultats  tout  différents,  sans  avoir  d’ailleurs  plus  de  valeur. 

Si  nous  prenons  cependant  les  résultats  de  cette  enquête  tels  qu’ils  sont,  nous 
pouvons  encore  les  interpréter.  Les  accidents  hystériques,  les  attaques  en  partl- 
<iulier,  ne  sont  pas  des  phénomènes  instantanés.  Les  malades  qui  sentent  venir 
l’attaque  peuvent  la  reculer  quelque  peu  ;  elles  ont  pu  sortir  de  la  salle  des 
morts  et  avoir  leur  attaque  au  dehors.  C’est  d’ailleurs  ce  que  l’on  observe  assez 
Souvent  chez  des  personnes  qui  ont  assisté  à  des  spectacles  impressionnants. 
On  pourrait  encore  observer  que  les  parents  ont  été  avertis  chez  eux  de  la  mort 
d’un  de  leurs  proches.  Ceux  qui  ont  été  troublés  gravement  par  cette  nouvelle 
■ont  eu  leur  attaque  à  domicile  ;  ceux  qui  étaient  disposés  à  en  avoir  ont  eu  peur 
de  s’exposer  à  ce  spectacle  et  ne  sont  pas  venus  à  la  salle  des  morts.  On  pour¬ 
rait  dire  bien  d’autres  choses  encore  ;  cela  n’a  pas  grand  intérêt,  car  on  ne  fera 
certainement  pas  la  clinique  médicale  avec  des  enquêtes  collectives. 

Je  ne  cache  pas  mes  préférences  pour  une  autre  méthode  dont  l’application 
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précise  fera  disparaître,  j’en  suis  sûr,  les  difficultés  que  nous  rencontrons  aujour¬ 
d’hui  :  je  veux  parler  de  l’analyse  psychologie  des  malades  faite  avec  précision 
et  avec  précaution.  11  n’est  pas  impossible  en  étudiant  l’état  mental  d’un  indi¬ 
vidu  de  remonter  à  l’origine  psychologiste  de  ses  troubles,  de  savoir  les  idées, 
les  phénomènes  psychologiques  qui  se  sont  déroulés  dans  son  esprit  depuis 
l’événement  provocateur  jusqu’à  l’apparition  des  accidents  ;  on  peut  surtout 
apprécier  le  rôle  que  ces  divers  phénomènes  ont  joué,  l’influence  qu’ils  ont  eue 
sur  le  développement  des  accidents  pathologiques.  C’est  ainsi  que  l’on  pourra 
voir  si  l’idée  de  la  maladie  et  de  ses  symptômes  a  été  la  seule  cause  des  trou¬ 
bles  ou  si  d’autres  mécanismes  psychologiques  ou  physiologiques  ont  joué  uli 
rôle  plus  important. 

Pour  ma  part  je  suis  obligé  de  répéter  que  des  analyses  de  ce  genre  pour¬ 
suivies  sur  bien  des  sujets  pendant  de  nombreuses  années  ne  m’ont  pas  amené 
à  des  conclusions  aussi  simples.  Sans  doute  après  des  accidents  émotionnants 
bien  des  malades  ont  souvent  eu  des  idées  fixes;  mais  ces  idées  portaient  sur  l’évé¬ 
nement  lui-même,  beaucoup  plus  que  sur  les  symptômes  d’un  trouble  névro¬ 
pathique  possible.  Après  avoir  appris  subitement  la  mort  de  son  fiancé,  une 
jeune  fille,  que  je  viens  de  soigner,  a  eu  l’idée  fixe  de  ce  fiancé  et  même  l’idée 
fixe  de  la  mort,  mais  elle  n’a  pas  eu  la  pensée  de  l’attaque  hystérique  et  encore 
moins  la  pensée  du  somnambulisme  et  de  l’amnésie  consécutive.  Elle  a  cepen¬ 
dant  eu  des  attaques  avec  somnambulisme  et  amnésie.  Des  analyses  psycholo¬ 
giques  de  ce  genre  me  semblent  plus  importantes  que  des  enquêtes  collectives.' 

M.  J.  Babinski.  —  .le  ne  veux  pas  revenir  sur  la  question  des  attaques  et  sur 
la  différenciation  des  crises  émotives  d’avec  les  attaques  hystériques.  11  est  cer¬ 
tain  que  les  garçons  d’amphithéâtre  n’ont  pu  me  renseigner  d’une  façon  abso¬ 
lument  précises  sur  la  nature  des  quelques  crises,  exceptionnelles  d’ailleurs, 
auxquelles  ils  ont  assisté.  Mais  en  ce  qui  concerne  les  paralysies  et  les  contrac¬ 
tures,  leurs  déclarations  valent  celles  qu’un  médecin  aurait  pu  me  faire.  11  est 
évident  en  effet  qu’une  paraplégie  ou  une  hémiplégie  aurait  nécessité  l’inter¬ 
vention  de  l’interne  de  garde,  le  transport  du  malade  dans  les  salles;  ce  sont 
des  faits  qu’un  simple  garçon  d’hôpital,  à  condition  de  ne  pas  être  aveugle  ou 
inconscient,  peut  constater. 

J’ai  peine  à  comprendre  l’objection  de  M.  Janet.  Mon  enquête  a  été  faite,  du 
reste,  en  présence  d’élèves  ou  de  collègues  et  la  conformité  des  réponses  four¬ 
nies  par  tous  les  garçons  d’amphithéâtre  est  une  garantie  de  leur  véracité. 

M.  Dejerine.  —  M.  Babinski  ne  croit  pas,  et  je  suis  de  son  avis  sur  ce  point,  que 
la  suggestion  puisse  modifier  l’état  des  réflexes  et  il  admet,  comme  nous  savons, 
que  l’hémianesthésie  hystérique  est  toujours  d’origine  suggestive.  Je  lui  deman¬ 
derai  alors  comment  il  explique  la  disparition  du  réflexe  cutané  plantaire  et  du 
réflexe  du  tenseur  du  fascia  lata  que  l’on  peut  parfois  rencontrer  dans  l’hémia¬ 
nesthésie  hystérique.  J’en  ai  observé  trois  exemples  depuis  un  an.  Chez  ces 
trois  malades,  deux  femmes  et  un  homme,  atteints  d’hémianesthésie  absolue, 
la  plante  du  pied  ne  répondait  à  aucune  excitation  quelconque,  légère,  moyenne 
ou  forte  —  chatouillement,  grattage,  piqûre  —  et  cela  aussi  bien  sur  le  bord 
externe  ou  interne  que  sur  la  ligne  axiale;  le  réflexe  du  tenseur  du  fascia 
lata  faisait  également  défaut.  Du  côté  sain  la  réaction  des  orteils  et  du  tenseur 
du  fascia  lata  s’effectuait  comme  à  l’état  normal.  Deux  de  ces  malades  gué¬ 
rirent  de  leur  hémianesthésie  dans  mon  service  et  récupérèrent  alors  leur  réflexe 
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cutané  plantaire  et  celui  du  fascia  lata  ;  quant  au  troisième,  un  homme  que  je  trai¬ 
tais  à  la  consultation  externe  —  et  chez  lequel  je  pouvais  comprimer  le  testicule 
du  côté  anesthésié  en  déployant  toute  ma  force  et  sans  qu’il  manifestât  le 
moindre  signe  de  douleur  —  je  l’ai  revu  il  y  a  huit  jours  après  l’avoir  perdu 
de  vue  pendant  un  an.  Son  hémianesthénie  existe  toujours  et  son  réflexe  cutané 
plantaire  ainsi  que  celui  du  fascia  lata  sont  toujours  absents  du  côté  correspon¬ 
dant. 

M.  J.  B.vbinski.  —  Je  dirai  d’abord  à  M.  Dejerine  qu’il  n’est  pas  rare  d’ob¬ 
server  chez  des  sujets,  en  apparence  tout  à  fait  normaux,  l’absence  de  tout 
mouvement  des  orteils  à  la  suite  du  chatouillement  de  la  plante  du  pied.  J’ajou¬ 
terai  qu’un  sujet  ayant  un  réflexe  plantaire  normal  peut,  en  contractant  ses 
muscles,  empêcher  la  manifestation  de  ce  réflexe;  l’hystérique  hémianesthé¬ 
sique  peut  être  naturellement  conduit  à  trouver  le  moyen  de  masquer  ce  qui 
pourrait  faire  douter  de  son  anesthésie. 

M.  Dejerine.  —  Cette  interprétation  ne  peut  s’appliquer  à  mes  cas.  Pour 
arrêter  par  la  volonté  un  réflexe  cutané  plantaire  —  et  tout  le  monde  n’en  est 
pas  capable  —  il  faut  une  contraction  énergique  de  plusieurs  systèmes  muscu¬ 
laires  fixant  les  orteils  dans  une  position  d’arrêt  et  les  maintenant  dans  un  état 
ngide  des  plus  faciles  à  constater.  Chez  mes  sujets  les  orteils  restaient  souples, 
mobilisables  comme  à  l’état  normal,  ce  dont  il  était  facile  de  s’assurer  en  les 
palpant  pendant  que  l’on  excitait  la  plante  du  pied.  Enfin,  et  j’insiste  là-dessus, 
le  réflexe  du  tenseur  du  fascia  lata  était  lui  aussi  aboli.  En  d’autres  termes,  ici 
le  mécanisme  était  le  même  que  lorsque  le  réflexe  cutané  plantaire  et  celui 
du  fascia  lata  sont  abolis  par  une  anesthésie  ou  une  hémianesthésie  d’origine 
organique.  C’est  parce  que  la  plante  du  pied  était  insensible  que  ces  réflexes  ne 
pouvaient  avoir  lieu  chez  mes  malades.  Ce  sont  là  des  faits  par  conséquent 
qui  sont  contraires  à  la  théorie  qui  veut  que  chez  l’hystérique  l’hémianesthésie 
soit  toujours  produite  par  suggestion.  On  ne  voit  pas  en  effet  commentla  sugges¬ 
tion  pourrait  agir  sur  un  phénomène  d’ordre  aussi  subconscient  que  les  phéno¬ 
mènes  réflexes. 

.M.  J.  B.\binski.  —  11  n’est  pas  nécessaire  de  contracturer  son  pied  pour  s’op¬ 
poser  au  réflexe  de  flexion  ;  il  suffit  d’une  contraction  légère  qui  peut  échapper 
à  l’attention  de  l’observateur. 

JI.  Dejerine.  —  A  notre  dernière  réunion,  notre  collègue  M.  Vogt,  parlant  de 
l’hémianesthésie  hystérique,  nous  disait  que  sur  les  malades  qu’il  avait  examinés 
à  Berlin  il  ne  l’avait  pas  une  seule  fois  observée.  Comme  celte  opinion  pourrait 
faire  croire  que  M.  Vogt  admet  que  les  troubles  de  la  sensibilité  à  topographie 
autre  que  l’hémianesthésie  —  anesthésie  en  manchettes,  en  îlots  —  sont  toujours, 
eux  aussi,  produits  par  la  suggestion,  je  le  prierai  de  bien  vouloir  dire  à  la 
Société  ce  qu’il  pense  de  la  nature  des  troubles  sensitifs  chez  les  hystériques, 
en  dehors  de  l’hémianesthésie. 

M.  Vogt.  —  Ainsi  que  je  l’ai  dit  dans  la  précédente  séance,  je  n’ai  jamais 
trouvé  d’hémianesthésie  sensilivo-sensorielle  chez  les  sujets  dont  j’ai  pu  faire 
un  examen  suffisamment  approfondi  pour  me  permettre  d’exclure  toute  sugges¬ 
tion  médicale;  mais  je  n’en  conclus  pas  qu’une  hémianesthésie  sensitivo-senso- 
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rielle  d’ordre  purement  émotif  ne  puisse  exister,  je  dis  seulement  qu’elle  doit  se 
rencontrer  rarement.  Mais  en  disant  que  je  n’avais  pas  trouvé  d’hémianesthésie 
sensitivo-sensorielle,  je  n’ai  pas  voulu  dire  que  je  n’avais  pas  rencontré  d’autres 
troubles  de  la  sensibilité;  au  contraire,  j’ai  rencontré  un  certain  nombre  de  ces 
troubles  qui  me  paraissaient  être  en  dehors  de  toute  suggestion,  autant  que  j’ai 
pu  m’en  rendre  compte  par  l’analyse  psychologique.  J’ajouterai  cependant  que 
j’ai  rencontré  ces  troubles  assez  rarement.  Si  je  ne  considère  comme  hysté¬ 
riques  que  les  malades  dont  l’émotivité  est  exagérée,  —  ce  qui  du  reste  est  ma 
façon  de  définir  l’hystérie  —  je  ne  rencontre  de  troubles  de  la  sensibilité  que 
tout  au  plus  dans  10  "/„  des  cas,  mais  si  avec  MM.  Janet  et  Babinski,  je  fais 
rentrer  dans  l’hystérie  aussi  les  malades  à  suggestivité  pathologique  sans  émo¬ 
tivité  exagérée  ou  pour  parler  en  termes  cliniques,  les  malades  très  suggestibles, 
mais  qui  n’ont  jamais  eu  de  crises,  le  pourcentage  diminue  encore  beaucoup. 

M.  G.  Ballet.  —  L’ordre  du  jour  appelle  la  discussion  sur  la  quatrième 
question. 


Quatrième  question. 

l’émotion  ET  LA  NEURASTHÉNIE 

4"  Les  émotions  pouvant  créer  une  dépression  passagère  chez  les  sujets 
normaux,  engendreront  également  chez  certains  mdividus  les  diverses  mani¬ 
festations  des  états  neurasthéniques.  Mais  qu'il  s’agisse  des  formes  fugaces 
et  intermittentes  ou  des  formes  chroniques  et  graves  de  la  neurasthénie,  il  ne 
semble  pas  que  les  émotions,  si  intenses  ou  si  répétées  qu’elles  puissent  être, 
soient  capables  d’engendrer  par  leur  seule  action  cette  affection  avec  le  cor¬ 
tège  de  sgmptômes  qu’on  lui  attribue.  Un  fonds  de  débilité  constitutionnelle, 
de  dégénérescence  phgsique  ou  psgckique,  héréditaire,  parait  toujours  être  à 
la  base  de  ces  états  neurasthéniques  dans  les  formes  chroniques.  Dans  les 
formes  passagères,  il  g  a  peut-être  lieu  de  ne  mettre  en  cause  qu’un  trouble 
préalable  de  l’émotivité  acquis  et  transitoire,  chez  certains  sujets. 

M.  Dejerine.  —  Je  considère  l’émotion  comme  la  cause  unique  du  développe¬ 
ment  de  la  neurasthénie,  et  ici  les  émotions  lentes,  mais  prolongées,  me  paraissent 
devoir  être  plus  souvent  mises  en  cause  que  l’émotion-choc.  Je  ne  crois  ni  au 
surmenage,  ni  à  l’infection  ou  à  l’intoxication  comme  causes  de  la  neurasthénie. 
11  n’y  a  pas  de  surmenage  lorsqu’il  n’y  a  pas  de  soucis,  de  préoccupations,  lors¬ 
qu’on  d’autres  termes  il  n’y  a  pas  d’émotion.  Ainsi  que  je  l’écrivais  déjà  en  1886, 
ce  n’est  pas  le  travail  même  exagéré  qui  rend  neurasthénique,  c’eit  le  travail 
doublé  d'inquiétude.  Pour  ce  qui  concerne  le  rôle  de  l’infection  ou  de  l’intoxica¬ 
tion  dans  la  genèse  de  la  neurasthénie,  je  le  repousse  d’une  manière  absolue,  car 
si  dans  la  convalescence  d’un  état  infectieux  j’ai  observé  parfois,  comme  bien 
d'autres  du  reste,  des  états  de  fatigue  physique  ou  intellectuelle  plus  ou  moins 
prolongés,  je  n’ai  par  contre  jamais  observé  d’état  neurasthénique,  sauf  dans 
quelques  cas  où  il  y  avait  eu  des  causes  émotives  en  plus  de  l’infection.  Et  ce 
que  je  dis  de  l’infection  je  le  répéterai  pour  l’intoxication,  qu’elle  soit  de  cause 
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exogène  ou  endogène.  La  neurasthénie  pour  moi  est  toujours  une  aiTection  de 
nature  psychique  et  d’origine  émotive. 

Elle  ne  se  développe  que  sur  un  terrain  prédisposé,  c’est  entendu,  et  cette  pré¬ 
disposition  peut  être  plus  ou  moins  forte;  de  là  la  division  qui  a  été  faite  de  neu¬ 
rasthénie  constitutionnelle  et  de  neurasthénie  acquise,  mais  c’est  toujours  l’émo¬ 
tivité  qui  est  en  cause.  Fort  variable,  suivant  les  individus,  et  chez  le  même 
individu  aux  différentes  périodes  de  sa  vie,  cette  émotivité  n’est  très  souvent 
-qu’une  exagération  passagère  de  l’état  normal,  le  sujet, s’étant  ressaisi  plus  ou 
moins  rapidement,  l’état  neurasthénique  n’a  pas  eu  le  temps  nécessaire  pour  se 
développer.  D’autres  fois  et  c’est  alors  que  se  crée  cet  état  neurasthénique,  le 
■  contrôle  intellectuel  fléchit  de  plus  en  plus  sous  l’influence  de  l’état  d’émotivité 
et  après  une  période  de  lutte  plus  ou  moins  longue  le  sujet  est  vaincu,  chez  lui 
l’émotion  l’emporte  sur  la  raison,  il  perd  la  faculté  de  proportion  entre  les  effets 
et  leurs  causes,  se  frappe  l’imagination,  s’auto-suggestionnne  et  c’est  alors 
qu’apparaissent  avec  une  force  plus  ou  moins  grande  dans  le  seuil  de  sa  cons- 
cience,  des  doutes,  des  inquiétudes,  des  obsessions  de  nature  hypochondriaque, 
jusque-là  intermittents,  légers,  fugaces  et  dont  il  triomphait  plus  ou  moins 
complètement  au  début  de  son  état  d’émotivité.  Voici  l’état  neurasthénique 
créé  et,  suivant  le  tempérament,  le  caractère,  les  réactions  morales  et  affec¬ 
tives  antérieures  du  sujet,  le  tableau  clinique  pourra  être  plus  ou  moins  diffé¬ 
rent  dans  ses  détails,  mais  l’ensemble  sera  toujours  le  même  et  on  retrouve 
~  toujours  l’insulBsance  du  contrôle  cérébral  vis-à-vis  de  l’émotivité;  telle  est  la 
manière  dont  je  comprends  la  pathogénie  de  la  neurasthénie.  Les  idées  que  je 
viens  d’exprimer  reposent  sur  une  expérience  de  trente  ans  d’ohservations,  sur 
l’analysé  de  l’état  d’âme  de  milliers  de  neurasthéniques  que  j’ai  confessés,  qui 
m’ont  raconté  leur  vie  entière  et  chez  lesquels  j’ai  toujours  trouvé  comme  cause 
-  unique  de  leur  état,  une  émotivité  exagérée,  conséquence  des  chocs  moraux 
si  nombreux  et  si  variés-  qui  peuvent  affecter  un  individu  dans  le  cours  de  son 
existence. 

M.  SoLLiER.  —  Avec  M.  Dejerine  je  crois  au  rôle  fondamental  de  l’émotion 
dans  le  développement  de  la  neurasthénie,  mais  je  pense  que  ce  qui  permet  à 
l’émotion  d’agir  de  la  sorte,  c’est  l’émotivité  spéciale  préexistante,  constitution¬ 
nelle,  qui  diffère  de  celle  de  l’hystérique.  Jamais  je  n’ai  vu  survenir  la  neuras¬ 
thénie  chez  des  sujets  antérieurement  normaux  au  point  de  vue  émotionnel, 
même  quand  elle  apparaît  d’une  façon  subite,  'l'el  est  le  cas  d’une  jeune  étu¬ 
diante  en  philosophie  qui,  à  la  suite  d’une  scène  de  famille  violente,  couronnant 
de  nombreux  ennuis  intimes,  fut  prise  brusquement  d’un  état  de  fatigue  géné¬ 
rale,  avec  insomnies,  endolorissement  objectif  et  subjectif  de  la  tête,  coups  dans 
la  tête,  craquements  de  la  nuque,  et  craintes  hypocondriaques  de  perdre  la  raison, 
la  mémoire,  de  ne  plus  pouvoir  travailler,  etc.,  état  neurasthénique  complet  par 
conséquent.  Si  cette  jeune  lille  n’avait  pas  eu  d’accidents  antérieurs,  elle  était 
cependant  assez  profondément  dégénérée  physiquement  et  avait  des  antécédents 
héréditaires  névropathiques  accusés. 

Je  crois  donc  que  l’émotivité  spéciale  du  neurasthénique,  c’est-à-dire  sa  réac¬ 
tivité  spéciale,  sa  résistance  nerveuse  particulière,  est  le  facteur  principal  de  la 
neurasthénie  et  que  l’émotion  n’est  qu’un  agent  provocateur.  La  suggestion, 
médicale  en  particulier,  l’autosuggestion,  viennent  ensuite  la  fixer,  l’amplifier 
d’une  façon  telle,  que,  si  on  ajoute  à  cela  le  rôle  évident  de  la  persuasion  dans 
sa  thérapeutique,  on  en  vient  à  se  demander  si  ce  n’est  pas  la  neurasthénie. 
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bien  plus  que  l’hystérie  qu’on  doit  regarder  comme  une  maladie  capable  de  se 
développer  par  suggestion  et  de  guérir  par  persuasion,  ce  qui  montre,  en  tous 
cas,  que  ces  caractères  ne  sont  pas  exclusivement  réservés  au  tableau  sympto¬ 
matique  de  l’hystérie. 

M.  J.  Babinski. —  Je  n’engagerai  pas  à  ce  sujet  avec  M.  Sollier  une  discussion 
qui  serait  inévitablement  stérile.  Je  ne  puis,  en  effet,  espérer  convertir  à  mes 
idées  quelqu’un  qui  admet  que  les  phénomènes  hystériques  résultent  d’une  per¬ 
turbation  physique  pouvant  atteindre  non  seulement  le  cerveau,  mais  aussi  les 
différents  centres  de  la  moelle. 

M.  Sollier.  —  Ma  théorie  de  l’hystérie  n’est  pas  en  cause  actuellement. 
Quand  on  voudra  la  discuter  publiquement,  je  suis  tout  prêt  à  la  soutenir. 

M.  Arnaud.  —  Que  les  neurasthéniques  fussent  des  émotifs  avant  de  pré¬ 
senter  les. symptômes  caractéristiques  de  l’état  de  neurasthénie,  je  l’admettrais 
volontiers,  comme  MM.  Dejerine  et  Sollier.  Mais  il  s’agirait  maintenant  de 
savoir  si  cette  émotivité,  antérieure  aux  accidents  neurasthéniques,  est  elle-même 
la  conséquence  de  chocs  émotionnels.  Ceci  mérite  d’être  discuté. 

M.  VoGT.  —  Il  me  semble  qu’avant  d'entrer  dans  la  discussion  il  serait  néces¬ 
saire  de  préciser  la  signification  du  terme  neurasthénie. 

M.  G.  Ballet.  —  Sans  aucun  doute.  Et  pour  répondre  à  la  question  de 
M.  Vogt,  je  prie  M.  Claude  de  nous  donner  une  définition  symptomatique  de  la 
neurasthénie,  sur  laquelle  nous  puissions  tomber  d’accord. 

M.  Henri  Claude.  —  Je  n’ai  pas  cru  devoir  donner  une  définition  de  la  neu¬ 
rasthénie,  car  si  je  me  reporte  aux  discussions  qui  se  produisirent  lors  du 
X'  congrès  de  médecine  à  Genève  en  19Ü8,  les  divergences  sont  très  considé¬ 
rables  à  ce  sujet.  En  effet,  si  certains  neurologistes,  avec  Dubois,  considèrent 
avant  tout  la  neurasthénie  comme  une  maladie  psychique,  curable  par  la 
psychothérapie,  d’autres  pensent  que  cette  maladie  est  surtout  l’expression  de 
conditions  organiques  défectueuses  qui  ont  pour  effet  de  vicier  la  fonction 
d’énergie.  Il  serait  peut-être  possible  de  s’entendre  sur  la  définition  des  états 
neurasthéniques  en  regardant  ceux-ci  comme  constitués  avant  tout  par  l’épui¬ 
sement  nerveux  se  traduisant  dans  le  domaine  moteur,  sensitif,  sensoriel  et  sur¬ 
tout  psychique  par  la  diminution  d’activité  de  système  nerveux,  favorisant 
l’apparition  de  phénomènes  psychiques  secondaires  d’un  tout  autre  ordre,  phé¬ 
nomènes  surajoutés  tels  qu’obsessions,  scrupules,  doutes,  idées  mélancoliques, 
éclos  à  la  faveur  d’un  état  de  dégénérescence  mentale  antérieure  et  de  la  dimi¬ 
nution  de  la  tension  psychologique.  Il  conviendrait  donc  pour  le  moment  de 
ne  nous  occuper  que  du  syndrome  d’épuisement  nerveux  avec  son  cortège 
de  troubles  divers  tels  qu’amyosthénie,  douleurs  diverses,  dyspepsie  gastro¬ 
intestinale,  fatigue  cérébrale,  inaptitude  au  travail,  affaiblissement  de  la 
mémoire,  etc. 

M.  Duprê.  —  Ce  qui  appartient  en  propre  à  la  neurasthénie,  c’est  un  syndrome 
caractérisé  par  des  phénomènes  de  fatigue  et  d’épuisement  nerveux.  A  ce  syn- 
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<irome  peuvent  s’adjoindre  des  troubles  psychopathiques,  tels  que  des  obses¬ 
sions,  des  phobies  de  toutes  sortes. 

L’asthénie  ne  constitue  qu’un  terrain  favorable  à  l’apparition  de  ces  troubles 
que  l’on  observe,  tantôt  isolés,  tantôt  associés  à  d’autres  troubles  psychiques. 

M.  G.  Ballet.  —  Je  pense  que  la  définition  symptomatique  que  nous  a  don¬ 
née  M.  Claude  suffit  pour  servir  de  hase  à  la  discussion. 

M.  VoGT  (de  Berlin).  —  Si  l’on  définit  la  neurasthénie  épuisement  nerveux,  il 
faut  bien  tenir  compte  que  dans  les  cas  d’une  certaine  durée,  on  doit  distinguer 
deux  périodes  :  la  première,  dans  laquelle  les  symptômes  relèvent  du  vrai  épuise¬ 
ment  et  la  deuxième  dans  laquelle  les  mêmes  symptômes  ne  sont  plus  les  effets  de 
l’épuisement,  mais  ceux  de  l’habitude  et  surtout  de  la  suggestion.  Voici  pourquoi 
j’en  arrive  à  cette  interprétation.  Si  l’on  traite  les  malades  pendant  la  première 
période,  on  n’a  pas  d’effet  par  la  psychothérapie,  mais  seulement  par  le  repos; 
si  on  contraire,  on  traite  à  la  deuxième  période,  le  simple  repos  n’est  plus  effi- 
eace;  et,  d’autre  part,  c’est  la  psychothérapie  qui  a  le  plus  d’effet.  On  a  même 
dans  certains  cas  par  la  psychothérapie  des  guérisons  très  rapides  de  phéno¬ 
mènes  datant  de  très  longtemps.  J’ajouterai  que  mes  malades,  ne  m’étant, 
envoyés  par  le  médecin  ordinaire  que  lorsqu’il  n’a  pas  pu  les  guérir  au  bout 
d’un  certain  temps,  je  ne  vois  presque  que  des  neurathéniques  à  la  deuxième 
période  et  je  puis  presque  toujours  commencer  par  la  rééducation.  Si  l’on  inter¬ 
roge  ces  malades,  on  constate  toujours  qu’ils  sont  obsédés  par  la  peur  de  ne 
plus  guérir  et  souvent  ils  disent  eux-mêmes  qu’ils  n’avaient  pas  peur  au  début, 
mais  qu’elle  leur  est  venue  peu  ii  peu  à  mesure  qu’ils  s’apercevaient  que  les 
symptômes  ne  disparaissaient  pas.  C’est  une  sorte  de  nosophobie  qui  maintient, 
à  cette  période,  les  phénomènes  pathologiques. 

M.  J.  Babinski,  —  Je  suis  d’avis,  comme  M.  Henri  Claude,  que  l’épuisement 
nerveux  doit  être  considéré  comme  le  caractère  clinique  essentiel  de  ce  que  l’on 
appelle  la  neurasthénie;  c’est,  du  reste,  le  sens  que  ce  mot  explique. 

La  forme  type  de  la  maladie  est  représentée  par  la  neurasthénie  dite  consti¬ 
tutionnelle  qui  apparaît  dans  l’adolescence  chez  des  sujets  qui  jusqu’alors  avaient 
pu  travailler  intellectuellement  et  physiquement  d’une  manière  normale  ;  le 
moindre  effort  de  fatigue;  lire  quelques  pages  ou  écrire  une  lettre  les  épuise. 
Cette  forme  de  l’affection  peut  se  développer  sans  qu’il  y  ait  eu  surmenage 
préalable  chez  des  individus  qui  n’ont  pas  été  spécialement  ébranlés  par  les 
émotions. 

Le  surmenage  semble  souvent  jouer  un  rôle  dans  la  genèse  de  la  neuras¬ 
thénie  dite  acquise  que  favorisent  sans  doute  les  chagrins  et  aussi  les  émotions 
répétées. 

M.  Heniu  Claude.  —  Si  nous  limitons  l’étude  des  états  neurasthéniques  au 
syndrome  fondamental  d’épuisement  nerveux,  je  pense  que  ce  syndrôme,  quand 
il  est  réellement  bien  caractérisé,  et  non  à  l’état  d’ébauche,  n’apparaît  que  chez 
des  individus  prédisposés,  et  qu’une  émotion  intense  et  prolongée  ne  crée  pas  la 
neurasthénie  chez  un  individu  indemne  de  toute  tare  névropathique  antérieure. 
En  ce  qui  concerne  la  prédisposition,  il  conviendra  de  distinguer  deux  catégories 
de  faits  ;  tantôt  il  s’agit  en  effet  d’individus  offrant  les  attributs  du  nervosisme 
héréditaire  ou  de  la  dégénérescence  mentale,  tantôt  il  s’agit  de  sujets  chez  qui 
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la  prédisposition  est  acquise  et  déterminée  par  une  série  d’émotions  antérieures, 
répétées  par  le  genre  d’éducation,  de  vie,  par  le  surmenage  intellectuel,  etc., 
conditions  réalisant  le  trouble  préalable  de  l’émotion  que  j’ai  déjà  eu  l’occasion 
d’invoquer. 

M,  Dejerine.  —  Je  ne  crois  pas  qu’un  sujet,  non  prédisposé  par  un  tempérament 
émotif  antérieur,  puisse  devenir  neurasthénique.  Je  le  répète,  j’ai  toujours  trouvé 
chez  tout  neurasthénique,  en  étudiant  avec  soin  son  passé,  j’ai  toujours  trouvé 
dis-je,  une  tendance  à  l’émotivité,  parfois  fort  légère,  mais  toujours  appréciable. 

M.  G.  Ballet.  —  J’admets  volontiers  théoriquement  qu’on  rencontre  à  la 
base  des  états  neurasthéniques  une  prédisposition  et  une  émotivité  antérieures. 
Mais  cliniquement  on  est  souvent  dans  l’impossibilité  de  démontrer  la  réalité  de 
cette  prédisposition.  J’estime  que  dans  ces  cas  on  n’est  pas  en  droit  d’en  faire 
état  au  point  de  vue  médico-légal. 

M.  Henri  Claude.  —  Je  répondrai  à  M.  Ballet  que  je  n’ai  jamais  vu  un  sujet 
sans  tare  névropathique  antérieure  faire  à  la  suite  d’une  émotion  un  état  neu¬ 
rasthénique  très  caractérisé  et  durable.  Inversement,  je  connais  des  hommes 
qui  ont  subi  des  émotions  violentes,  et  n’ont  accusé  qu’une  réaction  affective 
normale,  sans  dépression  neurasthénique.  Ils  n’avaient  dans  leurs  antécédents 
ni  tares  névropathiques,  ni  ces  troubles  de  l’émotivité  créés  par  les  émotions 
antérieures  répétées. 

M.  Dejerink.  —  D’après  mon  expérience  personnelle  les  différentes  formes 
cliniques  que  peut  revêtir  la  neurasthénie  et  qui  ne  sont  différentes  qu’objective- 
ment,  car  toujours  on  retrouve  derrière  elles  l’état  mental  neurasthénique,  ces 
formes,  dis-je,  tiennent  avant  tout  à  la  manière  variable  dont  les  individus  nor¬ 
maux  réagissent  somatiquement  à  une  émotion.  Chez  les  uns  c’est  l’estomac  qui 
■;  se  noue,  qui  se  ferme  »,  disent-ils,  chez  d'autres  c’est  une  sensation  désagréable, 
pénible,  qui  apparaît  au  périnée  et  dans  la  vessie,  chez  un  troisième  l’émotion 
détermine  des  palpitations  de  cœur,  de  la  diarrhée  ou  de  la  polyurie,  un  qua¬ 
trième  sent  ses  jambes  devenir  «  comme  du  coton  »,  un  cinquième  a  beaucoup 
de  peine  à  «  assembler  ses  idées  »,  etc.  Souvent  ces  extériorisations  de  sensa¬ 
tions  sont,  à  des  degrés  divers,  associées  entre  elles.  Puis  le  sujet  se  ressaisit  et 
toutes  ces  sensitions  disparaissent,  mais  il  en  reste  le  souvenir.  S’il  ne  se  ressaisit 
pas,  si  son  contrôle  cérébal  n’est  pas  à  un  potentiel  suffisant,  si  en  d’autres 
termes  son  émotivité  persiste,  le  sujet  s’autosuggestionne  sur  la  ou  les  sensa¬ 
tions  qu’il  vient  de  ressentir,  il  se  frappe  l’imagination  et  alors  surviennent  les 
préoccupations  de  maladies  de  tel  ou  tel  organe  dont  je  parlerai  tout  à  l’heure 
et  l’état  somatique  est  créé.  Tel  est  selon  moi  le  mécanisme  suivant  lequel, 
chez  un  individu  prédisposé,  une  émotion-choc  peut  déclancher  en  quelques 
heures  un  état  neurasthénique  pouvant  devenir  parfois  fort  grave,  mais  dont  la 
gravité  est  subordonnée  avant  tout  à  la  manière  dont  ce  sujet  sera  traité,  c’est- 
à-dire  si  dès  le  début  on  s’occupera  de  son  moral  ou  seulement  de  ses  troubles, 
physiques. 

L’émotion  lente,  de  nature  déprimante  elle  aussi,  qui,  plus  souvent  que 
l’émotion-choc  se  retrouve  à  l’origine  de  tout  état  neurasthénique  agit  de  la 
même  manière  que  cette  dernière,  mais  beaucoup  plus  lentement.  Les  sources 
de  ces  émotions  lentes  sont  multiples  et  il  serait  oiseux  de  les  énumérer,  elles 
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sont  (l’ordre  moral  ou  affectif.  Sous  l’empire  Je  ces  préoccupations  le  sujet  perd 
progressivement  son  contrôle  cérébral,  il  grossit  l’importance  des  choses,  s’auto- 
suggestionne  sur  telle  ou  telle  sensation,  s’imagine  qu’il  a  tel  ou  telle  maladie, 
il  n’en  est  cependant  pas  sûr,  il  le  craint,  il  en  a  peur,  mais  il  en  reste  obsédé. 
Puis  chez  l’un  l’appétit  diminue  —  c’est  un  fait  connu  de  toute  antiquité  et  dont 
les  médecins  ont  été  les  derniers  à  saisir  l’importance  en  thérapeutique,  — 
qu’un  individu  qui  «  se  fait  du  noir  »  perd  l’appétit,  souffre  de  son  estomac.  C’est 
là  en  effet  la  réaction  émotive  de  beaucoup  la  plus  fréquente.  L’avenir  de  ce  sujet 
qui  est  ce  que  j’ai  appelé  un  «  faux  gastropathe  »  dépend  avant  tout  du  traite¬ 
ment  auquel  il  sera  soumis.  Si  on  lui  refait  un  moral  par  la  psychothérapie,  il 
sera  souvent  très  rapidement  guéri,  si  on  lui  traite  son  estomac,  il  i-cstera,  et 
j’en  ai  vu  des  milliers  d’exemples,  un  faux  gastopaphe  pendant  de  longues  années, 
sinon  toute  la  vie.  Et  ce  que  je  dis  de  l’estomac  s’applique  également  à  l’in¬ 
testin.  Chez  d’autres  l’estomac  marchera  bien,  mais  le  sujet  extériorisera  une 
sensation  sur  la  vessie  ou  l’urèthre  —  faux  urinaire,  —  chez  d’autres  ce  sera 
le  cœur  —  faux  cardiaques,  —  chez  d’autres  enfin  un  faux  pas,  une  sensation 
de  pseudo-vertige  seront  l’occasion  d’une  autosuggestion  sur  la  moelle  épiniére, 
il  n’osera  plus  sortir  seul  de  peur  de  tomber  —  basophobie,  —  etc.  Enfin  chez 
la  plupart  de  ces  sujets  on  trouve  des  préoccupations  sur  l’intégrité  de  l’intel¬ 
ligence,  ils  ont  peur  de  «  devenir  fous  »  et  cela  parce  que,  ayant  commis  un 
léger  oubli,  une  petite  erreur  par  suite  de  distractions  quelconques  —  et  comme 
cela  arrive  chez  n’importe  quel  sujet  sain,  —  ils  se  sont  autosuggestionnés  à 
cet  égard . 

Ce  qui  domine  donc  chez  le  neurasthénique  c’est  l’extrême  auto  et  hétéro - 
suggestibilité,  plus  grande  encore  à  mon  avis  chez  lui  que  chez  l’hystérique.  Et 
à  ce  propos  je  désire  poser  une  question  à  notre  collègue  M.  Babinski.  Le  neu¬ 
rasthénique  étant  éminemment  suggestible,  tous  les  symptômes  qu’il  présente 
étant  Inconséquence,  soit  de  sa  suggestibilité  propre  soit  trop  souvent,  hélas, de 
la  suggestion  médicale,  ce  neurasthénique  est  éminemment  curable  par  la  per¬ 
suasion.  Or  pour  M.  Babinski  tout  symptôme  produit  par  la  suggestion  et  curable 
par  la  persuasion  est  de  nature  hystérique,  c’est-à-dire  pithiatique. 

Eh  bien,  je  demanderai  à  notre  collègue,  s’il  fait  rentrer  dans  l’hystérie  les 
symptômes  de  la  neurasthénie  qui  sont  tous,  je  viens  de  l’indiquer,  d’ordre 
éminemment  pithiatique?  Pour  ma  part  je  n’ai  jamais  hésité  à  les  en  séparer 
complètement,  car  l’état  mental  est  absolument  différent  dans  l’une  et  l’autre  de 
ces  affections.  En  effet,  la  manière  dont  un  sujet  à  prédisposition  hystérique 
réagit  à  une  émotion  est  complètement  différente  de  celle  d’un  sujet  prédisposé 
à  devenir  neurasthénique  et  cela  par  suite  delà  différence  de  l’état  mental  dans 
l’un  et  l’autre  cas.  C’est  justement  cette  différence  de  l’état  mental  qui  fait  qu’il 
y  a  et  qu’il  y  aura  toujours  une  hystérie  et  une  neurasthénie  et  j’estime  que, 
jusqu’ici,  on  ne  s’est  pas  occupé  suffisamment  de  cette  différence  de  mentalité 
dont  l’importance  est  capitale  dans  la  question  qui  nous  occupe.  Quelle  que  soit 
la  manière  dont  on  envisage  la  psychologie  de  l’hystérique,  soit  que  l’on  com¬ 
pare  son  état  d’àme  à  celui  de  l’enfant,  avec  ses  réactions  brusques,  vives  et 
passagères,  sa  mobilité  et  son  instabilité  dans  les  idées  —  et  c’est  là  une  opi¬ 
nion  très  séduisante  et  que  j’aurais  de  la  tendance  à  accepter  volontiers  —  soit 
que  l’on  professe  d’autres  idées  à  cet  égard,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  cette 
mentalité  de  l’hystérique  n’a  aucun  rapport  avec  celle  du  neurasthénique.  Déjà 
l’an  dernier,  lors  de  notre  discussion  sur  l’hystérie,  je  faisais  remarquer  com¬ 
bien  grande  est  la  différence  qui  existe  dans  les  deux  cas,  quant  à  la  maniéré 
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dont  s’effectue  la  réaction  personnelle  vis-à-vis  des  symptômes  que  présentent 
ces  deux  ordres  de  malades.  Chez  l’hystérique  quelle  que  soit  la  gravité  des 
symptômes  dont  il  est  atteint  —  paralysie,  contracture,  etc.  —  on  trouve  une 
indifférence  si  grande  que  parfois  on  pourrait  se  demander  si  la  simulation  n’in¬ 
tervient  pas  chez  eux.  Combien  est  autre  l’état  d’âme  du  neurasthénique, 
essentiellement  déprimé,  obsédé,  concentré  sur  les  troubles  dont  il  souffre,  s’au- 
tosuggestionnant  continuellement  sur  eux,  exagérant  leur  importance,  se  frap¬ 
pant  l’imagination,  et  arrivant  à  des  états  de  souffrance  morale  parfois  consi¬ 
dérables.' 

Eh  bien,  pour  moi,  c’est  là  que  gît  la  différence  entre  l’hystérique  et  le  neu¬ 
rasthénique,  tous  deux  sont  éminemment  auto  et  hétéro-suggestibles,  le  dernier 
encore  plus  que  le  premier,  mais  l’hystérique  ne  prend  pas  son  état  au  sérieux 
tandis  que,  le  neurasthénique  le  prend  au  tragique.  Et  cette  différence  de  réac¬ 
tion  tient  seulement  et  uniquement  à  des  différences  de  caractères,  de  mentalité 
primitive,  que  l’on  retrouve  toujours  dans  le  passé  de  ces  malades  lorsque,  ayant 
obtenu  leur  confiance,  ils  vous  ont  confessé  leur  vie  entière. 

M.  J.  Babi.nski.  —  M.  Dejerine  vient  de  nous  entretenir  des  troubles  qu’il 
appelle  neurasthéniques  secondaires,  tels  que  les  gastropathies,  qui  résulte¬ 
raient  de  la  suggestion  médicale  et  qu’il  a  fait  souvent  disparaître  en  quelques 
intants  par  les  propos  persuasifs  qu’il  a  tenus.  Il  en  conclut  que  les  phéno¬ 
mènes  neurasthéniques  cèdent  à  la  suggestion  ou  persuasion,  au  même  titre 
que  les  accidents  hystériques.  Son  argumentation  me  paraît  fausse.  Les  troubles 
qu’il  guérit  ainsi  sont  bien  pithiatiques;  ce  n’est  pas  moi  qui  le  contesterai  puis¬ 
qu’ils  ont  les  caractères  même  que  j’ai  cherché  à  exprimer  par  ce  terme.  Mais 
je  trouve  logique  de  considérer  ces  troubles  comme  des  phénomènes  pithiati¬ 
ques  ou  hystériques  associés  à  la  neurasthénie.  Pour  prouver  que  la  suggestion 
ou  persuasion  soit  en  mesure  de  guérir  les  manifestations  neurasthéniques  aussi 
bien  que  les  manifestations  hystériques,  il  faudrait  s’attaquer  aux  troubles  fon¬ 
damentaux  de  la  neurasthénie,  c’est-à-dire  à  ceux  dont  la  nature  neurasthénique 
paraît  indiscutable  et  les  guérir  par  ces  moyens.  Or  je  défie  bien  le  psychoté- 
rapeute  le  plus  habile  de  faire  disparaître  en  quelques  minutes  ou  même  en 
quelques  jours  les  phénomènes  d’épuisement  d’une  neurasthénie  bien  caracté¬ 
risée,  sur  lesquels  l’action  psychothérapique  même  prolongée  est  douteuse. 
Quelle  différence  avec  ce  qu’on  observe  dans  l’hystérie  dont  les  manifestations 
les  plus  caractérisées  et  les  plus  invétérées  guérissent  parfois  en  quelques  ins¬ 
tants  sous  l’influence  de  la  persuasion  ! 

M.  Dejeri.xe.  —  J’ai  déjà  répondu  à  cette  objection  lors  de  notre  dernière 
séance.  Le  facteur  temps,  je  le  répète,  nécessaire  pour  obtenir  une  guérison  n’a 
acune  valeur  diai/nostique.  S’il  est  des  hystériques  chez  lesquels  on  peut  faire  dis¬ 
paraître  instantanément  une  paralysie  ou  une  contracture  —  et  ces  faits  là  sont 
la  grande  exception,  —  le  plus  souvent  il  faut  beaucoup  plus  de  temps  pour  y 
arriver,  des  semaines  et  même  des  mois.  Si  l’on  me  demande  si  j’ai  jamais 
guéri  un  faux  gastropathe  en  une  seule  séance  de  psychothérapie,  tout  comme  il 
nous  est  arrivé  à  tous  de  faire  disparaître  instantanément  un  symptôme  hysté¬ 
rique,  je  répondrai  que  souvent  après  un  seul  entretien  psychothérapique, 
il  m’est  arrivé  de  guérir,  un  faux  gastropathe  soumis  depuis  longtemps  aux 
régimes  et  aux  menus  et  imbu  de  l’idée  que  son  estomac  était  malade.  Rentré 
chez,  lui  ce  malade  se  mettait  à  manger  de  tout,  comme  tout  le  monde  et  ne 
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sentait  plus  son  estomac.  Plus  d’une  fois  il  m’est  arrivé  après  une  seule  con¬ 
versation  de  guérir  un  faux  cardiaque,  un  faux  urinaire,  un  faux  génital,  — 
impuissance  par  phobie.  Dans  tous  ces  cas  le  succès  a  été  obtenu  aussi  rapide¬ 
ment  que  s’il  s’était  agi  de  symptômes  de  nature  hystérique. 

Tout  cela  est  une  question  de  suggestibilité  individuelle  plus  ou  moins  grande, 
est  à-dire  une  question  de  caractère  et  pas  autre  chose.  Mais,  chez  le  neuras¬ 
thénique  comme  chez  l’hystérique,  ces  faits  de  guérison  brusque  sont  l’exception 
pour  peu  que  dans  le  premier  cas  l’état  général  ait  souffert  —  et  on  sait  à 
quel  degré  il  peut  être  affecté  chez  certains  faux  gastropathes,  —  c’est  par 
semaines  et  par  mois  qu’il  faut  compter  avant  d’arriver  à  la  guérison. 

M.  SoLLiER.  —  Je  crois  qu’il  faut  chercher  dans  l’émotion  normale  elle-même 
qui  distingue  l’hystérique  du  neurasthénique.  L’émotion  peut,  en  effet,  soit 
inhiber  purement  et  simplement  les  fonctions  nerveuves,  soit  produire  de 
l’épuisement.  Chez  l’hystérique  il  y  a  surtout  des  effets  d’inhibition,  d’arrêt, 
chez  le  neurasthénique  il  y  a  surtout  de  l’épuisement.  Cette  différence,  qui  pro¬ 
vient,  à  mon  sens,  de  leur  différence  d’émotivité  constitutionnelle,  permet  de 
comprendre  comment  un  accident  hystérique,  même  d’ancienne  date,  peut  dis- 
Paraitre  brusquement,  tandis  qu’il  faut  un  certain  temps  pour  guérir  un  trouble 
neurasthénique.  C’est  que,  dans  le  premier  cas,  il  suffit  d’une  excitation 
plus  ou  moins  forte  pour  déclancher  l’activité  nerveuse  normale,  tandis  que 
•lans  le  second  il  faut  réparer  un  épuisement  plus  ou  moins  profond. 

M.  J.  Babieski.  —  11  résulte  de  cette  discussion  qu’il  ne  se  trouve  pas  ici  un 
seul  médecin  pour  soutenir  que  les  phénomènes  cardinaux  de  la  neurasthénie 
puissent  guérir,  en  quelques  instants,  sous  l’influence  de  pratiques' purement 
psychothérapiques,  ainsi  que  cela  se  voit  souvent  quand  il  s'agit  d’accidents 
hystériques. 

M.  Henri  Claude.  —  Je  ne  crois  pas  que  les  phénomènes  fondamentaux  de 
l’état  neurasthénique  puissent  guérir  par  la  suggestion  et  la  psychothérapie.  Ce 
que  l’on  fait  disparaître  par  la  rééducation  psychique,  par  la  persuasion,  et 
«ucore  d’une  façon  passagère,  c’est  telle  idée  obsédante,  telle  préoccupation 
hypochondriaque,  en  un  mot,  ce  que  nous  avons  appelé  les  phénomènes  sura¬ 
joutés;  Les  partisans  de  l’origine  psychique  de  la  neurasthénie  accordent,  à 
uion  avis,  une  importance  trop  grande  à  la  seule  psychothérapie.  En  réalité,  ta 
oure  s’effectue  toujours  à  l’aide  de  moyens  associés,  considérés  comme  adju¬ 
vants,  en  réalité  primordiaux,  à  savoir  ;  le  repos  au  lit,  le  calme,  l’aération, 
1®  régime  alimentaire,  le  traitement  de  la  constipation,  la  régularité  des  actes 
de  la  vie,  etc.  Tous  ces  moyens  ont  une  action  favorable  sur  les  troubles  fonc- 
ffonnels  organiques,  et  combattent  efficacement  les  processus  d’auto-intoxication .  ■ 
ha  psychothérapie  ne  fait  que  compléter  et  d’une  façon  souvent  très  heureuse, 
quand  elle  est  employée  par  un  médecin  expérimenté,  cette  thérapeutique  phy¬ 
sique. 

M-  Deierine.  —  M.  Claude  admet  que  les  partisans  de  l’origine  psychique  de 
la  neurasthénie  accordent  une  trop  grande  importance  à  la  psychothérapie  seule 
dans  le  traitement  de  la  neurasthénie.  11  est  convaincu  que  dans  cette  affection 
l’état  mental  est  secondaire  à  l’épuisement  nerveux  et  dépend  de  ce  dernier.  Je 
veux  pas  ici  discuter  la  valeur  de  la  méthode  psychothérapique  dans  le  trai- 
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tement  tle  la  neurasthénie.  Il  y  a  longtemps  qu’elle  a  fait  ses  preuves  et  je  crois 
que  M.  Claude  serait  d’un  tout  autre  avis  s’il  la  pratiquait.  Je  lui  demanderai 
seulement  de  me  montrer  un  seul  cas  de  neurasthénie  dans  lequel  l’état  mental 
n’ait  pas  été  le  primum  movens  de  la  maladie.  J’avoue  que  pour  ma  part  je  n’en 
ai  pas  encore  observé. 

L’asthénie  nerveuse,  la  fatigabilité  physique  et  intellectuelle  ne  sont  pour 
ïiaoi  que  des  états  accessoires,  inconstants,  variables  d’intensité  et  qui,  comme 
•Jes  troubles  somatiques  —  troubles  viscéraux,  etc.  —  relèvent  uniquement  des 
i'modifications  de  l’état  mental.  Je  n’ai  jamais  vu  de  neurasthénie  caractérisée 
f  par  de  l’asthénie  nerveuse  simple,  j’ai  toujours  trouvé,  dans  tous  les  cas,  une 
i  cause  émotive  ayant  affaibli  plus  ou  moins  le  contrôle  cérébral  du  sujet,  le 
î  rendant  par  conséquent  éminemment  auto  et  hétéro-suggestionnable,  et  partant 
^aboutissant  d’emblée  à  créer  chez  lui  une  disposition  à  s’obséder  sur  une 
■pensée,  une  sensation,  avec  la  plus  grande  facilité.  Pour  moi  il  n’y  a  pas  de 
symptômes  secondaires  de  la  neurasthénie,  c’est  uniquement  l’état  mental 
qui  est  la  cause  primordiale  et  unique  de  tout  ce  dont  se  plaint  le  neurasthé¬ 
nique,  qu’il  s’agisse  de  faiblesse  physique,  intellectuelle  ou  de  troubles  viscé¬ 
raux.  Cette  fatigue  physique  en  particulier  est  souvent  variable  chez  ces  sujets, 
surtout  lorsque  leur  attention  n’est  pas  attirée  de  ce  côté.  Il  y  a  une  forte  part 
d’auto-suggestion  dans  cette  sensation  de  fatigue.  J’en  ai  vu  bien  des  fois  la 
preuve,  et  je  citerai  parmi  de  nombreux  cas  que  j’ai  observés,  et  conformes  à 
cette  manière  de  voir,  le  cas  d’une  jeune  femme,  devenue  une  grande  neurasthé¬ 
nique  à  la  suite  de  chagrins,  qui  passait  ses  journées  sur  sa  chaise  longue,  inca¬ 
pable  de  s’habiller  elle-même,  par  fatigue,  —  me  disait-elle,  —  incapable  de 
tenir  devant  moi  le  bras  étendu  pendant  plus  de  trois  secondes  sans  le  laisser 
retomber,  et  qui  se  coiffait  cependant  elle-même  en  tenant  ses  bras  relevés  au- 
dessus  de  sa  tête  pendant  prés  d’une  heure.  Et  lorsque  je  lui  exprimais  mon  éton¬ 
nement  que,  ne  pouvant  ni  marcher,  ni  faire  un  effort  durable  quelconque,  elle 
put  maintenir  ses  bras  en  l’air  pendant  si  longtemps  et  sans  aucune  fatigue,  elle 
me  répondit  :  «  J’ai  la  tête  sensible,  et  personne  ne  peut  la  toucher  que  moi.  » 
En  résumé,  ce  n’est  pas  l’asthénie  qui  caractérise  la  neurasthénie,  car  l’épuise¬ 
ment  nerveux  n’est  qu’une  conséquence  de  l’état  mental.  On  a  eu  grand  tort, 
selon  moi,  de  comparer  le  neurasthénique  à  un  individu  épuisé  par  la  fatigue. 
A-t-on  jamais  vu  la  neurasthénie  se  produire  à  la  suite  de  fatigues  physiques  ou 
intellectuelles  excessives?  Je  n’en  connais  pas  d’exemple,  pas  plus  que  je  n’en 
ai  observé  chez  les  convalescents  de  maladies  graves  ou  chez  les  individus 
atteints  d’auto  ou  d’hétéro-intoxication.  On  ne  la  voit  survenir  dans  ces  condi¬ 
tions  que  lorsqu’il  y  a  en  plus  une  cause  morale,  de  nature  émotive. 

On  me  demande  une  définition  de  la  neurasthénie.  Voici  celle  à  laquelle  je 
suis  arrivé  après  avoir  étudié  un  nombre  considérable  de  malades  atteints  de 
cette  affection.  Le  neurasthénique  est  un  sujet  à  tempérament  émotif  chez 
lequel,  un  beau  jour,  à  la  suite  d’une  émotion,  le  contrôle  cérébral  s’affaiblit.  H 
s’autosuggestionne  sur  une  sensation  ou  sur  une  idée,  et  devient  obsédable  et 
obsédé.  Ses  craintes  portent  avant  tout  sur  sa  santé  physique  et  intellectuelle, 
il  a  des  préoccupations  hypochondriaques,  se  frappe  sur  le  fonctionnement 
d’un  quelconque  parfois  de  plusieurs  de  ses  organes.  Son  état  général 
fléchit  plus  ou  moins,  surtout  lorsque  ses  préoccupations  portent  sur  son  sys¬ 
tème  digestif  et  il  peut  arriver  à  un  état  d’épuisement  extrême.  Lorsque  vous 
étudiez  ce  malade,  vous  retrouvez  toujours  chez  lui,  dans  ses  antécédents,  la 
trace  du  caractère  antérieur,  la  tendance  à  grossir  l’importance  des  choses. 


tendance  qui  n’est  que  la  conséquence  de  son  tempérament  émotif.  On  a  dit 
avec  raison  qu’il  fallait  avoir  un  léger  degré  de  neurasthénie  pour  réussir  dans 
la  vie,  c’est-à-dire  qu’il  fallait  pi’endre  les  choses  à  cœur,  les  voir  un  peu  plus 
grosses  de  conséquences  qu’elles  ne  le  sont  en  réalité.  Tout  cela  est  très  vrai; 
mais  si  le  sujet  perd  plus  ou  moins  son  contrôle  cérébral,  si  l’état  émotif  finit 
par  l’emporter  toujours  et  partout  sur  la  raison,  alors  l’état  neurasthénique  est 
m’éé.  Ce  n’est  pas  un  changement  dans  la  personnalité  du  sujet,  ce  n’est 
qu  une  hypertrophie  de  son  émotivité  antérieure  se  traduisant  par  une  auto  et 
une  hétéro- suggestibilité  extrêmes. 

M.  SoLLiER.  —  11  s’agit  de  savoir  si  ce  qu’on  appelle  les  phénomènes  secon¬ 
daires  de  la  neurasthénie  sont  réellement  secondaires  et  non  pas  primitifs  au 
même  titre  que  l’épuisement  nerveux  que  tout  le  monde  s’accorde  à  reconnaître 
comme  le  fait  fondamental  de  la  neurasthénie. 

Or,  pour  moi,  je.  eonsidère  que  ces  phénomènes  psychologiiiues,  cette  préoc¬ 
cupation  de  son  mal,  qu’a  le  neurasthénique,  cette  nosophobie,  comme  l’appelle 
^1'  Vogt,  sont  le  côté  psychologique  de  la  neurasthénie  comme  l’épuisement 
uerveux  en  est  le  côté  somatique,  et  que  ces  deux  ordres  de  phénomènes  sont 
simultanés.  On  les  voit,  en  effet,  apparaître  dés  le  début,  et  quelquefois  même 
les  phénomènes  dits  secondaires,  psychologiques,  sont  développés  d’une  manière 
hors  de  proportion  avec  l’épuisement  nerveux  au  début.  Inhibition  et  défaut  de 
représentation  de  la  fonction  normale  dans  l’hystérie;  épuisement  et  préoccupa¬ 
tion  obsédentede  la  fonction  troublée  dans  la  neurasthénie,  tel  est,  à  mon  avis, 
le  double  aspect  somatique  et  psychologique  que  présentent  essentiellement  et 
résumé  l’hystérie  et  la  neurasthénie. 


M.  VofiT  (de  Berlin). —  Théoriquement,  il  est  facile  de  délimiter  l’épuisement 
oerveux  de  la  période  initiale  de  la  neurasthénie  des  phénomènes  d’habitude  et 
®  suggestion  delà  deuxième  période,  mais  pratiquement,  il  n’en  n’est  plus  de 
rdême.  Étant  donné  que  nous  ne  savons  rien  de  la  vraie  nature  de  l’épuisemeut, 
Uous  en  sommes  réduits  à  appeler  phénomènes  d’épuisement  ceux  qui  appa¬ 
raissent  après  la  fatigue  et  qui  disparaissent  par  le  repos. 

j’accepte  cette  définition  de  l’épuisement,  j’en  arrive  à  nier  l’existence  d’une 
r^curasthénie  chronique,  à  moins  que  la  vie  n’apporte  des  fatigues  vraiment  con- 
tinues,  ce  qui  est  relativement  rare,  du  moins  dans  la  clientèle  privée.  J’ai  tou¬ 
jours  vu  cette  conception  théorique  confirmée  par  les  faits  cliniques  que  j’ai  pu 
observer.  Chaque  fois  que  j’ai  été  en  présence  d’un  malade  chez  lequel  on  avait  fait 
c  diagnostic  de  neurasthénie  chronique  et  qui  s’était  déjà  reposé  plus  que  néces- 
®^*re,  j’ai  pu  prouver  par  le  succès  de  la  rééducation,  que  son  état  ne  relevait 
plus  de  l’épuisement. 

Naturellement,  je  connais  très  bien  les  malades  que  M.  Babinski  classe  parmi 
Os  neurasthéniques  chroniques  et  je  suis  d’accord  avec  M.  Babinski  au  point  de 
^ue  de  l’insuccès  de  toute  thérapeutique  chez  ces  malades.  Seulement,  je  ne 
Ifouve  pas  chez  eux  de  causes  antérieures  d’épuisement  et  je  vois  quelquefois  des 
d’émissions  subites  qui  sont  presque  des  guérisons,  et  qui  même  parfois  coïncident 
ddvoc  des  périodes,  qui,  chez  tout  autre  individu,  seraient  des  périodes  d’épui- 
®6ment.  Ces  gens  sont  des  intufjisants  constitutionnels  chez  lesquels  nous  devons 
supposer  des  troubles  de  nutrition  cérébrale,  qui  sont  bien  différents  de  ceux  que 
nous  observons  chez  les  simples  épuisés.  Je  suis  tout  à  fait  d’accord  avec  mon 
maître  Porel  qui  unit  ces  malades,  qu’il  appelle  psychopathes  constitutionnels. 
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avec  les  vrais  obsédés  constitutionnels,  pour  les  opposer  aux  neurasthéniques 
occasionnels.  Si  je  ne  me  trompe  pas,  les  psj’chopathes  constitutionnels  de 
Forel  sont  les  mêmes  malades  que  ceux  que  M.  Janet  a  groupés  sous  le  nom  de 
psychasthéniques, 

M.  Croco  (de  Bruxelles).  —  (Note  communiquée).  —  Pour  répondre  à  cette 
question,  il  faut  avant  tout  bien  s’entendre  sur  la  classification  et  la  définition 
des  états  neurasthéniques. 

Pour  ma  part,  je  m’en  tiens  à  ce  que  j’ai  dit,  dans  mon  discours  d’ouverture 
au  deuxième  Congrès  Belge  de  Neurologie  et  de  l’sychiatrie  (septembre  1906)  : 
Je  pense  que  les  états  neurasthéniques  comprennent  trois  choses  bien  distinctes  : 

1"  La  neurasthénie  vraie,  maladie  autonome  et  curable; 

2°  Les  états  neurasthéniques  constitutionnels,  contre  lesquels  notre  thérapeu¬ 
tique  est  le  plus  souvent  impuissante; 

3°  Les  syndromes  neurasthéniformes,  accompagnant  ou  précédant  certaines 
maladies  organiques  et  dont  le  pronostic  varie  suivant  la  nature  même  de  ces 
maladies. 

Il  A  côté  des  états  neurasthéniformes,  nombreux  et  complexes,  disais-je,  il  y 
a  une  neurasthénie  vraie;  cette  neurasthénie  vraie,  je  ne  la  considère  ni  comme 
un  syndrome  vague  dont  l’issue  est  indéterminée,  mais  bien  comme  une  maladie, 
comme  une  entité  morbide  nettemement  établie. 

c(  Et  quand  je  dis  maladie,  j’indique  immédiatement  l’existence  d’une  évolu¬ 
tion,  car,  depuis  Galien,  nous  admettons  que  la  maladie  est  caractérisée  par  le 
mouvement;  c’est  dans  cet  ordre  d’idée  que  Hallopeau  définit  la  maladie  «  une 
«  évolution  morbide  considérée  dans  son  ensemble  » . 

«  En  faisant  de  la  neurasthénie  une  maladie,  ayant  son  évolution  particulière, 
j’écarte  d’emhlée  tous  les  états  nerveux  constitutionnels  si  nombreux  qui  font 
partie  intégrante  de  l’individu. 

«  J’élimine  ainsi  les  innombrables  dégénérés  du  cadre  de  la  neurasthénie; 
tous  les  abouliques,  bizarres,  instables,  originaux,  irritables,  déprimés,  toxico¬ 
manes,  phobiques,  dont  nous  sommes  entourés,  ne  sont  pas  des  neurasthé¬ 
niques;  ils  présentent  des  états  morbides  constitutionnels,  définitifs,  indélébiles, 
de  même  qu’ils  sont  grands,  petits,  bruns  ou  blonds.  Ils  ne  sont  pas  atteints 
d’une  maladie  particulière,  mais  d’un  état  morbide  spécial;  leur  système  ner¬ 
veux  est  faible,  irritable,  et  cette  asthénie  nerveuse  donne  lieu  à  un  complexus 
symptomatologique  dans  lequel  on  retrouve  certains  phénomènes  neurasthé¬ 
niques.  La  neurasthénie  vraie  n’exige  pas  un  terrain  héréditairement  ou  cons¬ 
titutionnellement  prédisposé;  elle  reconnaît  comme  causes  le  surmenage  intellec¬ 
tuel,  les  intoxications,  auto-intoxications  ettoxi-infections,  les  chagrins  prolongés, 
les  traumatismes,  quelquefois  le  surmenage  physique.  » 

A  ces  différentes  causes  capables  de  créer  de  toutes  pièces  la  neurasthénie 
vraie,  nous  pouvons  ajouter  les  émotions  intenses  et  répétées. 

Je  pose  en  fait  que  les  émotions  peuvent,  si  elles  sont  suffi,sammenl  intenses  ou 
suffisamment  répétées,  créer  des  neurasthénies  typiques,  chez  des  sujets  non  prédis¬ 
posés:  c’est  l’émotion  elle-même  qui,  alors,  crée  la  prédisposition  et  la  maladie. 

J’ai  observé  plusieurs  exemples  de  ce  genre;  je  cite  celui  qui  me  revient  le 
premier  en  mémoire  :  un  financier,  âgé  de  28  ans,  fils  de  fermiers  vigoureux, 
dont  les  parents,  deux  frères  et  une  sœur,  sont  bien  portants,  dont  les  antécé- 
cédents  personnels  sont  absolument  négatifs,  entreprend  une  affaire  importante 
qui  lui  procurera  la  fortune  ou  le  mènera  à  la  ruine.  Tout  marche  ii  souhait. 
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au  début;  il  obtient  des  concessions,  s’assure  l’appui  du  gouvernement  russe; 
l’usine  est  construite,  l’exploitation  commence,  les  résultats  sont  brillants. 
Survient  la  guerre  sino-japonaise,  puis  la  révolution  russe.  Notre  financier,  vive¬ 
ment  impressionné,  ne  sait  s’il  va  pouvoir  continuer  son  industrie;  pendant 
toute  la  durée  des  événements  politiques  si  tragiques  dont  la  Russie  est  le 
théâtre,  il  craint  journellement  la  ruine,  son  émotivité  augmente;  les  circons¬ 
tances  s’aggravant,  il  devient  de  plus  en  plus  nerveux. 

Ainsi  s’installe  une  neurasthénie  des  plus  caractérisées  :  le  financier  éprouve 
de  la  céphalée,  de  l’insomnie,  de  la  dépression  cérébrale,  de  l’asthénie  neu- 
Tomusculaire,  de  la  rachialgie,  de  la  dyspepsie,  des  vertiges,  des  angoisses, 
des  douleurs  erratiques,  des  troubles  cardiaques,  de  l’impuissance,  des  trem¬ 
blements,  etc.  Il  doit  abandonner  ses  affaires  pour  se  soumettre  à  un  traitement 
approprié;  pendant  trois  mois  son  état  s’améliore  lentement,  puis  se  montre 
une  période  plus  favorable  :  le  malade  reprend  courage,  son  asthénie  disparaît, 
ses  insomnies  diminuent.  Il  envisage  l’avenir  avec  calme  ;  bien  que  la  situation 
en  Russie  ne  soit  guère  meilleure,  il  ne  s’en  préoccupe  que  peu,  il  trouvera  le 
moyen  de  se  refaire.  Il  est  presque  guéri  quand  il  reçoit  enfin  des  nouvelles 
rassurantes  de  son  usine;  la. satisfaction  qu’il  en  éprouve  achève  la  guérison. 

Ne  devons-nous  pas  admettre  que,  dans  ce  cas,  des  émotions  répétées  ont  créé 
nne  neurasthénie?  Ce  que  des  émotions,  de  moyenne  intensité  mais  répétées,  peuvent 
produire,  une  émotion  unique  mais  d’une  violence  extrême  peut  le  faire;  en  voici  un 
exemple  :  Un  avocat,  âgé  de  35  ans,  dont  les  parents  sont  morts  âgés,  dont  un 
frère  et  une  sœur  sont  bien  portants,  qui  n'a  lui-même  jamais  été  malade, 
travaille  dans  son  bureau.  11  prépare  une  plaidoirie  intéressante;  à  un  moment 
donné,  son  regard  distrait  se  dirige  vers  la  fenêtre  et  il  voit,  passant  dans  le 
vide,  son  fils,  âgé  de  23  ans;  ce  dernier  était  tombé  de  l’étage  supérieur,  il  se 
fractura  le  crâne  sur  le  pavé.  L’émotion  fut  telle  pour  ce  malheureux  père  qu’il 
dut  s’aliter  et  présenta,  dès  le  lendemain,  les  symptômes  classiques  d’une 
neurasthénie  caractérisée.  La  violence  de  l’émotion  n’a-t-elle  pas,  ici,  suppléé  à 
son  unicité?  Ne  devons-nous  pas  admettre  que  ce  choc  moral  suraigu  a  suffi  à 
créer  la  neurasthénie? 

Il  en  est  ainsi,  du  reste,  dans  un  grand  nombre  de  cas  de  neurasthénie  trau¬ 
matique  et  particulièrement  dans  les  accidents  de  chemin  de  fer  ou  les  res¬ 
capés  assistent  souvent  à  des  scènes  terribles.  Je  me  rappelle  tel  accidenté 
qui,  n’ayant  lui-même  reçu  aucune  contusion,  chercha  à  dégager  des  débris 
fumants  un  malheureux  qui  implorait  son  aide;  après  de  vains  efforts,  il  dut 
se  résoudre  à  laisser,  sous  ses  yeux,  l’infortuné  se  carboniser  progressivement. 
Rien  qu’il  n’eut  aucune  tare  héréditaire  ni  personnelle,  le  témoin  de  cette 
scène  fit  une  neurasthénie  entrêmement  grave. 

Ces  considérations  me  permettent  de  conclure  que  la  neurasthénie  peut  être 
créée  de  toutes  pièces  par  des  émotions,  que  celles-ci  soient  de  moyenne  intensité  et 
répétées  ou  qu’il  s’agisse  d’une  émotion  unique,  mais  très  intense. 

Le  fonds  de  débilité  et  de  dégénérescence  héréditaire  n’est  pas  indispensable. 

11  va  de  soi  que  si  ce  fonds  existe,  un  état  neurasthénique  se  produira  plus 
facilement  encore  sous  l’influence  des  émotions. 

Mais  je  ne  puis  qualifier  de  formes  passagères,  celles  auxquelles  je  fais  allu¬ 
sion;  ce  sont  des  neurasthénies  vraies  et  graves. 
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Septième  question. 

l’émotion  et  les  névroses  traumatiques 

M.  G.  Ballet.  —  Je  pense  qu’il  y  aurait  avantage  à  intervertir  l’ordre  des 
paragraphes  du  rapport  de  M.  Claude,  et  à  discuter  immédiatement  le  rôle  de 
l’émotion  dans  les  névroses  traumatûiues. 

7"  Les  émotions  peuvent  engendrer  des  états  pathologiques  mal  classés,  qui 
consistent  en  une  exaltation  permanente  de  l’émotivité  et  se  manifestent  par 
les  réactions  de  même  ordre  que  celles  qui  traduisent  l’émotion,  mais  dont  le 
sujet  est  conscient  :  il  s’agit  dans  ces  cas,  en  quelque  sorte,  d’une  émotion 
prolongée  et  raisonnée.  Ces  états,  dont  les  sgmptômes  les  plus  fréquents 
consistent  en  troubles  sensitifs  et  sensoriels,  tremblements,  asthénie,  anxiété, 
dépressions,  hallucinations,  etc.,  surviennent  surtout  à  la  suite  de  grands 
traumatismes;  ce  sont  ces  états  essentiellement  émotifs  que  l’on  a  groupés 
sous  la  dénomination  de  névrose  traumatique. 

M.  Henhi  Claude.  —  J’avais  rejeté  la  névrose  traumatique  à  la  fin  de  cette 
série  de  propositions  parce  qu’elle  concerne  des  états  névropathiques  beaucoup 
plus  difficiles  .à  délimiter  que  les  précédents,  et  se  rapprochant  sous  bien  des 
rapports  des  manifestations  psychopathiques;  mais  pour  faciliter  l’ordre  de  la 
discussion,  il  est  tout  indiqué  d’aborder  dès  maintenant  l’étude  du  rôle  de  l’émo¬ 
tion  dans  la  genèse  des  états  hystéro-neurastbéniques. 

M.  J.  Babinski.  — Les  faits  enregistrés  par  les  médecins  qui  ont  eu  l’occasion 
d’assister  à  des  catastrophes  collectives  et  d’en  observer  les  conséquences 
semblent  bien  établir  que  l’émotion  profonde,  le  traumatisme  moral  est  capable 
de  produire  des  effets  durant  au  moins  pendant  plusieurs  mois.  M.  Neri  en  par¬ 
ticulier  nous  a  fourni  à  cet  égard  des  documents  intéressants.  La  tachycardie, 
phénomène  banal  quand  il  est  de  courte  durée  et  que  la  moindre  émotion  pro¬ 
voque,  a  subsisté  fort  longtemps  chez  un  assez  grand  nombre  de  sujets;  c’est 
un  point  d’autant  plus  intéressant  qu’il  ne  saurait  être  ici  question  de  sugges¬ 
tion,  laquelle  n’est  pas  en  mesure  de  déterminer  une  augmentation  durable  des 
battements  du  cœur.  M.  Neri  a  noté  aussi  des  troubles  vaso-moteurs  persistants  : 
dermographie,  bouffées  de  chaleur  à  la  tête,  refroidissement  des  extrémités, 
transpiration  abondante.  Le  tremblement  qui  n’est  pas  rare  au  début  serait  par¬ 
fois  très  tenace.  Mentionnons  enfin  la  céphalée,  les  douleurs  vagues  et  diffuses, 
l’insomnie,  l'anxiété  qui  parfois  atteint  de  fortes  proportions. 

Cet  ensemble  de  symptômes  constitue  un  véritable  état  morbide  que  l’on 
serait  en  droit  de  dénommer  «  névrose  émotive  ». 

Cette  dénomination  me  semble  préférable  à  celle  de  «  névrose  traumatique  » 
par  laquelle  certains  auteurs  ont  voulu  désigner  les  mêmes  phénomènes.  Ce  der¬ 
nier  terme  prête  à  la  confusion,  car  s’il  exprime  une  perturbation  nerveuse  sans 
lésions  apparentes,  il  s’applique  à  tous  les  troubles  que  peut  engendrer  un 
traumatisme,  qu’il  soit  physique  ou  qu’il  soit  moral. 

J’ajoute  que  l’on  a  englobé  encore  dans  la  névrose  traumatique  les  manifes- 
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tâtions  qui  ont  la  suggestion  pour  cause  et  qui  doivent  être,  selon  moi,  bien 
distinguées  des  précédents. 

M.  Düpré.  —  Sous  le  nom  de  névrose  traumatique  on  a  réuni  un  ensemble  de 
phénomènes  disparates;  les  uns  sont  en  relation  directe  et  immédiate  avec  le 
choc  l’émotif;  les  autres  dépendent  de  l’autosuggestion  ou  de  l’hétérosugges- 
tion,  d’autres  encore  sont  subordonnés  à  l’exagération  et  à  la  simulation;  enfin 
toute  une  série  de  phénomènes  tardifs  sont  liés  à  des  idées  de  revendication,  on 
les  retrouve  dans  cet  état  psychopathique  auquel  Brissaud  a  donné  le  nom  de 
ùniürose. 

M.  Henry  Meige.  — La  désignation  de  néwoseémoJîee  proposée  par  M.  Babinski 
me  paraît  excellente,  à  la  condition  d’en  délimiter  le  sens.  11  serait  nécessaire, 
autant  pour  la  précision  du  langage  que  pour  rester  conforme  à.  la  vérité  cli¬ 
nique,  de  réserver  le  terme  de  névrose  émotive  à  l’ensemble  des  accidents  qui 
peuvent  être  considérés  comme  une  {irolongalion  ou  une  amplification  inusitée 
des  phénomènes  physiologiques  qui  accompagnent  communément  l’émotion. 

L’émotion,  en  effet,  —  M.  Hallion  l’a  très  bien  dit  dans  son  rapport,  —  l’émotion 
■s’accompagne  d’un  ensemble  de  réactions  physiologiques  transitoires  qui  suivent 
le  choc  de  près.  Tels  sont,  pour  ne  parler  que  des  phénomènes  somatiques,  les 
modifications  du  rythme  cardiaque,  les  troubles  vaso-moteurs,  les  troubles 
secrétoires,  le  tremblement,  etc.  Ces  phénomènes  appartiennent  en  propre  à 
l’émotion;  ils  ont  en  général  une  durée  éphémère  et  dans  la  plupart  des  cas 
disparaissent  sans  laisser  de  traces  appréciables. 

Mais,  d’autres  fois,  —  comme  dans  les  cas  que  vient  de  rapporter  M.  Babinski,  — 
les  phénomènes  en  question  persistent,  s’amplifient  même.  Leur  persistance  ou 
leur  amplification  constituent  précisément  cet  état  névropathique,  vraiment 
pathologique,  auquel  il  conviendrait,  me  semble-t-il,  de  réserver  le  nom  de 
névrose  émotive. 

Quant  aux  accidents  qui  surviennent  plus  ou  moins  tardivement,  après  le  choc 
émotif,  et  alors  que  toutes  les  réactions  physiologiques  émotives,  se  sont  dissi¬ 
pées,  ils  devraient  être  différenciés  de  la  névrose  émotive  proprement  dite  et 
envisagés  comme  des  complications  ou  des  associations  morbides.  C’est  ainsi 
que  la  sinistrose  de  Brissaud  ne  saurait  faire  partie  intégrante  de  la  névrose 
émotive,  mais  doit  être  considérée,  comme  le  dit  M.  Dupré,  comme  une  psychose 
de  revendication  qui  vient  s’y  surajouter.  De  même,  il  me  semble  qu’il  ne  fau¬ 
drait  pas  faire  rentrer  dans  la  névrose  émotive  les  accidents  moteurs,  les 
troubles  viscéraux,  les  désordres  psychiques,  que  l’on  voit  survenir  à  une 
échéance  plus  ou  moins  lointaine  à  la  suite  d’une  émotion,  et  souvent  longtemps 
après  la  disparition  des  réactions  émotionnelles  proprement  dites. 

M.  Hbniu  Claude.  —  Comme  je  l’ai  déjà  indiqué  antérieurement,  à  la  suite  des 
grandes  catastrophes  on  observe  des  états  psycho-névropathiques  complexes 
engendrés  non  seulement  par  l’émotion  mais  aussi  par  les  conditions  maté¬ 
rielles  et  morales  dans  lesquelles  se  trouvent  les  sinistrés  après  ces  désastres. 
Les  manifestations  observées  chez  ces  malheureux  ne  peuvent  être  rangées  dans 
aucun  groupe  morbide  bien  caractérisé.  Je  puis  compléter  à  cet  égard  les  indi¬ 
cations  que  nous  a  fournies  M.  Babinski  en  empruntant  quelques  détails  au 
travail  de  Ed.  Stœrling,  que  j’ai  déjà  cité.  Cet  auteur  a  observé  au  cours  de  ses 
investigations  dans  les  hôpitaux  du  sud  de  l’Italie  :  l’insomnie  chez  25  “/»  des 
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sinistrés;  la  tachycardie,  dans  25  “/„  des  cas,  le  pouls  étant  au-dessus  de  100; 
l’exagération  des  réflexes  patellaires  dans  25  “/«  des  cas  allant  parfois  jusqu’au 
clonus.  11  a  noté  également  la  dermographie  15  céphalalgie  15  °/»> 

l’aboulie  7  “/»>  le  tremblement  5  "/„,  les  vertiges  8  “/«j  et  dans  quelques  cas  des 
diarrhées  incoercibles,  des  contractions  du  larynx,  des  sueui’s  profuses  à  la 
moindre  émotion.  Ces  faits  montrent  donc  que,  dans  les  conditions  très  particu¬ 
lières  où  se  trouvent  les  rescapés  des  tremblements  de  terre,  on  voit  des  phéno¬ 
mènes  névropathiques  un  peu  différents  de  ceux  que  nous  observons  à  la  suite  des 
grands  traumatismes. 

M.  ÜEJERiNK.  —  Nous  serons  vraisemblablement  tous  d’accord  pour  admettre 
que  l’émotion  brusque  peut  produire  les  symptômes  de  la  névrose  dite  trauma¬ 
tiques  et  pour  ma  part  je  erois  que  l’émotion- choc  en  est  la  cause  seule  et 
unique.  Je  parle  bien  entendu  des  cas  dans  lesquels  le  traumatisme  ayant  été 
léger,  insignifiant  ou  nul  on  ne  peut  songer  à  l’existence  de  lésions  matérielles 
des  centres  nerveux. 

Pour  la  névrose  traumatique  comme  pour  l’hystérie  et  la  neui-asthénie,  je  crois 
que  l’émotion  ne  peut  agir  que  sur  un  terrain  prédisposé.  J’ai  toujours,  pour  ma 
part,  trouvé  dans  tous  les  cas  de  névrose  traumatique  et  d’hystéro-neurasthénie 
traumatique  que  j’ai  examinés  une  prédisposition  antérieure,  un  tempérament 
émotif  chez  le  sujet.  Je  ne  crois  pas  que  la  névrose  traumatique  puisse  se  déve¬ 
lopper  chez  les  sujets  non  prédisposés.  Quant  au  mécanisme  suivant  lequel  se 
produisent  les  accidents,  il  n’est  pas  d’une  explication  facile,  car  c’est  dans  le 
domaine  du  subconscient  que  ces  phénomènes  se  passent. 

Je  crus  pouvoir,  il  y  a  une  dizaine  d’années,  arriver  à  établir  ou  tout  au 
moins  à  pouvoir  étudier  le  mécanisme  de  la  névrose  traumatique,  en  examinant 
un  ami  médecin  qui  en  avait  été  atteint  dans  les  circonstances  suivantes  : 
venant  un  jour  à  Paris,  le  train  dans  lequel  il  se  trouvait  fut  tamponné  par  un 
train-tramway  dans  une  gare  intermédiaire  et  ce  médecin  fut  projeté  contre  la 
paroi  opposée  du  wagon.  Je  le  vis  quelques  jours  après  et  il  présentait  les  symp¬ 
tômes  suivants  :  tout  d’abord  une  transformation  complète  du  caractère.  Cet 
homme,  âgé  de  42  ans,  doué  jusque-là  d’une  énergie  morale  et  d’un  courage 
exceptionnels,  était  devenu  méconnaissable.  Déprimé  ii  l’excès,  tremblant  et 
pleurant  pour  un  rien,  complètement  aboulique,  ne  dormant  plus,  ne  mangeant 
presque  pas,  il  inspirait  une  profonde  pitié.  11  présentait  en  outre  une  légère 
hémiparésie  du  côté  gauche,  une  hémianesthésie  sensitivo-sensorielle  intense 
ainsi  qu’un  rétrécissement  punctiforme  du  champ  visuel  du  même  côté.  Son 
intelligence  qui  était  remarquable  —  le  nom  qu’il  a  laissé  dans  la  science  médi¬ 
cale  en  est  une  preuve  —  était  intacte  ainsi  que  sa  mémoire.  Cet  homme,  avant 
son  accident  —  qui  au  point  de  vue  physique  s’était  réduit  à  une  contusion  insi¬ 
gnifiante  de  l’hypochondre  droit  —  avait  tout  pour  être  heureux,  à  savoir  une 
situation  professorale  en  vue,  une  grande  clientèle,  une  jolie  fortune,  les  joies 
de  la  famille,  une  santé  physique  superbe.  Lorsqu’il  eut  son  accident,  il  était 
dans  un  état  de  quiétude  cérébrale  parfaite,  c’est-à-dire  justement  dans  ces  con- 
I  ditions  sur  lequelles  j’ai  déjà  insisté  à  plusieurs  reprises,  et  sans  lesquelles  il 
n’y  a  pas  d’émotion-choc.  En  d’autres  termes  il  ne  s'allendail  à  rien. 

Cet  homme  était  mon  ami  intime,  sa  vie  n’avait  pas  de  secrets  pour  moi.  Je 
lui  connaissais  un  tempérament  émotif,  s’enthousiasmant  pour  les  grandes  et 
belles  choses,  il  avait  la  larme  facile.  C’était  donc  un  prédisposé.  Je  pensais 
pouvoir,  en  causant  avec  lui,  arriver  à  dépister  le  comment  et  le  pourquoi  des 
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symptômes  qu’il  présentait  et  cela  d’autant  plus  facilement  qu’il  était  médecin. 
Lorsque  je  le  questionnai  sur  ce  qu’il  avait  ressenti  au  moment  où  son  train 
avait  été  brusquement  arrêté  par  le  choc,  il  me  répondit  :  «  Mon  bon,  je  n’en  sais 
rien,  immédiatement  après  l’arrêt  du  train  je  me  suis  trouvé,  je  ne  sais  com¬ 
ment,  sur  le  trottoir.  J’ai  dû  ouvrir  certainement  la  portière,  mais  je  ne  m’en 
rappelle  pas.  Tout  ce  que  je  sais  c’est  qu’à  ce  moment-là  j’avais  dans  les  oreilles 
une  sensation  de  vibration,  un  bruit  de  bing  très  pénible  et  c’est  tout  ce  dont  je 
me  rappelle.  Et  comment  suis-je  arrivé  à  l’état  où  je  suis,  je  n’en  sais  absolu¬ 
ment  rien.  » 

J’insiste  beaucoup  sur  la  valeur  documentaire  du  fait  que  je  viens  de  raconter, 
car  il  montre  bien  la  nature  subconsciente  des  phénomènes  qui  succèdent  à  une 
émotion-choc.  On  n’a  guère  en  effet  l’occasion  de  rencontrer  des  cas  aussi  purs 
et  surtout  de  les  étudier  chez  des  sujets  sur  la  bonne  foi  desquels  aucune  espèce 
de  doute  ne  peut  être  soulevé  et  qui  de  plus,  étant  médecins,  sont  par  conséquent 
plus  aptes  que  d’autres  à  rendre  compte  de  leurs  impressions. 

Je  ne  veux  pas  revenir  sur  la  question  de  l’hémianesthésie  sensitivo-senso- 
rielle  si  intense  et  sur  l’hémiparésie  qui  existaient  chez  mon  ami.  On  pourra 
toujours  m’objecter  qu’étant  médecin  il  s’était  auto-suggestionné  et  cela  d’au¬ 
tant  plus  qu’il  s’était  occupé  autrefois  de  l’hémianesthésie  hystérique.  Je  tiens  à 
faire  remarquer  cependant  que  bien  des  fois  je  cherchai  à  faire  pénétrer  dans 
son  esprit,  l’idée  que  cette  hémianesthésie  et  cette  hémiparésie  étaient  factices 
et  qu’il  lui  suffirait  de  vouloir  pour  en  être  débarrassé.  Il  me  répondait  :  «  Alors 
mon  état  d’esprit  est  factice  aussi,  n’est-ce  pas,  c’est  parce  que  je  ne  réagis  pas, 
que  je  suis  si  bas  et  que  je  suis  privé  de  sensibilité  du  côté  gauche.  Je  vou¬ 
drais  t’y  voir.  Veux-tu  me  dire  quel  intérêt  j’ai  à  rester  tel  que  je  suis,  inca¬ 
pable  de  pouvoir  rien  faire,  ma  carrière  interrompue,  sinon  brisée,  etc."?  »  Il  n’y 
avait  évidemment  rien  à  répondre  et,  ma  conviction  dans  ce  cas  est  que 
l’hémianesthésie  pas  plus  que  l’état  mental  n’étaient  le  fait  d’une  auto-sug¬ 
gestion,  mais  bien  la  conséquence  directe  de  l’émotion-choc.  Cet  état  persista 
pendant  4  mois  sans  changement,  puis  la  guérison  complète  survint  en  deux 
mois  et  mon  ami  put  reprendre  toutes  ses  occupations,  toutes  ses  fonctions. 
Il  avait  récupéré  toute  son  énergie  et  par  la  suite,  rien,  absolument  rien  ne 
permit  de  déceler  chez  lui  le  moindre  trouble  nerveux.  Deux  ans  après  il 
mourait  d’une  attaque  d’angine  de  poitrine. 

M.  SoLLiER.  —  Je  rapporterai,  aussi  brièvement  que  possible,  une  observation 
qui  montre  le  rôle  de  l’état  émotionnel  au  moment  d’un  accident  dans  la  genèse 
des  accidents  neurasthéniques.  11  s’agit  d’un  officier  de  45  ans,  vigoureux,  mais 
très  impressionnable,  quoique  énergique;  hérédité  nerveuse  ;  strabisme  léger 
congénital.  En  1899,  chute  de  cheval  sur  la  tête,  sans  perte  de  connaissance. 
Amnésie  consécutive  de  deux  heures,  sans  avoir  jamais  pu  recouvrer  les  sou¬ 
venirs  de  cette  période.  Donc  aucune  émotion,  puisque  aucun  souvenir.  Malgré 
le  traumatisme  direct  du  système  nerveux  aucun  trouble  consécutif.  En  avril 
1905,  fatigué,  énervé  par  des  essais  antérieurs  pour  dompter  un  cheval  qui  l’a 
déjà  emballé,  il  se  fait  emballer  de  nouveau,  tombe  sur  la  tête  dans  la  terre 
meuble.  Pas  d’amnésie.  Pas  de  trouble  apparent  immédiat.  Continue  son  ser¬ 
vice.  Mais  au  bout  de  3  mois,  sans  cause  appréciable  :  perte  d’appétit,  insomnie, 
fatigue,  découragement,  aboulie,  dyspepsie,  anxiété  épigastrique,  accès  de 
pleurs.  Il  lutte  jusqu’en  février  1906,  mais  est  obligé  de  quitter  son  service  et 
de  se  soigner  pour  son  accès  de  neurasthénie  qui  lui  dure  quinze  mois.  Donc, 
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fatigue  et  émotivité  préalables  à  l’accident  :  neurasthénie  consécutive.  En  1907 
nouvelle  chute  de  cheval.  Aucune  émotion  au  moment  de  l’accident;  aucun  état 
émotionnel  antérieur,  aucune  nervosité  :  entorse,  menace  d'écrasement  du 
pied,  aucun  trouble  neurasthénique  à  la  suite.  Enfin,  en  janvier  1909  nouvel 
accident  :  en  débouchant  d’une  rue,  après  avoir  traversé  devant  un  omnibus, 
il  se  trouve  brusquement  en  face  d’une  automobile.  Instinctivement,  par  un 
brusque  saut  en  arrière  il  cherche  à  l’éviter,  se  rendant  compte  du  danger,  mais 
il  est  cependant  atteint  à  l’œil  et  à  la  face  par  la  lanterne,  et  va  rouler  sur  le 
trottoir.  On  le  soigne  pour  sa  blessure  à  l’œil,  qu’on  craint  de  perdre.  Il  guérit 
très  bien,  n’a  aucune  obsession  de  son  accident,  et  reprend  son  service  sans  y 
plus  penser.  Trois  mois  après,  comme  lors  du  second  accident,  il  est  repris  des 
mêmes  troubles  neurasthéniques  qu’il  ne  sait  encore  à  quoi  attribuer,  car  il  n’a 
jamais  établi  le  moindre  rapport  entre  ces  accidents  et  sa  neurasthénie.  Il  refait 
un  accès  de  neurasthénie  identique  au  premier,  et  qui,  bien  que  soigné  d’une 
façon  plus  précoce,  met  aussi  longtemps  à  guérir.  Or,  cette  fois,  au  moment  de 
l’accident,  il  avait  eu  pleine  conscience  du  danger  et  par  là  même  une  émotion 
forte  quoique  vite  maîtrisée. 

M.  Henri  Cd.vude.  —  La  symptomatologie  de  ces  états  névropathiques  post¬ 
traumatiques,  même  lorsqu’elle  est  débarrassée  de  ce  qui  revient  aux  lésions 
organiques  dues  à  la  commotion  cérébrale,  est  très  difficile  à  apprécier,  aussi  le 
cadre  de  cette  névrose  hystéro-neurasthénique  reste-t-il  forcément  mal  délimité. 
Ce  qui  n’est  pas  contestable  c’est  que  l’émotion  joue  le  rôle  principal  dans  la 
genèse  de  cette  affection,  mais  peut-on  admettre  qu’elle  seule  suffit  à  engendrer 
chez  un  sujet  indemne  de  toute  tare  névropathique  la  névrose  traumatique.  Je  ne 
le  crois  pas,  et  dans  cette  affection  comme  dans  les  états  que  nous  avons  passés 
en  revue,  je  pense  qu’on  peut  toujours  mettre  en  évidence  par  une  enquête  soi¬ 
gneuse  soit  un  passé  névropathique  héréditaire,  soit  un  trouble  acquis,  récent  de 
l’émotivité.  Cette  conception  explique  comment  les  mêmes  individus  se  comportent 
de  façon  différente  lorsqu’ils  ont  été  soumis  aux  mêmes  émotions  dans  les  grands 
traumatismes  (accidents  de  chemin  de  fer,  explosions,  naufrages,  etc.),  et  cela 
indépendamment  de  toute  lésion.  Cette  question  de  l’état  antérieur  ne  se  pose  pas 
dans  l’appréciation  de  l’indemnité  dans  les  cas  d’accident  du  travail,  puisque 
les  conditions  de  la  loi  de  1898  sont  exclusives  de  toute  autre  considération  que 
l’estimation  du  dommage  matériel  résultant  de  l’accident.  Elle  pourrait  peut-être 
être  envisagée  en  matière  d’indemnités  ou  de  dommages  et  intérêts  réclamés  à 
la  suite  de  traumatismes. 

M.  Dkjeuine.  — Au  début  de  notre  discussion,  j’ai  déjà  donné  mon  avis  sur  ce 
point  que  je  considère  comme  fort  important.  Pour  moi,  je  le  répète,  il  n’y  a  pas 
de  névrose  traumatique  sans  prédisposition  antérieure,  et  je  ne  l’ai  jamais 
observée  que  chez  des  individus  à  tempérament  émotif.  Je  parle  toujours,  bien 
entendu,  de  la  névrose  traumatique  due  à  l’émotion-choc  —  forme,  du  reste,  de 
beaucoup  la  plus  fréquente  —  et  non  des  symptômes  qui  peuvent  relever  d’un 
traumatisme  direct  sur  les  centres  ou  les  conducteurs  nerveux. 

Ce  qui  prouve,  il  me  semble,  d’une  manière  absolue,  la  nécessité  de  la  pré¬ 
disposition  antérieure  dans  la  pathogénie  de  la  névrose  traumatique,  c’est  le 
fait  que,  à  la  suite  d’une  catastrophe  de  chemin  de  fer,  il  n’y  a  qu’un  certain 
nombre  de  ceuS  qui  en  ont  été  victimes  qui  présentent  des  accidents  névropa¬ 
thiques.  Si  la  prédisposition  n’était  pas  nécessaire,  tous  devraient  en  être  atteints. 
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M.  G.  Ballkï.  —  L’argument  ne  me  paraît  pas  avoir  la  valeur  que  lui 
attribue  M.  üejerine,  car  nous  connaissons  très  mal  la  mode  d’action  intime 
des  émotions. 

M.  Henhi  Claude.  —  On  ne  peut  établir  de  régies  fixes  dans  l’appréciation 
des  modifications  de  l’émotivité  qui  ont  rendu  tel  individu  plus  apte  qu’un 
autre  à  présenter,  sous  l’influence  d’une  émotion,  les  manifestations  de  l’état 
hystéro-neurasthénique.  11  y  a  là  une  question  d’espèce.  La  nature  de  l’émotion, 
son  intensité  ne  sont  pas  sans  action  sur  la  forme  que  revêt  la  névrose.  En  tout 
cas,  je  puis  dire  que  dans  toutes  les  observations  que  J’ai  recherchées  dans  mes 
notes  en  vue  de  cette  discussion  j’ai  toujours  trouvé  des  antécédents  pathologi¬ 
ques  d’ordre  émotif  chez  les  intéressés.  11  est  vrai  qu’il  n’est  pas  toujours  aisé 
de  mettre  en  évidence  ce  trouble  préalable,  car  les  sujets  croient  généralement 
avoir  intérêt  à  renseigner  ini'.omplètement  sur  leur  passé  morbide,  névropathique 
surtout.  J’observe  depuis  huit  mois  à  la  Salpêtrière  un  malade  de  47  ans,  char¬ 
retier,  qui  a  eu  le  pouce  sectionné,  avec  arrachement  du  tendon,  par  une  mor¬ 
sure  de  cheval.  L’homme  fut  soulevé  de  terre,  et  éprouva  une  douleur  atroce; 
échappant  à  l’animal,  il  sc  mit  à  courir,  affolé,  mais  il  tomba  bientôt  épuisé. 
On  lui  fit  un  pansement.  Rentré  chez  lui  une  heure  et  demie  après,  il  perdit 
connaissance.  Depuis  cette  époque  il  a  accusé  tout  le  cortège  des  accidents 
hystéro-neurasthéniques.  Crises  de  larmes,  crises  convulsives,  douleurs  irradiées 
dans  la  tête  et  les  membres,  céphalées,  vertiges,  palpitations,  etc.  En  août,  je 
lui  fis  amputer  le  moignon  du  pouce  dont  la  cicatrice  était  douloureuse  et  pou¬ 
vait  être  l’origine  d’élancements  fixant  d’une  façon  permanente  son  attention. 
Pendant  quelque  temps,  il  y  eut  une  sédation  des  phénomènes  névropathiques, 
naais  bientôt  la  plupart  des  symptômes  reparurent  bien  que  localement  il  n’existe 
plus  aucun  trouble  de  la  sensibilité.  Cet  homme,  qui  est  en  procès  avec  la  com¬ 
pagnie  d’assurances,  affirme  avoir  toujours  été  bien  portant  et  n’avoir  jamais 
eu  aucun  trouble  nerveux.  Or,  des  conversations  répétées  m’ont  montré  que 
ce  charretier  est  un  autodidacte  exalté  qui  a  la  tête  remplie  de  lectures  mal 
digérées,  se  mettant  constamment  en  avant  car  il  est  plus  débrouillard  que 
tous  les  autres,  il  se  vante  de  toutes  sortes  d’actions  d’éclat,  il  a  voyagé  partout, 
et  sa  vie  a  été  si  intéressante  qu’il  a  plusieurs  cahiers  de  notes  et  qu’il  pro¬ 
jette  d’écrire  ses  mémoires!  D’ailleurs  il  passe  son  temps  à  adresser  des  lettres 
où  il  expose  ses  revendications  à  toutes  les  personnalités  s’occupant  de  ques¬ 
tions  économiques  ou  sociales.  On  reconnaîtra  que  l’état  psychique  antérieur 
de  ce  charretier  n’a  pas  été  sans  influence  sur  le  développement  des  manifesta¬ 
tions  hystéro-neurasthéniques  qui  ont  été  provoquées  évidemment  par  l’émotion 
terrible  qu’il  a  éprouvée,  mais  qui  actuellement  ne  sont  plus  entretenues  par 
aucune  altération  organique.  On  est  donc  en  droit  de  penser  que  l’accident  n’a 
été  qu’une  cause  occasionelle  et  que  la  condition  nécessaire  pour  l’apparition 
des  phénomènes  que  nous  observons  actuellement  étaient  le  trouble  préalable 
de  l’émotivité,  les  dispositions  psychiques  antérieures  du  sujet. 

M.  Çhocq  (de  Bruxelles).  —  (Note  communiquée.)  —  Ce  que  j’ai  dit  et  répété 
Prpç^çïçipment  ne  me  permet  pas  de  considérer  la  névrose  traumatique  comme 
Uflé-rrnajadie  à  part.  Il  n’y  a  pas  une  névrose  traumatique,  il  y  a  des  névroses, 
trauniatiques  qui  ne  sont  que  des  états  névrosiques  ordinaires,  hystérie,  neuras- 
théjije,  chorée,  etc.,  dont  la  symptomatologie  est  quelquefois  un  peu  modifiéei 
par  les  circonstances  de  l’accident,  ,  i 
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Ainsi  que  |je  n’ai  cessé  de  le  répéter  depuis  13  ans  (voir  :  Les  névroses  trau¬ 
matiques,  1896.  Ouvrage  couronné  par  l’Académie  de  médecine  de  Belgique)»? 
faut  avant  tout  écarter  du  groupe  des  névroses  traumatiques  toutes  les  maladies  ayant- 
un  substratumlan  atomique. 

Alors  seulement,  on  pourra  juger  de  la  symptomatologie  des  névroses  réelles^ 
ducs  aux  traumatismes.  Eh  bien,  à  part  la  nature  des  préoccupations  morbides- 
qui  roulent,  dans  ces  cas,  sur  un  thème  un  peu  spécial,  on  ne  retrouve  que  les 
symptômes  des  névroses  banales;  généralement  c’est  un  mélange  d’hystérie  et 
de  neurasthénie,  combinaison  que  l’on  rencontre  fréquemment  aussi  dans  des 
cas  de  névrosesjnon  traumatiques. 

Pour  bien  juger  les  névroses  traumatiques,  il  ne  faut  étudier  que  les  cas  ou- 
aucune  indemnité  n’est  en  jeu,  sinon  on  se  trouve  en  présence  d’individus  qui 
simulent  ou]qui  sont  inquiétés  par  l’idée  de  leur  réparation. 

Cette  préoccupation  constante  peut,  à  elle  seule,  provoquer  l’état  essentielle¬ 
ment  émotif  auquel  fait  allusion  M.  Claude.  Supprimons  cet  élément  de  nature- 
à  nous  induire’en  erreur,  ne  nous  occupons  que  des  névroses  traumatiques  sans 
lésions  et  sans  procès,  et  nous  verrons  que  ces  névroses  ne  dilfèrent  pas  essentiellement 
des  autres. 

I  Leur  étiologie  seule  diffère  :  l’intensité  de  l’émotion  morale  est  de  nature  à  donner 
lieu  à  des  manifestations  névrosiques  graves  chez  des  sujets  non  prédisposés .  L’inten¬ 
sité  de  l’émotion  est  ^le  seul  élément  important  et  cette  intensité  n’est  même  pas 
propre  aux  névroses  traumatiques,  puisque,  chez  l’avocat  dont  j’ai  relaté  tantôt 
'  l’observation,  elle  a  atteint  un  degré  au  moins  aussi  élevé. 


Cinquième  question. 

l’émotion  et  les  chorées 

M.  G.  Ballet.  —  Nous  revenons  à  la  cinquième  question  du  Rapport  de 
M,  II.  Claude  : 

5°  L’émotion  provoque  certains  accidents  choréiformes,  certaines  myo¬ 
clonies,  au  même  titre  que  la  suggestion,  l’imitation.  Elle  ne  détermine' 
pas  la  chorée  de  Sydenham,  mais  elle  en  exagère  nettement  les  symptômes. 

M.  SoL’OUES.  —  (Note  communiquée.)  —  Pendant  deux  années  consécutives, 
en  1890  et  1891,  j’ai  recherché,  dans  le  service  de  Charcot,  les  causes  de 
tous  les  cas  de  chorée  de  Sydenham  qui  se  sont  présentés  à  la  consultation 
externe  de  la  Salpêtrière.  Ces  recherches,  qui  n’ont  jamais  été  publiées  et  qui 
portent  sur  138  attaques  de  chorée  (récidives  comprises),  avaient  été  entre¬ 
prises  pour  trouver  une  origine  émotionnelle  à  la  chorée,  ür,  elles  m’ont  con¬ 
duit  à  un  résultat  contraire. 

En  effet,  l’émotion  manque  h  l’origine  déplus  de  la  moitié  des  cas  examinés. 
Je  l’ai  pourtant  cherchée  avec  insistance  et  avec  le  désir  secret  de  la  trouver. 
Ce  n’est,  du  reste,  pas  là  une  condition  étiologique  que  les  familles  oublient 
volontiers  de  mentionner.  Dans  les  cas  où  elle  existe,  elle  est  généralement 
trop  antérieure  au  début  de  la  chorée  pour  que  l’on  puisse  admettre  son  action 
provocatrice.  D’autre  part,  les  réactions  nerveuses,  consécutives  à  une  émotion. 
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{4  une  peur  qui  est  ici  le  plus  souvent  incriminée)  ne  rappellent  point  la 
physionomie  de  la  chorée,  ni  par  leurs  caractères  ni  par  leur  évolution. 

Mais  l’émotion,  agissant  sur  Un  terrain  névropathique|l(héréditaire  ou  acquis) 
'ne  serait-elle  pas  capable  de  déterminer  la  chorée  de  Sydenham?  —  Dans  la  moi¬ 
tié  des  cas  que  j’ai  observés,  la  tare  névropathique  faisait  défaut.  Elle  a  été 
-soigneusement  recherchée,  l’enquête  ayant  porté  sur  les  parents,  sur  les  frères, 
■sur  les  grands  parents,  les  oncles  et  les  cousins  germains.  Rien  n’est  plus  diffi- 
'Cile  qu’une  enquête  de  ce  genre.  J’admets  que  le  terrain  névropathique  ait  été 
-méconnu  dans  un  certain  nombre  de  cas;  il  est  inadmissible  qu’il  l’ait  été  dans 
tous.  Au  demeurant,  la  prédisposition  nerveuse,  ainsi  comprise,  est  si  commune 
dans  toutes  les  maladies  que  cette  fréquence  lui  enlève  ici  toute  |valeur.  Addi¬ 
tionnée  ou  non  d’émotion,  elle  me  paraît  incapable  de  déterminer  la  chorée 
vulgaire. 

L’infection  ou  la  toxi-infection,  telle  est  la  cause  véritable  de  la  chorée. 
Celle-ci  apparaît  de  plus  en  plus  comme  une  maladie  organique,  bénigne  et 
-curable,  produite  par  une  toxi-infection  agissant  sur  le  système  nerveux  cen¬ 
tral  des  enfants.  L’âge  est,  en  effet,  un  élément  de  première  importance.  Dans 
■ma  statistique,  la  chorée  a  débuté  une  seule  fois  au-dessous  de)six  ans  et  trois 
fois  au-dessus  de  vingt  ans.  Elle  survient  donc  à  la  période  de  croissance  et  de 
•développement  du  corps,  c’est-à-dire  à  une  période  où  l’activité  du  système  ner¬ 
veux  est  particuliérement  marquée.  11  y  a  donc  là  'une  condition  qui  favorise 
4a  localisation  ou  exagère  l’action  nocive  des  toxines  sur  ce  système  nerveux. 
■Si  parmi  plusieurs  enfants  atteints  de  maladies  infectieuses  semblables,  les  uns 
sont  atteints  de  chorée  et  les  autres  y  échappent,  ce  n’est  pas  selon  qu’ils  pré¬ 
sentent  ou  non  une  tare  névropathique.  Les  complications  nerveuses  au  cours 
des  maladies  infectieuses  n’impliquent  pas  l’existence  préalable  et  nécessaire 
■d’une  tare  névropathique.  Elles  sont  vraisemblablement  sous  la  dépendance  de 
la  qualité  ou  de  la  quantité  du  virus,  du  hasard  des  disséminations  circula¬ 
toires,  d’une  défaillance  momentanée  et  accidentelle  du  système  nerveux,  etc. 

Si  l’émotion  ne  crée  pas  la  chorée  vulgaire,  il  est  d’observation  courante 
■qu’elle  l’exagère  et  ainsi  la  fait  voir  à  des  yeux  qui  ne  la  voyaient  pas  jusque-là, 
■soit  parce  qu’il  ne  savaient  pas  regarder,  soit  parce  qu’elle  n’était  pas  appa- 
-rente.  Un  choréique  plus  ou  moins  latent,  qui  vient  d’être  victime  d’une 
émotion,  est  mieux  observé  par  les  siens  et  offre,  en  outre,  des  mouvements 
plus  étendus.  Cette  émotion  n’a  pas  causé  les  mouvements,  elle  les  a  seulement 
-augmentés  et  rendus  visibles. 

M.  Oddo  (de  Marseille).  —  (Note  communiquée.)  —  Une  enquête  soigneuse¬ 
ment  faite  durant  dix  années  sur  450  choréiques  au  Dispensaire  des  Enfants- 
Malades  de  Marseille  sur  le  rôle  de  l’émotion  dans  la  chorée  de  Sydenham, 
répond  précisément  à  la  cinquième  question  posée  par  le  docteur  Henri  Claude 
-à  la  suite  de  son  exposé  des  problèmes  neurologiques. 

L’exagération,  qui  existe  dans  l’esprit  du  public  au  sujet  de  l’importance  des 
Émotions  sur  la  production  de  la  dansé  de  Saint-Guy,  a  eu  pour  conséquence  de 
■mettre  en  cause  cette  influence  dans  la  moitié  des  cas  que  j’ai  observés. 

C’est  presque  exclusivement  la  frayeur, cMe  émotion  dominante  de  l’enfance, 
^ui  est  en  jeu  dans  les  renseignements  fournis  par  les  parents.  Une  seule  fois 
■c’était  la  colère. 

—  Date  d’apparition  de  la  chorée  après  l’émotion  mise  en  cause. 

•C’est  là  un  premier  fait  important  pour  élucider  l’action  effective  de  l’émotion. 
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1°  Dans  une  première  categorie  de  cas  assez  nombreux,  une  quinzaine,  les 
mouvements  auraient  apparu  immédiatement  après  l’émotion  ressentie  par  l’en¬ 
fant.  Celte  soudaineté  dans  l’éclosion  des  accidents  choréiques  permet  de  res¬ 
treindre  singulièrement  le  rôle  de  l’émotion  et,  de  fait,  dans  le  plus  grand 
nombre  des  cas,  j’ai  pu  me  convaincre  qu’il  s’agissait,  en  réalité,  d’une  reprise 
de  chorée  ou  plus  souvent  encore  d’aggravation  constituant  le  début  apparent 
d’une  chorée  déjà  existante  à  l’état  d’ébauche. 

2“  Une  date  éloignée  (à  partir  d’un  mois)  permet  également  d’éliminer  un 
certain  nombre  de  cas,  une  vingtaine  environ,  'fout  au  plus  pourrait-on,  quand  le 
traumatisme  psychique  a  été  fait,  quand  l’impression  conservée  par  l’enfant  a  été 
durable,  quand  son  psychisme  a  paru  modifié  à  dater  de  l’émotion,  admettre,  et 
cela  paraît  vraisemblable,  que  le  trouble  émotionnel  a  joué  le  rôle  de  cause  pré- 
disjiosante. 

3»  Le  délai  qui  semble  le  plus  en  rapport  avec  la  notion  de  causalité  va  de 
2  ou  3  jours  à  13  jours.  Il  a  été  observé  dans  une  trentaine  de  cas.  L’influence 
de  l’émotion  paraît  plus  probable  lorsque,  durant  cette  période,  l’enfant  a  pré¬ 
senté  des  modifications  psychiques  notables  ;  modifications  de  caractère,  irrita¬ 
bilité,  émotivité  extrême  et  particulièrement  lorsque,  ainsi  que  je  l’ai  observé 
dans  quelques  cas,  l’enfant  a  eu  pendant  cette  sorte  de  période  de  méditation, 
des  cauchemars  réitérés  reproduisant  Tévénement  qui  avait  causé  son  émotion. 

—  Nature  de  la  cause  émotionnelle.  —  Dans  la  grande  majorité  des  cas  l’événe¬ 
ment  auquel  la  mère  rattache  l’origine  de  la  chorée  est  de  faible  importance  : 
chute,  rixes,  animaux  menaçants,  corrections  excessives,  etc.  Et  nous  trouvons 
là  encore  un  grand  nombre  de  faits  à  éliminer. 

Toutefois  certaines  circonstances  ont  pu  augmenter  dans  quelques  cas  Tin- 
fluence  de  la  cause  émotionnelle  :  ces  circonstances  sont  inhérentes  parfois  à  la 
cause  elle  même  et  tous  ceux  qui  sont  familiarisés  avec  la  psychologie  de  l’enfance 
ne  seront  pas  surpris  de  la  violence  de  l’émotion  ressentie  par  un  enfant  qui 
tombe  dans  une  cave,  dans  un  lavoir  plein  d’eau,  ou  qui  dans  un  ivrogne  recon¬ 
naît  son  père.  Ailleurs  l’intensité  de  l’émotion  réssentie  par  l’enfant  est  révéla¬ 
trice  d’un  état  psychopathique  qui  constitue  le  fait  principal. 

Les  petites  émotions  paraissent  jouer  un  rôle  assez  important  dans  les  recrudes¬ 
cences  ou  les  rechutes  de  chorée.  Car  il  ne  faut  pas  oublier  que  si  l’enfant  est  un 
être  émotif,  Témotivité  de  l’enfant  choréique  est  considérablement  augmentée. 
Je  pourrai  citer  à  ce  propos,  parmi  de  nombreuses  observations,  celle  d’un  petit 
décrotteiir  qui  revenait  au  Dispensaire  avec  une  nouvelle  recrudescence  de  chorée 
chaque  fois  que  la  police  le  trouvait  en  contravention,  lui  donnait  la  chasse  et 
lui  saisissait  sa  boite. 

Les  grandes  émotions  sont  les  plus  intéressantes  à  relever.  Je  les  ai  rencontrés 
dans  10  cas  sur  150.  Je  citerai  à  ce  propos  un  garçon  de  8  ans  qui  fut  atteint 
pour  la  première  fois  de  chorée  après  une  très  violente  tempête  sur  mer;  un 
autre  qui  devient  choréique  quelques  jours  après  avoir  vu  son  père  mourir  subi¬ 
tement  sous  ses  yeux;  un  autre  qui  fut  atteint  15  jours  après  avoir  reçu  un 
coup  de  fusil  de  chasse  qui  lui  logea  des  plombs  dans  la  tête,  une  quatrième  qui 
devint  choréique  après  avoir  échappé  à  un  incendie,  etc.  Parfois  les  causes  émo¬ 
tionnelles  se  succèdent  et  agissent  par  leur  superposition.  Je  citerai  comme 
exemple  une  fillette  de  13  ans  et  demi  qui  revenait  de  l’école  avec  une  petite 
compagne  lorsque  celle-ci  fut  emmenée  par  un  satyre  :  la  disparition  de  son 
amie,  la  découverte  de  son  cadavre  quelques  jours  après,  l’arrestation  de  l’assas¬ 
sin,  tous  ces  événements  racontés  avec  mille  détails  sur  les  portes,  puis  la  com- 
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parution  de  l’enfant  devant  le  juge  d’instruction,  enfin,  pour  couronner  le  tout 
le  cheval  delà  voiture  qui  la  ramenait  du  Palais  de  Justice  s’emporte,...  en  voilà 
assez  pour  reconnaître  une  origine  émotionnelle  à  la  chorée  qui  éclata  quelques 
jours  après. 

Dans  quelques  cas,  le  diagnostic  de  chorée  de  Sydenham  pourrait  être  mis  en 
doute. 

Dans  un  pensionnat  de  jeunes  filles  on  enferme  toutes  les  élèves  d’une  classe 
pour  leur  soustraire  la  vue  d’une  maîtresse  qui  a  une  crise  d’hystérie. 

Les  entants  se  trouvant  dans  l’ohscurité  et  entendant  des  cris,  crurent  à 
une  explosion  de  gaz,  trois  d’entre  elles  devinrent  choréiques  :  rien  ne  distin¬ 
guait  les  symptômes  de  celle  que  j’ohservai  de  ceux  d’une  chorée  vulgaire. 

Les  autres  observations  auxquelles  je  faisais  allusion  plus  haut  ne  sauraient 
être  discutées  au  point  de  vue  diagnostique. 

—  Influence  de  Vhérèdité  et  de  la  prédisposition  névropathiques. 

J’ai  rencontré  cette  double  influence  sous  des  formes  diverses  dans  tous  les 
cas  où  l’émotion  a  pu  jouer  un  rôle  déterminant  ou  aggravant  dans  la  chorée  de 
Sydenham. 

L’alcoolisme  du  père  est  une  des  influences  les  plus  communes  :  je  parle 
d’alcoolisme  à  forme  grave,  d’absinthisme  et  parfois  d’alcoolisme  chez  les  deux 
générateurs.  Les  troubles  névropathiques  variés  chez  la  mère,  l’hystérie  fré¬ 
quente,  la  vésanie  et  dans  cinq  cas  la  chorée  chez  un  ou  plusieurs  membres  de 
la  famille,  etc. 

Chez  l’enfant  lui-même  les  antécédents  névropathiques  ne  manquent  guère  : 
c’est  presque  constamment  l’impressionnabilité,  l’émotivité  qui  a  décuplé  la  puis¬ 
sance  du  choc  émotionnel,  ce  sont  assez  souvent  les  convulsions  du  premier  âge, 
parfois  le  retard  de  la  marche,  de  la  parole,  les  terreurs  nocturnes,  etc. 

Les  facteurs  ordinaires  de  la  chorée  :  infections,  rhumatisme,  se  rencontraient 
assez  souvent  concuremment  avec  la  cause  émotionnelle,  mais  je  n’ai  pu  les 
relever  dans  la  moitié  des  cas. 

Conclusions,  d»  Les  émotions  sont  une  cause  fréquente  d’aggravation,  de  rechute 
ou  de  récidive  dans  la  chorée  de  Sydenham.  Leur  influence  est  d’autant  plus 
grande  que  le  choréique  est  un  émotif.  Les  causes  de  ces  émotions  aggravantes 
sont  souvent  minimes.  Leurs  effets  sont  souvent  immédiats. 

2“  Les  grandes  émotions,  les  émotions  chocs  peuvent  avoir  une  influence  déter¬ 
minante  sur  l’apparition  de  la  chorée  de  Sydenham.  Ces  faits  sont  assez  rares. 
(Je  les  ai  observés  10  fois  sur  150.)  Habituellement  ces  émotions  déterminantes 
de  la  chorée  sont  suivies  d’une  période  de  méditation  qui  précède  de  2  à  15  jours 
l’apparition  de  la  maladie. 

3“  Les  prédispositions  névropathiques  héréditaires  ou  personnelles  ne  manquent 
guère  chez  les  choréiques  qui  ont  subi  l’action  aggravante  ou  déterminante  de 
l’émotion. 

M.  Crocq  (de  Bruxelles).  —  (Note  communiquée.)  —  Tout  dépend  de  ce  que 
l’on  appelle  la  chorée  de  Sydenham  :  pour  ma  part,  je  qualifie  ainsi  l’affection 
bien  connue  qui  ne  me  paraît  pouvoir  être  confondue  avec  aucune  autre.  Me 
basant  sur  l’observation  clinique,  je  ne  puis  différencier  la  chorée  due  à  une 
infection  décelable  de  celle  qui  ne  paraît,  relever  que  d’une  origine  nerveuse. 

Placé  sur  ce  terrain,  je  n’hésite  pas  à  dire  catégoriquement  que  la  chorée  de 
Sydenham  peut  être  engendrée,  de  toutes  pièces,  par  des  émotions  morales.  J’en  ai 
observé  plusieurs  exemples.  Je  vois  en  ce  moment  une  enfant  de  14  ans;  ses 
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parents,  âgés  tous  deux  de  35  ans,  sont  bien  portants;  elle  a  eu  5  frères  et 
sœurs  dont  4  sont  morts  ;  l’un  s’est  noyé,  un  autre  est  mort  de  pleurésie  à  15 
ans  et  deux  sont  morts  en  bas  âge  du  croup.  Son  frère  est  bien  portant,  elle- 
même  n’a  jamais  été  malade.  Elle  travaille  dans  une  maroquinerie  :  son  ouvrage 
consiste  à  surveiller  une  machine  roulant  sur  rails;  la  machine,  assez  lourde, 
parcourt  un  trajet  de  3  à  4  mètres  et  notre  ouvrière  doit  souvent  intervenir 
pendant  cette  manœuvre.  Le  24  novembre  dernier,  au  moment  où  l’enfant  se 
retirait  pour  permettre  à  la  machine  de  revenir  vers  elle,  elle  buta  de  sa  cuisse 
gauche  contre  une  pièce  métallique  et  tomba.  Elle  vit  la  machine  revenir  vers 
elle  et  crut  qu’elle  allait  être  écrasée.  Au  moment  où  l’appareil  l’atteignait,  elle 
put  s’échapper;  elle  en  fut  donc  quitte  pour  la  peur  et  n’eut  que  son  éraflure 
antérieure  à  la  cuisse  gauche.  En  proie  à  une  vive  émotion,  elle  dut  aban¬ 
donner  son  travail;  rentrée  chez  elle,  on  constata  l’existence  de  mouvements 
choréiformes  dans  le  membre  inférieur  gauche;  le  lendemain  les  mouvements 
atteignirent  le  bras  gauche,  deux  jours  après  la  jambe  et  le  bras  droit  et  quatre 
jours  après  l’accident  la  face  s’entreprit.  Le  diagnostic  fut  fait  par  le  médecin 
traitant;  il  fut  confirmé  àl’hopital  de  Malines.  Je  vis  la  malade  le  11  décembre 
et  constatai  l’existence  d’une  chorée  de  Sydenham  typique.  Il  ne  s’agissait 
certes  pas  de  chorée  hystérique.  L’enfant  était  bien  constituée,  elle  n’avait 
jamais  eu  de  rhumatisme,  ne  présentait  pas  de  souffle  aortique.  Malgré  mes 
investigations  les  plus  minutieuses,  je  n’ai  pu  déceler  aucune  tare  névropa¬ 
thique  héréditaire  ni  personnelle. 

Je  cite  ce  cas  parce  qu’il  est  tout  récent,  mais  je  pourrais  en  rapporter  d’autres 
non  moins  démonstratifs.  Je  conclus  donc  que  la  chorée  de  Sydenham  peut  être 
créée  par  une  émotion  violente.' 


Sixième  question. 

l’émotion  et  les  tics 

6°  L'émotion  exagère  les  tics,  mais  ne  les  crée  pas  :  elle  peut  placer  le 
sujet  dans  des  conditions  d’ opportunité  pour  la  genèse  des  tics,  qui  résultent 
en  réalité  de  perturbations  mentales  sur  un  terrain  de  dégénérescence. 

M.  Henry  Meige.  —  Assurément  l’émotion  ne  saurait  suffire  à  créer  les  tics. 
Elle  peut  les  exagérer,  mais  ce  n’est  pas  une  règle  absolue  ;  il  existe  à  cet  égard 
de  nombreuses  différences  individuelles  qui  s’expliquent  suffisamment  par  les 
variantes  psychologiques  des  tiqueurs. 

Quant  à  savoir  si  l’émotion  favorise  l’éclosion  des  tics,  je  crois  qu’ici  encore 
il  serait  téméraire  de  généraliser.  Rien  n’est  plus  difficile,  en  effet,  que  d’établir 
en  pareil  cas  une  relation  de  cause  à  effet.  Les  enquêtes  les  meilleures,  faites 
dans  ce  sens,  sont  toujours  discutables.  Les  tiqueurs  ou  leur  entourage  sont 
généralement  enclins  à  attribuer  une  importance  disproportionnée  nu  rôle  étio¬ 
logique  des  émotions.  Ils  sont  tentés  de  rattacher  à  une  émotion  plus  ou  moins 
lointaine  l’apparition  d’un  tic,  qui  peut-être  existait  auparavant,  mais  n’avait 
pas  encore  été  remarqué.  On  doit  avoir  à  cet  égard  la  même  réserve  qu’au  sujet 
de  l’origine  de  certaines  tumeurs;  que  de  fois  rattache-t-on  leur  début  à  un 
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traumatisme  uniquement  parce  que  ce  dernier  à  eu  pour  effet  d’attirer  sur  elles 
l’attention  ! 


M.  P.  Janet.  — D’une  manière  générale  je  partage  l’opinion  de  M.  Meigeet  je  ne 
crois  pas  que  le  tic  proprement  dit  soit  un  résultat  immédiat  de  l’émotion.  Gela 
résulte  de  la  nature  môme  du  tic  qui  est  un  symptôme  systématique  d’évolution 
tardive  :  mais  je  crois  cependant  qu’il  y  a  quelques  restrictions  à  faire. 

1“  M.  Meige  reconnaît  déjà  que  l’émotion  augmente  beaucoup  les  tics  déjà 
existants,  cela  est  évident,  je  n’y  reviens  pas. 

2"  Il  est  certain  aussi  que  l’émotion  peut  faire  réapparaître  gravement  des  tics 
complètement  disparus.  Permettez-moi  de  vous  rappeler  une  de  mes  anciennes 
observations  que  j’ai  souvent  discutée.  Un  homme  de  23  ans  avait  un  tic  très 
grave  et  continuel  qui  consistait  à  souffler  violemment  par  une  narine  comme 
pour  expulser  quelque  chose  :  ce  tic  s’était  développé  au  cours  d’une  fièvre 
thyphoïde  après  un  fort  saignement  de  nez,  je  n’insiste  pas  sur  son  origine.  J’ai 
eu  1  occasion  de  traiter  ce  jeune  homme  et  après  quelque  temps  j’ai  pu  obtenir 
la  disparition  complète  et  en  apparence  définitive  de  ce  tic.  Trois  ans  après  la 
guérison,  cet  homme  a  éprouvé  des  pertes  d’argent  dans  le  commerce  et  son  tic 
a  recommencé  exactement  le  même.  Il  a  fallu  le  guérir  de  nouveau,  il  est  vrai 
que  cela  a  été  plus  facile.  J’ai  été  fort  surpris  de  voir  cet  homme  revenir  cinq 
ans  plus  tard  avec  son  même  tic  de  souffler  par  une  narine  réapparu  après  la 
mort  d’un  de  ses  enfants.  Je  pourrais  citer  bien  des  cas  semblables. 

3“  Il  faut  savoir  également  que  l’émotion  systématise  le  tic  et  peut  lui  donner 
telle  ou  telle  forme  qu’il  n’avait  pas.  Une  jeune  fille  qui  avait  déjà  eu  des  tics 
variés  et  de  l’agitation  prit  rapidement  le  tic  de  tourner  brusquement  la  tête  et 
Jes  yeux  à  gauche  parce  qu’elle  avait  été  surprise  en  voyant  son  père  lui  appa¬ 
raître  à  gauche  en  état  d’ivresse. 

4"  Une  chose  qui  me  parait  plus  importante,  c’est  que  l’émotion  peut  troubler 
des  individus  qui  n’ont  pas  encore  eu  de  tics  et  les  placer  dans  cet  état  psychas¬ 
ténique  favorable  aux  agitations  par  dérivation,  aux  doutes,  aux  répétitions  qui 
engendrent  les  tics. 


Voici  une  jeune  fille  que  j’ai  traitée  l’année  dernière  dans  les  conditions  sui¬ 
vantes.  Elle  n’avait  jamais  jusque-là  été  considérée  comme  une  malade  et  venait 
d’entrer  dans  sa  première  crise  psychasténique  à  l’occasion  d’une  demande  en 
niariage,  ce  qui  est  assez  fréquent.  Cette  demande  en  mariage  un  peu  inattendue 
1  avait  beaucoup  troublée  et  déprimée  :  elle  était  devenue  incapable  de  répondre 
«  oui  ou  non  »,  elle  s’interrogeait  indéfiniment  pour  savoir  si  elle  devait  se 
marier  ou  se  décider  à  entrer  dans  un  couvent.  Pour  résoudre  cette  question 
grave  elle  interrogeait  le  ciel  et  cherchait  constamment  «  si  dans  les  nuages  elle 
verrait  des  croix  ou  des  figures  de  saintes,  signe  infaillible  de  vocation  reli¬ 
gieuse  ».  Vous  reconnaissez  l’agitation  mentale  du  psychasténique  se  dévelop¬ 
pant  à  l’occasion  des  difficultés  de  la  vie,  ce  qui,  à  mon  avis,  est  la  règle.  Cette 
manie  d’interroger  le  ciel  a  amené  un  tic  de  la  tête  et  des  yeux  qui  se  levaient 
en  l’air  à  chaque  instant  et  ce  tic  a  été  le  dernier  élément  de  la  maladie,  celui 
qui  a  duré  le  plus  longtemps  après  la  guérison  des  autres  symptômes.  Je  ne 
crois  pas  que  l’on  puisseinier  le  rôle  de  l’émotion  dans  la  genèse  de  ce  tic  sur¬ 
venu  lentement,  trois  mois  au  moins  après  l’événement. 

Ces  faits  nous  montrent  que  l’on  ne  doit  pas  complètement  oublier  le  rôle  de 
1  émotion  dans  la  pathogénie  des  tics. 


M.  Henby  Meige.  —  Je  ne  conteste  nullement  les  faits  que  rappelle  M.  Janet; 
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j’en  ai  observe  de  semblables.  Mais  je  tiens  à  redire  que  les  émotions  agissent 
sur  les  tiqueurs  de  façons  très  différentes. 

Un  e-vemple  entre  autres  ;  Lorsqu’un  liqueur  se  trouve  pour  la  première  fois 
en  présence  du  médecin,  il  n’est  pas  rare  que  l’émotion  qui  accompagne  toujours 
cette  visite  provoque  une  exaspération  des  tics  ;  mais  l’inverse  s’observe  non 
moins  souvent;  l’émotion  de  la  première  visite  médicale  a  une  action  inhibi¬ 
trice  sur  les  mouvements  convulsifs  comparable  à  la  sédation  bien  connue  du 
mal  de  dents  à  l’approche  du  dentiste. 

On  pourrait  se  demander  si  ces  différences  ne  tiennent  pas  à  la  nature  et  à  la 
qualité  des  émotions;  mais  je  crois  qu’à  cet  égard  encore  il  est  impossible  d’éta¬ 
blir  des  distinctions  valables,  la  mentalité  des  tiqueurs  offrant  trop  de  variabilité 
suivant  les  sujets  et  trop  d’instabilité  suivant  les  moments. 

M.  Cuoco  (de  llruxelles).  —  (Note  communiquée.)  —  En  ce  qui  concerne  les 
tics,  je  suis  de  l’avis  de  M.  Claude  :  ils  ne  peuvent  pas  être  créés  par  l’émotion. 
Je  n’en  ai  jamais  observé  un  exemple. 

Toujours  j’ai  trouvé,  chez  le  tiqueur,  un  état  mental  spécial,  une  constitution 
psychopathique  particulière,  un  terrain  dégénératif  indéniable. 

Je  conclus  donc,  comme  pour  Tépilepsie,  que  l’émotion  ne  peut  engendrer  de 
toutes  pièces  les  tics. 

M.  G.  Ballet.  —  Nous  avons  épuisé  la  discussion  des  problèmes  neurolo¬ 
giques.  Dans  une  prochaine  séance  nous  aborderons  la  discussion  des  problèmes 
psychiatriques.  Notre  réunion  aura  lieu  le  23  décembre,  à  9  heures  du  matin. 


Note  additionnelle  communiquée. 

M.  Raymond.  —  Je  voudrais  envisager  la  question  qui  est  posée  devant  la 
Société  de  neuro-psychiatrie  surtout  en  clinicien.  Quelle  que  soit  la  théorie  que 
Ton  adopte  pour  expliquer  le  mécanisme  des  émotions,  un  fait  primordial  ressort 
de  Tohservation,  c’est  l’èhranlement  qu’elles  impriment  aux  centres  nerveux 
et,  par  leur  intermédiaire,  à  l’organisme  tout  entier.  Le  choc  émotif,  atteint 
en  première  ligne,  l’encéphale  et  il  met  plus  particuliérement  en  branle  les 
divers  centres  psychiques,  moteurs,  sensitifs,  vaso-moteurs,  thermiques,  que  la 
plupart  des  auteurs  s’accordent  à  placer  dans  la  couche  corticale  du  cerveau. 
Ceux-ci  sont  touchés,  isolément  ou  conjointement,  et  il  est  facile  de  concevoir 
combien  alors  peuvent  être  variés  les  modes  d’association  des  phénomènes  réac¬ 
tionnels  qui  résultent  de  ces  ébranlements.  Ôn  sait,  d’autre  part,  qu’à  côté  de 
l’aptitude  à  percevoir  le  choc  provocateur  des  émotions,  le  cerveau  possède  un 
pouvoir  d’inhibition  qui  s’exerce  sur  les  réactions  consécutives  à  la  perception 
de  ce  choc,  pouvoir  très  variable  suivant  les  âges,  les  sexes,  les  tempéraments, 
les  conditions  de  santé  générale,  antérieure  ou  actuelle,  variable  aussi  avec 
la  fréquence  des  ébranlements  déjà  subis  par  l’organe  et  sa  force  de  résistance 
particulière. 

Le  choc  émotif,  qu’il  soit  d’ordre  psychique  ou  traumatique,  peut  causer  la 
mort  subite  et  cette  constatation  est,  de  notoriété  courante.  11  peut  également 
—  du  moins  à  mons  avis  —  faire  éclore  des  psychoses  ou  des  psycho-névroses, 
en  particulier  la  psychasténie  appelée,  couramment,  par  certains  auteurs, 
«  psycho-névrose;  émotive  »  et  rbystéàtie  sur  des  terrains  prédisposés,  créés  par 


DE  l’Émotion 


1655 


'l’hérédité  ou  par  des  causes  actuelles  plaçant  momentanément  le  système  ner- 
■veux  dans  des  conditions  semblables  d’infériorité. 

Pour  ma  part,  je  crois  fermement,  me  basant  sur  les  faits  que  j’ai  observés, 
que  certaines  manifestations  hystériques  peuvent  survenir  chez  des  hystériques 
en  puissance,  sans  aucune  intervention  de  la  suggestion  ou  de  l’autosuggestion. 
J’ai  vu,  dans  quelques  cas,  des  crises  hystériques  se  manifester,  pour  la  pre- 
niiére  fois,  immédiatement  après  le  choc  émotif.  Plus  tard,  lorsqu’elles  se 
reproduisaient,  c’était,  le  plus  souvent,  à  la  suite  du  souvenir  de  la  cause  de 
J  émotion  et  par  réaction  émotive.  J’ai  vu  des  accès  de  somnambulisme  dans  les 
mêmes  conditions;  des  amnésies  antéro-rétrogrades,  des  fugues  hystériques, 
voire  même  le  rétrécissement  du  champ  visuel.  11  m’a  été  donné,  également,  de 
rencontrer  des  cas  de  contractures,  nettement  hystériques,  engendrés  au  moment 
même  où  le- choc  traumatique  intervenait  :  grain  de  sable  dans  l’œil,  ayant  à 
peine  provoqué  de  la  douleur  et  enlevé  immédiatement  :  contracture  de  l’orbi- 
culaire,  —  la  peur  de  la  blessure  insignifiante  avait  agi  dans  ce  cas,  certaine¬ 
ment  plus  puissamment  que  la  douleur,  —  coup  sur  le  genou  déterminant  une 
eontusion  insignifiante,  suivie,  de  suite,  de  contractures  du  membre  infé¬ 
rieur,  etc...  D’autre  fois,  dans  de  semblables  conditions,  au  lieu  de  contractures, 
JI  se  produisait  une  paralysie  hystérique  avec  ses  caractères  bien  connus. 

A  propos  de  paralysies  hystériques,  je  désire  rappeler,  en  quelques  mots,  l’his- 
'toire  d’un  malade,  âgé  de  25  ans,  que  j’ai  étudié  à  une  de  mes  leçons  du  ven¬ 
dredi  de  cette  année,  devant  les  médecins  elles  élèves  qui  me  font  l’honneur  de 
suivre  mon  cours.  Cet  homme,  valet  de  chambre  de  sa  profession,  a  été  blessé, 
le  8  août  dernier,  à  10  heures  du  soir,  lors  de  l’accident  du  chemin  de  fer  de 
Longjumeau.  Sa  femme,  enceinte  de  huit  mois,  avec  laquelle  il  causait,  a  été 
tuée  à  ses  côtés.  Quant  à  lui,  il  s’est  retrouvé  sous  les  débris  du  wagon  tamponné. 
Il  y  est  resté  une  vingtaine  de  minutes;  au  bout  de  ce  temps,  il  a  perdu  con¬ 
naissance.  Il  s’est  réveillé  à  l’hôpital  de  Longjumeau,  au  moment  où,  vers 
minuit,  on  lui  faisait  une  injection  de  sérum  artificiel  dans  la  cuisse  droite; 
il  a  parfaitement  senti  l’injection.  11  portait  des  traces  de  légères  contusions  à 
la  face,  du  côté  gauche  et  une,  beaucoup  plus  marquée,  sur  la  cuisse  gauche. 
On  le  pansa  rapidement.  Le  lendemain  matin,  comme  il  se  plaignait  de  dou¬ 
leurs  vives  dans  la  cuisse  gauche  contusionnée  et  qu’il  mobilisait  difficilement 

jambe,  on  lit  un  pansement  compressif  au  niveau  delà  cuisse  et  on  lui  sus¬ 
pendit,  au  pied  gauche,  un  poids  de  25  à  30  kilogrammes;  on  avait,  sans 
-doute,  cru  ù  une  fracture  de  la  cuisse  en  raison  de  la  tuméfaction  avec  ecchy¬ 
mose  de  la  région.  L’appareil  fut  enlevé  au  bout  de  40  jours  et  le  malade  trans¬ 
porté  à  la  clinique  de  la  Salpêtrière.- A  son  entrée  dans  le  service,  je  constatai 
1  existence  d’une  monoplégie  crurale  gauche  fiasque,  avec  conservation  des 
■réflexes  tendineux.  Le  malade  pouvait,  étant  soutenu  par  deux  aides,  marcher 
ûn  peu,  quoique  très  difficilement;  il  traînait  la  jambe  gauche  derrière  lui, 
comme  si  elle  ne  lui  appartenait  pas;  c’était  la  démarche  hélicopode  de  Charcot, 
Jo-  plus  classique  que  l’on  puissé  observer,  11  avait  l’absence  de  flexion  combinée 
de  la  cuisse  sur  la  jambe  de  nôtre  collègue  Babinski,  l’absence  du  signe  du 
du  talon  de  Ilower,  l’absence  du  signe  que  M.  Neri  nous  a  fait  connaître,  il  y  a 
quelques  semaines.  J’ajoute  que  les  réactions  électriques  étaient  normales.  La 
radiographie  nous  a  montré  que  tous  les  segments  osseux  du  membre  inférieur, 
y  compris  le  bassin,  étaient  absolument  sains  et  n’avaient  jamais  été  le  siège 
■d  aucune  lésion,  d’aucune  fracture.  Dans  ces  conditions,  le  diagnostic  «  de  mono¬ 
plégie  crurale  hystérique  »  s’imposait.  Or,  ce  malade  avait,  en  plus,  des  symp- 
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tomes  que  je  viens  d’énumérer,  une  anesthésie  totale,  aux  trois  modes,  de  la 
sensibilité  superficielle  de  la  peau  de  la  jambe  gauche,  anesthésie  à  distribution 
segmentaire,  à  forme  de  caleçon,  limitée  en  haut  par  une  ligne  circulaire  un  peu 
irrégulière,  au  pourtour  de  la  racine  de  la  cuisse.  Les  sensibilités  profondes 
étaient  conservées;  le  pincement  violent  de  la  peau  provoquait  la  dilatation  de 
la  pupille  ;  en  un  mot,  l’anesthésie  avait  tout  à  fait  les  caractères  des  anes¬ 
thésies  hystériques.  Qu’elle  ait  été  créée  par  n’importe  quel  procédé,  voire  même 
par  l’exanien  médical,  elle  n’en  existait  pas  moins.  D’ailleurs,  —  et  ceci  d’une 
façon  évidente,  —  j’ai  vu  de  semblables  anesthésies  produites  par  le  choc  émotif  : 
servante  d  un  château,  en  pleine  campagne,  où  la  sonnerie  électrique  de  la 
porte  d’entrée  s’étant  mise  à  sonner  par  suite  d’un  dérangement  des  fils,  apeurée 
ainsi  que  son  mari  et  n’osant  pas  aller  ouvrir  la  porte,  car  il  était  deux  heures 
du  matin  et  l’on  parlait  beaucoup,  à  ce  moment,  de  malfaiteurs  qui  avaient 
pillé  dans  des  propriétés  voisines.  Le  lendemain,  j’ai  été  le  premier  à  la  voir.  Je 
1  ai  examinée  comme  je  le  fais  toujours  en  pareil  cas,  sans  prononcer  un  mot  et 
après  m’être  placé  en  arrière  d’elle,  muni  d’une  longue  aiguille;  â  gauche,  je 
pus  traverser  la  peau  du  bras,  elle  ne  sourcilla  pas  ;  à  droite,  elle  retira  vive¬ 
ment  son  membre  lorsque  je  la  piquai.  J’ajoute  que  le  mari,  qui  était  aussi  très 
impressionnable  et  entaché  d’alcoolisme,  ne  présentait  rien  de  semblable;  il 
avait  un  peu  de  tachycardie.  Quant  à  la  femme,  je  lui  ai  vu  antérieurement,  à 
diverses  reprises,  des  crises  de  nerfs.  D’ailleurs,  à  la  clinique,  de  temps  à  autre, 
on  nous  amène  des  malades  qui  n’ont  jamais  été  examinés  par  aucun  médecin 
et  qui  ont  des  anesthésies  classiques.  L’an  dernier,  j’ai  présenté  aux  élèves  une 
hystérique,  avec  contractures  douloureuses  des  muscles  abdominaux;  le  médecin 
traitant  croyant  à  de  la  péritonite,  lui  avait  fait  mettre  des  sangsues;  à  son 
grand  étonnement  et  à  celui  de  la  malade,  les  morsures  des  sangsues  ne  furent 
pas  senties  :  elle  était  hémianesthésique,  'fous  les  ans,  à  mes  leçons  du  mardi, 
j’ai  montré  aux  élèves  environ  cinq  ou  six  cas  d’hémianesthésie  hystérique.  Je 
conviens,  tout  le  premier,  que  l’on  a  un  peu  exagéré,  à  un  moment  donné,  la 
valeur  des  anesthésies  comme  stigmates  de  l’hystérie.  Les  élèves  obéissaient 
alors  â  la  mode,  en  se  figurant  les  constater  partout,  comme  quelques-uns, 
aujourd’hui,  obéissent  aussi  à  la  mode  en  refusant  de  les  voir  lorsqu’elles 
existent.  Je  veux  bien  croire  que,  quelquefois,  plus  rarement  qu’on  ne  le  dit, 
elles  ont  été,  sinon  créées,  au  moins  localisées  et  précisées  par  quelques  cher¬ 
cheurs  patients  et  naïfs,  mais  ce  n’est  pas  une  raison  pour  nier  leur  existence 
d  une  façon  catégorique.  Notre  collègue  Janet,  dans  son  beau  livre,  les  Névroses, 
me  paraît  avoir  tout  à  fait  mis  la  question  au  point.  J’en  dirai  autant  du  rétré¬ 
cissement  du  champ  visuel.  J’ai  montré,  il  y  a  huit  mois,  une  malade  de  30  ans 
atteinte  d’un  rétrécissement  tubulaire  —  cela  est  caractéristique  ainsi  que 
Janet  1  a  fait  voir  —  du  champ  visuel.  Ce  rétrécissement  était  survenu  chez  elle, 
à  la  suite  d’Une  légère  hémorrhagie  rétinienne  causant  une  grande  émotion  :  la 
crainte  de  perdre  la  vue.  Le  rétrécissement  a  été  reconnu  à  la  clinique,  par 
Galezowski  qui  examina  la  malade  le  premier  et  pour  la  première  fois.  J’ajoute, 
■enfin,  qu’on  a  pu,  à  la  suite  de  grands  chocs  émotifs  (grave  accident  de  chemin 
de  fer  de  Heidelberg,  ü'  Woellker.  1900),  opérer  des  malades  qui  ne  sentaient 
rien. 

—  Je  reviens  à  mon  malade.  Pendant  que  je  rappelais,  devant  lui,  les  cir¬ 
constances  de  son  accident,  la  mort  de  sa  femme,  etc.,  il  fut  pris,  devant  les 
-éléves,  d’une  crise  hystérique,  par  rèacHon  émotive,  crise  provoquée  par  le  rappel 
de  l’accident.  Enfin,  cet  homme  qui,  pour  le  besoin  de  ma  démonstration,  avait 
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les  deux  jambes  découvertes,  présentait  une  coloration  rouge  du  pied  gauche 
beaucoup  plus  accentuée  qu’au  pied  droit.  La  température  locale,  prise  au  ther¬ 
momètre,  par  M.  Egger,  montrait,  entre  les  deux  pieds,  une  différence  de  trois 
degrés  de  température,  le  pied  gauche  étant,  de  beaucoup,  le  plus  froid.  Invo¬ 
quez  l’émotion,  la  suggestion,  l’imitation  ou  tout  ce  que  vous  voudrez  pour 
expliquer  ces  cas,  le  fait  est  là  et  je  l’ai  constaté  à  la  Salpêtrière,  thermomètre 
en  main,  c’est-à-dire  objectivement,  un  certain  nombre  de  fois.  Quant  au  choc 
traumatique  sur  la  cuisse  gauche,  il  datait  de  quatre  mois  et  la  contusion  consé¬ 
cutive  était  disparue  depuis  longtemps,  lors  de  l’examen  du  malade.  Je  ne  crois 
donc  pas  qu’on  puisse  faire  état  de  ce  choc  pour  expliquer  rabaissement  de  la 
température.  D’ailleurs,  dans  les  autres  cas  observés,  il  n’y  avait  pas  eu  de 
traumatisme. 

Plus  intéressant  encore  me  parait  le  fait  suivant  que  j’ai  vu  cette  année  en 
ville,  avec  le  D'  Florand,  dans  des  conditions  d’observation  indiscutables.  11 
concerne  une  femme  de  49  ans  que  j’ai  soignée  pendant  de  longues  années  et 
dont  le  D''  Florand  est  maintenant  le  médecin.  C’est  une  hystérique  ayant  eu,  à 
diverses  reprises,  tous  les  accidents  classiques.  Au  mois  d’avril  1909,  elle  était 
couchée,  depuis  plusieurs  semaines,  pour  une  grippe  légère;  d’ailleurs,  depuis 
quelques  années,  elle  n’avait  plus  d’accidents  nerveux.  Vers  2  heures  de  l’après- 
midi,  le  feu  prend  dans  la  cheminée  de  sa  chambre;  affolement  de  la  dame  en 
question  et  de  ses  domestiques.  Le  portier  court  chercher  les  pompiers;  ceux-ci 
arrivent  rapidement  et  se  mettent  en  devoir  d’éteindre  le  feu.  Pendant  ce  temps. 
Madame  X...  prise  d’une  peur  intense,  esquisse  une  crise  de  nerfs,  sans  mouve¬ 
ments,  sans  gesticulations,  mais  elle  étouffe  et  se  plaint  d’éprouver  des  douleurs 
vives  dans  les  membres,  principalement  dans  les  pieds  et  dans  les  mains;  elle 
craint  d’être  paralysée,  etc.  On  me  téléphone;  j’arrive  une  heure  après  le  début 
des  accidents  et  je  la  trouve  encore  en  proie  à  une  violente  émotion,  entourée 
de  son  mari  et  des  domestiques  qui  ne  l’ont  pas  quittée  un  instant.  Je  la  découvre 
pour  l’examiner.  La  face  interne  des  bras,  des  cuisses,  la  face  antérieure  du 
tronc  présentaient  de  larges  taches  ecchymotiques  qui  s’étaient  faites  à  l’insu  de 
la  malade. 

En  même  temps,  il  existait  une  contracture  violente,  en  flexion,  des  mains 
et  des  pieds.  La  malade  se  plaignait,  en  outre,  de  souffrir  horriblement  —  j’em- 
ploie  son  mot  à  dessein  — d’dans  ces  régions.  Je  cause  avec  elle,  je  la  rassure, 
je  lui  fais  quelques  massages  et,  en  moins  d’une  demi-heure,  les  contractures 
étaient  disparues  ainsi  que  les  violentes  douleurs.  Seules,  les  hémorrhagies 
cutanées  restaient,  comme  témoins  des  troubles  causés  par  l’intense  émotion 
qu’elle  venait  de  subir. 

Les  jours  suivants,  les  ecchymoses,  comme  cela  se  volt  habituellement, 
passèrent  par  toutes  les  couleurs  de  l’arc-en-ciel  et  finirent  par  disparaître.  Dans 
ce  cas,  crises  de  nerfs  légères,  sans  mouvements  désordonnés,  contractures  dou¬ 
loureuses  des  extrémités,  ecchymoses,  tout  cela  fut  consécutif  à  l’émotion  agis¬ 
sant  chez  une  grande  nerveuse. 

Quelques  semaines  après  —  ayant  eu  encore  une  grosse  émotion  —  elle 
éprouve  de  très  fortes  douleurs  dans  le  membre  supérieur  droit.  Celui-ci  était 
manifestement  plus  chaud  que  celui  du  côté  opposé  et  il  présentait,  à  la  face 
interne  du  bras,  un  œdème  ellipsoïde  ayant  6  c.  dans  son  plus  grand  diamètre 
et  3  dans  son  plus  petit.  Cet  œdème  était  impossible  à  réaliser,  même  avec  un 
lien  savamment  placé.  Je  le  iis  disparaître  à  l’aide  d’un  massage  léger,  un  peu 
prolongé,  massage  accompagné  de  quelques  bonnes  paroles. 
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Voilà  les  faits.  J’ai  noté  encore  un  autre  cas  semblable,  au  point  de  vue  du’ 
mode  d’apparition  des  taches  ecchymotiques,:  chez  la  femme  d’un  médecin,  bon: 
observateur;  il  s’agit,  dans  ce  cas,  d’une  nerveuse  arthritique  et  il  est  important,: 
à  mon  avis,  de  préciser  ce  caractère  particulier  du  tempérament  morbide,  pour 
de  semblables  cas,  car  ces  accidents  sont  exceptionnels,  chez  les  hystériques 
ordinaires.  Ils  ne  surviennent  que  qfland  au  tempérament  nerveux  particulier 
du  névrosé  s’ajoute  un  autre  tempérament  essentiellement  caractérisé,  de  l’aveu 
de  tous  les  observateurs,  par  l’instabilité  et  la  fragilité  de  l’appareil  vasculaire. 
D’ailleurs,  ceux  qui  ne  veulent  pas  rattacher  ces  symptômes  à  l’hystérie  peuvent 
les  mettre  au  compte  d’une  névrose  vaso-motrice  surajoutée.  Mais  est-il  bien  néces¬ 
saire  de  créer  une  nouvelle  variété  de  névrose  lorsque  l’on  voit  ces  phénomènes 
se  produire  sur  le  même  terrain  que  les  accidents  reconnus  hystériques  par  tout 
le  monde  et  sous  l’influence  des  mêmes  causes.  A  ce  propos,  je  rappelle  que  le 
D'Edgeworth  (t  )  vient  de  publier  trois  faits  t  d’œdème  hystérique  »,  accompagnés 
de  troubles  de  sensibilité  que  l’on  put  faire  disparaître  par  suggestion.  Dans  ces 
cas,  étant  données  les  conditions  de  l’observation,  il  est  impossible  d’invoquer 
la  simulation.  Fuis,  si  l’on  crée  une  névrose  vaso-motrice,  il  faudra  aussi  créer 
des  névroses  sudorales,  salivaires,  sans  compter  des  névroses  viscérales,  ther¬ 
miques,  etc...;  je  crois  qu’il  serait  préférable  de  considérer  ces  faits  comme  des 
phénomènes  associés  à  ceux  d’origine  mentale,  mais  reconnaissant  une  patho¬ 
génie  différente. 

Pour  moi,  m’inspirant  de  la  clinique  et  des  remarquables  travaux  des  psy¬ 
chologues,  en  particulier  de  ceux  de  Janet  —  le  promoteur  de  la  question  et  son 
pionnier  infatigable  —  je  pense  que,  dans  l’hystérie,  des  mécanismes  psychiques,. 
moteurs,  sensitifs,  vaso-moteurs  ou  trophiques,  peuvent  être  déclanchés,  séparé¬ 
ment  ou  ensemble,  soit  par  l’émotion,  soit  par  toute  autre  cause  :  aussi  ces 
mécanismes  fonctionnent-ils  sans  contrôle  et  à  l’insu  des  malades.  Comme  l’a 
fait  remarquer  mon  collaborateur,  les  organes  de  la  fonction  ne  sont  pas  modi¬ 
fiés  organiquement,  ils  sont  simplement  troublés  dans  leurs  réactions  et  ces 
troubles  guérissent  complètement  lorsque  les  causes  émotives  ou  autres  qui  les 
ont  provoqués  sont  supprimées  :  le  dynamisme  nerveux  seul  paraît  être  atteint 
chez  l’hystérique. 

Relativement  à  la  neurasthénie  acquise  —  syndrôme  de  dépression  physique 
avec  son  cortège  de  phénomènes  mentaux  consécutifs,  bien  connus  depuis  les 
travaux  de  IJeard  et  de  Charcot  — je  pense  que  nous  serons  tous  d’accord  pour 
admettre  le  rôle  prépondérant  des  émotions  dépressives  sur  sa  formation.  Et  ce 
rôle  est  encore  plus  marqué  dans  la  genèse  de  la  «  neurasthénie  constitution¬ 
nelle  »,  de  la  »  psychasténie  »  ;  ainsi  que  je  le  disais,  il  y  a  un  instant. 

(1)  Quayleli)  JoUrn.  of  Medeeine,  janvier  1909. 
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Séance  du  13  janvier  1910. 

(matin) 

Présidence  de  M.  Gilbert  Ballet 


M.  G.  Ballet,  —  Messieurs,  là  séance  d'aujourd’hui  qui  devait  avoir  lieu  il 
y  a  trois  semaines  a  dû  être  remise,  vous  savez  à  la  suite  de  quel  douloureux 
événement.  Le  professeur  Brissaud  tenait  une  grande  place  parmi  nous  :  il  était 
membre  à  la  fois  de  la  Société  de  Neurologie  et  de  la  Société  de  Psychiatrie.  Ce 
n’est  ni  le  lieu  ni  le  moment  de  rappeler  ce  qu’il  fut,  mais  nous  avons  pensé 
que  nous  ne  pouvions  nous  réunir  et  avoir  pour  discuter  la  quiétude  d’esprit 
nécessaire,  au  lendemain  même  de  ses  funérailles.  Qu’il  ne  suffise  de  dire  aujour¬ 
d’hui  que  sa  mort  a  été  pour  nous  un  grand  chagrin  et  un  grand  deuil. 

PROBLÈMES  PSYCHIATRIQUES 

M.  G.  Ballet.  —  La  discussion  est  ouverte  sur  les  problèmes  psychiatriques, 
qui  est  moins  circonscrite  que  celle  qui  concerne  les  problèmes  neurologiques. 

Si  nous  voulions  la  traiter  à  fond  il  nous  faudrait  passer  en  revue  la  patho¬ 
logie  mentale  tout  entière.  Mais  force  est  de  nous  limiter  et  d’envisager  quelques 
points  spéciaux  et  bien  déterminés.  Nous  ne  saurions  mieux  faire  que  de  suivre 
le  Rapporteur.  , 

Nous  allons  examiner  la  première  question,  qu’il  a  posée  : 

SUR  LA  constitution  PSYCHIQUE  ÉMOTIVE 

Existe-t-il  une  constitution  psychopathique  émotive?  Celle-ci  se  révèle- 
t-elle  par  certains  signes  objectifs? 

M.  Duphé.  —  Je  crois  qu’on  peut  répondre  ainsi  à  cette  première  question  :  ' 
ioui,  il  existe  nettement  une  constitution  psychique  émotive.  C’est  une  constitution' 
psychopathique  spéciale,  héréditaire,  qui  peut  s’exagérer  dans  la  suite,  qui  se  ! 
révèle  par  un  certain  nombre  de  signes  objectifs. 

a)  L’exagération  dans  leur  instantanéité  et  dans  leur  amplitude,  plutôt  que  dans 
leur  vitesse,  des  réflexes  tendineux,  pupillaires  et  cutanés.  Les  réflexes  tendineux 
ûe  Sont  pas  brusques,  saccadés,  ni  explosifs  comme  dans  les  affections  orga-' 
ûiques.  L’exagération,  que  l’on  a  pu  qualifier  de  pseudo-exagération  ou  encore 
d’exagération  psychique,  est  bilatérale,  symétrique.  De  plus,  elle  est  variable 
Suivant  les  individus  et  les  moments.  Enfin  elle  est  essentiellement  simulable. 
^’est  cette  exagération  que  certains  auteurs  ont  constatée  chez  des  hystériques 
et  qu’ils  ont  indûment,  comme  l’a  démontré  Babinski,  rattaché  à  l’hystérie. 

b)  L’hyperesthésie  sensorielle,  diffuse  et  variable. 

c)  Le  déséquilibre  des  réactions  motrices  et  sécrétoires  (altérnatives  de  rougeur 
et  de  pâleur,  poussées  sudorales;  crises  lacrymales,  diarrhéiques,  etc.). 
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d)  La  tendance  aux  spasmes,  notamment  dans  les  muscles  lisses  (œsophage,  esto¬ 
mac,  vessie). 

e)  Le  tremblement  dans  tous  ses  degrés  et  dans  toutes  ses  modalités  (claquement 
des  dents). 

f)  Enfin,  l'intensité  et  la  diffusion  anormal,  des  effets  physiques  et  psychiques  des 
émqtions. 

La  constitution  émotive  semble  donc  caractérisée  non  seulement  par  l’éré¬ 
thisme  diffus  de  la  sensibilité,  mais  encore  par  l’insuffisance  de  l’inhibition 
motrice,  réflexe  et  volontaire.  Elle  s’associe  souvent  à  une  intelligence  normale 
et  parfois  supérieure,  et  n’arrive  à  troubler  la  lucidité  de  la  conscience  que  dans 
ses  manifestations  violentes  et  ses  paroxysmes  aigus. 

Ainsi,  établie  sur  un  ensemble  de  signes,  objectivement  constatables,  on  peut 
affirmer  qu’il  existe  une  constitution  émotive  spéciale,  différente  de  la  constitu¬ 
tion  hystérique,  de  la  constitution  neurasthénique,  et  de  la  constitution  para¬ 
noïaque. 

On  doit  établir  un  diagnostic  différentiel  entre  ces  différentes  constitutions 
psychopathiques. 

M.  Dejerine.  —  Tout  le  monde  est  d’accord  pour  reconnaître  qu’il  existe  un 
tempérament,  une  constitution  émotifs.  Mais,  au  point  de  vue  des  troubles 
névropathiques  ou  psychopathiques  qui  peuvent  au  cours  de  la  vie  se  produire  à 
la  suite  d’émotions  chez  les  individus  présentant  ce  tempérament,  il  faut  tenir 
compte  avant  tout  du  degré  de  développement  du  contrôle  cérébral  chez  ces 
sujets.  Je  m’explique.  11  n’est  pas  rare  de  voir  des  individus  qui  s’extériorisent 
d’une  manière  considérable  à  la  suite  d’une  émotion,  ils  s’agitent,  crient,  pleu¬ 
rent,  pâlissent  ou  rougissent,  puis  tout  rentre  dans  l’ordre.  Chez  d’autres,  au 
contraire,  que  j’appellerai  volontiers  des  concentrés,  il  y  a  peu  d’extériorisation 
de  l’émotion,  mais  les  effets  de  celle-ci  sont  souvent  plus  sérieux.  Ici  encore 
c’est  une  question  d’état  mental,  de  maîtrise  plus  ou  moins  grande  sur  moi-même. 
En  d’autres  termes,  du  fait  qu’un  sujet  présente  à  un  degré  plus  ou  moins  pro¬ 
noncé  les  signes  extérieurs  du  caractère  dit  émotif,  il  ne  faudrait  pas  croire  que 
chez  lui  les  émotions  devront  toujours  et  forcément  amener  un  état  patholo¬ 
gique,  car  il  y  a  des  émotifs  à  fleur  de  peau  et  chez  qui  l’émotion  ne  produit  des 
effet  ni  profonds  ni  durables,  et  cela  parce  qu’ils  se  reprennent  très  vite. 

,  M.  Dupré.  —  Il  y  a  en  effet  de  grandes 'variations  dans  le  degré  et  les  moda¬ 
lités  des  réactions  émotives  suivant  les  individus,  et  les  périodes  de  la  vie  chez 
le  même  individu. 

M.  P.  Janet.  —  Ce  que  vient  de  dire  M.  Dupré  me  paraît  très  juste  :  il  y  a 
des  individus  que  l’on  peut  appeler  des  sensibles  et  peut-être  bien  dans  un  cer¬ 
tain  sens  des  émotifs,  qui  ont  des  inclinations  assez  fortes  et  qui  réagissent  vive¬ 
ment  à  divers  impressions.  Mais  ce  caractère  tel  que  le  décrit  M.  Dupré  est-il 
très  intéressant  pour  nous  et  dispose-t-il  aux  maladies  nerveuses  et  mentales?  Je 
n’en  suis  pas  convaincu  :  on  peut  avoir  des  réflexes  forts  et  même  des  réactions 
vaso-motrices  rapides  et  rester  normal  toute  sa  vie.  Si  l’individu  domine  ses 
réflexes,  s’il  les  adapte  aux  circonstances,  il  peut  même  les  utiliser  dans  cer¬ 
tains  cas,  en  tous  cas,  il  ne  devient  pas  un  malade. 

Ce  qui  est  essentiel  dans  l’émotivité  susceptible  de  devenir  pathologique  ce  sont 
les  phénomènes  psychologiques  et  ayant  tout  l’impuissance  de  la  volonté  ;  les 
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vrais  émotifs  sont  avant  tout  des  abouliques.  Ce  qui  détermine  leurs  troubles 
nerveux  trop  fréquents  et  trop  graves,  c’est  que  leur  volonté  est  à  chaque  ins¬ 
tant  arrêtée  par  quelque  circonstance  nouvelle  à  laquelle  elle  est  incapable  de 
s’adapter.  De  là,  des  efforts  impuissants,  des  dérivations  de  toute  espèce  et  des 
troubles  appelés  émotifs.  C’est  ce  trouble  du  caractère  qu’il  faut  constater  pour 
parler  d’émotivité  pathologique  et  pour  prévoir  des  accidents. 

M.  Düpré.  — Je  crois  donc  que  c’est  intervertir  les  éléments  du  problème  que 
de  mettre  la  volonté  et  la  domination  de  l’individu  par  lui-même  avant  les 
possibilités  organiques  dont  le  rôle  est  primordial,  parce  qu’elles  sont  la  condi¬ 
tion  primitive  et  essentielle  du  pouvoir  d’inhibition  et  de  maîtrise  de  l’individu. 

L’observation  du  jeune  enfant  est  démonstrative  à  cet  égard.  Chez  lui  le 
système  nerveux,  tout  entier  sensitivo-moteur,  est  au  minimum  intellectuel, 
encore  incapable  d'inhibition  volontaire  :  il  ne  peut  être  question  de  contrôle,  de 
domination  volontaire.  Cependant  l’étude  du  jeune  enfant  nous  montre  les  iné¬ 
galités  de  réactions  motrices,  sensitives,  vasculaires,  glandulaires,  que  je  consi- 
dére  comme  le  substratum  de  la  constitution  émotive. 

J.  Babinski.  —  Je  demanderai  à  iM.  Dupré  s’il  estime  que  l’hyperréflectivité 
et  l’émotion  sont  deux  phénomènes  intimement  unis. 

Je  dois  déclarer  que  j’ai  observé  des  sujets,  ayant  des  réflexes  tendineux  très 
forts  et  présentant  du  dermographisme,  dont  l’émotivité  cependant  ne  semblait 
pas  au-dessus  de  la  normale.  J’ai  connu  aussi  des  individus  très  émotifs,  dont 
les  réflexes  tentineux  et  les  réflexes  vaso-moteurs  étaient  normaux. 

M.  Dupré.  —  Cette  assoeiation  syndromique  est  tellement  fréquente  qu’on  , 
peut  la  présenter  comme  une  véritable  loi  clinique.  Qu’il  y  ait  des  exceptions  à  • 
cette  loi,  c’est  possible.  Ne  voyons-nous  pas  dans  les  riches  syndromes  manquer 
fréquemment  un  ou  plusieurs  des  éléments  symptomatiques  qui  les  constituent? 

M.  Dejerine.  —  J’ajoute  plus  d’importance  aux  troubles  vaso-moteurs  qu’à 
l’exagération  des  réflexes  dans  la  détermination  du  tempérament  dit  émotif. 

M.  Alquier.  —  M.  Dupré  vient  d’insister  sur  les  troubles  vasculaires  de  l’émo¬ 
tivité.  Veut-il  me  permettre  de  lui  demander  comment  on  peut  cliniquement 
apprécier  ces  troubles  et  dans  quelle  mesure  leur  constatation  permet  de  pré¬ 
juger  de  l’émotivité  du  sujet?  Pour  mapart,  j’étudie  depuis  plusieurs  années  les 
réactions  vaso-motrices  et  les  variations  de  la  pression  sanguine,  voici  ce  que 
m’a  donné  cette  étude  : 

En  recherchant  la  raie  méningititique  de  Trousseau,  on  peut  observer  chez 
les  émotifs  une  réaction  tantôt  rapide,  tantôt  lente,  forte  ou  faible,  prolongée 
ou  non;  pendant  quelque  temps  j’avais  cru  que  la  diffusion  de  la  réaction  vaso¬ 
motrice  sur  une  largeur  de  plusieurs  centimètres  pouvait  avoir  une  certaine 
Valeur  et  indiquer  une  émotivité  exagérée;  les  faits  m’ont  montré  qu’il  n’en  est 
rien. 

Pour  ce  qui  est  des  variations  de  la  pression  sanguine,  au  contraire,  l’hypo¬ 
tension  relative  par  rapport  à  l’état  habituel  de  la  tension  artérielle  du  sujet, 
lorsqu’elle  n’est  pas  transitoire  (coït)  ou  expliquée  par  la  fièvre,  m’a  paru  au 
général  coexister  avec  les  crises  de  dépression  nerveuse,  physique  et  morale. 
Certes,  on  peut  avoir  habituellement  une  tension  artérielle  inférieure  à  la  nor- 
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male  et  ne  pas  avoir  de  dépression  nerveuse  et,  inversement,  il  y  a  nombre  de 
déprimés  hypertendus,  mais  même  chez  ceux-là,  une  hypotension  relative  (c’est- 
à-dire  par  exemple,  chez  un  sujet  ayant  habituellement  23  au  sphygmomano- 
mètre  Potain,  un  abaissement  à  20  ou  21  qui  constitue  l’hypotension  relative¬ 
ment  à  leur  hypertension  habituelle)  peut  coexister  avec  une  augmentation  de  la 
dépression  nerveuse,  lorsqu’elle  est  due  à  une  cause  morbide  .et  non  à  l’heureuse 
influence  du  traitement.  En  somme,  lorsque,  chez  un  prédisposé  on  voit  la 
tension  artérielle  s’abaisser  pendant  un  certain  temps,  par  rapport  à  son  état 
habituel  chez  le  sujet  considéré,  il  me  semble  qu’on  ait  à  craindre  l’apparition 
ou  l’exagération  des  signes  dè  la  dépression  nerveuse,  que  j’ai  vue  souvent 
s’améliorer,  alors  que  la  tension  revenait  à  son  niveau  habituel.  Je  ne  voudrais 
pas,  d’ailleurs  que  ceci  fut  interprété  comme  une  conclusion  définitive  :  c’est 
une  simple  indication  dont  je  serais  heureux  que  l’on  voulût  bien  rechercher  la 
valeur  et  la  signification. 

M.  Duprê.  —  Quand  j’ai  parlé  des  troubles  vaso-moteurs,  je  n’ai  eu  en  vue 
que  les  phénomènes  de  constatation  clinique  courante  comme  les  alternatives 
de  pâleur  et  de  rougeur.  11  n’existe  pas  actuellement  de  procédé  de  mesure  de 
l’intensité  et  des  formes  des  réactions  vasomotrices  émotives. 

De  même,  je  ne  crois  pas  qu’on  connaisse  de  rapport  scientifique  établi  entre 
l’hypertension  ou  l’hypotension  artérielle  et  l’état  émotif. 

M,  G.  Ballet.  —  Cette  discussion  porte  sur  deux  points  différents  : 

1"  Chez  un  très  grand  nombre  d’émotifs,  il  y  a  des  troubles  vaso-moteurs 
plus  ou  moins  marqués; 

2»  L’émotion  est-elle  subordonnée  à  ces  troubles  périphériques? 

M.  Deprk.  —  Je  n’ai  pas  voulu  aborder  le  problème  pathogénique  de  l’émolion 
et  de  la  discussion  des  doctrines  qu’a  exposées  M.  P.  Janet.  Je  me  restreins  à  la 
question  clinique,  et  entre  ces  deux  phénomènes  (troubles  vaso-moteurs  et  ébran¬ 
lement  psychique)  on  doit  affirmer  des  liens  de  connexité,  sans  prétendre  péné¬ 
trer  le  secret  de  leur  subordination. 

M.  P.  Bon.mer.  —  Les  réactions  vaso-motrices  associéesplus  ou  moins  sensible¬ 
ment  aux  troubles  subjectifs  de  l’émotion  montrent  combien  il  eût  été  nécessaire, 
comme  je  le  demandais  au  début  de  cette  discussion,  que  nous  sussions  toujours 
bien  distinguer  l’émotion,  phénomène  de  siège  bullaire,  de  la  représentation 
consciente,  de  la  figuration  psychique  de  cette  émotion,  phénomène  de  siège 
cortieal;  les  réactions  bulbaires,  si  fréquemment  groupées  dans  l’émotion,  — 
oppression  respiratoire  ou  cardiaque,  troubles  digestifs,  vasculaires,  sécrétoires, 
urinaires,  —  gardent  une  physionomie  bien  nettement  bulbaire,  dans  le  champ 
clinique,  et  qui  peut  être  toute  différente  et  indépendante  du  groupement  psy¬ 
chique  des  associations  corticales. 

C’est  par  le  bulbe  qu’on  rougit,  qu’on  palpite  plus  ou  moins  facilement,  et 
cette  susceptibilité  bulbaire  peut  être  très  indépendante  du  genre  psychique 
d’émotion,  de  telle  ou  telle  susceptibilité  dans  le  domaine  des  associations  cons¬ 
cientes,  intellectuelles  ou  morales.  11  y  a  dans  cette  confusion  des  deux 
parties,  l’une  bulbaire,  l’autre  corticale,  du  champ  clinique  de  l’émotion,  une 
cause  constante  d’erreur  dans  la  définition  clinique  et  dans  l’interprétation 
physio-pathologique  des  phénomènes  observés. 
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M.  G.  Ballet.  —  Ce  sont  deux  ordres  différents  de  phénomènes,  nous  ne 
devons  pas  les  confondre.  Il  faut  tenir  compte,  en  effet,  des  phénomènes  objec¬ 
tifs  et  des  phénomènes  subjectifs.  Il  y  a  des  individus  qui  dominent  très  bien 
leurs  émotions  et  d’autres  non. 

M.  P.  Bonnieb.  —  Il  est  à  remarquer  que  notre  discussion  de  faits  cliniques  n’a 
pas  été  précédée  d’une  position  nette  de  la  question  sur  son  terrain  anatomique, 
non  plus  que  sur  son  terrain  physiologique.  En  quoi,  anatoniquement  et  phy- 
siologiquement,  consiste  l’émotion?  Nous  ne  l’avons  pas  trouvé,  et  nous  faisons 
en  ce  moment  de  la  clinique  sans  notion  anatomique  ou  physiologique.  Avons- 
nous  distingué,  dans  le  phénomène  émotion,  ce  qui  est  bulbaire  de  ce  qui  est 
eortical?  Avons-nous  délini  l’état  d’équilibre  fonctionnel  dont  l’anxiété  est  la 
perturbation?  Dans  toute  notre  discussion,  l’anxiété  est  restée  le  trouble  mal 
défini  d’une  fonction  qui  n’est  pas  définie  du  tout. 

Les  notions  suivantes  pourront  nous  aider. 

Toutes  nos  sensibilités  intérieures  peuvent  être  affectées  de  deux'  façons  dis¬ 
tinctes  :  l’une  est  l’irritation,  plus  ou  moins  douloureuse:  l’autre  n’est  pas  dou¬ 
loureuse,  c’est  l’oppression,  qui  va  de  la  gêne  à  l’affre,  à  l’angoisse,  à  l’anxiété. 
Louleur  et  anxiété  peuvent  s’associer,  comme  dans  l’angine  de  poitrine;  mais 
peut  avoir  une  douleur  atroce  sans  l’ombre  d’une  anxiété,  comme  on  peut 
^'’oir,  par  exemple  dans  l’anxiété  paroxystique  de  Brissaud,  ce  maximum  d’an¬ 
goisse  sans  la  moindre  douleur.  Ce  sont  donc  deux  modes  distincts  d’inûtation. 

Tout  point  de  notre  corps  peut  être  le  point  de  départ  d’une  douleur,  et  aussi 
d’une  affre,  d’une  oppression.  Nous  voyons  s’étager  dans  les  centres  nerveux 
les  affres  hémorroidaire,  vésicale,  génitale,  l’affre  de  la  défécation,  les  affres 
intestinales,  coliques  hépatiques,  rénales,  gastrique,  respiratoire,  cardiaque,  œso¬ 
phagienne,  pharyngienne,  l’affre  labyrinthique  avec  le  vertige  et  l’étourdisse¬ 
ment,  l’affre  ophtalmique  avec  l’éblouissement,  les  oppressions  migraineuses, 
et  les  nombreuses  angoisses,  anxiétés,  des  divers  organes  qui  entrent  dans  la 
masse  cérébrale. 

Les  anxiétés  cérébrales  sont  de  simples  oppressions  viscérales  comme  les 
autres  affres,  mais  leur  symptomatologie  est  naturellement  et  très  directement 
psychique.  Chaque  région  cérébrale  peut  avoir  sa  migraine,  irritation  doulou¬ 
reuse,  et  son  anxiété,  irritation  affreuse.  Mais  le  siège  de  la  réaction  anxieuse 
cérébrale  n’est  pas  plus  dans  le  cerveau  que  le  siège  de  la  réaction  vertigineuse 
n’est  dans  le  labyrinthe  et  celui  de  la  réaction  asthmatique  dans  le  poumon. 
Lette  réaction  est  bulbaire  de  par  toutes  ses  associations  et  ses  irradiations.  La 
sensation  consciente  de  cette  réaction  est  naturellement  cérébrale,  comme  la 
sensation  consciente  du  vertige  ou  de  l’oppression  respiratoire. 

Quant  au  mode  d’excitation  qui  provoque  l’anxiété,  il  est  presque  invariable¬ 
ment  minuscule  et  spécieux. 

C’est  en  effet  le  propre  des  énervements  de  tout  ordre  et  de  toute  forme,  de 
résulter  d’une  très  mince  excitation. 

Qu’il  s’agisse  des  énervements  bulbaires  à  forme  épüeplique,  c’est-à-dire  en 
uvalancbe,  comme  la  crise  d’épilepsie,  la  crise  d’asthme,  la  crise  de  goutte  ou  de 
migraine,  ou  qu’il  s’agisse  d’énervements  à  forme  épislasiqut,  c’est-à-dire  con¬ 
tinue  et  de  tenue  relativement  constante,  comme  les  états  hystériques,  neuras¬ 
théniques,  les  déviations  fonctionnelles  chroniques,  emphysème,  constipation, 
diarrhée  chronique,  polyurie,  glycosurie,  dépression  mélancolique,  asthénie, 
atonie  musculaire,  etc.,  nous  ne  voyons  presque  jamais  ces  états  et  ces  crises 


l(iG4 


SOCIIÎTÉ  DE  NEUROLOr.IE  ET  SOCIÉTÉ  DE  l’SYCHlATlilE 


débuter  à  la  suite  de  puissants  ébranlements.  Nous  ne  saisissons  pas,  clinique¬ 
ment,  le  départ  réel  d’une  crise  d’épilepsie,  d’asthme,  de  migraine,  et  quand  le 
malade  en  a  conscience,  c’est  toujours  le  phénomène  spécieux  et  petit.  Nous 
ferons  du  vertige  phj'siologique  passager  en  tournant  sur  nous-même,  mais  la 
crise  de  vertige  apparaîtra  à  l’occasion  du  mouvement  minuscule;  une  course 
exagérée  nous  donnera  de  l’oppression  physiologique,  mais  l’accès  d’asthme  sera 
provoqué  par  l’odeur  d’une  tleur;  un  tremblement  de  terre  ne  provoque  pas 
d’hystérie,  mais  celle-ci  s’installe  par  une  minime  contrariété.  La  suggestion  ne 
s’exerce  pas  à  grands  cris;  et  tel  hercule  s’évanouira  à  la  vue  d’une  goutte  de 
sang. 

De  même  dans  l’anxiété.  Beaucoup  de  neurasthéniques  anxieux  sont  possédés 
de  la  phobie  de  choses  auxquelles  ils  n’attachent  intellectuellement  et  morale¬ 
ment  aucune  importance.  «  C’est  idiot,  mais  c’est  plus  fort  que  moi!  » 

A  la  base  des  plus  grands  et  des  plus  profonds  énervements,  nous  trouvons 
une  cause  infime,  mais  spéciale  et  spécieuse. 

11  y  a  là  une  donnée  pathogénique  importante,  et  aussi  une  indication  théra¬ 
peutique  de  premier  ordre,  car  les  troubles  en  question  s’en  vont  parfois  sans 
bruit  comme  ils  sont  venus. 


■M.  Dupré.  —  Je  n’ai  pas  cru  devoir  rappeler  ici  les  intéressants  travaux  de 
M.  P.  Bonnier. 

Personne  ne  met  en  doute  le  rôle  capital  que  joue  le  bulbe  comme  substratum 
anatomo-physiologique  des  phénomènes  émotifs.  C’est  là  une  question  de  méca¬ 
nisme  physiologique  dont  la  discussion  ne  s’impose  pas  dans  l’étude  psychia¬ 
trique  du  problème. 


M.  G.  Ballet.  —  Le  point  qui  fait  l’objet  de  cette  dissussion  est  autre; 
c’est  la  eonslüulion  psychique  émotive. 

Nous  sommes  d’accord  sur  ce  fait  qu’il  existe  une  constitution  émotive,  mais 
ne  se  traduisant  pas  nécessairement  chez  tous  de  la  même  manière. 

Cette  constitution  est  caractérisée  par  deux  ordres  de  phénomènes  ;  objectifs 
(réactionnels)  et  subjectifs  (psychiques). 

M.  Régis  (de  Bordeaux).  —  (Note  communiquée.)  —  Bien  que  d’accord,  à  peu 
près  sur  tous  les  points,  avec  les  rapporteurs,  en  particulier  avec  M.  Dupré,  je 
demande  la  permission  de  présenter  quelques  observations  sur  certaines  des 
questions  proposées  par  ce  dernier  à  la  discussion. 

Existe-t-il  une  constitution  psychopathique  émotive?  Celle-ci  se  révèle-t-elle  par  cer¬ 
tains  signes  objectifs? 

Je  crois,  avec  M.  Dupré,  que  les  ôtres  humains  sont  très  différents  les  uns  des 
autres  au  point  de  vue  de  la  sensibilité  émotive,  et  que,  chez  certains  d’entre 
eux,  cette  sensibilité  est  excessive,  hyperesthésiée. 

L’hyperésthésie  émotive  peut  certainement  s’acquérir  sous  l’influence  de 
causes  multiples,  en  particulier  des  facteurs  habituels  de  débilitation  et  d’épui¬ 
sement  de  l’organisme;  et  cette  hyperémotivité  accidentelle  est  évidemment  de 
nature  à  favoriser  le  développement  des  névroses  et  des  psychoses  à  base  émo¬ 
tive. 

Mais  l’hyperésthésie  émolive  est  très  souvent  aussi  innée,  originelle.  Elle 
mérite  bien,  dans  ce  cas,  le  nom  d’  t  émotivité  constitutionnelle  »  employé  par 
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notre  rapporteur,  de  même  que  les  sujets  chez  lesquels  elle  existe  ont  bien  réet-/> 
lement,  comme  le  dit  aussi  M.  Dupré,  une  «  constitution  émotive  ». 

■  La  connaissance  de  cette  «  émotivité  constitutionnelle  »,  de  cette  «  constitu¬ 
tion  émotive  »  est  des  plus  importantes  en  psychiatrie;  c’est  le  terrain  de  choix  j 
pour  la  floraison  des  névroses  et  des  psychoses  émotives. 

Une  des  meilleures  preuves  que  l’on  puisse  donner  du  caractère  constitution¬ 
nel  de  cette  forme  d’hypersensibilité  émotive,  c’est  sa  précocité  d’ apparition. ^ 
Avant  même  qu’un  enfant  ait  révélé  ce  que  sera  un  jour  son  intelligence,  on 
sait  déjà  ce  qu’est  et  ce  que  sera  son  émotivité.  Cela  est  d’ailleurs  en  rapport 
avec  l’antériorité  des  sensations  sur  les  idées.  «  Je  sentis  avant  que  de  penser  : 
c’est  le  sort  commun  de  l’humanité,  je  l’éprouvai  plus  qu’un  autre  »,  a  dit 
J. -J.  Rousseau,  le  type  le  plus  achevé  peut-être  de  cette  constitution  émotive 
dont  nous  parlons  et  que  j’aurai  plusieurs  fois  l’occasion  de  citer  dans  ces  quel¬ 
ques  réflexions. 

L’hyperémotivité  constitutionnelle,  déjà  ainsi  manifeste  dès  l’enfance,  s’ac¬ 
croît  progressivement  dans  la  jeunesse,  avec  des  poussées  plus  aiguës  à  la  phase 
de  la  puberté  et,  chez  la  femme,  à  l’occasion  des  diverses  étapes  de  la  vie  géni¬ 
tale.  Elle  s’atténue  généralement  plus  ou  moins  dans  la  vieillesse. 

■  Elle  est  notablement  plus  fréquente  chez  la  femme,  mais  elle  y  est  en 
revanche  plus  physiologique,  si  l’on  peut  dire,  en  ce  sens  que  la  femme  la  sup- 
•çorte  mieux  et  s’en  affecte  moins,  comme  si  elle  était  plus  en  rapport  avec  sa 
nature.  Chez  l’homme,  elle  est  moins  commune,  mais  elle  y  est,  en  revanche, 
plus  pathologique. 

Les  signes  objectifs  par  lesquels  se  révèle  l’hyperémotivité  constitutionnelle 
sont,  de  façon  générale,  ceux  sommairement  indiqués  par  M  Dupré.  J’insiste 
tout  particulièrement  sur  ce  fait  que  le  tempéramment  arthritique,  ou  plus 
exactement  arthritico-nerveux,  malgré  l’imprécision  du  terme,  est  celui  qui  pré¬ 
domine  chez  les  sujets  et  dans  leur  famille;  que  les  réactions  vasomotrices, 
dans  le  sens  de  la  dilatation,  de  la  constriction  ou  de  l’alternance  des  deux 
sont,  chez  ces  sujets,  des  plus  marquées,  avec  une  tendance  aux  spasmes  capil¬ 
laires,  décelant  et  accentuant  leur  prédisposition  si  fréquente  à  l’artério-sclérose. 

Ces  signes  varient  du  reste,  surtout  en  intensité,  dans  l’état  de  repos  émotif 
et  dans  l’état  d’émotion. 

Au  repos  les  hypersensibles  sont  dans  un  état  permanent  de  latence  émotive, 
de  véritable  attente  anxieuse  rudimentaire.  .A  l’état  d’émotion,  ce  sont  les 
symptômes  de  l’anxiété  elle-même  qu’ils  éprouvent  à  un  degré  plus  ou 
moins  marqué.  Ces  symptômes,  sur  lesquels  W.  P.  Janet  insiste  fort  justement, 
et  qu’a  bien  détaillés  M.  Lalanne,  dans  son  rapport  sur  les  états  anxieux,  au 
congrès  de  Grenoble,  sont  trop  connus  aujourd’hui  pour  que  nous  y  revenions 
ici.  Ce  sont  du  reste  ceux  que  nous  avons  énumérés  nous-mêmes,  avec  le  pro¬ 
fesseur  Pitres,  dans  notre  description  du  paroxysme  et  de  l’interparoxysme  de 
l’éreutophobie  (t896). 

Nous  insistions  déjà  à  ce  moment  sur  les  (roubles  intellectuels  des  paroxysmes 
émotifs,  particulièrement  sur  les  troubles  de  la  lucidité,  de  la  conscience,  et  de 
la  personnalité.  «  Certains,  disions-nous,  éprouvent  une  granTle  confusion 
d’idées,  du  vide  dans  le  cerveau,  du  vertige  mental,  une  perte  partielle  et 
momentanée  de  la  notion  de  leur  être  et  du  milieu,  et  alors  ils  restent  stupides 
ou  se  mettent  à  parler  à  tort  et  à  travers  sans  savoir  ce  qu’ils  disent.  » 

Nous  n’avions  pas,  à  ce  moment,  signalé  les  troubles  de  la  mémoire,  sur  les¬ 
quelles  M.  P.  Janet  a  attiré  l’attention  dans  un  travail  spécial  (1904)  :  J’en  ai. 
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depuis,  observé  plusieurs  cas,  mais  je  préfère  citer  celui  de  J. -J.  Rousseau,  chez 
qui  existait  avec  tant  d’autres,  d’ordre  physique  et  psychique,  ce  phénomène 
d’inhibition  émotive.  Voici  comment  je  l’indiquais  en  1900,  dans  mon  étude 
médicale  sur  J. -J,  Rousseau  : 

«  Celte  action  inhibitrice  d’une  appréhension,  d’une  idée  émotive,  s’exerçait 
chez  Rousseau  sur  nombre  d’autres  manifestations  cérébrales,  en  particulier  sur 
la  mémoire.  Voici  un  fait  typique  à  cet  égard.  A  son  arrivée  à  Genève,  au  mois 
de  juin  1754,  Jean-Jacques,  honteux  d’être  exclu  de  ses  droits  de  citoyen  par 
sa  qualité  de  catholique,  résolut  de  rentrer  dans  le  culte  de  ses  pères.  11  fut 
admis  sans  difficulté  à  la  communion.  Mais  on  lui  fit  savoir  qu’on  se  réjouissait 
de  l’entendre  parler  devant  le  consistoire. 

«  Cette  attente,  dit-il,  m'effraya  si  fort,  qu’ayant  étudié  jour  et  nuit,  pendant 
trois  semaines,  un  petit  discours  que  j’avais  préparé,  je  me  troublai  lorsqu’il 
fallut  le  réciter,  au  point  de  n’en  pouvoir  pas  dire  un  seul  mot;  et  je  lis  dans 
cette  conférence  le  rôle  du  plus  jeune  écolier.  Les  commissaires  parlaient  pour 
moi  :  je  répondais  bêtement  oui  et  non.  » 

Résumant  les  signes  de  la  constitution  émotive,  «  qui  semble  caractérisée 
non  seulement  par  l’éréthisme  diffus  de  la  sensibilité,  mais  encore  par  l’insuffi¬ 
sance  de  l'inhibition  vaso-motrice,  réflexe  et  volontaire  »,  M.  üupré  ajoute 
«  qu’elle  s’associe  souvent  à  une  intelligence  normale  et  parfois  supérieure,  et 
n’arrive  à  troubler  la  lucidité  de  la  conscience  que  dans  ses  manifestations  vio¬ 
lentes  et  ses  paroxysmes  aigus  ». 

Un  peu  avant  toutefois,  il  avait  écrit  que  «  cette  émotivité  pathologique, 
variété  la  plus  fréquente  du  nervosisme  des  anciens  auteurs,  est  un  mode  de 
déséquilibration  psychique,  le  plus  souvent  héréditaire,  souvent  associé  à 
d’autres  tares  dégénératives,  telles  que  la  débilité  ou  la  déséquilibration  de 
l’intelligence  ou  de  la  volonté  ». 

Que  l’hyperémotivité  constitutionnelle  soit  un  mode  de  déséquilibration  psy¬ 
chique,  cela  n’est  pas  contestable.  Qu’elle  s’associe  souvent  avec  la  déséquilibra¬ 
tion  de  l’intelligence  et  de  la  volonté,  cela  est  également  exact.  Mais  je  ne  crois 
pas,  malgré  l’apparence  de  la  phrase,  que  M.  Dupré  ait  voulu  ajouter  qu’elle 
s’associe  fréquemment  aussi  avec  la  débilité  mentale. 
i  De  façon  générale,  et  c’est  là  un  fait  important,  la  lare  dégénérative,  dans  le 
I  domaine  de  l’émotivité,  se  manifeste  bien  plus  dans  le  sens  du  déficit  que  dans 
j  le  sens  de  l’excès;  c’est  l’inémotivité,  l’insensibilité  morale,  l’inaffectivité,  et 
;  non  l’hyperimolivité,  l’hypersensibilité  morale,  l’hyperaffcctivité  qui  caracté- 
■  risent,  à  ce  point  de  vue,  la  dégénérescence. 

Chez  le  déséquilibré  supérieur,  l’impulsion  consciente  est  d’habitude  obsédante 
et  très  pénible;  chez  le  débile,  elle  est  toujours  lucide  et  consciente,  mais  bien 
moins  anxieuse;  chez  l’imbécile  enfin,  elle  est  complètement  inémotive  L’émo¬ 
tivité  décroît  au  fur  et  à  mesure  qu’on  descend  l’échelle  de  la  dégénérescence. 
D’autre  part,  il  est  bien  certain  qu’une  grande  émotivité  n’a  jamais  empêché  une 
grande  intelligence,  et  il  suffit  de  parcourir  l’histoire  de  l’art  et  de  la  littérature 
de  toutes  les  époques  pour  constater  que  les  génies  les  plus  universels  furent 
souvent  les  plus  sensibles.  Car  rien  ne  pénétre  l’àme  des  foules  comme  le  cri  de 
souflVance  d’un  être  supérieur  qui,  en  l’exhalant,  traduit  la  plainte  éternelle  de 
l’humanité. 

Beaucoup  d’écrivains  et  d’artistes  supérieurs  furent  en  effet  des  hypersensibles, 
et  je  suis  convaincu  qu’il  en  était  de  même  chez  bien  d’autres  dont  le  psychisme 
intime  nous  est  resté  inconnu.  Tout  ce  que  nous  savons  de  Chateaubriand,  de 
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Lord  Byron,  de  Stendhal,  d’Amiel,  de  Musset,  des  Concourt,  etc.,  etc.,  nous  les 
montre  comme  des  hyperémotifs,  comme  des  êtres  à  la  sensibilité  trop  vive,  et 
«  que  blessait  jusqu’au  sang  (c’est  la  phrase  d’Amiel  sur  lui-même)  ce  qui  ne 
faisait  qu’effleurer  les  autres  » . 

J. -J.  Rousseau,  je  l’ai  dit,  était  le  type  de  ces  émotifs.  Tous  ceux  qui  l’ont 
connu  ont  insisté,  comme  lui-même,  sur  sa  sensibilité  maladive,  dans  laquelle 
il  puisa,  sans  contredit,  le  caractère  même  de  son  génie.  Je  ne  ferai  à  cet  égard 
qu’une  seule  citation.  Elle  suffira. 

David  Hume  a  dit  :  «  Rousseau  n’a  fait  que  sentir  sa  vie  durant,  et,  sous  ce 
rapport,  sa  sensibilité  s’élève  à  un  degré  dont  je  n’ai  jamais  vu  d’exemple. 
Mais  les  sensations  qu’il  éprouve  lui  donnent  plus  de  peine  que  de  plaisir.  Il  res- 
simble  à  un  homme  dépouillé,  non  seulement  de  ses  vêtements,  mais  encore  de 
sa  peau,  qu’on  enverrait  en  cet  état  soutenir  une  lutte  contre  l’àpreté  et  la  fureur 
des  éléments.  »  La  comparaison  est  jolie  et  l’image  vraiment  carastéristique. 

Je  crois  donc,  pour  en  terminer  sur  ce  point,  que  l’hyperémotivité  constitu¬ 
tionnelle  est  bien  un  mode  de  déséquilibration  psychique,  la  déséquilibration,, 
émotive,  susceptible  de  s’associer  à  de  la  déséquilibration  intellectuelle;  mais  je 
ne  crois  pas  que  cette  hyperémotivité  soit  un  signe  d’imfériorité  psychique,  de 
dégénérescence,  se  liant  fréquemment  à  l’infériorité  intellectuelle,  à  la  dégé¬ 
nérescence  mentale.  Sans  aller  jusqu’au  paradoxe,  j’oserais  presque  dire  que, 
d’une  façon  générale,  les  névropathes  et  les  délirants  les  plus  émotifs  sont  aussi 
les  moins  dégénérés,  sinon  les  plus  intelligents. 


A)  L’émotion  et  les  obsessions,  phobies,  impulsions,  etc. 

M.  G.  Ballet.  —  Arrivons  maintenant  à  la  deuxième  question  : 

Du  rôle  de  l’émotivité  et  du  rôle  de  l’émotion  dans  : 
a)  les  obsessions,  les  phobies,  les  impulsions  et  les  perversions  sexuelles. 

M.  Dupré.  —  Je  crois  que  toutes  les  obsessions,  les  phobies,  etc.  reposent  sur 
un  fond  d’émotivité  constitutionnelle.  Les  obsédés,  phobiques,  impulsifs,  etc. 
sont  tous  des  sujets  plus  ou  moins  déséquilibrés  dans  le  domaine  de  l’émotivité. 
C’est  sur  ce  fond  primordial  d’émotivité  diffuse  que,  secondairement,  sesystéma- 1 
tisent  et  s’intellectualisent  les  syndromes  obsessifs,  phobiques,  etc.  j 

Ces  phénomènes  sont  constitutionnels,  souvent  héréditaires,  se  manifestent 
d’une  façon  précoce,  sont  durables,  intermittents  ou  rémittents,  souvent  provo¬ 
qués  par  une  émotion-choc. 

L’émotion-choc  ne  joue  pas  qu’un  rôle  provocateur,  elle  joue  également  un  rôle  j 
d’orientation  et  de  spécialisation  du  trouble  psychique.  L’influence  des  évé-  j 
nements  extérieurs  et  des  circonstances  de  la  vie  a  donc  une  importance  con-  I 
sidérable  dans  le  déterminisme  du  syndrome. 

Le  doute  lui-même  n’est  qu’un  phénomène  d’émotivité  constitutionnelle. 

Au  syndrome  émotif  ainsi  constitué  s’associe  toujours  un  trouble  par  déficit 
de  la  volonté,  principalement  quand  l’obsession  se  complique  d’impulsion.  Dans 
les  obsessions  a  contenu  surtout  idéatif,  l’émotivité  se  complique  de  troubles 
intellectuels.  Enfin,  dans  les  perversions  génitales  à  l’émotivité  s’associent  des 
déviations  variées  de  l’instinct  sexuel. 
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C’est  avec  raison  que  M.  Arnaud  a  insisté  sur  le  trouble  de  la  volonté  chez  les 
obsédés  et  les  phobiques, 

M.  G.  lÎALLET.  —  On  revient  ainsi  à  la  vieille  discussion  entre  les  partisans 
de  l’origine  intellectuelle  et  les  partisans  de  l'origine  émotive  des  obsessions. 

M.  Arnaud.  —  J’avoue  que  je  ne  suis  pas  très  convaincu  de  la  réalité  de  la 
théorie  que  vient  de  rappeler  Jl.  Dupré;  c’est  un  schéma  très  séduisant,  mais 
qui  ne  répond  peut-être  pas  toujours  à  la  réalité  des  faits.  On  peut  observer  la 
sj-stématisalion  des  obsessions  dans  la  première  enfance. 

De  plus,  les  obsédés  ne  sont  pas  nécessairement  des  émotifs;  eux-mêmes  se 
plaignent  de  leur  absence  d’émotivité,  de  ne  pas  vibrer. 

È  11  faut  admettre  que  ce  sont  des  prédisposés,  mais  sont-ils  des  émotifs  vrais? 
j  Cela  n’est  pas  certain. 

'  Je  veux  aussi  insister  sur  un  autre  point.  Depuis  longtemps  Falret  et  Bail- 
larger  ont  dit  que  le  début  de  la  crise  de  phobie  ou  d’obsession  est,  en  général, 
précisé  très  exactement  par  les  malades.  Kn  effet,  très  souvent  les  malades  pré¬ 
cisent  la  date,  la  circonstance  où  l’obsession  a  pris  naissance.  Mais,  quand  on 
peut  vérilicr,  on  a  en  général  la  preuve  indéniable  que  le  sujet  était  en  réalité 
malade  et  phobique  depuis  longtemps. 

M.  Dupré.  —  La  dernière  réflexion  de  M.  Arnaud  prouve  bien  la  nature  cons¬ 
titutionnelle  et  non  accidentelle  des  obsessions  et  phobies.  Je  ne  crois  pas  qu’on 
puisse  faire  intervenir  dans  la  discussion  les  propos  des  malades  à  l’appui  de 
telle  ou  telle  théorie;  car  les  malades  qui  nous  donnent  le  résultat  de  leur  auto- 
observaiion  sont  éminemment  suspects,  non  pas  dans  leurs  sincérité,  mais  dans 
leur  compétence  et  dans  la  légitimité  de  leurs  conclusions. 

-  11  ne  faut  pas  confondre  non  plus  émol'mlé  et  affeclivilè. 

M.  P.  Janet.  —  Si  l’on  veut  examiner  l’influence  que  les  émotions  peuvent 
avoir  sur  révolution  de  la  psychasténie,  il  faut,  je  crois,  distinguer  deux  formes 
différentes  dans  les  accidents  de  ces  malades.  En  premier  lieu,  les  psychas¬ 
téniques  ont  des  crises  d’agilation  mentale  avec  les  interrogations  intermina¬ 
bles,  les  calculs,  les  recherches  à,  l’infini,  etc.,  des  crises  d’angoisse  ou  d’agi¬ 
tation  viscérale,  des  crises  d’agitation  motrice.  Ces  crises  semblent  souvent  en 

-  rapport  avec  Je  petites  émotions,  mais  leur  cause  principale  me  parait  toujours 
être  des  actes  de  la  volonté  ou  des  efforts  impuissants  pour  accomplir  des  actes. 
Ces  crises  durent  en  général  peu  de  temps,  quelques  heures,  quelques  jours  au 
plus,  clics  se  développent  au  cours  d’une  autre  perturbation  beaucoup  plus 
importante. 

En  effet,  les  psychasténiques  traversent  des  périodes  beaucoup  plus  longues, 
•de  plusieurs  mois  en  général,  pendant  lesquelles  tous  leurs  troubles  psycholo¬ 
giques  sont  beaucoup  plus  forts  et  pendant  lesquelles  la  moindre  occasion  déter¬ 
mine  les  crises  d’agitation  précédentes.  Ces  périodes  maladives  ont  été  bien 
ilécrites  par  M.  Séglas  qui  les  appelait  les  périodes  d’état  de  mal  des  obsédés;  je 
les  ai  analysées  sous  le  nom  de  périodes  de  dépression  des  psychasténiques.  11  est 
très  important  de  se  rendre  compte  des  causes  qui  amènent  ces  périodes  de 
dépression. 

11  me  semble  incontestable  que  le  plus  souvent,  ces  périodes  sont  déterminées 
par  des  causes  accidentelles,  par  les  diverses  maladies  que  traverse  le  sujet,  par 
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les  intoxicalions  diverses,  par  les  fatigues  et  surtout  par  les  ('niotions.  En  règle 
générale  on  trouve  toujours  une  ou  plusieurs  émotions  conscculives  au  début 
de  ces  dépressions  et  on  peut  facilement  démontrer  l’importance  de  leur  rôle. 

Une  objection  très  grave  peut  être  faite  et  elle  a  pris  aujourd’hui  une  assez 
grande  importance.  Chez  certains  malades  les  périodes  de  dépression  se  produi¬ 
sent  régulièrement  cl  périodiquement,  indépendamment  des  circonstances 
extérieures,  leur  apparition  semble  dépendre  de  la  constitution  du  sujet  et  de 
son  évolution.  Les  obsessions  qui  sifrviennent  à  ce  moment  sont  en  rapport 
avec  cette  dépression  périodique  et  par  conséquent  sont  tout  à  fait  indépendantes 
des  événements  extérieurs  et  des  émotions  que  le  malade  peut  éprouver. 

Je  ne  nie  pas  l’existence  de  certaines  dépressions  périodiques  dont  l’interpré¬ 
tation  d’ailleurs  est  bien  loin  d’être  achevée.  Mais  Je  veux  faire  remarquer  que 
chez  les  psychasténiques  il  ne  faut  pas  admettre  facilement  l’existence  de  ces 
dépressions  sans  cause  extérieure.  La  périodicité  même  plus  ou  moins  apparente 
ne  suffit  pas  pour  exclure  l'influence  des  émotions,  car  des  émotions  peuvent  se 
produire  avec  une  certaine  périodicité  et  donner  à  la  maladie  une  allure  plus  ou 
moins  anormale. 

Voici  à  ce  propos  deux  observations  qui  me  paraissent  curieuses  :  J’ai  été 
consulté  chez  moi,  il  y  a  15  ans,  par  un  homme  de  40  ans,  professeur  dans  l’en¬ 
seignement  secondaire  qui  souffrait  d’obsessions  génitales  et  scrupuleuses. 
Depuis  le  mois  de  mars  précédent,  c’est-à-dire  depuis  deux  mois,  il  s’interro¬ 
geait  sans  cesse  à  tout  propos  pour  savoir  s’il  n’avait  pas  embrassé  une  élève 
dans  les  couloirs,  s’il  n’était  pas  indigne  de  continuer  son  métier,  etc.  Les  symp¬ 
tômes  des  obsessions  psychasténiques  étaient  évidents.  La  crise  de  dépression 
diminua  au  mois  de  Juillet,  guérit  complètement  au  mois  d’août.  Mais  ce  qui 
est  remarquable,  c’est  que  depuis  15  ans  ce  malade  a  eu  13  crises  exactement 
semblables  qui  ont  toutes  débuté  au  mois  de  mars  ou  d’avril  pour  terminer  au 
mois  de  Juillet,  d’août  ou  septembre.  Malgré  l’apparence  Je  crois  que  la  périodi¬ 
cité  n’est  pas  ici  constitutionnelle,  mais  qu’elle  dépend  d’émotions  de  cause 
extérieure.  Notre  malade  n’aime  guère  son  métier  de  professeur  dans  l’enseigne¬ 
ment  secondaire,  il  le  tolère  au  début  de  l’année  scolaire  pendant  le  premier 
trimestre  d’octobre  à  Janvier;  il  est  fatigué  et  sans  cesse  émotionné  au  cours  du 
second  trimestre  plus  pénible.  C’est  ce  qui  le  fait  retomber  en  mars  ou  avril. 
Quand  il  a  fait  un  remplacement  dans  l’enseignement  supérieur  et  quand  il  a 
espéré  quitter  l’enseignement  des  lycées  il  a  pendant  deux  années  échappé  à 
cette  crise  de  dépression  en  apparence  périodique  et  constitutionnelle. 

Le  second  cas  est  du  mémo  genre.  Un  homme  de  50  ans  que  Je  soigne  en  ce 
moment  pour  une  crise  d’obsessions  génitales  et  scrupuleuses  a  déjà  présenté  six 
crises  semblables  survenant  régulièrement  tous  les  deux  ans  au  mois  de  Juillet. 
Cet  individu  est  depuis  sa  Jeunesse  un  inverti  sexuel,  il  a  sans  cesse  poursuivi 
des  Jeunes  gens  et  en  particulier  des  Jeunes  gens  employés  à  surveiller  les  écuries 
de  course  auxquelles  il  s’intéresse.  Il  y  a  douze  ans,  en  arrivant  au  mois  de 
juillet  dans  une  ville  étrangère  où  devait  avoir  lieu  une  course  de  chevaux,  il  fut 
abordé  par  un  de  ces  Jeunes  gens  qui  lui  demanda  une  somme  d’argent  pour 
parier  aux  courses,  Cette  demande  l’effraya,  le  fit  réfléchir  aux  dangers  de  chan¬ 
tage  auxquels  il  s’exposait  par  sa  conduite  et  détermina  apres  quelques  jours 
d’incubation  sa  première  grande  crise  d’obsession  qui  dura  18  mois.  Malheureu¬ 
sement  quand  il  revint  deux  ans  après  aux  mêmes  courses  en  Juillet,  un  inci¬ 
dent  analogue  survint  de  nouveau  et  la  crise  de  dépression  recommença.  Il  en 
fut  de  même  une  troisième  et  une  quatrième  fois.  Les  dernières  crises  sont  sur- 
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venues  à  la  même  époque,  sans  qu’il  ait  même  été  aux  courses,  simplement  par 
le  souvenir  de  ce  qui  s’était  passé  déjà  si  souvent.  Maintenant,  si  l’on  veut,  la 
maladie  devient  périodique.  Mais  le  rôle  des  émotions  précédentes  a  été  incon¬ 
testable. 

Je  crois  donc  que,  même  dans  les  cas  de  dépression  périodique,  il  ne  faut  pas 
conclure  trop  vite  que  la  maladie  est  constitutionnelle  et  que  la  dépression  sur¬ 
vient  par  une  évolution  nécessaire  :  plus  souvent  qu’on  ne  le  croit  des  événe- 
,  ments  extérieurs  ont  joué  un  rôle  considérable  et  presque  toujours  c’est  l’émo¬ 
tion  qui  amène  ces  grandes  périodes  de  dépression  des  psychasténiques. 

M.  Dupré.  —  M.  P.  Janet  vient  d’aborder  plusieurs  grosses  questions,  dont  une 
en  particulier  est  très  importante,  c’est  l’étude  des  rapports  de  l’obsession  avec 
la  constitution  cyclothymique. 

Je  crois  que  les  deux  malades  dont  il  vient  de  nous  rapporter  l’ohservation 
sont  des  intermittents  qui  font  leur  crise  de  dépression  sous  forme  d’obsessions 
et  de  phobies. 

Mais  que,  chez  les  intermittents,  il  puisse  y  avoir  des  causes  organiques  ou 
morales  à  l’origine  de  leurs  crises,  personne  ne  le  nie.  Les  périodiques  font  sou¬ 
vent  leurs  crises  à  l’occasion  de  causes  extérieures;  mais  cela  n’empêche  pas 
qu’ils  doivent  être  considérés  comme  des  constitutionnels,  car  une  infinité 
d’autres  font  leurs  crises  sans  raison  saisissable. 

La  seconde  question  abordée  parM.  P.  Janet  est  celle  des  rapports  des  obses- 
I  sions  et  phobies  avec  la  neurasthénie.  Pour  ma  part,  je  ne  comprends  lapsychas- 
J  thénie  que  comme  une  forme  psychique  de  neurasthénie,  et  la  neurasthénie 
est,  pour  moi,  avant  tout,  une  psychonévrose  de  fatigue  et  d’épuisement. 
Lorsque  la  dépression  neurasthénique  intervient  chez  un  sujet,  elle  permet  aux 
défectuosités  et  aux  tares  constitutionnelles  de  la  personnalité  d’apparaître  tem¬ 
porairement  et  de  se  manifester  alors  sous  forme  d’obsessions,  de  phobies,  de 
doute,  de  scrupule,  etc.  On  constate  alors  l’association  du  syndrome  neurasthé¬ 
nique  avec  ses  stigmates  aux  différents  syndromes  émotifs. 

M.  G.  Uaiaet.  —  11  me  parait  incontestable  que  chez  un  individu  présentant 
la  constitution  émotive,  que  je  crois  être  à  la  base  des  obsessions,  les  crises 
aiguës  sont  provoquées  par  les  circonstances  extérieures,  physiques  ou  psychiques. 

Mais-cn  est-il  toujours  ainsi?  Dans  un  grand  nombre  de  cas  la  circonstance 
extérieure  échappe. 

Quant  aux  deux  cas,  que  M.  Janet  vientde  citer,  je  veux  faire  remarquer  ceci  : 
c’est  que,  chez  un  certain  nombre  de  prédisposés,  il  peut  arriver  sans  doute 
que  la  périodicité  tienne  aux  circonstances  extérieures,  si  ces  circonstances  sont 
elles-mêmes  périodiques.  Mais,  à  coté  de  ces  cas,  il  y  en  a  une  infinité  d’autres 
où  les  malades  apparaissent  comme  des  obsédés  et  sont  en  réalité  des  mélan¬ 
coliques  intermil  lents.  Ils  insèrent  des  obsessions  dans  leurs  crises  de  dépres¬ 
sion  :  aussi  commet-on  souvent  une  erreur  de  diagnostic  en  les  considérant 
comme  des  obsédés.  Mais,  dans  l’intervalle  de  leurs  crises,  ils  sont  bien  différents 
des  simples  obsédés  ;  l’obsédé  reste  toujours  un  hésitant,  un  douteur  avec  période 
de  paroxysmes  de  doute  et  d'obsession.  Au  contraire,  le  périodique  a  sa  crise 
souvent  sans  cause,  qui  apparaît  brusquement  et  disparaît  de  même.  Dans 
l’intervalle,  il  revient  à  l’état  normal  ou  présente  de  l’excitation  maniaque. 

11  y  a  là  deux  catégories  de  malades,  faciles  à  confondre.  Il  y  a  des  obsédés 
qui  sont  de  faux  périodiques  et  de  vrais  périodiques  avec  obsessions. 
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M.  P.  Janet.  —  Je  ne  discute  pas  l’existence  des  mélancolies  périodiques. 
Mais  Je  dis  seulement  qu’il  y  a  des  obsédés  qui  sont  également  périodiques 
et  ne  doivent  pas  être  rattachés  à  la  c^clothj'mie. 

M.  Deny.  —  Je  considère,  comme  M.  Dupré,  les  deux  malades  de  M.  Janet 
comme  des  intermittents  ou  des  périodiques  classiques.  Un  fait  qui  prouve  bien 
que  les  accès  de  dépression  et  même  d’excitation  peuvent  apparaître  en  l’ab¬ 
sence  de  toute  cause  occasionnelle  appréciable,  c’est  que,  chez  beaucoup  de 
malades,  ceux  qui  sont  internés  par  exemple,  on  voit  ces  accès  éclater,  alors  que 
rien  n’est  changé  dans  leurs  conditions  de  vie  morale  et  physique.  11  est  vrai 
qu’en  scrutant  minutieusement  l’anamnèse  des  accès,  on  finit  toujours  par 
découvrir  quelque  incident  auquel  on  pourrait  être  tenté  d’attribuer  une  valeur 
étiologique;  mais  de  tels  incidents  sont  d’ordre  banal,  nous  y  sommes  tous 
exposés:  et  seuls  ceux  d’entre  nous  qui  présentent  les  attributs  de  la  constitution 
emotive  y  trouvent  l’occasion  de  réagir  par  des  phénomènes  d’excitation  ou  de 
dépression .  Il  en  est  de  ces  incidents  comme  des  traumatismes,  que  l’on  invoque, 
^près  coup,  pour  expliquer  le  développement  des  tumeurs  malignes. 

M.  P.  UoNNiEK. —  11  y  a  toujours,  dans  l’étude  d’une  question  comme  celle  qui 
nous  occupe,  grand  intérêt  à  revenir  constamment  sur  le  terrain  de  la  pathologie 
générale.  Nous  voyons  ainsi  que  les  états  neurasthéniques,  les  périodes  de 
dépression,  d’anxiété,  affectent  une  forme  cyclique,  saisonnière  comme  les 
autres  désarrois  bulbaires,  goutte,  vertige,  asthme,  poussées  cutanées, 
niuqueuses,  etc.  Nous  voyons  aussi  qu’on  peut  entrer  dans  l’anxiété,  dans  la 
dépression,  l’atonie,  tantôt  brus(iuement,  tantôt  progressivement.  On  peut  être 
J^éveillé  par  une  crise  d’anxiété  comme  par  une  crise  d’asthme  ou  de  goutte  et  à 
le  même  heure;  on  peut  entrer  subitement  dans  la  dépression,  dans  la  mélancolie. 

Nous  voyons  enfin  que,  comme  dans  toutes  les  oscillations  pathologiques 
autour  d’un  équilibre  fonctionnel,  et  c’est  bien  la  marque  des  désarrois  bul- 
l^aires,  les  périodes  d’excès  alternent,  dans  des  rythmes  parfois  réguliers,  avec 
les  périodes  du  déficit.  —  Je  vais  trop  bien,  je  me  sens  trop  bien,  je  vais  avoir 
nia  migraine,  ma  goutte.  —  'l  u  es  trop  gai,  tu  pleureras  ce  soir.  —  Le  malade 
qui  fait  son  asthme  saisonnier,  sa  crise  de  foins,  ne  prendra  pas  de  rhume  tout 
1  hiver;  tel  vertigineux  a  des  crises  de  légèreté,  de  sûreté  extrême  dans  ses 
attitudes;  tel  poussif  aura  des  crises  d’alacrité  respiratoire;  tel  déprimé  s’exal- 
lafa;  tel  anxieux,  tel  timide  étonnera  par  ses  audaces.  Le  mot  de  déséquilibré 
convient  parfaitement  à  ces  énervés,  à  ces  excentriques  bulbaires.  La  périodicité 
•las  troubles  neurasthéniques  n’est  donc  qu’un  cas  particulier  parmi  les  désarrois 
bulbaires,  et  ici  encore  la  signature  bulbaire  s’allirme  au  premier  plan  des  phé- 
uomènes  psychasthéniques  avec  une  indication  thérapeutique  formelle. 

M.  Arnaud.  —  Je  ne  puis  me  rallier  à  l’opinion  qui  parait  assez  générale  ici 
que  l’émotivité  est  à  la  base  de  l'obsession.  Les  obsédés  deviennent  émotifs 
*uais  ne  le  sont  pas  primitivement.  Leur  trouble  remonte  à  l’enfance,  un  âge  où 
1  émotivité  n’a  vraiment  pas  l’importance  qu’on  voudrait  lui  attribuer.  Ce  qui' 
est  au  début  c’est  une  conscience  de  leur  incapacité,  de  leur  insuffisance,  résul- 
fant  de  leurs  échecs  répétés. 

^  propos  du  professeur  que  vient  de  citer  M.  P.  Janet  et  qui  était  périodique- 
•Uent  obsédé,  il  est  intéressant  d’observer  qu’il  s’agit,  non  d’une  émotion  choc, 
*’'iuis  d’une  série  de  préoccupations  renouvelées. 


mi 


SOCIETE  DE  NEUROLOGIE  ET  SOCIÉTÉ  DE  rSYClII.VTRIE 


B)  L’émotion  et  les  syndromes  mélancoliques  et  maniaques 

SI.  (1.  Ballet.  —  Nous  pouvons  maintenant  passer  à  la  discussion  du  para¬ 
graphe  h  : 

Du  râle  de  l’émotivité  et  du  râle  de  l’émotion  dans  les  syndromes  mélan¬ 
coliques  et  maniaques. 

'  SI.  Dupré.  —  Je  crois  que  la  constitution  émotive  est  le  terrain  sur  lequel  se 
;  développent  les  syndromes  mélancoliques  et  maniaques.  La  constitution  cyclo¬ 
thymique  est  une  variété  de  la  constitution  émotive  ;  ce  qui  caractérise  la  cyclo¬ 
thymie  c’est  qu'elle  est  en  général  spontanée  dans  ses  manifestations,  plus  ou 
moins  cyclique  dans  son  évolution,  et  enfin  qu’elle  atteint  tous  les  domaines  de 
l’activité  psychique  ;  sensibilité,  intelligence,  psychomotilité. 

La  manifestation  la  plus  nette  de  cette  constitution  est  la  psychose  intermit¬ 
tente. 

M.  Deny.  —  J’estime  également  que  les  syndromes  mélancoliques  et  mania¬ 
ques  sont  sous  la  dépendance  immédiate  de  la  constitution  cyclothymique  dont 
M.  üupré  vient  de  rappeler  les  caractères.  A  ce  propos,  je  me  permettrai  de 
faire  remarquer  à  M.  1‘.  Janet  que  la  périodicité  n’est  pas,  à  mon  sens,  le  carac¬ 
tère  fondamental  de  la  psychose  maniaque  dépressive  ou  de  la  folie  intermit¬ 
tente.  Le  caractère  primordial  de  cette  affection,  c’est  le  mélange  de  phéno¬ 
mènes  d’excitation  et  de  dépression,  quelle  que  soit  la  forme  sous  laquelle  se 
manifestent  ses  paroxysmes  de  phénomènes.  Voilà  pourquoi  l’appellation,  peu 
euphonique  et  peut-être  incorrecte,  de  psychose  maniaque  dépressive  garde  à 
mes  yeux  toute  sa  valeur  et  me  semble  plus  exacte  que  celles  de  psychose  pério¬ 
dique  ou  intermittente. 

W.  P.  Janet.  —  Je  regrette  de  n’avoir  pas  bien  la  conception  de  M.  Deny 
sur  la  psychose  maniaque  dépressive.  J’ai  toujours  cru  jusqu’à  présent  que  le 
caractère  essentiel  de  cette  affection  était  sa  périodicité.  Si  l’on  considère  une 
crise  de  dépression  isolée,  il  ne  me  semble  pas  facile  de  montrer  des  carac¬ 
tères  psychologiques  différentiels  qui  séparent  une  crise  de  dépression  psychas¬ 
ténique  en  une  crise  de  mélancolie  simple  d’une  dépression  ou  d’une  mélancolie 
appartenant  à  la  psychose  dite  bien  à  tort  maniaque-dépressive.  Je  croyais  avec 
d’autres  auteurs  également  qu’il  fallait  appeler  cette  psychose  du  nom  de  psy¬ 
chose  périodique  parce  que  son  caractère  psychologique  essentiel  était  la  pério¬ 
dicité  constitutionnelle,  indépendante  des  circonstances  extérieures. 

Une  chose  me  paraissait  justifier  cette  conception,  c’est  que  chez  plusieurs  de 
ces  malades  les  premiers  accidents  sont  Irréguliers,  peut-être  aussi  les  derniers, 
mais  que  pendant  la  partie  la  plus  longue  de  la  maladie,  la  périodicité  s’établit 
de  plus  en  plus  régulière.  Si  maintenant  on  veut  supprimer  la  périodicité  du 
groupe  des  caractères  de  la  psychose  maniaque-dépressive,  j’ai  bien  peur  qu’il 
ne  reste  plus  grand  chose  pour  caractériser  celte  affection.  Le  mélange  d’excita¬ 
tion  ou  plutôt  d’agitation  et  de  dépression  dont  nous  parle  M.  Deny  me  paraît 
une  chose  bien  vague  et  bien  banale  qui  existe  dans  l’obsession,  dans  la  mélan¬ 
colie  anxieuse  et  même  dans  l’hystérie  et  qui  ne  peut  caractériser  aucun  trouble 
mental  déterminé. 
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M.  Deny.  —  J’accorde  très  volontiers  à  M.  Janet  qu’on  observe  des  phéno¬ 
mènes  de  dépression  et  d’excitation  dans  beaucoup  d’états  psychopathiques, 
autres  que  la  psychose  maniaque  dépressive,  mais  pas  avec  les  mêmes  carac¬ 
tères.  L'excitation  et  la  dépression  des  catatoniques,  par  exemple,  sont  bien 
différentes  de  celles  des  périodiques. 

Quant  à  la  périodicité,  je  maintiens  que  c’est  un  phénomène  secondaire  et 
tout  à  fait  accessoire;  j’ajoute  qu’au  lieu  de  s’accentuer  avec  la  répétition  des 
accès  elle  va  au  contraire  en  s’atténuant  au  fur  et  à  mesure  de  l’évolution  de  la 
maladie. 


M.  P,  Janet.  —  Je  répète  simplement  qu’à  mon  avis  il  est  dangereux  pour  ta 
conception  de  la  psychose  maniaque-dépressive  de  supprimer  le  rôle  essentiel 
de  l’alternance  et  de  la  périodicité  constitutionnelle.  C’est  enlever  à  la  mala¬ 
die  son  élément  le  plus  original  et  le  plus  intéressant. 

M.  Dupbë.  —  J’aflirme,  comme  tous  les  aliénistes,  qu’il  existe  une  foule  de 
malades  chez  lesquels  l’éclosion  plus  ou  moins  périodique  des  accès  d’excitation 
ou  de  dépression  échappe  à  toute  cause  occasionnelle  saisissable  et  n’est  déter¬ 
minée  que  par  les  lois  de  leur  constitution  psychopathique. 

M.  G.  Ballet,  —  Les  périodiques  se  présentent  à  nous  comme  des  malades 
constitulionnels  chez  lesquels  cependant  les  causes  extérieures  ne  sont  pas  tou¬ 
jours  sans  action  sur  l’apparition  des  accès. 

M.  Régis  (de  Bordeaux).  —  (Note  communiquée.)  —  Je  suis  pleinement  d’ac¬ 
cord  avec  M.  Dupré  sur  ce  fait  que  les  phobies,  les  obsessions,  les  impulsions 
obsédantes  ont  pour  base  l’hyperémotivité  constitutionnelle  (ou  accidentelle) 
et  qu’elles  se  rapprochent  à  ce  point  de  vue  des  psychoses  dites  affectives, 
en  particulier  de  la  mélancolie. 

Nous  avons  insisté,  avec  le  professeur  Pitres,  non  seulement  sur  la  hase  émo¬ 
tive  de  l’obsession,  si  bien  indiquée  par  Morel,  mais  aussi  sur  la  possibilité, 
pour  l’obsession  anxieuse,  de  tourner,  par  une  sorte  d’aggravation  naturelle,  à 
la  mélancolie  anxieuse. 

Notre  attention  a  été  également  retenue,  à  diverses  reprises,  par  l’association 
des  deux  étals  pathologiques,  c’est-à-dire  par  les  cas  mixtes  ou  de  transition 
dans  lesquels  la  neurasthénie  et  la  mélancolie  ou,  si  l’on  veut,  la  névrose  et  la 
psychose  d’angoisse,  d’anxiété,  coexistent  et  se  mélangent  en  proportions 
diverses  (neurasthénie  mélancolique  et  mélancolie  neurasthénique). 

Il  est  certain  qu’un  fossé  ne  sépare  pas  le  neurasthénique,  le  psychasthé¬ 
nique,  le  phobique,  l’obsédé,  du  mélancolique  proprement  dit  et,  à  cet  égard, 
on  pourrait  peut-être  établir  deux  séries  de  gradations  suivant  la  façon  dont  ces 
sujets,  à  hyperémotivité  constitutionnelle  commune,  réagissent  sous  l’influence 
de  l’émolion-choc.  1"  Réaction  par  dépression  :  a)  dépression  simple  ou  asthénie. 
Répression  mélancolique  ou  mélancolie  avec  conscience;  6)  stupeur  mélancoli¬ 
que.  2“  Réaction  par  anxiété;  c)  anxiété  simple  ou  névrose  ;  a)  anxieuse; 
é)  anxiété  phobique,  obsédante  (phobies,  obsessions);  d)  anxiété  délirante 
(mélancolie  anxieuse).  ^ 

Tout  en  étant,  on  le  voit,  entièrement  d’accord  avec  M.  Dupré  sur  le  rôle 
constant  et  capital  de  l’émotion  dans  les  névroses  anxieuses  et  dans  les  psychoses 
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affectives,  il  me  parait  nécessaire  de  ne  pas  séparer,  dans  les  unes  comme  dans 
les  autres,  ce  rôle  de  l’émotion  de  celui  de  l’intoxication. 

Si  personne  ne  conteste  l’influence  de  l’émotion  dans  la  genèse  de  la  mélan¬ 
colie,  on  peut  dire  aussi  que  l’influence  de  l’intoxication  abdominale  y  a  été 
admise  de  tout  temps.  Les  théories  hippocratiques  sur  la  mélancolie  et  l’empoi- 
sonnemeiit  du  sang  par  la  bile  noire,  ne  différent  pas  sensiblement,  quant  au 
fond,  de  nos  théories  actuelles  de  l’auto-intoxication  hépatique  ou  gastro-hépa¬ 
tique  dans  cette  psychose. 

Le  problème  toujours  en  question,  très  difficile  à  résoudre  dans  la  pratique, 
consiste  à  savoir  si,  dans  les  cas  de  mélancolie  de  ce  genre,  c’est  l’auto-intoxi- 
cation  gastro-intestinale  qui  engendre  la  psychose,  si  c’est  au  contraire  la 
psychose  qui  retentit  sur  le  fonctionnement  des  viscères  abdominaux  ou  s’il 
s’agit  d’une  action  réciproque  de  l’une  sur  l’autre. 

I  Bien  que  chacune  de  ces  vues  ait  ses  partisans,  il  me  paraît  difficile  de  con- 
I  tester  l’influence  de  l’auto-intoxication  gastro-abdominale  sur  la  production  de 
■  la  mélancolie,  dans  le  cas  où  elle  la  précède  immédiatement. 

Et  cela  s’applique  non  seulement  aux  accès  de  psychose  aiguë,  mais  encore 
aux  oscillations  de  la  cyclothymie  et  à  ses  psychoses. 

M.  Kahn,  dans  sa  très  intéressante  thèse,  établit  à  cet  égard  une  distinction. 

Pour  lui,  il  importe  de  différencier  «  les  périodes  de  mélancolie  ou  d’excita- 
tation  qui  surviennent  au  cours  de  certaines  dyspepsies  ou  diathèses  (diabète, 
dermatoses,  herpétisme,  arthritisme,  diathèse  urique  et  hépatique),  d’avec  les 
manifestations  cyclothymiques;  ce  qui  ne  laisse  pas  d’être  délicat  lorsqu’il  y  a 
coexistence  d’une  de  ces  diathèses  et  de  la  cyclothymie. 

«  Ce  diagnostic  est  d’une  importance  certaine  au  double  point  de  vue  théra¬ 
peutique  et  pronostique. 

«  En  effet,  si  ces  troubles  psychiques  ne  sont  dus  qu’à  une  simple  métastase 
au  cours  d'une  diathèse,  c’est  cette  diathèse  que  l’on  doit  traiter,  et  à  la  suite 
d’une  heureuse  évolution  il  y  a  les  plus  grandes  chances  pour  que  de  pareils 
accidents  ne  se  renouvellent  pas. 

«  Au  contraire,  on  ne  peut  que  prévoir  la  récidive  en  face  d’une  manifestation 
cyclothymique  qui  n’est  que  la  révélation  accidentelle  d’une  tare  constitution¬ 
nelle ’de  l’humeur,  contre  laquelle  une  thérapeutique  curative  est  à  peu  près 
impuissante.  » 

Je  ne  crois  pas  qu’on  puisse  séparer  aussi  nettement  les  cyclothymies  symp¬ 
tomatiques,  dues  à  des  diathèses  et  les  cyclothymies  idiopathiques,  relevant 
d’une  tare  constitutionnelle  de  l’humeur  :  non  seulement  parce  que  cliniquement 
ces  deux  sortes  de  cyclothymies  n’ont  rien  qui  les  différencie,  mais  parce  que, 
étiologiquement,  elles  sont  dues  souvent,  les  unes  et  les  autres,  à  l’action  com¬ 
binée  de  la  diathèse  et  de  l’émotivité  constitutionnelle. 

II  faut  d’ailleurs  ne  pas  perdre  de  vue  que  les  mots  «  tare  constitutionnelle 
de  l’humeur  »,  «  émotivité  constitutionnelle  »,  constitution  émotive  »,  n’expli- 
j  quent  rien  par  eux-mêmes  et  qu’ils  indiquent  simplement  un  fait  d’innéité  sans 
en  faire  pressentir  la  cause.  Or,  cette  cause  peut  être  précisément  l’intoxication, 
le  trouble  de  nutrition  diathésique.  Si  bien,  en  fin  de  compte,  que  l’étiologie  de 
la  cyclothymie  se  ramènerait  dans  cette  hypothèse,  par  la  voie  de  la  tare  consti¬ 
tutionnelle  de  l’humeur,  à  une  intoxication  ou  à  une  infection  héréditaire. 

Rien  d’étonnant  d’ailleurs  à  cela,  si  l’on  songe  que  la  plupart  des  tares  héré¬ 
ditaires  tendent  de  plus  en  plus  à  être  attribuées  à  des  intoxications  ou  à  des 
infections  familiales,  comme  l’alcoolisme  et  la  syphilis. 
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Les  accès  cjclolhymiques  correspondraient  donc  à  des  saturations  toxiques 
de  l’organisme  aussi  bien  dans  le  type  constitutionnel  que  dans  le  type  diathé- 
eique,  ainsi  que  cela  a  lieu  pour  les  accès  de  neurasthénie  et  les  accès  d’épilepsie, 
dont  les  relations  avec  les  psychoses  intermittentes  paraissent  de  plus  en  plus 
évidentes,  depuis  les  travaux  récents  de  üoutrebente,  Ollivier,  Pierret,  Cornu, 
®®Tay,  Anglade  et  Jacquin. 

_  Je  rappelle  que  les  observations  de  Mabille  et  Lallemant  sur  les  folies  diathé- 
siques  avaient  déjà  établi  le  fait.  J’ai  moi-même  plusieurs  cas  de  cyclothymie 
avec  tare  constitutionnelle  de  l’humeur  dans  lesquels  les  accès  se  liaient  chaque 
fois  à  une  poussée  manifeste  d’auto-intoxication  arthritique,  gastro-intestinale, 
hépatique. 

Nous  ne  pouvons  donc  pas,  me  semble-t-il,  séparer  foncièrement  la  tare 
constitutionnelle  de  l’hmeur  de  la  tare  diathésique  et  par  suite  faire  de  l’une  et 
de  l’autre  les  facteurs  étiologiques  distincts  de  deux  sortes  d’états  névropa¬ 
thiques  et  psychopathiques  à  hase  émotive  que  rien  ne  distingue  cliniquement. 

M.  J.  Babinski.  —  Après  nous  être  occupés  du  rôle  de  l’émotion  dans  la  genèse 
des  syndromes  mélancoliques  et  maniaques,  rôle  bien  faible,  semble-t-il,  il  serait 
peut-être  bon  de  dire  quelques  mots,  au  moins,  au  sujet  de  l’influence  que  l’émo¬ 
tion  pourrait  avoir  sur  l’évolution  de  ces  affections.  A  vrai  dire,  cette  influence 
Ole  paraît  nulle;  là  encore  les  observations  collectives,  celles  par  exemple  qui 
cot  été  recueillies  dans  l’asile  d’aliénés  de  Catane  lors  du  récent  tremblement 
de  terre,  viennent  à  l’appui  de  cette  opinion,  mais  il  est  bon  de  savoir  si  nous 
Sommes  tous  d’accord  sur  ce  point. 

M.  G.  Ballet.  —  Je  crois  que  sur  ce  point  l’accord  est  unanime.  Le  propre 
du  mélaneolique  est  d’être  un  inémotif,  mais  qui  souffre  de  son  manque  d’émo¬ 
tion.  ' 


C)  L’émotion  et  les  psychoses  confdsionnelles 

M.  G.  Ballet.  —  Je  crois  que  nous  pourrons  passer  rapidement  sur  le  para¬ 
graphe  c  : 

_  Du  rôle  de  l’émotivité  et  du  rôle  de  l’émotion  dans  les  psychoses  confu- 
sionnelles. 

M.  Dupré.  —  Il  existe  des  psychoses  confusionnelles  épisodiques  d’apparition 
brusque  et  de  durée  éphémére  s’accompagnant  de  désordre  des  actes  qui  écla¬ 
tent  sous  l’influence  de  vives  émotions.  Ces  syndromes  se  confondent  avec  ce 
flue  Féré  a  justement  décrit  sous  le  nom  d’ipi-esse  émotionnelle.  D’ailleurs,  les 
•tiênies  influences  émotives  peuvent  provoquer  des  psychoses  confusionnelles 
durables  s’accompagnant  de  désordres  somatiques  de  dénutrition  et  pouvant 
évoluer,  soit  vers  la  guérison  complète  ou  incomplète,  soit  vers  l’état  chronique, 
soit  vers  la  mort,  en  faveur  de  complications  variées  (insuffisances  viscérales, 
délire  aigu,  etc.). 

M.  G.  Ballet.  —  En  effet,  et  vous-mêmes  dites  avec  raison  dans  votre  Rap¬ 
port  que  l’émotion  peut  provoquer  un  état  confusionnel  durable. 
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M.  IIeniu  Claude.  —  Dans  les  grands  cataclysmes,  surtout  dans  les  tremble¬ 
ments  de  terre,  on  a  observé  des  psychoses  confusionnelles  survenues  brusque¬ 
ment  d’un  instant  à  l’autre,  de  sorte  que  l'on  peut  dire  qu’il  s’agit  là  d’observa- 
;  tions  ayant  la  rigueur  d’expériences  de  laboratoire.  Tantôt  on  a  vu  survenir  des 
états  délirants  aigus  avec  excitation  ou  avec  stupeur,  tantôt  des  psychoses  à 
:  évolution  subaiguë  avec  désorientation,  amnésie,  etc.  lid.  Stierlin,  à  qui  j’ai  déjà 
emprunté  certains  détails,  rapporte  des  faits  bien  intéressants  sur  cette  ques- 
i  tion.  Une  famille  allemande  est  anéantie  par  une  secousse  du  tremblement  de 
terre  de  Valparaiso,  seul  un  jeune  homme  de  17  ans  occupé  à  jouer  du  violon, 
au  moment  de  la  secousse,  peut  s’échapper  par  une  fenêtre  sans  être  blessé.  H 
ne  s’inquiéta  pas  du  sort  des  siens,  il  se  promenait,  causait  avec  les  uns  et  les 
autres,  s’occupant  du  sauvetage,  puis  il  débita  des  pitreries,  se  déshabilla  et 
circula  sans  vêtements  dans  les  rues.  Pendant  une  semaine  il  resta  confus,  déso¬ 
rienté.  Puis  son  état  psychique  revint  peu  à  peu  à  la  normale.  Après  le  trem¬ 
blement  de  terre  de  Messine  on  retrouvait  des  individus  se  promenant  indiffé¬ 
rents  à  tout,  coupant  des  Heurs,  tenant  des  objets  quelconques  dans  les  mains, 
apathiques,  indifférents.  Ce  qui  fait  l’intérêt  de  ces  cas,  c’est  qu’ici  l’émotion  a 
été  soudaine,  et  n’était  pas  précédée  vraisemblablement  chez  la  plupart  des 
sujets  par  des  troubles  fonctionnels  organiques,  comme  on  en  observe  souvent 
à  l’origine  des  états  confusionnels. 

M.  G.  Ballet.  —  Je  crois  que  nous  avons  observé  des  cas  analogues. 

M.  Dupré.  —  Ainsi  que  je  l’ai  dit  dans  mon  Rapport,  lorsqu’elle  très  intense 
I  ou  très  prolongée,  surtout  lorsqu’elle  se  double  d’autres  facteurs  étiologiques 
(surmenage,  traumatisme,  maladies,  etc.),  ou  qu’elle  frappe  un  sujet  en  état  de 
réceptivité  psychopathique  (puberté,  menstruation,  grossesse,  puerpéralité, 

1  ménopause,  etc.),  l’émotion  joue  un  rôle  intéressant  dans  la  genèse  des  psychoses 
i  confusionnelles,  où  entrent,  à  doses  inégales,  la  torpeur,  l’obnubilation,  l’onirisme, 
i  les  hallucinations,  les  troubles  de  la  conscience,  de  la  mémoire  et  de  la  person- 
i  nalité.  Ces  psychoses  subaiguës,  dues  à  l’épuisement  de  l’activité  corticale,  s'ac¬ 
compagnent  de  tout  un  cortège  d’accidents  somaliques,  qui  autorisent  à  les  assi- 
fhiler  aux  psychoses  infectieuses  ou  toxiques,  dont  elles  partagent  l’évolution  et 
'  le  pronostic,  Le  choc  émotif  peut  à  lui  seul,  par  son  intensité,  déterminer  une 
psychose  confusionnelle  aiguë,  avec  troubles  somatiques  diffus  et  profonds,  et 
agir  ainsi,  en  partie  à  cause  des  insuffisances  viscérales  dues  à  des  inhibitions 
fonctionnelles  d’origine  centrale,  à  la  manière  des  intoxications  massives  ou 
des  surmenages  aigus.  On  peut  rapprocher  de  ces  cas  complexes  les  faits  d’ic¬ 
tère,  de  polyurie,  d’anurie,  de  troubles  sécrétoires  divers,  qui  démontrent  le 
retentissement  de  l’émotion,  par  l’intermédiaire  du  système  nerveux,  sur  1® 
fonctionnement  des  viscères.  Cette  inlluence,  étant  de  nature  inhibitrice  et  pro¬ 
duisant  surtout  des  phénomènes  d’arrêt,  détermine  indirectement,  par  la  para¬ 
lysie  fonctionnelle  des  grands  organes,  des  phénomènes  d’insuffisance  du  foie> 
du  rein,  de  l’intestin,  probablement  aussi  des  glandes  internes,  thyroïde,  surré¬ 
nales,  et,  par  suite,  des  auto-intoxications  complexes  secondaires. 

L’émotion  ne  frappe  pas  d’ailleurs  que  le  système  nerveux  central,  elle  peut 
aussi,  quelle  que  hardie  que  soit  cette  opinion,  détermine  des  lésions  orga¬ 
niques  du  système  nerveux  périphérique. 

En  voici  un  exemple  que  j’ai  déjà  eu  l’occasion  de  relater  : 

I  Une  jeune  femme,  sobre,  jusque-là  très  bien  portante,  indemne  de  tout  anté- 
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cèdent  infectieux  ou  toxique,  fut  prise,  à  la  suite  d’une  violente  émotion  due  à 
la  révélation  de  l’infidélité  de  son  mari,  5  à  6  jours  après  le  choc  moral,  de  phé¬ 
nomènes  de  psychose  polynévritique  ;  après  quelques  jours  de  confusion,  d’am- 
nèsie  et  de  délire  diffus,  les  symptômes  psychopathiques  disparurent  pour  ne 
plus  revenir;  mais  les  symptômes  polynévritiques  s’aggravèrent,  et,  un  mois 
après  leur  début,  la  malade,  d’ailleurs  absolument  intacte  dans  sa  mentalité, 
présentait  au  niveau  des  quatre  membres  de  la  paralysie  flaccide  complète,  des 
douleurs  vives,  des  troubles  circulatoires  et  trophiques  très  marqués. 

Cinq  mois  après  le  début  des  accidents,  une  légère  tendance  h  l’amélioration 
s’annonçait  dans  le  syndrome  polynévritique,  par  le  lent  retour  de  la  motilité 
aux  membres  supérieurs  et  l’atténuation  des  douleurs  :  la  sphère  psychique 
d.emeurait  remarquablement  intacte,  et  la  nutrition,  l’état  général  étaient  très 
satisfaisants.  A  ce  moment,  nous  perdîmes  de  vue  la  malade,  qui,  désireuse  de 
retourner  chez  elle,  quitta  l’hôpital. 

J’ai  retrouvé  un  cas  analogue  dans  la  littérature  médicale  appartenant  à 
Lancereaux  et  Pierret  :  il  s’agit  d’un  jeune  homme  de  26  ans  qui,  à  la  suite 
d’une  violente  émotion  produite  par  un  coup  de  tonnerre,  présenta  une  poly¬ 
névrite  subaiguë,  dont  l’étiologie  morale  a  pu  être  admise. 

M.  Janet.  —  Je  suis  heureux  de  pouvoir  confirmer  ce  que  vient  de  dire 
M.  Du  pré  en  vous  rapportant  avec  les  mêmes  réserves  que  lui  un  fait  que  j’ai 
toujours  considéré  comme  très  bizarre.  Une  jeune  fille  que  je  soignais  dans  une 
maison  d’hydrothérapie  dont  le  régime  était  connu  depuis  longtemps  et  qui 
n’était  soumise  à  aucune  intoxication  présentait  se*lement  des  obsessions  scru¬ 
puleuses.  Elle  fut  bouleversée  en  apprenant  que  son  père,  veuf  depuis  plusieurs 
années,  se  remariait.  A  la  suite,  elle  présenta  de  la  confusion  mentale,  des 
troubles  considérables  de  la  digestion  et  une  constipation  extrêmement  grave. 
Quelques  semaines  après  elle  fut  atteinte  d’une  névrite  des  jambes  qui  fut  bien 
diagnostiquée  et  qui  nécessita  un  assez  long  traitement.  Je  fais  toutes  mes 
réserves  sur  l’interprétation,  mais  je  crois  bon  d’ajouter  ce  cas  à  ceux  qu’a 
signalés  M.  Dupré. 

M.  Henbi  Claude.  —  L’interprétation  de  tous  ces  faits  me  paraît  devoir  être 
réservée.  Jusqu’à  présent  nous  ne  connaissons  pas  en  dehors  des  maladies  diathé- 
siques,  diabète,  etc.,  beaucoup  de  cas  étudiés  scientifiquement  dans  lesquels  une 
émotion  a  pu  provoquer  un  trouble  organique  assez  intense  pour  produire  un 
état  d’auto-intoxication  grave,  durable  lequel  devenait  à  son  tour  l’origine  d’une 
psychopathie  organique.  Avant  de  rattacher  une  telle  psychose  à  un  trouble  de 
la  nutrition  d’origine  émotive  il  faudrait  pouvoir  exclure  l’hypothèse  d’une 
intoxication  dissimulée,  ou  latente,  et  il  conviendrait  d’autre  part  de  démontrer 
l’existence  de  l’auto-intoxication  par  la  constatation  de  perturbations  biochi¬ 
miques  de  l’organisme. 

M.  Dufour.  —  J’ai  observé  autrefois  une  malade  présentant  au  point  de  vue 
doctrinal  quelque  analogie  avec  celle  dont  vient  de  nous  parler  M.  Dupré.  Cette 
femme  venait  d’apprendre  brusquement  par  la  lecture  d’un  journal,  la  mort  de 
son  fils  tué  au  Maroc.  A  la  douleur  et  à  l’abattement  psychiques,  bien  com¬ 
préhensibles  en  pareil  cas,  se  surajoutèrent  rapidement  d'autres  phénomènes  qui 
tinrent  la  malade  alitée  pendant  environ  six  semaines.  Ces  symptômes  consis¬ 
tèrent  en  algies  violentes  généralisées,  spontanées  et  provoquées  par  la  pres- 
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sion  et  l’élongation  des  membres  et  portant  absolument  et  uniquement  sur  les 
troncs  nerveux  gros  et  petits. 

Il  n’y  avait  aucun  signe  méningitique,  pas  de  Kernig  entre  autres. 

Il  n’était  pas  douteux  qu’il  s’agissait  d’une  perturbation  profonde  atteignant  les 
nerfs  périphériques,  syndrome  qui  peut  recevoir  le  nom  de  polynévrite  sensitive 
ou  si  l’on  préfère  de  polynévralgie,  le  terme  n’ayant  pas  grande  importance. 

Celte  femme  est  absolument  indemne  de  toute  intoxication.  Elle  est  cepen¬ 
dant  sujette  à  des  douleurs,  dénommées  plus  ou  moins  bien  rhumatismales. 
Chez  elle  il  est  impossible  de  nier  l’influence  de  l’émotion  sur  le  déterminisme 
des  accidents,  mais  il  serait  téméraire  également  de  ne  pas  prendre  en  sérieuse 
considération  l’état  antérieur  du  sujet. 

M.  J.  Babinski.  —  J’ai  beaucoup  de  peine  à  admettre  l’interprétation  de 
MM.  Dupré,  Janet  et  Dufour.  Je  suis  bien  porté  à  croire  qu’il  s’agissait  là  de 
névrites  produites  par  un  agent  toxique  qu’il  a  été  impossible  de  déceler.  Cette 
hypothèse  me  semble  plus  acceptable  que  celle  d’une  polynévrite  ayant  une 
émotion  pour  cause. 

M.  Henry  Meige.  —  L’interprétalion  de  M.  Dupré  n’est  pas  inacceptable; 
mais  on  ne  saurait  l’admettre  qu’avec  les  plus  grandes  réserves,  non  pas  tant 
au  point  de  vue  doctrinal  que  pour  prévenir  les  abus  qu’on  pourrait  en  faire 
dans  l’appréciation  des  conséquences  des  accidents  du  travail. 

M.  Henri  Claude. —  En  ee  qui  concerne  le  rôle  des  auto-intoxications  d’origine 
dyspeptique  dans  la  production  des  névrites,  je  crois  qu’il  s’agit  d’ufie  patho¬ 
génie  tout  à  fait  d’exception.  On  vient  de  parler  des  polynévrites  observées  chez 
les  sujets  atteints  d’ulcère  d’estomac,  ces  cas  ne  doivent  pas  tous  être  acceptés 
sans  réserve,  comme  l’expression  d’une  auto-intoxication  gastrique.  L’enquête 
doit  être  conduite  avec  beaucoup  de  soins,  chez  certains  malades,  pour  retrouver 
une  intoxication  alcoolique  que  les  sujets  ne  veulent  pas  avouer.  J’ai  observé 
pendant  plusieurs  mois  dans  mon  service  à  l’hôpital  Andral,  une  jeune  femme 
qui  présenta  tout  d’abord  pendant  un  mois  les  symptômes  d’un  ulcère  d’estomac 
avec  un  certain  degré  de  réaction  péritonéale  dans  la  région  épigastrique.  Ces 
'Jihénomènes  s’atténuèrent,  mais  alors  apparurent  les  signes  d’une  polynévrite  des 
membres  inférieurs.  Longtemps  en  présence  des  dénégations  absolues  de  la 
malade  chez  qui  on  ne  relevait  pas  de  stigmates  d’éthylisme,  je  crus  avoir 
affaire  à  une  polynévrite  d’origine  ulcéreuse.  Une  enquête  patiente  finit  par  me 
convaincre  de  l’existence  d’habitudes  alcooliques  non  douteuses  chez  cette 
malade,  qui  est  à  peu  prés  complètement  guérie  aujourd’hui  de  sa  polynévrite. 
Il  est  probable  que  la  gastrite  ulcéreuse  et  la  névrite  avaient  la  même  origine. 

M.  Dupré.  —  Je  suis  le  premier  à  me  méfier  de  telles  observations.  Je  con¬ 
nais  l’incertitude  des  témoignages,  le  caractère  toujours  incomplet  des  en¬ 
quêtes,  etc.;  mais,  en  dépit  de  son  apparence  paradoxale,  la  thèse  étiologique 
que  j’invoque  peut  parfaitement  s’expliquer  par  un  mécanisme  d’auto-intoxica¬ 
tion,  à  la  vérité  indirecte,  mais  dont  l’importance  n’est  pas  contestée. 

Je  fais  allusion  à  l’insuffisance  hépatique  temporaire  et  partielle  qu’on  peut 
admettre  pour  expliquer  ces  polynévrites  :  car  on  connaît  le  rôle  majeur  de 
l'émotion  sur  le  foie.  L’émotion  peut  produire  dans  le  foie  un  désordre  fonction¬ 
nel  dont  les  conséquences  chimiques  nous  échappent  parce  qu’elles  ne  se  révè- 
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lent  pas  par  les  signes  classiques  de  l’insuffisance  hépatique  ou  de  l’ictère,  naais 
capables  de  mettre  en  circulation  dans  les  humeurs  des  poisons  neuropathogènes. 

Les  travaux  de  Charrin  et  de  Klippel  ont  démontré  la  réalité  de  névrites 
auto-toxiques  dans  les  cachexies  et  les  cancers.  On  counait  l’association  fréquente 
des  polynévrites  et  de  certaines  variétés  de  cirrhose.  On  voit  aussi,  depuis  les 
travaux  de  Klippel,  que  l’alcoolisme  agit  sur  les  humeurs  par  l’intermédiaire, 
en  partie  au  moins,  de  l’insuffisance  hépatique. 

D’ailleurs,  pourquoi  ne  pas  admettre  la  possibilité  de  polynévrites  d’origine 
niorale  alors  qu’on  admet  des  confusions  mentales  sous  l’influence  de  causes 
morales,  puisque  la  combinaison  de  la  confusion  mentale  et  de  la  polynévrite 
8  observe  souvent  en  clinique,  lorsque,  comme  dans  la  psychose  de  Korsakow, 
une  cause  commune  réalise  l’atteinte  bipolaire  du  système  nerveux. 


D)  L’émotion  et  les  psychoses  traumatiques 

M-  G.  Ballet.  —  En  ce  qui  concerne  le  paragraphe  d  :  Les  psyshoses  Irau- 
natiques,  la  question  a  été  épuisée  dans  une  précédente  séance.  Il  me  semble 
inutile  d'y  revenir. 


E)  L’émotion,  les  psychoses  aiguës  transitoires 

M.  G.  Ballet.  —  Sur  ce  paragraphe  e  :  Les  psychoses  aiguës  transitoires,  il  y 
U  peu  à  discuter. 

M.  Dupré.  —  Je  ne  puis  que  répéter  que  ce  que  j’ai  dit  dans  mon  Rapport. 

Dans  les  psychoses  systématisées,  l’émotion  joue  un  rôle  étiologique  et  patho- 
Kônique  minime.  Chez  les  débiles  et  les  grands  déséquilibrés,  un  choc  émotif 
®8ure  souvent  à  l’origine  de  certains  délires  d’emblée  de  durée  temporaire,  de 
formule  vésanique  variable,  souvent  de  teinte  mystique,  et  dont  le  thème,  plus 
Ou  moins  vaguement  systématisé,  peut  être  orienté  par  la  nature  et  le  contenu 
do  l’émotion  causale. 


E)  L’émotion  et  les  psychoses  chroniques,  hallucinatoires,  etc. 

M.  G.  Ballet.  —  Sur  le  paragraphe  f  :  Les  psychoses,  hallucinatoires  et  inter¬ 
prétatives,  personne  ne  demande  la  parole. 


G)  L’émotion  et  les  psychoses  collectives 

M-  G.  Ballet.  —  Arrivons  au  paragraphe  g  :  Les  psychoses  collectives.  C’est 
une  question  qui  mériterait  d’être  traitée  à  part,  tant  elle  est  vaste. 

M.  J.  IlouBiNOviTCH.  —  Les  observations  publiées  par  les  auteurs  russes  sur  le 
rôle  joué  par  les  émotions  dans  l’origine  des  psychopathies  pendant  ia  révolution 
de  1905-1906  se  divisent  nettement  en  deux  grands  groupes.  Le  premier  comprend 
des  faits  cliniques  dans  lesquels  l’émotion  semble  avoir  exercé  une  influence 
directe  et  immédiate  sur  l’éclosion  des  psychoses.  Ces  troubles  psychiques  pré- 
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sentent  six  caractères  communs  :  1“  ils  apparaissent  rapidement  après  le  trau¬ 
matisme  psychique;  2»  ils  ont  pour  base  un  état  cumesthètique  triste,  déprimé, 
à  forme  panophobique  ;  3"  ils  s’accompagnent  d’illusions  et  d’hallucinations  ter¬ 
rifiantes;  4”  ils  donnent  lieu  à  un  délire  confus,  mal  systématisé  ;  ils  ont  pour 
cortège  constant  les  stigmates  divers  de  la  dégénérescence  mentale  héréditaire 
ou  acquise;  6°  ils  se  terminent  le  plus  souvent  rapidement  par  la  guérison. 

Parmi  ces  observations  celles  de  Mme  Pavlovskaia  sur  les  femmes  révolution¬ 
naires  de  la  classe  intellectuelle  de  Saint-Pétersbourg  méritent  une  mention 
particulière.  Sur  douze  cas  étudiés,  la  dégénérescence  mentale  héréditaire  est 
manifeste  dix  fois.  Au  point  de  vue  clinique,  Mme  Pavlovskaia  a  noté  six  fois 
la  psychose  hystérique  ;  cinq  fois,  le  délire  hallucinatoire  ;  une  fois,  la  mélan¬ 
colie.  Sur  douze,  sept  étaient  des  révolutionnaires  actives  éprises,  en  outre, 
d’une  passion  amoureuse.  Ce  fait  soulève  un  problème  singulièrement  complexe 
de  l’influence  exercée  chez  le  même  sujet  par  deux  émotions,  de  la  raison  de 
coïncidence  de  ces  émotions,  de  leur  action  commune  dans  l’origine  des  troubles 
mentaux. 

Au  nombre  des  psychoses  déterminées  par  des  émotions  violentes,  il  y  a  lieu 
de  signaler  la  stupeur  préagonique  des  condamnés  à  la  pendaison.  Exsangues  et 
immobiles,  ils  ont  Pair  de  cadavres  vivants. 

Le  second  groupe  d'observations  comprend  des  faits  diamétralement  opposés  à 
ceux  du  premier  :  ici,  le  rôle  de  l’émotion  dans  l’origine  des  troubles  mentaux 
est  réduit  à  zéro,  d’après  les  docteurs  Bernstein,  de  Moscou  et  Tchij,  de  Dorpat. 

Nous  sommes  ainsi  en  présence  de  deux  thèses  qui  me  paraissent  trop  abso¬ 
lues,  l’une  et  l’autre,  l’une  attachant  à  l’émotion  trop  d’importance,  et  l’autre 
en  ne  lui  en  accordant  pas  assez. 

D’accord  avec  Esquirol,  je  suis  porté  à  croire  que  dans  l’étiologie  des  troubles 
psychiques  l’émotion  ne  représente  souvent  qu’un  anneau  brillant  d’une  chaîne 
plus  ou  moins  longue  dont  les  autres  anneaux  sont  difficilement  tangibles. 

M.  Dupbê.  —  Les  faits  inédits  de  M.  Roubinovilch  apportent  un  appoint  inté¬ 
ressant  à  l’histoire  du  rôle  de  l’émotion  dans  les  psychoses  collectives. 

On  peut  les  rapprocher  des  faits  analogues  étudiés  en  France  à  propos  de  la 
Guerre  et  de  la  Commune;  mais  nous  savons  tous  quelles  réserves  il  convient 
d’apporter  à  l’interprétation  des  statistiques  établies  dans  des  époques  aussi 
troublées  et  dans  des  conditions  aussi  défavorables  à  l’étude.  D’ailleurs,  dans 
toutes  les  tourmentes  politiques,  les  aliénés  et  les  déséquilibrés  s’agitent  au 
milieu  des  foules  en  mouvement  où  ils  jouent  un  rôle  important  et  ne  partici¬ 
pent  plus  au  recrutement  des  asiles. 

M.  G.  Ballet.  —  Personne  ne  demande  la  parole  sur  les  paragraphes  h  et» •’ 
Psychopathies  organiques,  démences,  débilités  psychiques. 


!!"  Influence  sur  l’enfant  des  émotions  de  la  mère  pendant 

LA  GROSSESSE 


M.  G.  Ballet.  —  Il  ne  reste  plus  qu’à  discuter  la  troisième  question  ;  In¬ 
fluence  sur  l’enfant  des  émotions  de  la  mère  pendant  la  grossesse. 

C’est  un  sujet  intéressant,  mais  difficile  à  traiter  en  fin  de  réunion. 
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M.  Duphk.  —  Je  veux  seulement  donner  le  résultat  d’une  enquête  que  je  viens 
de  faire  auprès  des  accoucheurs  (notamment  auprès  de  Mil.  Pinard,  IJard  et 
üoléris).  Ceux-ci  sont  unanimes  à  déclarer  que  les  émotions  pendant  la  grossesse 
n’ont  aucun  rôle  sur  l’état  psychique  de  l’enfant.  Tous  les  faits  contradictoires 
peuvent  s’expliquer  autrement  :  hérédité  défectueuse  des  générateurs,  alcoo¬ 
liques,  inanitions,  maladies  de  la  mère.  Ainsi  s’explique  la  dégénérescence  men¬ 
tale  des  enfants  conçus  pendant  le  siège  de  Paris. 

L’émotion  peut  seulement  jouer  un  rôle  capital  dans  l’avenir  mental  de  l’en¬ 
fant,  lorsqu’elle  est  en  cause  chez  l’un  ou  l’autre  des  générateurs  au  moment 
de  la  conception. 

L’émotion  peut  seulement  avoir  une  influence  sur  la  musculature  utérine  et 
provoquer  ainsi  par  les  contractions  de  cet  organe  des  accidents  d’ordre  méca¬ 
nique,  tels  que  fractures,  etc. 

Je  sais  qu’il  existe  une  riche  littérature  de  faits  qui  semblent  établir  l’influence 
nocive  sur  l’enfant  des  émotions  de  la  mère  pendant  la  grossesse. 

Mais, j’ai  cru  intéressant  de  demander  à  ce  sujet  leur  opinion  aux  accoucheurs 
ifis  plus  autorisés. 


M.  G.  Ballet.  —  Ici  se  clôt  notre  longue  discussion  sur  le  rôle  de  l’émotion 
dans  la  genèse  des  accidents  névropathiques  et  psychopathiques.  Nous  n’avons 
pas,  tant  s’en  faut,  épuisé  le  sujet,  mais  nous  sommes  tombés  d’accord  sur 
Lien  des  points;  et  sur  d’autres  nous  avons  au  moins  précisé  les  données  des  pro- 
Llèmes  soulevés. 

L’utilité  de  nos  réunions  communes  est  ainsi,  je  crois,  devenue  évidente 
pour  tout  le  monde,  ce  qui  nous  encourage  à  les  renouveler  à  l’avenir. 


Notes  communiquées. 

M.  Maurice  Dide  (de Toulouse).  —  Je  pense  qu’il  ne  faut  pas  exagérer  le  rôle 
de  l’émotion  en  psychiatrie  et  la  majorité  des  maladies  mentales  ne  sauraient  en 
aucune  façon  être  tributaires  de  ce  facteur,  du  moins  au  point  de  vue  étiologique. 

Depuis  longtemps  je  fais  une  profonde  division  entre  les  états  liés  à  des  alté- 
l'ations  sensorielles  (ce  sont  les  plus  fréquents  dans  les  asiles),  ceux  liés  à  des 
altérations  localisées  ou  diffuses  de  l’encéphale  et  ceux  au  contraire  où  la  psy- 
<^Lopathie  est  simplement  d’ordre  psychologique  (exagération,  diminution  ou 
désorientation  de  certaines  ou  de  toutes  les  facultés  psychiques).  Dans  ces  cas-là 
l’émotion  peut  jouer  et  joue  souvent  le  rôle  de  cause  occasionnelle  et  peut  faire 
éclater  brusquement  une  tare  héréditaire  jusque-là  tout  à  fait  ignorée.  Je  sais 
de  cela  de  nombreux  exemples  :  une  femme  jusque-là  bien  portante  et  heureuse 
de  vivre  avec  son  mari,  gardien-chef  d’une  prison,  a  un  jour,  chez  elle,  peur 
d’un  chien  ;  elle  est  d’abord  prise  de  claustrophie,  puis  de  parophobie  et  arrive 
progressivement  à  l’aboulie  complète  :  le  mari  est  contraint  de  quitter  sa  situa¬ 
tion  pour  guérir  sa  femme. 

Un  intermittent  dont  les  crises  généralement  échappent  à  toute  cause  connue, 
on  jour  qu’il  est  tout  à  fait  bien,  commence  brusquement  un  accès  d’agitation. 
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au  moment  ou  nous  entrons  avec  un  médecin-major  de  1™  classe  en  tenue  (ce 
malade  à  un  parent  dans  l’arniéo).  En  un  mot  j’estime  que  l'émotion  ne  joue 
un  rôle  étiologique  incontestable  que  dans  la  production  ;  1"  des  états  excito- 
dépressifs  (non /iflHuci)ia(oire.s)  ;  2“  des  étals  psjchopathiques  liés  h  l’obsession- 
impulsion;  3"  enfin  de  l’idée  fixe  des  h^’stériques. 

L’émotion  peut  par  ailleurs  exagérer  certains  sj'mptûmes,  mais  il  y  a  simple¬ 
ment  lieu  de  s’en  mélier  comme  d’une  cause  d’erreur. 

Je  n’ai  fait  allusion  jusqu’ici  qu’à  l’émotion  primitive,  à  celle  que  l’observateur 
peut  rapporter  à  une  cause  déterminée,  mais  eile  peut  être  secondaire  et  provo¬ 
quée  elle-même  par  un  symptôme  pathologique  :  on  en  a  un  exemple  typique 
dans  la  confusion  mentale  avec  stupeur,  ou  l’émotion  est  due  à  des  hallucina¬ 
tions  auditives  pénibles.  D’autre  part,  dans  les  états  mentaux  liés  à  des  obses¬ 
sions,  l’émotion  primitive  qui  quelquefois  a  été  la  cause,  peut  devenir  secondaire  ei 
conditionner  l’anxiété  dans  certains  états  mélancoliques. 

Si  j’ose  exprimer  toute  ma  pensée  pour  terminer,  je  dirai  que  je  crois  que 
l’émotion  joue  un  rôle  beaucoup  plus  restreint  dans  la  clinique  des  asiles  des 
vrais  aliénés,  en  un  mot,  que  dans  celle  des  malades  de  ville  qui  vont  de 
médecin  en  médecin  et  parfois  promènent  par  toute  l’Europe  leur  incurable 
émotivité. 


M.  U.  Sommer  (dé  Giessen).  —  1“  Pour  bien  se  rendre  compte  de  la  signification 
de  l’émotion  dans  le  domaine  des  maladies  nerveuses  et  mentales,  il  faut  autant 
que  possible  n’employer  que  des  méthodes  objectives  permettant  d’enregistrer 
les  mouvements  émotionnels  et  de  les  mesurer. 

2“  Ces  méthodes  enregistrent,  d’une  part,  les  mouvements  inconscients  des 
muscles  qui  dépendent  de  la  volonté  ;  d’autre  part,  les  caractères  de  la  i-espira- 
lion  et  du  rythme  cardiaque. 

3“  En  étudiant  les  influences  de  l’émotion  sur  la  respiration  il  est  nécessaire 
d’enregistrer  en  même  temps  la  courbe  de  la  respiration  costale  et  abdominale. 

4"  Les  états  de  peur  provoquent  en  général  l’arrêt  de  la  respiration  abdomi¬ 
nale  et  l’apparition  du  type  costal  d’effet  insuffisant.  Ce  vain  effort  est  suivi 
d’oppression,  la  peur  augmente  et  ainsi  s’établit  un  cercle  vicieux.  Une  tech¬ 
nique  respiratoire  appropriée  est  un  moyen  essentiel  de  traitement,  surtout 
pour  les  névroses  d’angoisse  psychogéne. 

Pour  les  recherches  de  l’influence  de  l’émotion  sur  le  cœur,  le  puUophone  est 
particuliérement  approprié.  Les  recherches  avec  cet  appareil  peuvent  se  pro¬ 
longer  aussi  longtemps  que  l’on  désire  et  l’on  peut  entendre  chaque  modifica¬ 
tion  dans  les  pulsations. 

6»  On  peut  avec  des  électrodes  appropriées  transformer  les  effets  de  l’émotion 
sur  les  mouvements  inconscients  en  oscillations  de  courant,  qui  peuvent  alors 
se  mesurer  au  galvanomètre. 

On  peut  de  celte  façon  mesurer  les  résultats  électromoteurs  de  l’émotion. 


M.  Lad.  H.askovec  (de  Prague).  —  Invité  à  prendre  part  au  débat  sur  cé 
sujet,  je  ne  le  fais  qu’avec  réserves  en  raison  du  peu  de  temps  dont  j’ai  pu 
disposer  pour  mettre  par  écrit  les  lignes  suivantes. 

1"  L’émotion,  l’état  de  conscience  ou  les  changements  opérés  par  telle  ou  telle 
cause  à  la  composition  moléculaire  du  centre  correspondant  du  cerveau,  se 
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raanifestaiit  par  la  colère,  la  frayeur,  la  douleur,  la  stupéfaction,  la  joie,  etc., 
®st  parfois  le  point  de  départ  de  symptômes  morbides  nerveux  et  psychiques. 

2”  Etant  un  agent  étiologique  psychogène,  elle  provoque  en  général  des 
symptômes  d’ordre  fonctionnel  passagers,  mais  elle  peut  produire  probahle- 
inent  dans  le  système  nerveux  des  lésions  histopathologiques,  puisqu’elle  peut 
être  la  cause  d’hémorrhagies  et  de  troubles  circulatoires  en  général,  même  de 
lésions  anatomiques  graves.  En  causant  des  lésions  circulatoires  aiguës  ou 
olironiques,  elle  prend  une  certaine  importance  dans  la  genèse  des  maladies 
oi’ganiqiies  du  cerveau  produites  par  les  infections  et  intoxications  (syphilis, 
alcool,  plomb,  etc.). 

3”  Les  lésions  qui  succèdent  à  une  émotion  évoluent  subitement  ou  lente¬ 
ment. 

4“  Il  n’y  a  que  des  rapports  relatifs  entre  l’intensité,  la  qualité,  la  brusquerie 
3e  la  cause  de  l’émotion  et  l’émotion  elle-même.  Ces  relations  dépendent  prin- 
eipalement  de  la  disposition  congénitale  ou  acquise  et  du  tempérament  du  sujet. 

En  cas  d’accidents  de  chemin  de  fer  ou  d’autres  accidents  semblables,  on  ne 
peut  pas  ne  tenir  compte  que  de  l’intensité  de  l’accident  et  du  traumatisme  du 
blessé,  il  faut  encore  envisager  la  disposition  morbide  du  malade,  si  l’on  veut 
eonsidérer  la  responsabilité  civique  ou  pénale  du  coupable.  La  disposition  mor¬ 
bide  du  blessé  ne  diminue  point  la  responsabilité  du  coupable.  Pour  juger  de  la 
gi’avité  des  réactions  des  différentes  émotions,  il  nous  manque  de  connaître  ce 
qu’on  pourrait  considérer  comme  des  réactions  psychiques  normales;  voilà  une 
lâche  qui  se  présente  à  la  psychologie  clinique  et  à  la  neurologie  ;  celle  de  fixer, 
uu  moins  approximativement,  les  normes  en  question. 

3“  Il  faut  bien  distinguer  les  maladies  qui,  survenues  à  la  suite  d’accidents  de 
chemin  de  fer  ou  autres  semblables,  sont  déterminées  par  des  lésions  maté- 
cielles  primaires  du  cerveau  et  produites  par  la  commotion,  de  l’émotion  ou  de 
scs  suites  d’ordre  fonctionnel,  sans  lésions  organiques  secondaires.  Je  suis 
convaincu  que  parfois  on  voit  de  l’hystérie  ou  une  névrose,  alors  que  la 
coaladie  est  causée  par  des  lésions  matérielles.  Reconnaître,  d’après  le  tableau 
clinique  d’un  syndrome  morbide  sa  qualité  ou  sa  marche,  sa  genèse  orga¬ 
nique,  voilà  une  autre  tâche  clinique  de  mérite. 

Dans  un  cas  de  démence  post-traumatique  incipianto,  où  la  simulation  avait 
été  soupçonnée,  1’  «  infantilisme  »  du  langage  m’a  fait  connaître  la  cause  orga¬ 
nique  de  la  maladie. 

6”  L’exercice,  l’éducation,  la  volonté  rendent  l’individu  capable  de  retenir  ou 
3e  supprimer  quelques  manifestations  réactionnelles  de  l’émotion.  C’est  dans  la 
3omination  de  ces  réactions  qu’il  faut  chercher  le  problème  de  l’éducation  et  de 
le  culture  humaines. 

Les  réactions  d’émotion  des  névropathes  se  manifestent  souvent  explosive- 
nient  et  c’est  alors  qu’une  suppression  forcée  peut  déterminer  l’aggravation  de 
L’indisposition  morbide  après  l’émotion.  On  ne  peut  recommander  cette  sup¬ 
pression  dans  tous  les  cas,  et  au  point  de  vue  thérapeutique  il  faut  y  prêter 
attention. 

'7°  Chez  les  gens  absolunient  sains,  au  point  de  vue  psychique,  si  l’émotion 
3’a  pas  été  suivie  d’une  lésion  matérielle,  elle  ne  peut  produire  des  lésions 
Morbides,  mais  chez  les  névropathes  elle  le  peut. 

3”  On  exagère  aussi  l’influence  de  l’émotion  de  la  mère  sur  le  fœtus,  et  je 

connais  pas  un  exemple  où  je  pourrais  sûrement  prouver  que  la  maladie  de 
i  enfant  provient  de  semblables  influences. 
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Dans  beaucoup  de  cas,  où  on  a  cru  que  l’éraoliori  de  la  mère  pendant  la  gros¬ 
sesse  (la  mort  du  mari,  un  malheur  soudain,  etc.)  était  l’agent  étiologique  de 
la  maladie  de  Little,  de  la  chorée,  de  l’hystérie,  de  la  débilité  mentale,  etc., 
chez  un  enfant,  j’ai  trouvé  que  l’enfant  était  en  réalité  de  famille  névropathique, 
d’un  père  alcoolique,  syphilitique  ou  que  des  influences  toxiques,  qui  avaient 
agi  pendant  la  grossesse,  étaient  l’origine  de  l’état  morbide  du  fœtus.  Mais  je 
crois  que  la  mère  peut  réagir  d’une  façon  quelconque,  par  la  voie  des  nerfs,  sur 
le  fœtus. 

9"  Que  l’émotion  soit  suivie  de  troubles  fonctionnels  d’une  courte  ou  longue 
durée,  ou  qu’elle  soit  suivie  secondairement  de  lésions  organiques,  elle  déter¬ 
mine  des  symptômes  bénins  ou  graves,  des  symptômes  isolés  ou  des  syndromes, 
et  même  de  véritables  entités  cliniques.  Ils  intéressent  toutes  les  fonctions  psy¬ 
chonerveuses,  surtout  les  fonctions  psychiques  et  végétatives. 

dO™  On  observe  les  diverses  lésions  élémentaires  ou  complexes  de  la  cons¬ 
cience,  celles  de  la  mémoire,  de  la  perception,  de  l’apperception,  de  l’attention, 
de  la  volonté,  des  sentiments,  des  dispositions  sentimentales,  les  différentes 
manifestations  phobiques  et  obsédantes,  toutes  les  manifestations  qu'on  résume 
sous  les  noms  de  psychasthénie,  hystéronévrasténie,  hystérie,  épilepsie,  états 
nerveux,  etc.,  enfin  les  psychoses  proprement  dites. 

Dans  la  sphère  sensorielle  on  observe  les  illusions,  les  hallucinations,  l’hy- 
péresthésie,  les  anesthésies,  la  fatigabilité,  etc. 

Dans  la  sphère  sensitive  apparaissent  l’hypéresthésie,  l’hyperalgésie,  pares¬ 
thésie,  anesthésie,  douleurs  spontanées,  névralgies,  etc. 

Dans  la  sphère  motrice  on  voit  la  parésie,  le  tic,  les  convulsions  toniques  et 
cloniques  isolées  ou  généralisées,  l’ataxie,  la  catalepsie,  le  tremblement,  etc. 

La  symptomatologie  dans  le  domaine  de  l’innervation  sympathique  est  bien- 
riche  en  ce  qui  concerne  les  vasomoteurs,  le  cœur,  les  poumons,  l’estomac  et  la 
digestion  en  général,  les  organes  uro-génitaux,  les  fonctions  sécréloires  et  même 
le  trofisme. 

dd“  Les  troubles. sensoriels,  sensitifs,  moteurs  et  végétatifs  sont  l’objet  d’ob¬ 
servations,  non  seulement  lorsque  les  sphères  cérébrales  correspondantes  sont 
mises  en  action  par  les  relations  ou  par  l’impulsion  psychiques,  mais  même 
quand  il  s’agit  de  leur  action,  dans  une  certaine  mesure  indépendante,  automa¬ 
tique,  réflexe.  On  observe  alors,  comme  il  a  été  déjà  dit,  et  des  symptômes 
isolés,  de  peu  d’importance  et  des  syndromes  et  maladies  dues  à  des  lésions 
dégénératives  du  système  nerveux  ou  à  une  action  toxique  (fonction  défec¬ 
tueuse  des  glandes  par  exemple)  :  maladie  de  llasedow,  chorée,  paralysie  agi¬ 
tante,  épilepsie,  diverses  hyperkinesies,  angionévroses,  des  anomalies  sexuelles, 
névralgies,  trophonévroses,  etc. 

d2“  La  constance  de  certains  symptômes  morbides  ici,  n’est  pas  fortuite. 
C’est  la  disposition  congénitale  du  centre  de  la  conscience  ou  de  la  sphère  relative 
(Pémotion  cause  constamment,  chez  le  père  et  la  fille,  des  douleurs  de  l’esto¬ 
mac,  dyspepsie,  etc.)  qui  en  est  la  cause. 

Et,  d’autre  part,  je  pense  que  les  suites  de  l’émotion  apparaissent  le, plus  fré¬ 
quemment  dans  les  sphères  étroitement  et  délicatement  liées  au  centre  de  la 
conscience.  Le  siège  d’une  lésion  après  l’émotion  peut  être  déterminé  enfin  par 
une  excitation  périphérique  (douleurs  après  un  coup  insignifiant  reviennent  dans 
le  même  endroit  après  l’èmotion  alors  que  toute  trace  du  coup  a  disparu,  aki- 
nesia  algera,  tic,  spasmes,  etc.). 

13“  L’organe  de  la  conscience,  comme  il  semble  d’après  les  symptômes  cli- 
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niques,  peut  être  étroitement  lié  anatomiquement  à  la  sphère  du  sentiment  et  à 
la  sphère  végétative.  Le  centre  de  la  conscience  peut  être  localisé;  toutes  les 
sphères  cérébrospinales  sont  liées  à  ce  centre. 

14»  II  a  des  rapports  avec  tous  les  centres  et  voies  centripètes,  gouverne  les 
fonctions  de  tous  les  centres  coordonnés  centrifuges  et  idéatifs.  On  emploie  le 
ffirme  conscience  pour  la  somme  de  toutes  les  fo?ictions  cérébrales,  en  se  rendant 
compte,  ce  que  j’ai  fait  déjà  dans  d’autres  publications,  qu’il  faut  attribuer  une 
mémoire  et  une  conscience  à  part  à  toutes  les  sphères  citées  (même  idéative) 
capables  de  fonctions  automatiques. 

18»  L’aveu  d’un  certain  dualisme  psychique,  le  retour  vers  le  vieux  senso- 
cium  commun  et  la  tâche  de  localiser  la  conscience  nous  donnent,  je  crois,  la 
clé  de  plus  d’un  problème  de  psychopatologic.  On  ne  peut  se  figurer  que  la 
fonction  cérébrale  ne  soit  pas  gouvernée  par  une  certaine  région  du  cer¬ 
veau. 


16“  Ce  centre  que  l’on  appelle  la  conscience,  est  l’organe  spécial  central  récep- 
fif>  trophique,  et  directeur,  !’«  âme  »  même.  C’est  à  lui  qu’un  simple  ganglion 
Nerveux  ou  le  corps  d’une  amoeba  vivante  fait  une  analogie  dans  l’évolution  des 
oi’ganes  et  des  êtres  vivants.  C’est  dans  ce  centre  que  se  concentient  toutes  les 
fonctions  des  organes  centripètes  et  idéatifs,  c’est  là  que  naît  la  volonté  et 
<1  où  l’on  gouverne  les  fonctions  centrifuges  conscientes  et  le  travail  intellectuel 
0*1  psychique;  ce  centre  même  domine  aussi  la  fonction  trophique.  En  compa- 
l’ant  sa  fonction  à  la  simple  vie  réflexe  d’une  amoeba,  on  peut  réduire  son  état 
®t  ses  fonctions  au  simple  changement  moléculaire  de  la  matière,  produit  par  une 
®i*citalion  quelconque  et  à  la  réaction  qui  se  manifeste  alors,  non  seulement  par 
un  mouvement  réflexe,  mais  aussi  par  la  pensée,  par  le  sentiment,  par  les 
mouvements  volontaires,  bref  par  les  manifestations  très  complexes. 

17°  Ce  centre  n’est  pas  anatomiquement  étendu  et  il  peut  être  bien  plus  petit 
1*16  les  centres  et  ganglions  qui  ont  les  fonctions  susdites,  mais  il  est  d’une 
grande  portée.  Uu’il  me  soit  permis  d’établir  une  comparaison  :  il  suffit  de 
serrer  un  petit  ressort  pour  mettre  en  mouvement,  au  moyen  d’un  fil,  tout  un 
colosse  électrique  compliqué  et  énorme.  De  même  toute  la  fonction  cérébrale 
peut  être  gouvernée  d’un  lieu  relativement  bien  petit,  peut-être  par  un  groupe 
6e  quelques  cellules.  Figurons  nous,  schématiquement,  les  principales  fonctions 
6u  cerveau  comprises  dans  un  cercle  dont  le  centre,  vers  lequel  toutes  ces  fonc¬ 
tions  s’unissent,  représenterait  le  centre  de  notre  conscience. 

Si  l’on  essaie  de  se  représenter  de  la  même  manière  ces  fonctions  et  ces 
organes  ou  centres  relatifs,  chez  l’embryon,  l’animal,  l’enfant,  l’homme  adulte, 
primitif  et  moderne,  on  peut  se  figurer  l’évolution  des  organes  en  question  et 
One  certaine  constance  du  centre  de  conscience,  naturellement  inégal  de  qualité 
au  fur  et  à  mesure  que  le  cerveau  s’accroît  et  qu’il  atteint  l'harmonieuse  diffé¬ 
renciation  des  fonctions  psychonerveuses.  Mais,  quelle  que  soit  la  phase  de  l’évo¬ 
lution  de  l’homme  ou  de  l’animal,  ce  centre  schématisé  se  divise  comme  un  gan¬ 
glion  nerveux  simple,  ou  la  simple  matière  vivante  d’une  amœba  a)  en  partie 
sensible  (consciente),  et  en  partie  réactive,  réflexe  (motrice,  réfléchissante,  celle  de 

la  volonté). 


18»  A  la  suite  d’une  lésion  ou  d’une  simple  émotion  de  ce  centre  de  conscience, 
des  symptômes  morbides  peuvent  paraître,  simples  ou  compliqués,  dans  toutes 
les  sphères  de  la  fonction  cérébrale,  qu’elles  soient  restées  saines  ou  qu’elles 
soient  tombées  malades  à  leur  tour.  C’est  la  perturbation  de  la  fonction  de  ce 
centre  qui  explique  une  secousse  musculaire  isolée  ou  un  mouvement  compliqué, 
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une  pensée  fausse  ou  délirante,  l’aberration  d’un  mot,  de  réflexions  et  de  phrases 
entières,  de  la  mémoire,  de  l’équilibre  sentimental,  de  la  fonction  motrice,  de 
l’innervation  sympathique,  etc.  On  comprend  alors  la  conscience  restreinte  dans 
l’hystérie,  dans  le  travail  compliqué,  intellectuel  ou  moteur,  d’un  somnambule  : 
on  comprend  pourquoi  un  aveugle  dans  l’encéphalomalacie  ne  se  rend  pas 
compte  de  sa  cécité,  on  comprend  les  lésions  différentes  de  la  conscience,  du 
sommeil,  etc.,  etc.  A  mesure  que  les  divers  centres  corticaux  se  sont  écartés  de 
l’empire  delà  conscience  pour  fonctionner  automatiquement,  le  complexus  sympto¬ 
matique  se  présente  différent,  d’où  la  désharmonie  et  la  déséquilibration  de 
l’innervation. 

Les  divers  centres  corticaux  mentionnés  peuvent  être  malades,  indépendam¬ 
ment  du  centre  de  la  conscience,  et  être  atteints  soit  d’une  lésion  organique, 
toxique  ou  autre,  soit  môme  d’un  trouble  fonctionnel.  Dans  ce  cas,  on  peut 
constater  les  mêmes  manifestations  que  pour  les  maladies  du  centre  de  la 
conscience,  car,  lorsqu’un  centre  cortical  est  malade,  ce  ne  sont  que  des  rap¬ 
ports  erronés  qui  parviennent  dans  la  conscience,  et  d’autre  part  lorsque  l’impul¬ 
sion  normale  de  la  conscience  se  heurte  contre  un  centre  relatif  malade,  la  fonc¬ 
tion,  le  mouvement  ou  la  pensée  ne  se  produisent  pas  ou  se  produisent  anorma¬ 
lement.  La  possibilité  d’un  dédoublement  de  la  fonction  psychonerveuse  est  bien 
intéressante  et  elle  nous  donne  la  clef  d’une  quantité  de  phénomènes  cliniques 
psychonerveux.  La  connaissance  de  leur  siège  et  de  leurs  causes  est  très  impor¬ 
tante  pour  la  compréhension  et  la  conception  de  la  maladie.  Ce  sera  un  devoir 
de  la  psychologie  clinique  que  de  relever  les  caractères  de  troubles  fonction¬ 
nels  psychonerveux,  autant  qu’ils  prennent  leur  origine  dans  le  centre  de  la 
conscience  ou  dans  les  centres  corticaux. 

19”  L’étude  du  sommeil  normal  et  pathologique,  l’étude  de  l’hystérie,  l’ana¬ 
lyse  des  lésions  nerveuses  fonctionnelles,  l’étude  des  lésions  produites  par 
l’intoxication  (alcool,  par  exemple),  l’étude  de  l’épilepsie  (elle  est  un  syndrome 
morbide  très  compliqué  et  d’étiologie  différente,  psychogène,  toxique  organique, 
son  type  généralement  connu  n’est  qu’une  de  ses  variantes,  elle  n’est  pas 
nécessairement  suivie  de  l’inconscience  et  peut  paraître  dans  toutes  les  sphères 
psychonerveuses),  l’appréciation  portée  sur  les  connaissances  acquises  jusqu’à 
nos  jours  en  fait  d’anatomie  et  de  physiologie  des  centres  nerveux,  l’étude 
embryologique  et  comparée,  l’étude  des  psychoses  et  des  traumatismes  céré¬ 
braux  qui  m’ont  amené  aux  réflexions  présentes,  m’inspirent  aussi  l’idée  de 
chercher  le  centre  en  question  dans  le  voisinage  du  troisième  ventricule  et  de 
l’aqueduc  de  Sylvius.  Il  se  trouve  au  voisinage  des  centres  sympathiques  et  de 
ceux  des  sentiments;  cette  circonstance  me  semble  avoir  grande  importance  en 
ce  qui  concerne  les  influences  qu’exerce  l’émotion  précisément  sur  la  sphère 
psychique,  sur  la  sphère  végétative  et  sentimentale,  sphères  des  plus  indépen¬ 
dantes  de  la  conscience  même. 

20“  Ce  centre  de  la  conscience  préside  depuis  la  naissance  de  l’enfant  à  toutes 
les  fonctions  psychonerveuses  et  il  représente  dans  l’évolution  du  système  ner¬ 
veux  et  dans  l’évolution  de  la  création  en  général,  cette  partie  de  la  matière 
vivante  qui  est,  avec  d’autres,  le  porteur  de  sa  continuation  héréditaire;  il 
imprime  plus  d’un  trait  de  caractère  héréditaire  à  l’individu. 

21“  C’est  ce  lieu  qui  est  labile  dans  l’hystérie,  maladie  héréditaire  par  excel¬ 
lence.  L’hystérie  se  présente  comme  une  entité  clinique  dépourvue  des  nuages 
qui  l’ont  entourée  jusqu’ici  et,  par  sa  localisation  probable,  elle  prend  de  même 
au  point  de  vue  anatomique  un  air  beaucoup  plus  concret  que  jusqu’à  présent' 


DE  l’Émotion 


J’admets  bien  la  possibilité  de  la  fièvre  et  même  des  changements  trophiques 
survenus  sous  l’influence  de  la  suggestion. 

Voilà  la  clef  des  problèmes  de  l’hypnose  et  des  phénomènes  voisins,  qui 
depuis  des  siècles  ont  été  l’objet  de  savantes  recherches,  de  pensées  et  de 
réflexions  erronées, 

22“  En  plus  du  centre  sympathique,  le  centre  en  question  paraît  chez  quel¬ 
ques  sujets  sensibles  aux  influences  atmosphériques  et  c’est  par  là  que  j’explique 
la  sensibilité  relative  des  névropathes.  C’est  par  ce  centre  et  par  les  centres 
sympathiques  que  les  influences  atmosphériques  réagissent  sur  l’animal  et  sur 
l’homme  d’une  manière  dont  on  ne  se  l’end  pas  souvent  compte  et  que  sou¬ 
vent  l’on  ne  peut  expliquer.  Ce  centre  peut  être  regardé  comme  faisant  partie 
de  la  conscience  générale  de  l’univers,  il  a  de  même  son  état  (conscience)  et 
manifeste  son  énergie  (mouvement,  volonté).  Si  l’on  conçoit  et  comprend  le 
centre  de  la  conscience  comme  je  viens  de  le  définir,  on  pourra  expliquer  d’une 
part  la  nature  des  phénomènes  incompréhensibles  jusqu’à  présent  et  d’autre  part, 
on  comprendra  les  doctrines  sur  l’indestructibilité  de  la  matière  et  l’immortalité 
de  l’âme.  Le  philosophe  se  rendra  compte  de  l’action  de  la  loi  morale  chez 
l’homme  comme  un  reflet  des  lois  et  des  ordres  éternels  dans  l’univers;  c’est 
dans  ce  centre  que  s’éveillent  les  réactions  propres  à  la  conservation  de  l’espèce. 
Enfin,  l’activité  de  ce  centre  même  ne  représente  que  le  mouvement  incessant 
de  la  matière  éternelle. 

Voilà  à  quelles  réflexions  m’ont  amené  mes  études  médicales. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 
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U  Désignation  de  l’émotion. 

2“  Analyse  des  symptômes  considérés  comme  émotionnels. 

3“  Évolution  et  transformation  de  l’émotion.  L’émotivité .  1558 


É.  —  Problèmes  physiologiques,  par  L.  Hallion .  1559 

.  Questions. 

La  qualité  de  l’émotion,  indépendamment  de  son  intensité  a-t-elle  une  influence 
déterminante  sur  les  troubles  morbides  consécutifs? 

2°  Les  émotions  que  le  sujet  dissimule  par  un  effort  de  volonté  ont-elles  des  consé¬ 
quences  particulièrement  graves? 

Existe-t-il  des  faits  pathologiques  tendant  à  montrer  qu’en  dehors  do  leurs  effets 
mécaniques  (hémorragie  cérébrale),  les  troubles  circulatoires  d’origine  émotion¬ 


nelle,  peuvent,  à  eux  seuls,  engendrer  des  affections  nerveuses? .  1562 

— Problèmes  neurologiques,  par  Henri  Claude .  1563 

Questions. 


i°  Le  modo  d’action  dos  émotions  est  subordonné  à  l’état  d’émotivité  du  sujet. 
h'éniotivilé,  étant  considérée  comme  la  manière  de  percevoir  et  d'exprimer  les 
émotions,  peut  être  troublée  sous  l’influence  d’une  disposition  héréditaire  ou 
acquise.  La  répétition  des  émotions  modifie  ainsi  notablement  l’émotivité.  Doit- 
on  donc  admettre  qu’il  existe  toujours  à  l’origine  des  états  névropathiques  un 
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trouble  de  rbmotivitr,  plus  ou  moins  lalent,  qui  est  la  condition  nécessaire  pour 
que  remotion  puisse  pi'ovoquer  les  symptômes  névropathiques  ? 

2“  L’émotion  ne  parait  pas  créer  l’élat  épileptique,  qui  est  la  conséquence  d’altéra¬ 
tions  organiques  ou  de  modifications  humorales,  mais  elle  est  souvent  notée 
comme  la  cause  provocatrice  des  accès  convulsifs  ou  des  équivalents,  et  se 
retrouve  parfois  à  l’oi  igine  du  premier  accident  comitial  au  môme  titre  que  les 
fatigues,  les  intoxications,  etc. 

3“  L’émotion  ne  crée  pas  Vhijstérie,  mais  peut  provoquer  la  manifestation  hysté¬ 
rique  chez  un  sujet  dont  l’émotivité  était  préalablement  troublée.  Si  l’on  admet 
qu’un  des  caractères  particuliers  de  l’état  hystérique  consiste  dans  la  faculté 
d’isoler,  amplifier  et  fixer  à  un  degré  excessif  certaines  sensations,  certaines 
images,  on  comprend  que  l’hystérique  puisse  présenter  d’une  façon  intense  et 
prolongée  les  diverses  expressions  de  l’émotion.  En  tout  cas,  il  ne  paraît  pas 
douteux  que  certains  accidents,  rangés  d’une  façon  unanime  dans  le  cadre  de 
l’hystérie,  tels  que  crises  convulsives,  paralysies,  contractures,  puissent  être 
produits  par  une  émotion,  en  dehors  do  toute  suggestion. 

4“  Les  émotions  pouvant  créer  une  dépression  passagère  chez  les  sujets  nor¬ 
maux,  engendreront  également  cliez  certains  individus  les  diverses  manifesta¬ 
tions  des  états  dits  neurasthéniques.  Mais  qu’il  s’agisse  des  formes  fugaces  et 
intermittentes  ou  des'  formés  chroniques  et  graves  do  la  neurasthénie,  il  ne 
semble  pas  que  les  émotions,  si  intenses  ou  si  répétées  qu’elles  puissent  être, 

:  soient  capables  d’engendrer  par  leur  seule  action  cette  affection  avec  le  cortège 
de  symptômes  qu’on  lui  attribue.  Un  fonds  de  débilité  constitutionnelle,  do  dégé¬ 
nérescence  physique  ou  psychique,  héréditaire,  parait  toujours  être  à  la  base  de 
CCS  états  neurasthéniques  dans  les  formes  chroniques.  Dans  les  formes  passa¬ 
gères,  il  y  a  peut-être  lieu  do  ne  mettre  en  cause  qu’un  trouble  préalable  de 
l’émotivité  acquis  et  transitoire,  chez  certains  sujets 
5“  L’émotion  provoque  certains  accidents  choréiformes,  certaines  myoclonies,  au 
même  type  que  la  suggestion,  l’imitation.  Elle  ne  détermine  pas  la  chorée  de 
Sydenham,  mais  elle  en  exagère  nettement  les  symptômes, 
fi»  L’émotion  exagère  les  tics,  mais  ne  les  crée  pas  :  elle  peut  placer  le  sujet  dans 
des  conditions  d’opportunité  pour  la  genèse  des  tics,  qui  résultent  en  réalité  de 
perturbations  mentales  sur  un  terrain  de  dégénérescence. 

7"  Les  émotions  peuvent  engendrer  des  états  pathologiques  mal  classés,  qui  con¬ 
sistent  en  une  exaltation  permanente  de  l’émotivité  et  se  manifestent  par  les 
réactions  de  même  ordre  que  celles  qui  traduisent  l’émotion,  mais  dont  le  sujet 
est  conscient  :  il  s’agit  dans  ces  cas,  en  quelque  sorte,  d’une  émotion  prolongée 
et  raisonnée.  Ces  états,  dont  les  symptômes  les  plus  fréquents  consistent  en 
troubles  sensitifs  et  sensoriels,  tremblements,  asthénie,  anxiété,  dépressions, 
hallucinations,  etc.,  surviennent  surtout  à  la  suite  de  grands  traumatismes;  ce 
sont  ces  états  essentiellement  émotifs  que  l’on  a  groupés  sous  la  dénomination 


de  névrose  trmimatique . .  1566 
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inlerprétatives;  y)  Les  psychoses  collectives;  h)  Les  psychopathies  organi¬ 
ques  et  les  démences;  tj  Les  débilités  psychiques  et  les  démences  précoces. 
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Vieillesse.  Onirisme.  Fugue.  Catalepsie,  par  Dupré  (Ernest)  et  (Mme)  Long-Landry.  1074 

Le  délire  des  gouvernantes,  par  Blondel  et  Camus  (de  Paris) .  1075 

Simulation  do  la  folie  et  dégénérescence  mentale,  par  Baruk  et  Lbvassort .  1075 

Aliéné  méconnu  et  plusieurs  fois  condamné,  par  Baruk  et  Favennec .  1075 

Intoxication  alcoolique  chez  un  enfant  de  3  ans,  par  Charpentier  (René)  et  Fay.  1076 


Thérapeutique. 

Suites  éloignées  de  la  rééducation  motrice  dans  le  traitement  des  maladies  orga¬ 
niques  de  la  moelle,  par  Faure  (Maurice)  (La  Malou) .  1076 

Guérison  de  quatre  cas  de  neurasthénie  par  l’injection  d’une  antitoxine  cérébrale, 
par  Bomdart  (Solesmes) . • .  1076 


VI.  —  TABLE  ALPHABÉTIQUE  DES  MATIÈBES  ANALYSÉES 


A 

Abcès  cérébelleux  (Traitement  de  1’ —  d'ori- 
rigine  otitique)  (I’atekson),  134. 

—  dit  cerveau  (Boi'squet  et  Vennes),  750. 

- (Hctinel),  1273. 

- consécutif  à  une  plaie  par  arme  à 

feu)  (CnÉMiEu),  1273. 

- d’origine  tuberculeuse  chez  un  ba¬ 
bouin)  (Fox),  1275. 

- (Démence  précoce  paranoïde  associée 

à  une  maladie  bronchiectasique  des  pou¬ 
mons  et  terminée  par  des  — )  (Southaud 
et  Ayek),  479. 

—  (Drainage  adéquat  comme  temps  essen¬ 
tiel  pour  le  succès  des  opérations  dans 
la  chirurgie  des  — )  (Whiti.ng),  750. 

—  (Homme  opéré  il  y  a  13  ans  pour  — 
otitique)  (Bacon),  1274. 

- non  diagnostiqué  (Eshneb),  1273. 

- (Rétrocession  de  Taphasie  après  une 

opération  pour  — )  (Sovséefp),  837. 

—  —  à  forme  hémiplégique  (Delaunay), 
275. 

- multiples  à  forme  hémiplégique  au 

cours  d'une  tuberculose  pulmonaire  avec 
dilatation  et  infection  bronchiques  (Ro¬ 
ger),  772. 

• - antiques  (Wiener),  750,1273. 

- - —  (Localisations)  (Sachs  et  Berii), 

750,  1274. 

—  - Méthodes  de  drainage  (Whiting), 

1274. 

—  épidural  (Mastoïdite  avec  complications 
intracrâniennes)  (Wells),  697. 

—  orbitaire  (Epilepsie  consécutive  à  un  — ) 
(Holmes),  1275. 

Abdominales  (Hyperalgésie  eutanée,  zo¬ 
nes  de  Head  dans  les  maladies  — )  (Els- 
«ERG  et  Neühop),  409. 

Abdominaux  (Erythème  polymorphe 
avec  phénomènes  —  chez  un  adulte) 
(Perrin),  622. 

Acaralgies  éphémères  (Des  myokymies  et 
des  — )  (Criichet),  513. 

Acathisie  guérie  par  l'auto-suggestion 
(Stcherback),  143. 

Accès  d’excitation  et  de  délire,  accompa¬ 
gnés  de  vertiges  chez  un  imbécile.  Evo¬ 
lution  démentielle)  (Wallon),  1539. 

—  épileptique.  Pathogénie  (Ziveri),  710. 

Voy.  Epilepsie. 

REVüE  NECROLOGIQUE. 


Accidenté  du  travail  (Anesthésie  géné¬ 
ralisée  et  atrophie  de  la  cuisse  chez  un 
— )  (Barinski),  83. 

Accidents  (Traumatisme  dans  les —  hys¬ 
téro-traumatiques)  (Terrien),  84. 

—  dît  travail  (Dispositif  micro-téléphonique 
pour  l’examen  de  l’audition  à  la  suite  dos 
— )  (Raoult),  697. 

—  —  (Etat  antérieur  dans  les  — )  (Biiis- 
saud),  1416. 

Accommodation  (Paralysie  de  1’—  dans 
le  diabète)  (Delord  et  Rbvel),  29. 

—  (Réaction  pupillaire  à  la  convergence  ou 
à.  1’—)  (SiciLiANo),  1275. 

Accouchement  (Enfoncement  du  crâne 
au  cours  de  1’—)  (Schdhl),  609. 

Accouchements  indolores  et  crises  dou¬ 
loureuses  de  faux  accouchements  dans  le 
tabes  (Abadie  et  Grenier  de  Cardenal), 
1235. 

Accroissement  (Effets  des  injections  de 
suc  d’hypophyse  sur  1’ —  du  corps  (Cer- 
LETTl),  1493. 

Achohdroplase  (Enfoncement  de  la  base 
du  crâne  (platybasle)  chez  un  —  (Ré¬ 
gnault),  1167. 

Achondroplasie  (Anomalie  des  plis  de 
la  main  dans  1’ —  et  la  dysostose)  (Ré¬ 
gnault),  1392. 

—  chez  l'adulte,  deux  nouveaux  cas  (Parhon 
et  Marbé),  82. 

—  (Myxœdéme  infantile,  mongolisme  et 
micromélie,  — )  (Brudzinski),  46. 

Achondroplasi ques  (Radiographies 
d’ — )  (Guinon  et  Lobligeois),  82. 

Acide  formique  (Influence  de  1’ —  sur  les 
gens  bien  portants  et  sur  les  neurasthé¬ 
niques)  (Znoïko),  1011. 

—  urique  et  attaques  épileptiques.  Echanges 
nutritifs  dans  le.  diabète  sucré  combiné  à 
de  l’épilepsie  tardive  (Tintemann),  1346. 

Acoustique  (^Capacité  —  du  chien  après 
extirpation  du  centre  acoustique  corti¬ 
cal)  (Eliasson),  458. 

—  (Hémorragie  du  nerf  —  avec  atrophie 
de  l’organe  de  Corti)  (Tsytovitch),  697. 

—  (Lésion  bilatérale  des  branches  vestibu- 
laires  et  cochléaires  de  la  VIH"  paire) 
(Weisenburg),  696. 

—  Surdi-mutité;  trajet  de  la  branche  coch- 
léaire  de  1’—)  (Zancla),  63. 

—  (Trois  cas  de  tumeur  de  l’angle  ponto- 
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l'iirébelleux  et  du  nerl'  — )  (Laxnois  et 
Durand).  674. 

Acoustique  (Tumeurs  de  ranf,'lci  ponto- 
eérébelleux  dites  du  nerf  — .  J)iai,moslic 
topograpliiipie  et  traitement  chirurgical) 
(SouQiius),  77b. 

Acoustiques  (Inflammation  Iierpétique 
du  ganglion  géniculé  avec  paralysie  fa¬ 
ciale  et  symptômes  — )  (Hu.nt).  1284. 

-(.Surdi-mutité  et  voies  — )  (ItiioNWE  ii), 
550. 

Acro-asphyxie  et  acro-spbacèle  dans  un 
cas  do  tabes  incipiens  (Periiin),  407. 

Acrocyanose  (Relations  do  1’—  avec  la 
maladie  de  Raynaud,  rérylbrométalgic 
et  la  maladie  d’Ossnei  k)  (Barker  et  Sua- 
UEX),  1394. 

—  chronique  anesthésique  avec  gangrène; 
ses  relations  avec  Térythromélalgic  et  la 
maladie  de  Raynaud  (Bauker  et  Slade.n), 
1394. 

Acro-érythrose  non  douloureuse  (Bekh- 
TEREI.-I'),  1106. 

Acromégalie  (Franciiini  etGifiuini.i),  762. 

—  avec  diabète  (Maui.vksco),  1494. 

—  avec  pouls  rare  iiennanont  et  énorme 
liypertension  artérielle  (Ai.bssandri).  622, 

—  avec  tbrombo-pblébitc  des  veines  super¬ 
ficielles.  Altérations  cardio- vasculaires 
(Phii.i.ii's),  761. 

—  deux  cas  typiques  (Rankix  et  Moon),  761. 

—  et  gigantisme  viscéral  (Messedagi.ia  ut 
Tasca),  762. 

—  (Etudes  surf’—)  (Messadaui.ia),  454. 

—  (Gigantisme  infantile  avec  ébaudie  d' — ) 
(Thirierue),  222. 

—  (Hypophyse  dans  1’—)  (Presréanu)  , 
1344. 

—  (Hypophyse  et  — .  Rapports  de  l’organe 
et  relations  do  lu  maladie  avec  la  jiersis- 
tance  du  canal  cranio-pharyngé)  (Levi), 
1344. 

—  (Maladie  do  Morvan  associée  à  1’— )(.\Ia- 

RINESCO),  1100. 

—  (Persistance  du  canal  cranio-pharyngien 
dans  deux  crânes  d’acromégaliques  ;  im¬ 
portance  de  ce  nouveau  l'ait  pour  la  pa- 
Ihogénie  de  1’ —  et  des  syndromes  ana¬ 
logues)  (Levi),  531,  533. 

—  (l’orsistance  du  canal  cranio-pharyngé; 
natliogénie  de  1’ —  et  des  syndromes 
liypopiiysairos)  (Levi).  1494. 

—  (Plaques  osseuses  de  la  pic-mére  spi¬ 
nale,  et  leur  rapport  avec  les  douleurs 
de  1’—)  (LBoroi.ii),  761. 

—  (Psycliososet  névroses  au  cours  de  I’—) 
(Bar'ros),  762. 

—  (Tabes  associé  à  des  troubles  trophi¬ 
ques  simulant  1’—)  (Derci  m),  754. 

—  traitée  par  la  radiothérapie  (Grameuxa). 

—  (Tumeur  do  l’hvpophyse  dans  1’—)  (Le- 
CÈ.NE  ot  Roussy).' 815. 

—  (Tumeur  de  Tliypophyse  et  — )  (Kru.m- 
bhaar),  1345. 

*—  (Tumeur  de  l’hypophyse  et  absence  d’ — , 
troubles  mentaux  et  sommeil  piitholo- 
giqueHl’ARHOX  et  Goldstein).  1290. 

—  Crumour  méhanique  de  Tmil  et  tumeur 
mélanique  du  foie  avec  symptômes  d’-  ) 
(Conner),  69. 


Acromégalique  (Examen  du  corps  d’un 
sujet  — )  (Geüdes),  762. 

—  (Gomme  do  la  protubérance  chez  on 
myxfedémateux  amaurotique  —  mort  de 
pleurésie  putride  (Bauer  et  Gy),  1257. 

Acroparesthésie  (Deux  angionévroses 
importantes.  —  et  cedome  angioneuro¬ 
tique)  (WllITING),  1107. 

Acro-sphaeële  (Acro-asphyxie  et  —  dans 
un  cas  de  tabes  incipiens)  (Perrin),  407. 

Addison  (Tremblement  opothérapique 
dans  la  maladie  d’ — )  (Boixet),  951. 

Adéno -lipomatose  (Mills),  1000. 

Adénome  médiiUaire  de  la  capsule  surré¬ 
nale;  médullomo  surrénal  chez  un  tuber¬ 
culeux  mélanodermiquo  (Laignel-Lavas- 
TINE  et  Aubertin),  1109. 

Adipose  douloureuse  (Graves  et  Cook), 
1001. 

- (Klixgmann),  345. 

- avec  paralysie  s|)asmodique  et  con¬ 
tracture  des  extrémités  (I)ercum),  849. 

—  —  avec  participation  des  gros  troncs 
nerveux  (Bergeuox),  345,  849. 

- ,  maladie  de  Dercum  (Josepiiovitcii),  / 

345. 

- (Faurryc),  1392.  . 

- de  Dercum  par  insullisancc  ovaricnne.i 

Obésité  d’origine  génitale  (Sicard  cl  Ber-I  ^ 
KOVITSCII),  196.  -  V 

- .diagnostic  ot  pathologie. Deux  autop¬ 
sies  (Price),  849.  ^ 

—  locale  consécutive  aux  lésions  expéri¬ 
mentales  du  sciatique;  rôle  dos  gan¬ 
glions  lymphatiques  (Lortat- Jacob  et 
ViTHY),  747. 

Adiposité  localisée  (Hydrocéphalie  avec 
— )  (Marinusco  et  Goldstein),  1000. 

Adrénaline  (Action  sur  l’appareil  cardio- 
vasculaire  des  injections  d’extrait  hypo- 
jihysaire.  Comparaison  avec  l’action  de 
1’—)  (Etienne  et  Parisot),  1493. 

—  (Deux  cas  de  syndrome  de  Basedow 
traités  par  1’—.  Considérations  sur  les 
rapports  entre  le  corps  thyroïde  ot  les 
capsules  surrénales)  (Goldstein),  1143. 

Aérobisation  d'emblée  (Tétanos  suraigu 
mortel  ;  —du  bacille  de  Nicolaior)(LABBÉ, 
Rosenthal  et  Marcohbllks),  78. 

Aérophagie  (Ce  qu'il  faut  savoir  sur  1’— 
pour  éviter  de  graves  erreurs  do  diagnos¬ 
tic  (Leven),  1397. 

Affaiblissement  inielleduel  posl-confn- 
sionnel  chez  une  tuberculeuse  ;  granniie 
méningée  (Damaye  et  Dksruelles),  42. 

Affectives  (Psychoses  (Cantelli).  44 

Age  crilùjue  chez  rhomme{MouLLiAO).287. 

Agitation  maniaque  post-traumatique 
suivie  d’all'aiblissement  intellectuel.  Ré¬ 
cidive  de  l’agitai  ion  à  l’occasion  d’états 
toxi-infectieux  (Da.maye  et  Desriblles), 
151. 

—  motrice  forcée  chez  un  dégénéré  psy¬ 
chasthénique  (bCIIMIERGEl.D),  87. 

Agnosie  (Paralysie  générale  et  aphasie 
(Marie),  1185. 

Agnosiques  (Troubles  — )  (Liepmann), 
130. 

Agraphie  (Aphasie  ataxique  et  —  par 
Irartiiro  ouverte  de  la  région  pariétale 
gauche)  (Sorrentino),  838. 


TAlUJÎ  Ar.IMIAniiTIQUlî 


Agraphie  (Ictus  avec  aphasie  motrice  et 
—  cliez  un  dément  précoce)  (Pascai 
Naual),  1506. 

—  transitoire  (Apliasie  motrice  et  — ,  s 

aphasie  sensorielle,  après  intervention 
sur  le  lobe  frontal  gauche  du  cerveau) 
(VocTERS  et  Chevallier),  371.  • 

Aiguille  à  ponction  lombaire  (Durorv), 
863. 

Air  (Injection  hypodermique  d’ —  dans  la 
théra])eutique  des  n(''vritos  et  des  névral¬ 
gies)  (Karoudi),  481. 

—  chaud  (Traitement  des  névralgies  par 
les  agents  physiques  et  par  1’ — )  (Daus 
set),  153. 

Aire  dite  motrice  (Fonction  de  1’ —  du  cer 
veau)  (IIorslky),  981. 

—  mentonnière  et  ses  rapports  avec  la  ca 
nitie  do  la  barbe  (Cheatle),  76. 

—  motrice  (Localisation  de  1’ —  basée  su. 
la  faradisation  chez  l’homme)  (Gordon), 


- Réponse  anormale  à  l’excitation  de 

r —  du  cerveau)  (Gordon),  12^4. 

Alalie  (Aphasie  motrice,  aphémie  —, 
anartbrie)  (Lada.me),  460. 

Albumineuses  (Variations  quantitatives 
du  glycogène  et  des  substances  — du  foie 
sous  l’inllucnce  de  la  température  et 
après  la  section  du  vague)  (Fauini),  545. 

Albuminurie  dans  l'insuflisanco  para- 
tliyroïdienne  (Ma.ssaiu.ia),  1164. 

—  lies  femmes  enceintes,  guérie  par  la  pa- 
j’athyroïdine  (()uadri),  1164. 

—  (Myopathie  avec  ledème  géant  et  — ) 
(IIarris),  1289. 

—  lilldrar(jjiri([U6  (Polynévrite  et  —  par 
intoxication  aiguë  thérapeutique  chez  un 
syphilitique)  (Azua),  467. 

—  transitoire  au  cours  de  l’anesthésie  lom- 
liaire  par  la  stovaïne  (Piquand  et  Drev- 
ecs),  1105. 

Albumosurie  dans  les  maladies  mon¬ 
iales  (ZlVERt),  148. 

Alcool  (Action  stimulante  do  1’—  sur  le 
protoplasma)  (Kesïeven),  66. 

—  (Altérations  histopathologiques  du  sys¬ 
tème  nerveux  dans  l’intoxication  aiguë 
et  chronique  par  1’ — )  (Reichlin),  903, 
1413. 

—  (Constatation  de  plasmatocytos  dans  les 
centres  nerveux  dos  lapins  intoxiqués 
par  1’—)  (Mdntesaxo),  -403. 

—  et  folie  (Morr),  1413. 

—  (Influence  de  1’ —  sur  la  santé  publique) 
(Petersox),  1105. 

—  (Névrite  toxique  due  au  sulfure  de  car¬ 
bone.  Rappel  thérapeuliciue  des  injec¬ 
tions  salines  dans  les  amhlyopies-toxi- 
ques,  —  tabac  (Golesceano),  70. 

Alcoolique  (Auto-dénonciation  chez  un  — 
dégénéré  et  mvthouuine)  (Schwartz). 
1123. 

—  (Délire  à  éclipse  chez  un  dégénéré  — ) 
(Hodrdin),  1124. 

—  (llpilepsio  — )  (Ramei.i.a),  1413, 

—  -  (Rhdi.ich),  1500. 

(Intoxication  —  chez  un  enfant  do  3  ans) 
ICharpentier  et  Fay),  1076. 

—  (Névrite  —  dans  lu  territoire  du  nerf 
sciatique  poplité  externe)  (Necro),  466. 


Alcool  (Polyvnérite  —  ayant  débuté  par 
un  syndrome  méningé  avec  coagulation 
massive  du  liquide  céphalo-rachidien) 
(Claude),  1420. 

—  (Psychose  polynévritique  d’origine  — ) 
(Wopp  et  Fereï),  925. 


-  (Syndrome  choréique  chez  une  débile 
— )  (Claude  et  Lhermitte),  159. 

Alcooliques  (Délires  à  éclipse  chez  les 
— )  (Benon  et  Gelma),  1124. 

-  _  (Lésions  de  l’écorco  cérébrale  et  de 
l’écorce  cérébelleuse  chez  des — )(Alessi), 


—  (Psychoses  — .  Délire  alcoolique  chro¬ 
nique,  psychose  de  Korsakofl)  (Jelipfe), 


—  (Rapports  entre  la  fréquence  des  psy¬ 
choses  —  et  la  consommation  du  vin, 
de  la  bière  et  des  liquoui's  dans  les 
diverses  régions  de  l’Italie)  (Montesano), 
1123. 

—  (Réflectivité  chez  les  — )  (Euzière),  565. 

—  (Sensibilité  oculaire  chez  les — )(Schmier- 
HELD),  840. 

—  Traitement  des  —  par  la  suggestion) 
(Viasensky),  720. 

—  (Traitement  et  assistance  des  —  en  Alle¬ 
magne)  (Stoupine),  1359, 

—  chroniques  amoraux  envisagés  au  point 
do  vue  de  la  responsabilité  légale  (Soutzo 
(Us  et  Dimitresco),  86, 

Alcoolisation  (Névralgie  faciale  guérie 
par  r — )  (Georgeades  et  Tashdjohlou), 
1285. 


V.  Névralgie  faciale. 

—  locale  et  bémispasme  facial  (Geirgaco- 
pouLos),  760. 

V.  Spasme  facial. 

Alcoolisé  (Fugues  diverses  chez  un  ob¬ 
sédé  — )  (Benon  et  Froissart),  1502. 

Alcoolisés  (Constatation  négative  concer¬ 
nant  l’infiltration  périvasculaire  dans  le 
système  nerveux  des  lapins  — )  Reichlin), 
403. 

Alcoolisme  (Lawson),  1105. 

—  (Aptitude  convulsive  mise  en  évidence 
par  1’ — )  (liuziÈRE  et  Clément),  1122. 

—  à  quelques  points  de  vue  (O’Malley), 


—  considéré  comme  symptôme  de  névrose 
constitutionnelle  (Soukhanoff),  926. 

—  dans  les  maladies  mentales  (Rezza), 
1412. 

—  en  Charente-Inférieure  (Mabii.le),  1302. 

—  ,  encéphalopathie  convulsive  sans  réac¬ 
tion  méningée.  Foie  gras,  faible  quantité 
de  plomb  dans  les  viscères  (Lépine),  24. 

—  et  industrie  (Sullivan),  1412. 

—  et  psychasthénie  (Soukkanoff),  1123. 

—  Idées  de  jalousie  dans  1’ — )  (Vigouroux), 
1302. 

—  (L’intempérance  et  T—  en  Loir-et-Cher) 
(Kymery),  286. 

—  (Maladie  do  Basedow  compliquée  d’— ) 
(.Iuijuelier),  1122. 

—  (Rapports  do  1’—  et  les  psychopathies 
en  Italie)  (Amaldi),  1123. 

—  (Rapports  de  l’épilepsie  latente  avec, 
1’—)  (Gelma),  1400. 

—  (Stupeur  prolongée  consécutive  à  1’— 
et  suivie  d’amnésie)  (Bocklby),  1413. 


H98. 

—  Traite  ,  .  . 

—  rhroiiique  (Konnes  convulsivatites  de 
r — ;  épilepsie  constitutionnelle  alcoo¬ 
lique)  (Mainusco).  1303. 

- (Glande  thyroïde  dans  deux  cas  d’— ) 

(Schmieugei.d),  1495. 

—  individuel  (Psychologie  pathologitfue  do 
r— )  (SoukiianoVf),  151. 

Algies  (Des  myokymies  (d  des  acar  — 
éphémères)  (Ciiixhet),  513. 

Aliénation  mentale  aj-’ant  déhiité  après 
roge  de  00  ans.  Relations  de  l'atrophie 
sénile  avec  l’artériosclérose.  Distiihiition 
du  pigment  dans  Técoi'ce  cérébrale  (Sor- 
THARU  et  .Mitchell),  1412. 

- dans  l’armée  (Rayneau),  1032. 

- dans  -l’ai'mée  au  point  do  vue  cli¬ 
nique  et  médi(;o-légal  (Granjdx),  1026. 

—  —  dans  les  prisions  (Pactet),  1256. 

—  —  et  erreurs  judiciaires  (Ixgegnieros), 

- et  indoxylurio  (Easteriirook),  1407. 

- Etiologie' et  prophylaxie  (Ley),  630. 

—  —  guérison  tardive  d’états  aigus  graves 
(Legrain),  1202. 

- (Hérédité  do  T—)  (Elderton),  421. 

- Isolement  (Esposito),  720. 

- le  facteur  hérédité  dans  sa  détermi- 

nalion  (Urijuiiart).124H. 

- (Possibilité  d’une  limitation  de  P — ) 

par  la  législation)  (Nolan),  1417. 

- (Réaction  de  Wasserman  et  — )  (Ra- 

viART,  Breton,  Petit, Gayet et  Cannac),  85. 

- (Traitement  hospitalier  de  T —  il  son 

(léhnt)  (PiERCE),  430. 

Aliéné  (Ai  t  primitif  chez  1’—)  (Pailiiasj. 

1  't6. 

—  (Evolution  contemporaine  de  la  psy¬ 
chiatrie.  La  pathologie  mentale,  le  nTé- 
decin  aliéniste  et  1’ —  en  Kranee  au  eoni- 
mencement  du  vingtième  siècle  (.\1  a  imio.N). 

—  (ilcooliiiiie  (Ulcère  et  symrihysc  gastro- 
hépatique  chez  un  — )  (Marie  et  Boii- 
rilhet),  718. 

—  mreonnu  et  plusieurs  fois  condamné 
(lliARCK  et  Favennec),  1075. 

Aliénés  (Abolition  de  l’usage  du  tahac 
pour  les  —  dans  le  manicome  de  Lnc- 
ques)  (CiiisTiANi),  929. 

—  Altérations  des  échanges  matériels  dans 
les  psychoses  (Catola),  1117. 

—  (Altérations  dentaires  chez  les  — )(Ohre- 
GiA  et  Antonin),  564. 

—  (Aperi.'u  historique  do  l’assistance  des  — 
dans  les  ditTéronts  [lays  (Mongeri),  1200. 

—  (Asiles  d’—  aident-ils  4  la  guérison  des 
malades'?)  (Rastégaefe),  928. 

—  (Asiles  d' — ,  les  experts  et  l’opinion  pu¬ 
blique)  (PArAI.AKI),  1512. 

—  (Assistance  dos  —  on  Pologne)  (Erixon), 
1512. 

— ^^ssistanco  des  —  en  Portugal  (Lemos), 

—  (Attitude  du  cou  que  Ton  observe  chez 
certains  — )  (Petrazzanij,  349. 

—  (Balnéüthérapie.  clinotliérapio  et  le  sys¬ 
tème  non  restreint  dans  la  Ihérapeii- 


tique  et  l’assistance  des  — )  (Sutzu),  929. 

Aliénés  (Choix  des  —  dans  le  traitement 
familial)  (Meecs),  1359. 

—  dans  l’armée  (Rolet),  1180. 

—  (Dessins  et  manifestations  d’art  chez 
deux  —  circulaires.  Dispositions  artis¬ 
tiques  dans  la  désé(|uilibration  psy¬ 
chique  et  la  folio)  (Pailiias).  87. 

—  (Disposition  des  sillons  et  des  crêtes 
qui  convergent  vers  la  protubérance  occi¬ 
pitale  interne  dans  33  erilnes  d’— )  (Vi- 
viANi),  8.54, 

—  (Elargissement  précoce  des  — )  (Mar¬ 
tini),  1006. 

—  (Elimination  du  bleu  de  méthylène  chez 
les  vieillards  —  et  chez  les  ’  vieillards 
normaux)  (Salerni).  1118. 

—  en  liberté  (Ritti),  204. 

—  (Ergographie  eiiqiloyée  chez  les  —  dans 
un  but  clinique)  (Ric'ca),  1407 

—  et  névropates  devant  les  tribunaux  po¬ 
lonais  (Erixon),  205. 

—  (Examen  des  —  et  certilicats  à  délivrer) 
(Neil),  1512. 

—  (Félicité  chez  les  —  et  dans  le  génie) 
(L'imiiroso),  1246. 

—  (Glandes  à  sécrétion  interne  chez  quel¬ 
ques—)  (Zai.la).  282. 

—  (Muspitalisation  dos —  dans  les  .Marches) 
(Ormba),  1511. 

—  (Hydrothérapie  dans  le  traitement  des 
— )  (Stockton),  430. 

—  (Inconséquences  du  nouveau  projet  du 
loi  sur  le  régime  des  — )  (Parant),  203. 

—  (Indoxylurie  chez  les  — )  (Parho),  1118. 

—  (Internement  des  —  et  assistance  à  do¬ 
micile)  (Gommés),  928. 

—  (Isopral  chez  les  — )  (Vallet),  290. 

—  (La  dernière  partie  de  TaiTicle  IV  du 
règlement  sur  les  manicomes  et  sur  les 
— )  (Lllri),  929. 

—  (La  législation  italienne  sur  l’hospitali¬ 
sation  des  — )  (Mongeri  ut  Ancosso), 
1200. 

—  (Mimique  chez  les  — )  (Dromard),  206. 

—  (Morphologie  de  la  glande  thyroïde  chez 
les  — )  (Tenciiini),  923. 

—  (Nouvelle  théorie  sur  la  paramnésie  el 
sur  les  fausses  reconnaissances  chez  les 
normaux  et  chez  les  — )  (Patini),  1 'iOS. 

—  lOccupation  systématique  et  distraction 
des  —  dans  les  asiles)  (Cohn),  1256. 

—  (Patronages  familiaux  des  —  4  Moscou) 
(Prosoroki-),  930. 

—  (Poids  du  cerveau  et  mensurations  cé¬ 
rébrales  chez  les  — )  (Stewart),  1006. 

—  (Pression  artérielle  chez  les  — )  (Peraz 
ZOLO),  1118. 

—  (Processus  d’oxydation  dans  rorganisme 
des  —  et  toxicité  de  leur  urine)  (.Iuscht- 
SCIIENKO),  922. 

—  (Recherches  électrolytiques  sur  le  sang 
des  — )  (Benigni),  422. 

—  (Réflexes  vasculaires  chez  les  normaux 
et  chez  les  — )  (Alrerti  et  Padovani),  65. 

—  (Régime  des  — )  (Dudief),  1417. 

—  (Régime  dos  —  en  Angleterre)  (Cléram- 
radi.t),  1117. 

—  (Régime  médical  des  — )  (Ostankoff) 
1256. 

—  Relevés  anthropologiques  sur  une  cen- 
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taiiio  d’ —  mis  en  rapport  avec  les  don-, 
nées  etlinograpliiques)  (Sagiiim),  853. 
Aliéaés  (Uespiration  des  — )  (Bernstein), 
di'.iO. 

—  (liuminatioii  chez  les  — )  (Biiavbtta), 


—  (.Situation  actuelle  dos  — )  (Buesleii), 
1417. 

—  (Traitement  consécutif  des  — )  (I’eter- 
son),  1360. 

—  (Traitement  des  corps  étrangers  du  tube 
digestif  chez  les  — )  (Amei.ine),  1202. 

—  (Traitement  dos  épileptii|ues  —  ai 
considérations  sur  le  régime  décliloruré) 
(Baiiham),  1243. 

—  (Travail  envisagé  comme  agent  théro 
poutique  dans  les  asiles  d’ — )  (Rabino- 
vitch),  929. 

—  (Tuberculose  chez  les  — )  (WoouBun 
563. 

—  (Variations  cytologiques  du  sang  chez 
les— )(Lépine  et  I'ooopk),  422. 

—  algà’iens  (Assistance  des  —  dans-  c 
asile  métropolitain)  (Levet),  1512. 

—  criminels  (Asiles  spéciaux  pour  les  — ) 
(IjOmasti),  1511. 

- (Défense  sociale  contre  les  — )  (Tam- 

IIURINI),  205. 

- ilangereux  (Riva),  570. 

—  processifs  non  délirants  (Brissot).  10 

—  sénégalais  (Internement  des —  en  France) 
(Borueil),  204. 

Aliéniste  précurseur  (Cornu),  1174. 

Alimentation  (InlUience  d’une  —  riclie 
on  protéine  sur  la  glande  thyroïde  et 
sur  le  système  osseux)  (Forsyth),  1491 

Allaitement,  tétanie  et  malaria  (I'ai 
TORE),  1170. 

Allocution  d’ouverture  (Acharii),  93. 

—  à  l’occasion  du  décès  de  M.  Lamy 
(Acharii),  206. 

Alopécie  iolnle  avec  troubles  mentaux 
dus  à  la  fièvre  typhoïde  (Schwartz),  415. 

Amaurotique  (Gomme  do  la  protubé¬ 
rance  chez  un  myxoedémateux  —  acro- 
mégale  mort  do  pleurésie  putride)  (Bauer 

■  et  Gy),  1257. 

—  (Faralysio  générale  — )  (Trénbl),  1184. 

(Tabes  du  type  — )  (Hechï),  754. 

Amblyopies  chez  les  enfants.  Sur  Ta 
hlyopio  qui  apparaît  à  la  suite  des  ii 
ningites  (Sterhenson),  74. 

—  (Hll’et  de  la  ponction  lombaire  sur  c_ 
tainos  — ■)  (Ravaijt.  Gastinei.  et  Vei.ter), 
1478. 


-  toxinurs.  (Parisotti),  70. 

-  —  (Névrite  toxique  duo  nu  sulfure  de 
carbone.  Rappel  thérapeutique  des  injec¬ 
tions  salines  danslos— )(Goi.esceano),  70. 

Ame  de  Tenfant.  (Sikorsky),  1348. 

Amélie  (Arrêt  de  développement  du  sys- 
lèmc  nerveux  dans  un  cas  d’— )  Leono- 
wavon-Lanoh),  604. 

Amentia  et  dementia.  Part.  UI.  Domen- 
tia  (Bouton),  1300. 

Amnésie  au  point  de  vue  médico-légal 
(Gordon),  421. 

—  (Personnalité  alternante  caractérisée  par 
l’automatisme  arnbulatoiro  et  T —  consé¬ 
cutive;  résultats  des  expériences  d’hyp¬ 
notisme)  (Gaver),  86. 


Amnésie  (.Stupeur  prolongée  consécutive 
à  l’alcoolisme  et  suivie  d— )  (Buckley), 
1413. 

—  posl-truuuMlique  (Legrain),  719. 

—  rélro-aulérngrude  consécutive  à  une 
intoxication  aiguë  par  le  gaz  d’éclairage 
(Leroy),  1191. 

—  rétrograde  partielle  chez  un  débile,  ou 
fabulation  (Briand),  1194. 

Amnésiques  (Ictus  —  dans  la  paralysie 
générale)  (Benox),  149,  421,  1247. 

Amoraux  (Alcooliques  chroniques  — 
envisagés  au  point  de  vue  de  la  respon- 
nalité  légale)  (Soerzo  fils  et  Dimitresco), 


Amphibiens  (Dévelopiicment  de  la  vési¬ 
cule  de  Toreillo  des  —  et  ses  relations 
avec  l’équilibration)  (Streteer),  456, 
1221. 

Amputation  spontanée  (Arrêt  de  déve- 
loiipernent  du  syttème  nerveux  dans  un 
casd’amélio.— )('Leonowavon-Lange),604. 

Amusie  fonctionnelle  inlermitlenle  (Aulo- 
kinétismos  dans  l’exécution  musicale  : 
un  cas  d’— )  (Dromard),  1406. 

Amygdale  de  Luschka (Cnnnl  cranio-pha- 
ryngé  et  hypophyse)  (Poinu),  1494. 

Amygdales  (Ictère  grave  survenant  au 
cours  de  la  maladie  de  Graves  et  associé 
à  la  gangrène  des  — )  (Candler),  708. 

Amyotrophie  globale  du  membre  infé¬ 
rieur  vraisemblablement  d’origine  myé- 
lopathique  chez  une  enfant  atteinte  d’iie- 
iniplégic  cérébrale  fruste  (André-Thomas 
et  Labbé),  798. 

—  tabétique,  pathologie  (Willson),  1234. 

Analgésie  spinale  avec  une  troisième 

série  de  100  cas  (Barrer),  90. 

Voy.  Rachianesthésie. 

Anarthrie  (Aphasie  motrice,  aphémie, 
alalie,  — )  (Ladame),  460. 

. —  (Insula  de  Hoil  dans  ses  rapports  avec 
T —  et  Taphasio)  (Gianulli),  463. 

—  (Syndrome  cérébelleux  avec  —  par  ma¬ 
laria  et  ataxie  centrale  aiguë)  (Bevac- 
qua),  1231. 

Anastomose  (Paralysie  faciale  inflam¬ 
matoire.  —  du  facial  à  l’accessoire) 
(Fagge),  1341. 

—  du  facial  à  l’hypoglosse  (Cott),  76. 

- (CuMSTON),  192. 


Voy.  Paralysie  faciale. 

—  des  nerfs  dans  la  paralysie  infantile 
(OSTEBHADS),  30. 

Voy.  Nerfs. 

Anatomie  vivante  (Richer),  1155. 

Andaman  (Cerveaux  d’indigènes  des  lies 
—  et  Nicobar)  (Spitzka),  328. 

Anémie  (Altération  de  la  moelle  consé¬ 
cutive  à  T—)  (Mac  Connell),  1277. 

—  chez  les  neurasthéniques  (Vitek),  477. 

—  (Pseudo-tabes  dù  à  la  névrite  multiple 
avec  — )  (Mills),  1102. 

—  cérébrale  temporaire  (Reprise  des  fonc¬ 
tions  du  système  nerveux  central  apié.-^ 
T—)  (Pire,  Guthrie  et  Stewart),  40’t. 

—  grave  (Type  familial  de  sclérose  coin!  i- 
liée  associée  à  une  — )  (Dana),  1100. 

—  pernicieuse  (Moelle  dans  T—  à  propos 
d’un  cas  avec  dégéiiération  médullaire 
dilfuse)  (Gordon),  1277. 
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Anémie  pernkieim  (Sclérose  combinée 
associée  à  1’—)  (Boeciié),  1276. 

-  —  (Système  nerveux  dans  I’ —  progres¬ 
sive  chez  un  débile  eongénilal)  (Ciie 
pulm),  401. 

Anencéphalie,  cause  de  dy.stocie,  étio¬ 
logie  embryonnaire  (Luixi),  19. 

Anesthésie  élalrique  IRouinovitcii),  904. 

—  generale  (Cervelet  dans  1’ — )  (Avir 
MESCO),  133. 

—  généralisée  et  atrophie  de  la  cuisse  chez 
un  accidenté  du  travail  (Habi.nski),  83. 

—  lombaire  (Albuminurie  transitoire  au 
cours  de  1’ —  par  la  stovaïne)  (l’iyi  and 
et  UuiîYKes),  1105. 

—  médullaire  (.Marakliano),  1129. 

—  anilalérale  (Syringomyélio  avec  cypbo- 
scolisso  et  —  du  tronc)  (HYEnsox),  843. 

Anesthésies  (Diagnostic  des  —  par  l’ex- 
])lication  du  diapason)  (Ti.nel),  634. 

Anesthésiques  (Accidents  post — )  (Meh- 
CAUÉ),  141. 

Anévrisme  do  l’aorte  thoraci(|ue  avec 
paralysie  récurrentielle  double  (Moi.laiiu 


et  KoujiiEn),  621. 

—  aortique  (Syndromi:  oculo-sympatliicjue 
incomplet,  seul  symptôme  clinic|ue  dmn 
— )  (Canïonnet),  69. 

—  de  l'aorte  et  tabes.  Un  cas  avec  autop¬ 
sie  (Biki.é),  1234. 

—  artério-veineiur  de  la  carotide  et  du  sinus 
caverneux  consécutif  à  un  traumatisme 
(Mo.nod),  1096. 

—  —  do  l'artère  oarotide  interne  et  du 
sinus  caverneux  (Bhuce),  22. 

—  de  l'artère  cérébrale  antérieure  avec  pro¬ 
longation  peu  commune  de  la  vie  après 
sa  rupture  (Bhuce,  Pirie,  Macdo.nai.d),  22. 

—  intracrânien  probable  avec  exophtalmie 
et  ophtalmoplégio  totahi  (Cari.otti),  29. 

—  mtlumineux  d’une  branche  de  l'artère 
sglvienne  (Socques  et  Harvier),  1096. 

Anévrismes  des  artères  cérébrales  i)rin- 
cii)ales  (Beaui.Es),  22. 

Angine  de  poitrine  (.Syndrome  d’—  chez 
un  artério-scléreux  avec  névralgie  du 
plexus  cardiaque)  (Anoi.ada),  620. 

—  ulcéro-gangréneuse  ü.  bacilles  de  Lofller 
(d  stapliylocoques.  Traitement  par  le 
sérum  antidiphtérique  et  l’électrargol. 
Paralysie  du  voile  du  palais  et  des  mem¬ 
bres  inférieurs  (Roger),  618. 

Angines  grâces  (Sérolbérapii!  intensive 
dans  le  traitement  des  —  et  des  pai  aly- 
sies  dipbtéri.|ues)  (.Méry,  Weii.l-Hai.i.é 
et  Partchier),  1490. 

Angiome  caverneux  de  l'orbite  opéré 
19  ans  auparavant.  Atrophie  optiiiuo 
(Ca.nto.vnet  et  Ofkrbt),  336. 

—  céréOrol;  crises  d'éidlepsiejacksonienne; 
cranioctomi(^  (Tli-fier),  905. 

Angionévroses  (Deux  -  importaides. 
Acroparestbésie  et  œdème  angioneuro- 
li(iue)  (Wiuïing),  1107. 

Angio-sarcome  (Epilepsie  tardive  et 
démence  chez  une  lomme  atteinte  d’ — 
de  la  fosse  cérébrales  antérieure  (Mar¬ 
chand  et  Petit),  860. 

Animaux  domestiques  (Poids  de  l'encé¬ 
phale  chez  les  Lacicque  et  Uirard), 
689. 


Anisométropie  (Anisocorie  dépendant 
d’une  — )  (Avramesco),  177. 

Voy.  Pupille. 

Ankylosantes  (Maladies  —  de  la  co¬ 
lonne  vertébrale)  (Liini),  1166. 

Ankylosant  vertébral  (Rhumatisme  — 
et  spondyloso  rhyzomélique)  (Oddo),  80. 

Anomalie  congénitale  probable  du  cono 
médullaire  (Poggio),  993. 

—  rachidienne  (Harvey),  81. 

Anorexie  mentale  (André-Thomas),  1003. 

—  nerveuse  (Comry),  141. 

- chez  une  jeune  fille  de  9  ans  (Boi  - 

I.ADE-PÉRIGOIS),  1003. 

Anormale  (Enfance  — .  Recensement  des 
enfants  anormaux  des  écoles  de  Nar¬ 
bonne)  (Gambriels),  1358. 

Anormales  (Enfants  —  des  écoles  de 
filles  de  la  ville  dis  Bordeaux)  (Abadie). 
1357. 

A.normaux  (Ecriture  en  miroir  chez  les 
enfanis  — )  (Lande),  21. 

—  (Education  et  psychologie  des  —  en  Bel¬ 
gique)  (Dui’UreuX),  930. 

—  (Enfants  —  des  écoles  de  garçons  de  la 
ville  de  Bordeaux)  (Aradie),  1358. 

—  (Neuf  cas  d’écriture  en  miroir  chez  dos 
enfants — )  (Maii.i.ard),  440. 

Anthropologiques  (Relevés  — sur  une 
centaine  d’aliénés  mis  en  rapjiort  avec 
les  données  ethnographiques)  (Saghi.m), 
853. 

Antisociales  (Déséquilibré  orgueilleu.v  à 
réactions — )  (Courjon  et  Mignard),  1125. 

Antitoxine  ('l’étanos  développé  malgré 
l’injection  préventive  d’ — )  ( Visconti.m), 
998. 

—  cérébrate  (Guérison  de  4  cas  de  neui  as- 
tliénie  par  injections  d’une — )  (Bomraht), 
1076. 

Anuries  nerveuses  (Janet),  1397. 

Anxiété  et  son  traitement  direct  (Bo.n- 
NIEH),  244. 

Aorte  (Dilatation  de  1’ —  et  de  la  sous- 
clavière  chez  un  dément  délirant)  (Vicm  - 
ROUX),  766. 

—  thoraciqite  (Anévrisme  de  T —  avec  para¬ 
lysie  récurrentielle  double)  (Moi.i.ard  et 
Roubier),  621. 

Aortique  (Ectasie  —  et  tabes  chez  un 
ancien  syphilitique)  (tiAiiciiBR  et  Giiioux), 
190. 


.....  ,  ..Ieloiiii  IRRi),  1110. 

—  (Syndrome  deStokes-Adams  avec  rythme 
couplé  dans  un  cas  do  double  lésion  — 
compliquée  d’insuffisance  mitrale)  (Ba- 
RIÉ),  1102. 

Aphasie  (Moutier),  331. 

—  (Dana  et  Hunt),  1230. 

—  ft  la  fois  motrice  et  sensorielle  avec 
intégrité  de  la  III''  circonvolution  fron¬ 
tale  gauche.  Lésion  do  la  zone  lenlicii- 
laire  et  du  faisceau  longitudinal  (Der- 
cum),  1230. 

— ,  anomie  (Ery),  1230. 

—  au  cours  de  la  coqueluche  (Sewei.l), 


-  (Cas  d’-)  (Cadwai.ader),  1157. 

—  Démence  présénile  avec  symptômes 
d'— )  (Meacham),  1412. 
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Aphasie  (Discussion  sur  1’—  avec  consi¬ 
dérations  particulières  sur  les  idées  de 
Pierre  Marie)  (Mills),  1229. 

—  (Discussion  sur  1’ —  avec  présentation 
de  plusieurs  cas)  (Sachs),  1230. 

—  (némiplé;,'ie  cérébrale  infantile  avec  — ) 
(Deci.oox  et  Mme  Tinisl),  1423. 

—  (Insula  de  Reil  dans  ses  rapports  avec 
l’anarthrie  et  1’ — )  (Gianulli),  463. 

—  (La  nouvelle  doctrine  de  1’ — )  (Souques), 
331. 

—  (Méningisme  aigu  avec  —  et  ataxie  mo- 
ti  ice  transitoire  d’origine  toxique  rcllexe 
gastro-intestinale)  (Gen.xaki),  1162. 

—  (.Migraine.  —  et  parésie  transitoires. 
Une  seule  attaque.  Fugue  inconsciente. 
Fugue  consciente.  Tendance  au  suicide) 
(Clérambault),  1193. 

—  (Paralysie  générale  et  — .  Agnosio) 
(Marie),'  1186. 

—  ((Juestion  de  1’—)  (Wilson),  837. 

—  (Rétrocession  de  1’—  après  une  opéra¬ 
tion  pour  abcès  cérébral)  (Sovséeff), 
837. 

—  (Symptomatologie  des  lésions  de  la 
zone  lenticulaire  avec  une  discussion  sur 
la  pathologie  de  1’—)  (Mills  et  Spiller), 

—  ,  tendances  actuelles  (Markelofe),  837. 

—  ataxique  et  agraphie  par  fracture  ou¬ 
verte  de  la  région  pariétale  gauche  (Sor- 
rentino),  838. 

—  hiislérique  {üonWEj),  198. 

—  niolrice,  aphémie,  alalie,  anarthrie  (La- 
i)a.me),  460. 

- avec  autopsie  (Viaouiiouxet  Naudas- 

cher),  1380. 

- et  agraphie  transitoire  sans  aphasie 

sensoricîlo  après  intervention  sur  le  lobe 
frontal  gauche  du  cerveau  (Vouters  et 
Chevallier),  371. 

- et  monoplégie  brachiale  droite  consé¬ 
cutives  à  une  fracture  étendue  de  la 
voûte  du  criViie  à.  gauche.  Trépanation. 
Compression  de  la  région  de  Broca  par 
une  coquille  osseuse.  Guérison  de  1’ —  et 
de  la  monoiilégie  (Vince.nt  et  Du,molaiu)), 
232. 

- (Ictus  avec  —  et  agraphie  chez  un 

dément  précoce)  (Pascai.  et  Nadal), 
1506.  I 

—  motrice  pure  (IIunteu),  463. 

—  motrice  pure  hyüériqne  et  hémiplégie 
droite.  Guérison  complète  par  la  sugges¬ 
tion  à  l’état  do  veille)  (Lévy-Bruhl), 
216. 

—  sensorielle  (Aphasie  motrice  et  agraphie 
transitoire  sans  —  après  intei  vention 
sur  le  lohe  frontal  gaucho  du  cerveau) 
(Vouters  et  Chevallier),  371. 

- corticale  avec  conservation  de  la  lec¬ 
ture  (Meyer),  334. 

—  transitoire  (Trépanation  crânienne  dé- 
Jompressive,  suivie  d’ —  et  d’améliora¬ 
tion  durable,  dans  un  cas  de  tumeur 
cérébrale)  (Souques),  1361,  1422. 

Aphasies  (Bianchi),  332. 

—  (Minoazzini),  332. 

—  amnesliques  (Trouble  exceptionnel  du 
langage  ;  contribution  à  l’étude  des  soi- 
disant  —  et  do  conduction)  (Lewy),  333. 


Aphasique  (Gliose  périvasculaire  dans 
la  démence  — )  (Francheschi),  1324. 

—  (Observation  et  nécropsie  d’ — )  (Sabra- 
ziis  et  Dupérié),  1380. 

Aphasiques  moteurs  (Mimique  et  ses 
altérations  chez  les  — )  (Falcetti),  1380. 
Aphémie,  aphasie  motrice,  alalie,  anar- 
Ihrie  (Lauame),  460. 

Aponévrose  palmaire  (Maladie  de  Rec- 
klinghausen  et  rétraction  de  1’ — )  (Meri.eL 
364. 

Apoplectiforme  (Hémorragie  ventricu¬ 
laire.  Ses  relations  avec  les  convulsions 
et  la  rigidité  dans  l’hémiplégie  — )  (Al¬ 
len),  23. 

Apoplectique  (Tremblement  post— .  Ra¬ 
mollissement  des  deux  noyaux  lenticu¬ 
laires  et  des  capsules  externes)  (Rhein 
et  Botts),  1331. 

Apoplexie,  causes  et  traitement  (Bon- 
NAR),  185. 

—  dans  la  classification  des  maladies  (Fos¬ 
ter),  185. 

—  traumatique  tardive  (Allen),  1158. 
Appendicite  avec  épilepsie  réflexe  (Vil- 

LEMAIN  et  Dieulapé),  710. 

—  Délire  hypocondriaque.  —  ancienne, 
l’yonéphrosc.  Lésions  anciennes  des 
poumons  et  des  testicules)  (Marie  et 
Bourilhet),  921. 

Apraxie  (Krel),  463. 

—  avec  autopsie  (Rhein,  838. 

—  (Ecriture  en  miroir  et  —  de  la  main 
gauche  chez  les  hémiplégiques  droits) 
(Fraenkel),  1157. 

—  ijauche  et  hémiplégie  droite  (Rose  et 
Touchard),  591. 

—  idéaloire,  idéo-motricedeLiepmann(LAi- 
unel-Lavastixe  et  Boudon),  165,  218. 

—  motrice  (Goldstein),  459. 
Aran-Duchenne  (Atrophie  musculaire 

d’—  et  mains  chez  une  tabétique)  (Merle), 
1429. 

Arciformes  (Noyaux  arqués  et  libres 
externes  antérieures  de  la  moelle  allon¬ 
gée)  (Volpi-Girardini),  62. 
Argyll-Robertson  (Pathogénie  du  signe 
d’ — )  (Lapon),  1447. 

—  (Signe  d’—  dans  les  lésions  non  syiihi- 
litiquos  du  pédoncule  cérébral)  (Guil- 
i.AiN,  Rociion-Duvigxbaud  et  Troisier), 
449,  489. 

—  (Signe  d’ — unilatéral  avec  existence,  du 
même  côté,  d’un  syndrome  oculo-sym- 
pathique  incomplet)  (de  Lapersonnb  et 
Cantonnet),  1515. 

Armée  (Aliénés  dans  1’—)  (Rolet),  1180. 

—  (Déments  précoces  dans  1’ — )  (Vigou- 
Roux),  924. 

—  (Maladies  mentales  dans  leurs  rapports 
avec!’— en  Allemagne)  (’I'obold),  1116. 

—  (Maladies  mentales  dans  1’ —  et  fugues 
en  psychiatrie.  Histoire  d’un  déserteur 
voyageur)  (Grasset),  1253. 

—  (Prophylaxie  do  la  méningite  cérébro- 
spinale  dans  1’—)  (Noël),  1340. 

—  française  (Maladies  mentales  dans  1’ — ) 
(Antreaume  et  Mignot),  1172. 

—  russe  (Imbéciles  dans  1’—)  (Ivanoff) 
290. 

Arsenicale  (Danger  possible  de  la  médi- 
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cation  —  chez  les  insulfisanls  thyroï¬ 
diens)  (Jeandei-ize  et  l’EniiiNj,  768. 

Arsenicales  (Polynévrites  — )  (MÉaiin), 
342. 

Arsine  (Etiologie  du  bériliéri  et  présence 
de  1’—  dans  h;  riz)  (Sali).\.mia),  1391 . 

Art  (Dessins  et  iiianifcstations  d'—  chez 
deux  aliénés  circulaires.  Dispositions 
artistiques  dans  la  déséquilibration  psy- 
cliique  et  la  folie)  (Pailiias),  87. 

Art  primilif  cUo/.  l’aliéné  (Paii.iia.s),  146. 

Artère  batitaire  (Tlironibose  de  1’ — )  (Za- 
KHAUTCIIESKO).  1328. 

lieux  de  1’—  et  du  sinus  caverneux) 
(BaucE),  22. 

—  ccrébethusc  (Occlusion  do  1’ — postérieure 
et  inférieure)  (Caiixciioss),  1327. 

- (Syndrome  de  l’occlusion  de  1’ — pos¬ 
térieure  et  inférieure)  (Siuij.Eaj,  839. 

—  cérébrale  antérieure  (Anévrisme  do  1’ — 
avec  prolongation  peu  commune  de  la 
vie  après  sa  rupture)  (Biiuce,  Pikie,  Mac- 
IJO.NALU),  22. 

—  sjnnale  (Syndrome  d’une  lésion  do 

et  des  portions  adjacentes  dos  artères 
vertébrales)  (SriLi-na),  843. 

—  sylvienne  (Anévrisme  volumineux  d’un 
branche  de  1’ — )  (Sououes  et  Uaiivieii 
1096. 


766) 

—  cérébrales  (.Maladies  des  —,  syraptAmes 
et  traitement,  considérations  sur  l'arté- 
rio- sclérose)  (Molee.n),  749. 

—  cérébrales  principales  (Anévrismes  des 
— )  (Ueadles),  22. 

—  vertébrales  (Syndrome  d’une  lésion  do 
l'artère  spinale  et  des  jiortions  adja¬ 
centes  des  — )  (SriLCEu),  843. 

Artérielle  (Hypertension  —  et  hyperten 
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),  65. 
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(Walïon),  1096. 

—  (Continence  sexuelle 
ger),  1223. 

—  des  centres  nerveux  (Rossi),  750. 

—  du  système  nerveux  (Patrick),  22. 

—  (Evolution  des  états  démentiels,  — ) 
(Be.no.n  et  Vi.ADOH-i'),  43. 

—  (Maladies  des  artères  cérébrales,  symp¬ 
tômes  et  traitement,  considérations  spé¬ 
ciales  sur  1’—)  (Molee.n),  749, 

—  (23  cas  d’aliénation  mentale  ayant  dé¬ 
buté  après  l’iige  de  60  ans,  Helatiims  de 
l’atroiiliie  sénile  avec  1’ — .  Distribulion 
du  pigment  dans  l’écorce  cérébrale)  (Soc- 
THARI)  et  MlTCllEl.l.),  1412, 

—  cérébrale  (Farrar),  1313. 

- (Diagnostic  dillérentiel  entre  la  para¬ 
lysie  générale  et  1’ — )  (.Snessarei'E).  923. 

—  yéuéralisée  chez  un  enlant  de  13  ans 
avec  hémorragie  cimtralc  et  pouls  lent 
permanent  (Jerinici),  136. 

Artériosclérotiques  (Troubles  men¬ 
taux  — )  (Weueu),  1301. 

Artérite  céréérab'  (Hémiplégie  par  —  chez 
les  hérédo-syphilitiques)  (Savï),  749. 

—  chroniiiae  oblitérante  de  la  fémorale 
droite  avec  gangrène  du  pied.  Claudica¬ 


tions  intermittentes  (Avramesco),  622. 
Arthrite  du  coude  (Réaction  méningée  à 
liquide  louche  et  aseptique,  compliquée 
d’—  de  même  nature)  (Deléarue  et  Bre¬ 
ton),  74. 

Arthropathie  (  Symptômes  tabétiques 
avec  — ,  sans  leucocytose  eéphalo-rachi- 
dienne)  (Achard  et  Èoix),  787. 

—  (Tabes  fruste  avec  — )(Achahu  et  Foix), 
643. 

—  suppurce  chez  un  tabétique  (Brissaco, 
Baceh  et  Gv),  241. 

—  tabélii/ue  (A.meuii.i.e),  617. 

- simulant  la  syphilis  ostéo-articulaire 

,  du  genou  (Si'ill.mann),  407. 

—  labéliyue  tibio-larso-mélatarsienne  (Le- 
GUEi-  et  Deverre),  1384. 

Arthropathies  uerveases  (Lésions  cellu¬ 
laires  des  cornes  antérieures  de  la  moelle 
dans  les  — )  (Etienne  et  Ciiami'y),  82. 

- (Pathogénie  générale  dos  —,  tabes. 

syringomyélie,  atrophie  musculaire  myé- 
lôpathique)  (Etienne),  1166. 

—  tabétiques  (Pathogénie  des  — .  A  propos 
d’une  étude  anatomo-cliniiiue  do  2  an.s) 
(Gordon),  1133. 

Articuler  (Développement  de  la  facullé 
d’ —  les  mots  consonnants  chez  les  en¬ 
fants)  (.loNEs),  65. 

Asile  métropolitain  (Assistance  dos  aliè¬ 
nes  algériens  dans  un  — )  (Levet),  1512. 
Asiles  (Malades  dont  l’internement  dans 
les  —  doit  être  différé)  (Houeix),  1201. 

—  (Occupation  systématique  et  distraction 
des  aliénés  dans  les  — )  (Colin),  1256. 

—  Régime  médical  (Ostankofe),  1256. 

—  Aident-ils  à  la  guérison  des  malades?. 
(Rastégakff),  928. 

—  '  (Inlirmières  dans  les  services  pour 
hommes  des  — )  (Heilmann),  929. 

—  ;  les  experts  eti’opinion  publique  (Pai'a- 
DAKl).  1512. 

—  (Travail  envisagé  comme  agent  théra¬ 
peutique  dans  les — )  (Rarinovitch),  929. 

—  spéciaux  pour  les  aliénés  criminels  (Lo- 
MASTI),  1511. 

Asphyxie  symétrique  (Paralysie  générnle 
et  —  des  extrémités)  (Naudasciier),  1183. 
Assistance  (Aperçu  hi.stori(|ue  de  1’ — 
des  aliénés  dans  les  dillérents  pays) 
(Monoeri),  1200. 

—  li  domicile  (Internement  des  aliénés  et 
-)  (GOM.MÈS),  928. 

Association  (Réaction  de  reproduction 
et  d' —  dans  les  mouvements)  (Bekhte- 
REFP),  544. 

—  (Recherches  sur  les  fonctions  de  l’écorce 
cérébrale  au  moyen  dos  réllexes  nor¬ 
maux  d’— .  Application  de  cette  méthode 
à  la  recherche  des  centres  d’organes 
internes  et  dos  centres  do  sécrétion) 
(Bekiitereff),  330. 

—  des  idées  et  son  utilisation  comme  mé¬ 
thode  d’examen  dans  les  maladies  men¬ 
tales  (Ladame),  37. 

Associations  (Expériences  sur  les  — ) 
(Ossii'off),  921. 

—  (Originalité  des  — )  (Bi.iimexau),  147. 
Astasie-abasie  (Dercum),  1398. 

—  chez  une  enfant  de  10  ans  (Babonneix) 
1112. 
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Astasie  -  Abasie  dôliraute  ou  siinuléo 
(Tiiublle),  H9i). 

Astéréognosie  (Ataxie  du  bi  as  gauche, 
avec  impossibilité  do  reconnaitre  les 
objets  placés  dans  la  main  gauche,  alors 
que  toutes  les  formes  de  sensibilité  sont 
conservées)  (Riiein),  1157. 

—  (Cécité  hystérique,  trois  cas,  l’un  accom¬ 
pagné  d’— )  (ÜiLi.Bii),  'J17. 

—  (Localisation  tactile  dans  un  cas  | 
sentant  de  1’—  et  do  l’asymbolie  à 
suite  d’une  lésion  de  l’écorce  du 
veau)  (l’iiiMcK),  1231. 

—  segmentaire  dans  les  lésions  pariétales 
(Cacwalaueu),  9ü7. 

—  siiasmodique  juoénüe  (Guillain  et  La- 
iionins),  1526. 

—  tactile  et  asymbolie.  Ont-elles  leur  loca¬ 
lisation  dans  l’écorce  cérébralc?(l’iiiN 
1230. 

Asthénie  de  cause  morale  et  la  neuras¬ 
thénie  (Lonue),  475. 

—  générale  congénitale  de  Stiller  (Fains- 

ohmuit),  476.  ’ 

—  psgckique  (’rroubles  de  la  personnalité 
dans  les  états  d’— .  Etude  do  psychologie 
clinique)  (IIesnaro),  1244. 

- (’i'roubles  de  la  personnalité  dans  les 

états  d’-)  (flESNABD),  1348. 

Asymbolie  (Astéréognosie  tactile  et  - 
Ont-elles  leur  localisation  dans  l’écor 


cérébrale)  (Pbince),  1230. 

—  (Localisation  corticaledel’—)(PoG(iio), 463, 

—  (Localisation  tactile  dans  un  cas  pré¬ 
sentant  de  l’astéréognosie  et  de  1’ —  i  la 
suite  d’une  lésion  de  l’écorce  du  cerveau) 
(Prince),  1231. 

Asymétries  de  température  en  rapport 
avec  les  manifestations  hémilatérales  de 
l’épilepsie  essentielle  (Llnüuebbi),  1499. 

Asynergie  (La  nature  des  troubles  de  la 
niotilité  dans  les  all'ections  du  cervelet. 
'rremblement  kinétique  et  statique.  Mou¬ 
vements  cloniques  et  perturbation  des 
réactions  d’équilibration.  — )  (Anubé- 
'l'ilOMAS  et  JüMENÏIÉ),  1309,  1420. 

Ataxie  du  bras  gaucho,  avec  impossibi¬ 
lité  do  reconnaitre  les  objets  jdacés  dans 
la  main  gauche,  alors  que  toutes  les 
lormes  de  la  sensibilité  sont  conservées 
(Riiein),  1157. 

-  (Hémianesthésie  à  la  douleur;  perte  de 
l’expression  émotionnelle  du  cété  droit; 
—  du  membre  supérieur  gauche;  lésion 
du  thalamus)  (Mills).  987. 
sans  troubles  sensitifs  (Ehgeb),  383. 
centrale  niguè',  (Syndrome  cérébelleux 
avec  anarthrio  par  malaria  et  — )  (Bbvac- 
OÜA).  1131. 

—  cérébelleuse  congénitale  (Hoi’KINs),  1382. 

—  locomotrice  ('Praitoment  par  la  rééduca¬ 
tion  de  1’—)  (Jacdby),  1235. 

- ’J'roubles  vésicaux  (Blanc),  190. 

—  motrice  (Méningisme  aigu  avec  aphasie 
et  —  transitoire  d’origine  toxique  réllexe 
gastro-inlestinale)  (Gennabi),  1162. 

Ataxique  (Tahes  —  avec  sensibilité  vi¬ 
bratoire  conservée)  (Noïca  et  Pboto- 
PEsco),  616. 

Athétose  acquise  (Spasticité  et  — )  (Spil- 
•-ER),  1099. 


Athétose  familiale  double  et  croisée  chez 
une  débile  persécutée  (Briand),  928. 

Athétosique  (Hémispasme  —  à  physio¬ 
nomie  de  contractures  hémiplégiiiues) 
(Ballet  et  Kahn),  1517. 

Atlas  clinique  des  maladies  nerveuses 
(SlKIENBORN  et  IClUEGELl),  325. 

Atonie  musculaire  congénitale,  maladie 
d’Oppeinhem  (Gasïonguay),  470. 

- (Lèvi-Sibugüe),  470. 

Atoxyl  (Altérations  du  nerf  optique  dans 
4  cas  de  trypanosomiase  traités  par  1’ — ) 
(Magalhaes),  1477. 

Atrophie  (Paralysie  infantile  grave  de 
l’extrémité  inférieure  droite  avec  réta¬ 
blissement  du  pouvoir  et  de  la  subs¬ 
tance  du  quadriceps  après  12  aus  d’— ) 
(Oi'Enshaw),  1335. 

—  cérébelleuse  (Batten),  1232. 

—  cbrlirale  circonscrite.  (Mac.  Donald),  1 157. 

—  de  la  cuisse  et  anesthésie  géni'rali.sée 
chez  un  accidenté  du  travail)  (Bauinski), 

—  des  muscles  sous  et  sus-épineux  (l’araly- 
sio  du  nerf  scapulaire  avec  — )  (Rimbaud 
et  Rives),  617. 

—  des  nerfs  optiques  aiirès  l’intoxication 
par  le  Balsamum  embryoïnum  (Zenko- 
vitch),  696. 

—  du  cervelet  dans  la  démence  précoce 
(Klippel  et  Lhebmitte),  156. 

- (Claude),  156. 

—  familiale  des  muscles  delà  main  (Thomp¬ 
son),  1394. 

—  iiérédilaire  de  la  papille  (Raymond),  841. 

—  musculaire  (Buzzard),  1238. 

—  —  du  type  Charcot-Marie  (Alessan- 
dbini).1289. 

- (Myotonie  atrophique  jirésentant  une 

distribution  particulière  de  1’— j  (Batten 
et  Ginn),  1289. 

- (Poliomyélite  aiguë  suivie  d’ —  do  la 

face  et  des  mainsj  (Ingram),  464. 

- abortive  (Holmes),  1288. 

—  —  cervicale  et  mains  d’Aran-Du- 
chenne  chez  une  tabétique  (.Merle), 


- mgélopalkique  (Pathogénie  générale 

des  arthropathies  nerveuses,  tabes,  sy- 
ryngomyélie,  — )  (Etienne),  1166. 

- progressive  avec  amélioration  remar¬ 
quable '(Mitchell),  1289. 

- consécutive  à  la  lésion  des  canaux 

semi-circulaires  (Sopbana).  472. 

—  - (Paralysie  bulbaire  suivie  d’ — 

traitée  par  une  nouvelle  méthode  de  mé¬ 
dication  ionique.  Ionisation  statique) 
(Little  et  Bokenham),  26. 

- atgiiique  (Ricca),  471. 

- dii  Igpc  péronier  (Thomas),  1238. 

—  —  —  avec  développement  très  tardif 
des  symptômes  (Collier),  1238. 

- spinale  syphilitique  (Merle),  809, 

877. 


—  numérique  (Atrophies  musculaires  con¬ 
génitales  et  en  particulier  del’ —  de  Klip- 
pel)  (Pebbebo),  1287. 

—  —  consécutive  aux  brûiures  do  l’en¬ 
fance  (Daniel),  1240. 
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Atrophie  olivo-  el  ruhro-rérébelleiise  (Le- 
joxNii  Cl  Liieiimiïtb),  109. 

—  optique  au  tours  des  alTeclions  rnéiiin- 
Récs  de  la  première  eufance  (Baiioxnei.x 
et  Ti-meh),  74. 

—  —  mmpaltiiiiue  (PiitHiN),  1140 

- i(uî(«(érale  (Iléiidplégie  avec—)  (Wii.- 

I.UMSON),  23. 

—  osseuse  calcaire  consécutive  à  une  né¬ 
vrite  limitée  d'origine  traumatique  (Le- 
CUEU,  Claude  et  Vii.i.auet),  1239. 

—  papillaire  chez  les  paralytiques  géné¬ 
raux  (Roiuet  et  Pa.nsie»),  1184. 

—  sénile  (Aliénation  mentale  ayant  débuté 
après  ràgo  de  60  ans.  Relations  do  1' — 
avec  l’artèrio-sclérose.  Distribution  du 
pigment  dans  l’écorco  cérébrale)  (Sou- 
THAIID  et  Mitciiei.l).  1412. 

Atrophies  cérébrales  et  crâniennes  par 
lésionsexpérimontalos  du  cerveau  (Foiii.i), 
1371. 

—  musculaires  (IClectrisation  dans  les  — 
d’origine  tiaurnatique)  (Dhi.iieiim  et  La- 
DUEUI1IÈI1E),  1240. 

—  —  (Traitement  électrique  des  paraly¬ 
sies  et  dos  —  par  les  courants  intennit- 
lents)  (I.EDUc),  1307. 

—  —  congénilales  en  particulier  de  l'atro- 
phie  numérique  de  Klippel  (Peiuikho), 

- mulliples  d’origine  tuberculeuse  pro¬ 
bable  (LBjiiNNEet  Toüchabd),  792. 

—  —  progressives  et  maladies  conno.xcs 
(Ray.monu),  1288. 

—  réflexes  (Electrisation  précoce  dans  le 
Iraitement  des  —  )  (Zimmed.n),  154. 

Attaque  d’bystérie  (.Manifestations  ocu¬ 
laires  pendant  T — )  (Rodiet,  PANSiEn  et 
C.ANo),  142. 

Attentats  terroristes  (Auto-accusation 
cl’ —  chez  un  débile  intellectuel)  (Mo- 
iie.no),  1502. 

Attention,  activité  jisychique  chez  les 
déments  précoces  (Vladytchko),  200. 

—  et  activité  psvehique  dans  l’épilepsie 
(Amumoki'),  919." 

—  (Pathologie  de  T — )  (Vaschide  etMBc- 
NlBll),  145. 

—  (Processus  de  concentration  de  1’— 
chez  les  déments)  (Ii.iinb),  421. 

—  (Reeherches  expérimentales  et  psycho¬ 
logiques  sur  r — )  (Ili.ine),  199. 

Attitude  du  cou  que  l’on  observe  ehoz 
certains  aliénés  (Petiiazzani),  349. 

—  spéciale  delà  tête  dans  les  maladies  du 
cervelet  ((Ioiidon),  837. 

Auditifs  (.Syndrome  thalamiquo  et  trou- 


Audition  (Dispositif  micro-téléphoniciuo 
pour  l’examen  de  1’ — à  la  suite  des  acci- 
di'iits  du  Iravail)  (Raoui.t),  697. 

—  'Troubles  fonctionnels  de  1’—  chez  ( 
s  débiles  mentaux)  (.Maiue),  45. 


rotor 


),  145. 


,iiiE),  145. 

—  musicale  iconographique  (Ayai.a),  349. 
Auditives  (Réactions  du  chien  aux  c 
citations  — )  (Zbi.eny),  459. 

Aura  prodomique  (Etat  d'excitation  de  la 
lolio  maniaque  et  déiiressive  avec 
(.Maguioto),  1304. 


Auriculo-ventriculaire  (Dissociation 
—  complète  sans  attaques  syncopales  ni 
épileptiformes)  (Bachmann),  1103. 

Auto-accusation  d’attentats  terroristes 
chez  un  débile  intellectuel  (Mobkno), 
1502. 

Auto-dénonciation  chez  un  alcooli(|uo 
dégénéréetmylhomane(SciiwABTz),1123. 

Auto-intoxication  en  pathologie  (Stche- 
riNSKY),  400. 

—  (Neurasthénie  de  1’—)  (Obbison),  1396. 

Auto-kinétismes  dans  l’exécution  mu¬ 
sicale  :  un  cas  d'amusie  fonctionnelle 
intermitténte  (Dbojiabu),  1406. 

Automatique  (Pai  alysie  du  mouvement 
volitionnel  avec  conservation  du  mouve¬ 
ment  — )  (Egiieb),  528. 

—  (Paialysie  du  mouvement  —  avec  con¬ 
servation  du  mouvement  volitionnel  ) 
(Eggeb),  953. 

Automatisme  (Personnalité  alternante 
caractérisée  par  T—  ambulatoire  et  l’am¬ 
nésie  consécutive;  résultats  des  expé¬ 
riences  d’hypnotisme)  (Gaveb),  86. 

—  ambulatoire  (Benon  et  Eboissabï),  1355. 

Autoscopie  interne,  vérifiée  expérimenta¬ 
lement  (Soi.lieb),  1175. 

Auto-suggestion  (Acathisie  guérie  par 
1’—)  (Stchebback),  143. 


B 

Babouin  (Abcès  du  cerveau  d’origine 
tuberculeuse  chez  un  — )  (Eox),  1275. 

Bacillaire  non  folliculaire  (Encéphalite 
aiguë  —  infiltrée  dégénérative  et  nécro¬ 
sante.  Tuberculose  atypique  du  système 
nerveux)  (Gougebot),  '694. 

Bacille  de  Nicolaier  (Tétanos  suraigu 
mortel.  Aérohisation  d’emblée  du  — ) 
(Labbé,  Rosentiial  et  Mabcobbuiæs),  78. 

—  Igphique  dans  le  liquide  céphalo-racbi- 
d  ién  d’un  cas  de  fièvre  typhoïde  avec  sy  ni])- 
tùmos  cérébro-spinaux)  (Mii.LicAN),  75. 

- (Méningite  typhique.  Culture  du  — 

en  parlant  des  méninges  et  d’un  gan¬ 
glion  méscntéi  ique  dans  un  cas  de  jia- 
ralysie  générale)  (Soi  thabd  et  Riciiabu), 
1388. 

Bacillose  (Granulie  méningée  avec  poly¬ 
nucléose  et  —  abondante  du  liquide 
céphalo-rachidien)  (Ribiebbb  et  Pabtü- 
bibb),  340. 

—  méningée  (Méningite  tuberculeuse  sans 
—  chez  un  adulte  infantile)  (Etienne), 
340. 

Bacillus  bolulinus  (Action  de  la  toxine 
du  —  sur  les  vertébrés  inférieurs 
et  modifications  de  leur  système  ner¬ 
veux  sous  l’inlluenco  de  cette  toxine) 
(Eavübsky),  837. 

Bactériologie  du  liquide  cérébro-spinal 
dans  la  paralysie  générale  (Bbown),  478. 

Balle  de  revolver  (Lésion  du  pédoncule 
jiar  — )  (GriM.AiN  et  IIouzbi.),  360. 

—  intracrânienne  (Syndrome  de  Weber 
traumatique  par  — .  Granioctoraie  et 
extraction  de  la  balle)  (llouziiu),  942. 

Balnéothérapie,  clinolhérapic  et  le  sys¬ 
tème  non  rcslrcijit  dans  la  thérapeu- 
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tique  et  l’assistance  moderne  dos  aliénés 
(SuTzn),  929. 

Bandelette  médiane  (Lésion  traumatique 
de  la  protubérance  et  du  tegmentum 
avec  dégénération  de  la  —  de  la  pyra¬ 
mide  et  de  l’olive  liomolatérale)  (MEvr'  ' 
1371. 

Basedow  (Riio.meb),  707. 

—  (Anamnèse  des  sujets  atteints  de  — ) 
(Üeard.slisy),  707. 

—  au  point  de  vue  médical  (Stengei.), 
193. 

—  (Leux  cas  traités  par  l’adrénaline.  Con- 

.  sidérations  sur  les  rapports  entre  le 

corps  thyroïde  et  les  capsules  surrénales 
(Goldstein),  1143. 

—  et  folie  maniaque,  dépressive  (Deny  et 
Meiiklen),  867. 

—  et  traumatisme  (Mendbl),  707. 

—  Ilxtrait  biliaire  dans  le  goitre  exophtal¬ 
mique  (Revillet),  570. 

Goitre  exophtalmique  et  tremblement 
(Boudon),  228. 

~  (Hyperthyroïdisme  et  — )  (Puovtnchi 
1195. 

—  (Ictère  dans  la  maladie  de  -— )  (Moum- 
or.i.Ni)  et  üüuciiuï),  707. 

—  (Zadoc-Kahn),  708. 

—  (Ictère  grave  survenant  au  cours  de  la 
imiladie  de  Graves  et  associé  à  la  gan¬ 
grène  des  amygdales)  (Candleb),  708. 

■—  (Maladie  di^  ,  nervosisme,  hyperthy¬ 
roïdie)  (Léoi'olu-Lévi  et  Roïiisciiilh), 
709. 

—  (Maladie  de  —  compliquée  d’alcoolisme) 
(Jl'uuelier),  1122. 

•—  (Maladie  de  —  sans  hypertrophie  du 
corps  thyroïde  associée  à  une  atrophie 
myopath'ique  scapulo-humérale  et  au 
rhumatisme  déformant)  (Dufour  et  Cha- 
ZAL),  770. 

—  (Pupilles  dans  le  syndrome  de  —  )  (Sain- 
ton),  1068. 

—  (Hartmann),  1495. 

(Signe  de  Jcllineck  dans  le  syndrome 
de  — )  (Sainïon),  1066. 

—  Traitement  (Mac  Cosh),  193. 

—  Traitement  chirurgical  (Tai.i.by),  195. 

—  Traitement  de  la  maladie  de  Grave.s, 
(Boom),  1495. 

'l'raitement  par  le  lait  de  chèvre  éthy- 
rnïdée  (Cantieri),  1496. 

’l’raitement  par  les  rayons  X  (Pfaiiler), 
1  ’i96. 

—  Troubles  mentaux  (Carrier),  1250. 
(.lUARROS),  1495. 

"  Troubles  psychiques  (Battistessa),  926. 

Basedowiens  (Inégalité  pupillaire  latente 
chez  les  — )  (Cantonnet),  937. 

Beauté  (Sentiment  do  la  — )  (Roi 

Bégaiement  guéri  opératoiremeiit  (Bois- 
ÏIEL),  1168. 

Traitement  (Scrirture),  1168. 

~  liiisUirique,  (Savy),  628. 

Bell  (Signification  du  phénomène  de  — ) 
(Pumarola),  32,  760. 

Benedikt  (Syndrome  de  Weber  et  syn¬ 
drome  do  — )  (Sncciii  et  Maresciii),  134. 

Béribéri  (Rtiologio  du  ■ —  et  présence  de 
l’arsine  dans  le  riz)  (Sai.daniia),  1391. 


Besoin  d’eæcüation  dans  les  impulsions 
psychasthéniques  (Janet),  36. 

Bible  et  morale.  Bible  et  science  (Kova- 
levsky),  420. 

—  (Maladies  mentale.s  nerveuses  d’après  la 
— )  (ViRCHOÜBSKY),  146. 

Biceps  (Paralysie  du  —  chez  un  tabé¬ 
tique)  (Gilbert,  Carnot  et  Descomps), 
374. 

Bile  (Lésions  des  cellules  nerveuses  pro¬ 
duites  par  l’injection  de  — )  (Marine.sco). 
1324. 

Biliaire  (Kxtrait  —  dans  le  goitre  exoph¬ 
talmique)  (Revii.i.eï),  570. 

Blastomycotiques  (Lésions  —  du  cer¬ 
veau)  (Le  Coünï),  1097. 

Blépharospasme  (Nature  psychogène 
du  — )  (Mirto),  1399. 

—  essentiel  sénile  bilatéral  traité  par  les 
injections  d’alcool  absolu  sur  le  nerf  fa¬ 
cial  (Avramesgo),  28. 

Blessés  (Compte  rendu  de  la  section  dos 
maladies  nerveuses  pour  les  soldats  — ) 
(Jakounine),  Hül. 

Blessure  pénélranle  du  cou,  un  cas 
(Mulrrenan  et  Fridy),  1391. 

Blessures  aseptiques  du  cerveau  (Sala), 
404. 

—  des  nerfs  périphériques,  traitement  chi¬ 
rurgical  (Sherren),  1235. 

Bleu  de  méthylène  (Élimination  du  —  chez 
les  vieillards  aliénés  et  chez  les  vieil¬ 
lards  normaux)  (Salerni),  1118. 

Bloc  transitoire  du  cœur  dû  à  la  toxémie 
d’origine  intestinale  (’hAVLOR),  136. 

Bornival  (Démidokf),  291. 

Brachial  nntéricur  (Paralysie  du  — chez 
un  tabétique)  (Gilbert,  Carnot-  et  Dbs- 
coMPS),  ,374. 

Brachycéphalie  (Cause  de  la  —  consé¬ 
cutive  à  la  myopathie)  (Régnault),  1290. 

Brachydactilie  héréditaire  (Maïiievy), 
625. 

Branche  cochléaire  (Surdi-mutité;  trajet 
de  la  —  du  la  Vlll"  paire)  (Zancla),  63! 

Bromure  (Curabilité  d’une  forme  d’épi¬ 
lepsie  nocturne  (petit  mal)  par  l’emploi 
de  hautes  doses  de  — )  (Clark),  1242. 

—  de,  potassium  en  injections  hypoder¬ 
miques  (Herizzi),  205,  1129. 

Bronchiques  (Abcès  cérébraux  à  forme 
hémi[)légique  nu  cours  d’une  tuberculose 
pulmonaire  avei^  dilatation  et  infection 
-)  (Rooe(i),-772. 

Bronchopneumonie  compliquée  do  po¬ 
lynévrite  (Perrin),  467. 

Brown-Séquard  (Hémisection  de  la 
moelle  cervicale  par  couj)  de  couteau. 
Syndrome  do  — )  (Carra),  70. 

—  (Hémisection  traumati(|ue  do  la  moelle. 
Syndrome  do  — )  (Rauzier  et  Ri.mraud), 

—  (Paralysie  de  — )  (Kopfstein),  912. 

—  (Paralysie  de  —  incomplète)  (Price), 
1384. 

Brûlures  (Atrophie  numérique  consécu¬ 
tive  aux  —  de  l’enfance)  (Daniel),  1240. 

Bulbaire  (Paralysie  —  avec  mutisme 
complot)  (Gordon),  753. 

—  (Paralysie  —  suivie  d’ati-ophie  muscu¬ 
laire  iirogressive  traitée  par  une  nouvelle 
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méthode  de  médication  ionique  (Ionisa¬ 
tion  statique)  (Litti.e  et  Bokenham),  26. 

Bulbaire  (Sclérodermie  et  maladie  de  Hay- 
naud  et  syndrome  — )  (Biiissaci)  et  Sa- 
M.\),  143:i. 

Bulbaires  (Lésions  —  dans  la  démence 
paralytique)  (Iîénigni),  284. 

—  (l’oiioencéplialile  syphilitique.  Ophtal- 
moplégie  totale  et  bilatérale acconqiagnée 
de  symptômes  — )  (I)iiiui.AFovj.  406. 

—  (Symptômes  —  dans  la  syringomyélie) 
(.Monoszo.n),  TSI!. 

—  (Troubles  (■l•rébelleu.\  et  —  dans  la  ma¬ 
ladie  du  sommeil)  (Magaliiaes),  1383. 

Bulbe  (lli'matomyélie  cervicale  avec  hé- 
matobulbie)  (ANiJiiÉ-TiioiiAsetTiNEL),640. 

—  (llémori'agie  de  la  iirolubérance  et  du 
— )  (BuamWei.l),  752. 

—  (Hémorragie  unilatérale  de  la  moelle 
allongée  avec  troubles  scnsitils  du  type 
.syringomyélique)  ((iouno.N),  701. 

—  (Noyaux  arqués  et  libres  arciformes 
externes  antérieures  du  — )  (Voi.iu-Gm- 


i  du  IV"  ventricule  (Chabrui,), 


045.'''*^ 

—  (Trajet  des  fibres  cérébello-olivaires; 
étude  d’un  cas  de  tuberculose  de  la 
moelle  et  du  — )  (Monro  et  Fendlay),  136. 

—  Tumeurs  (Charroi.),  26. 
Bulbo-encéphaliques  (Formes  —  de  la 

paralysie  spinale  infantile)  (Mora.nt), 
1334. 

Bulbo-médullaires  fFonclions  ner¬ 
veuses.  Fonctions  — )  (Bechterew),  832. 
Buveurs  (Blaidoyer  poui’  rétablissement 
d'hôpitaux  [mur  le  traitement  des  — ) 
(Rosenwasser),  1303. 

—  (l’habitude,  traitement  (.Siiaw),  204. 


Cal  vicieux-  (Paralysie  radiculaire  du  plexus 
brachial,  type  Duchenne-Krb,  duo  à  la 
compression  par  un  —  do  la  clavicule) 

I  PicocÉ),  1-488. 

Calcium  (Action  du  — sur  la  fonction  res¬ 
piratoire)  (üardei.i.a),  272. 

—  (Action  du  chlorure  de  —  et  do  l’iodure 
de  sodium  dans  la  tétanie  exiiérimentale) 
(Pariion  et  Urbciiia),  079. 

—  dans  la  pathogénie  des  formes  convul¬ 
sives  ;  théorie  parathvroidienne  (Sii.ves- 
iRi),H6;i. 

—  (Ferment  actif  sur  les  composés  de  — 
dans  les  os  maluciques)  (Morriiroo  et 
.Saïïa),  546. 

—  (La  teneur  on  —  du  sang  et  des  centres 
nerveux  dans  la  tétanie  expérimentale  i'i 
la  suite  de  la  thyroparathyroïdeetcunie) 
I  Pariion  et  Du.mitrksco),  1070. 

—  (Pouvoir  coagulant  du  sang  et  élimina- 
lion  du  —  parles  urines  dans  la  démence 
précoce)  (Percgia).  92o. 

—  (Traitement  des  all'ec.tions  prurigineuses 
jiar  les  sels  de  — .  Parallèle  eritro'l’action 
de  ces  sels  et,  colle  do  la  glande  thy¬ 
roïde  (Parho.n  et  Panesco),  856. 

Calcul  (Hémorragie  cérébrale,  troubles 
du  —  dans  les  lésions  en  foyer  du  cer¬ 


veau)  (Lewandowsky  et  Stadelmax.n), 


.  Paralysie  des  mouvements  a _ 

de  latéralité  dos  globes  oculaires)  (Ri- 
(illETTl),  187. 

Canal  cranio-pharyngien  (Persistance  du 
—  dans  deux  crânes  d’acromégaliques  ; 
importance  do  ce  nouveau  fait  pour  la 
pathogénie  de  l’acromégalie  et  des  syn¬ 
dromes  analogues)  (Levi),  531,  533,1344, 
1494. 

—  — (Amygdale  de  Liischka.  —  et  hypo¬ 
physe)  (l’oriu),  1494. 

Canari  (H l'morragie  cérébrale  chez  un  — ) 
(Cumcsto.n),  187. 

Canaux  «cmf-cîrcfibtirr.s  (Atrophie  muscu¬ 
laire  progressive  consécutive  à  la  lésion 
des  — )  (Soi'Rana).  472. 

Cancer  de  l’encéphale  (Pic  et  Gauthier), 

547. 

—  de.  l'estomac  (Idées  délirantes  hypocon¬ 
driaques  relatives  au  tube  digestif  chez 
un  malade  en  état  d’involulion  démen¬ 
tielle  atteint  d’un  — )  (Mionarh),  43. 

—  des  centres  nerreua:  (Gy todiagnostic  du 
— .  Présence  de  cellules  néoplasiques 
dans  le  liiiuide  céjihalo-rachidien)  (WioAi. 

et  Adrami),  75. 

—  du  cerveau,  du  poumon  et  du  rein,  se¬ 
condaire  à  un  cancer  du  sein  (Laganb), 
Ul. 

—  du  corps  thyroïde  (Hypertrophie  do  l’hy¬ 
pophyse  et  — )  (Lucien  et  Parisot),  557. 

—  du  sein  avec  généralisation.  Noyaux 
cérébraux  multiples  (Leconte),  548. 

- (Cancer  du  cerveau,  du  poumon  et 

du  rein,  secondaire  â  un  — )  (Laüaxe), 
547. 

- (Fpithélioma  du  cerveau  secondaire 

à  un  — )  (Laignei.-Lavastine),  548. 

• —  secondaire  du  rachis  (Üuvai.  et  Hei.vai.), 


ipacL-- .  -  - 

liberté  après  internement  (Mauraïé).  203. 

Capsules  externes  (Tremblement  jiost- 
apoploctique.  Ramollissement  dos  dou.x 
— )  (ItlIEIN  et  PoTTS),  1331. 

Caractère  (Les  troubles  d’intelligence  cl 
do  —  dans  la  polydipsie  habituelle  des 
écoliers)  (Paui.-Boncour),  147. 

Caractères  (Ftude  sur  les  — )  (La- 
ÏY),  1"’" 


561. 


B  du 

I  de  l’épileiisie)  (Motti), 

Carcinome  du  cuir  chevelu  et  du  crâne. 
Observations  cliniques  et  expérimentale» 
(Fox),  1,377. 

Cardiaque  (Hypertension  artérielle,  hy- 
portrophie  —  hyperplasies  hypophysaire 
et  surrénale)  (Parisot  et  Lucien),  35,  5.58. 

—  (Paralysies  laryngées  de  cause  — ) 
Fratti  et  OA  Graui),  847. 

Cardiopathie  grave  survenue  au  cour» 
d’une  névrose  traumatique  provoquée 
par  la  foudre  (Stock),  348. 

Cardio-vasculaire  (Action  sur  l’oppR" 
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l’cil  —  (les  injections  d’extrait  liypophy- 
siiire.  Comparaison  avec  l’action  de  l’a¬ 
drénaline)  (lîïiENNE  et  Pauisot),  1493. 

Cardio-vasculaire  (  Acromégalie  avec 
tliroinbo-plilébito  des  veines  suporliciel- 
les.  Alléralions  — )  (Piiilipp.s),  761 . 

Carotide  (Anévrisme  artério-veineux  de 
l’artère  —  interne  et  du  sinus  caverneux) 
(Bbuce),  22. 

—  ( —  consécutif  à  un  traumatisme)  (Mo- 
Non),  1096. 

—  (Blessures  do  la  —  interne  droite  et 
mort  par  thrombo-plilèhite  dillüse  et 
raiiiüllissemcMtcérébraljlFAucELLoj.lOOS. 

—  primUive  (Inilucnce  do  la  ligature  de  la 
—  sur  le  système  nerveux  contrai)  (Bé- 
IIEZXÉGOVSKY),  1156. 

Caséose  (liffuse  de  la  surrénale  (nu  Cas- 
Tui.).  1109. 

Catalepsie,  onirisme,  vieillesse,  fugue 
(Dupiie  et  Long-Laniihy),  1074. 

—  spiistique  (Taradini),  1112. 

Catastrophe  de  Mestine  (Résumé  d’ob¬ 
servations  faites  sur  des  survivants  de 
la  -)  (Néki),  221. 

Catatonie  (O.ssipofp),  285. 

~  chez  un  sourd-muet  congénital  (Devine), 
1410. 

—  -  chez  une  jeune  Tille  de  20  ans  (LEnov), 
853. 

—  dans  le  jeune  âge  (Raecke),  285. 

Catatonique  (Apparition  simultanée  du 

syndrome  —  et  de  l’épilepsie  chez  la 
même  malade)  (Noiibt  et  Tuepsat),  1460. 

—  (Autonomie  de  la  jisycliose  —  aiguë  par 
rapport  à  la  démence  iirécoco  — )  (Moit- 
SEU.I),  479. 

—  (Démence  précoce ^ — ,  autopsie)  (Ki.ippei, 
el  Liiebmitte),  157,  766. 

—  (  l■’ormo  —  do  la  démence  précoce)  (Rnun- 
.Nupp),  924. 

—  (.Syndrome  —  dans  Tàge  sénile)  (Bebto- 
i.,v.\'i),  567. 

—  (Syndrome  — .  Accès  à  genèse  halluci- 
mUoire)  (Salabis),  1414. 

Cécité  corlicali;  (Maladie  do  Parkinson 
avec  démence  et  — )  (Mabie),  1190. 

—  —  par  ramollissemeut  liilatéral  des 
lobes  occipitaux  (Raviabt  et  Canxac), 
9U6. 

—  hiislérique  (GnADDLE),  918. 

—  —  ('Trois  cas,  l’un  accompagné  d’asté- 
réognosio)  (Dii.i.eb),  917. 

Cellulaire  (Rétiimlum  neurofibrillairc 
ondo—  à  l’état  normal  et  patliologicrue) 
(Amato),  690.  . 

Cellulaires  (Causes  des  variations  d’as¬ 
pect  des  neurolibrilles  intra  — )  (Legen- 
l'BE),  690. 

(Cléments  —  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  après  la  mort)  (Vii,i.abet  et 
'Tixieb),  995. 

"  (Kormes —  atypiques  dans  les  ganglions 
cérébro-spinaux  des  fœtus  de  quelques 
mammifères)  (Agosïi),  691. 

(Lésions  —  des  cornes  antérieures  de  la 
moelle  dans  les  artbropathies  nerveuses) 
(Ktiennk  et  Champy),  82. 

Cellule  nerveuse  (Fbagnito),  183. 

—  (Mabinesco),  746. 

—  (Action  du  froid  etde  l’électricité  sur 


le  réticulum  neuroTibrillairo)  (Paoli),  183. 

Cellule  nerrense  (Appareil  übrillaire)  (Mo- 
vebhaus),183. 

—  —  (Cyto-architcctonique  de  la  P'  circou- 
volution  temporale  et  des  circonvolutions 
de  lloschl)  (Rosenberg),  542. 

- (Développement  des  neurofibrilles) 

(Bbock),  542. 

- (Llfcts  de  Tliyperlhermie  et  do  Tby- 

potbormie  sur  le  réticulum  neurofibril- 
laire)  (Lasagna),  1371. 

- (Embryologie  dos  neurolibrilles)  (Pes- 

KEB),  182. 

—  —  (Lésions  par  l’action  directe  des 
agents  traumatiques  (Mabinesco),  18, 

- (Neurolibrilles)  (La  Pegxa),  183. 

- (Neurospongium  dans  le  dèvoloppc- 

nient  du  système  nerveux)  (La  Pegna) 

183. 

- (Structure  des  ganglions  spinaux  à 

l’état  normal  et  pathologique)  (Biel- 
ciiowsky),  268. 

Cellules  du  manteau  (Le  réticulum  neuro- 
fibrillaire  des  —  cérébral  chez  un  épilep- 
ptique  mort  on  étatde  mal)  (Saeabis),  903. 

—  en  édloimel  •  dans  le  système  nerveux 
central  (.Aciiucabbo),  129. 

—  {langlionnaircs  (Neurofibrillos  des  — 
sympathiques)  (Mikiiailopf),  329. 

—  motrices  (Réticulum  neuroTibrillairo  dos 
—  dans  l’infection  tétanique  expérimen¬ 
tale)  (Bbbccia),  903. 

- (Réticulum  ncurofibrillaire  des  —  de 

la  moelle  dans  l’intoxication  tétanique) 
(Tibebti),  184. 

- (Réticulum  ncurofibrillaire  des  —  de 

la  moelle  épinière  dans  les  intoxications 
amidées)  (ïodde),  18. 

—  moyennes  de  la  substance  grise  do  la 
moelle  (Pibie),  1370. 

— muriformes  dans  l’encéphalite  paraly¬ 
tique  (Liiebmitte),  1247. 

—  néoplasiques  (Cytodiagnostic  du  cancer 
des  centres  nerveux.  Présence  de  — 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Endo¬ 
cardite  végétante  cancéreuse)  (Wiiiai,  et 
Aiibami),  '75. 

—  nervetises  (Action  de  la  tuberculine  sur 
les  — )  (Nadeiue),  1324. 

- (Appareil  neurofibrillaire  des —  dans 

la  rage)  (Dantchakova),  184. 

- après  les  modifications  provoquées 

par  l’insomnie  expérimentale  (Legenube 
et  Piébon),  690. 

- (Diamètre  des  —  et  leurs  noyaux  dans 

le  deuxième  ganglion  spinal  du  rat  blanc 
adulte)  (tlATAï),  268. 

- du  lobe  électrique  et  des  terminaisons 

nerveuses  dans  l'organe  électrique  du 
'Torpédo  ocellata  (Pighini),  329. 

- du  locus  cœculeus  et  de  la  substance 

noire  (Calligabis),  1323. 

—  —  (Fonctionnement  des  éléments  ner¬ 
veux)  (Lobo),  1325. 

- Lésions  produites  par  l’injection  de 

bile  (Mabinesco),  1324. 

—  —  (Méthode  pour  la  facile  démonstration 
de  l’appareil  réticulaire  interne)  (Goi,gi), 

184. 

- (Neurolibrilles  dans  les  —  à  noyau 

ectopique)  (Legenube).  690. 
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Cellules  nertcuse»  (Neurofilii'illes  des  —  du 
manteau  cérébral  d'un  épileptique  mort 
en  état  de  mal)  (Salaiiis).  18. 

- (Origine  pluricellulaire)  (L.v  Peüna), 

S43. 

- flléticuluMi  neurolibrillaire  dos  — 

dans  l’infection  aiguë  par  le  bacille  de  la 
lièvre  do  Malte)  (DoNzisi.ro),  18. 

—  -(Sérums  neuroto.xiquos,  lésions  qu’ils 
déterminent  dans  le  système  norveu.x. 
Le  sérum  isoneurotoxiquo)  (Uossi),  270. 

—  pidxmatùjues  de  la  moelle  dans  la  para¬ 
lysie  généi-ale  (Oi'ru.Niiui.M),  350. 

- (lincéplialilcs  à  — )  (Klum'el  et  Lueii- 

-MITTE),  804. 

Cénesthopathie  à  localisation  céplia- 
licpic  (Cami  s  et  rti.oxiiEi.),  724. 

Centrales  (Lésion  traurnatiipie  des  cir¬ 
convolutions  frontales  et  — )  (Voi.i.and), 
131. 

Centre  acousiiqne  (Capacité  acoustique 
du  cluen  après  rc.vtirpation  du  — ) 
(Kmassox),  458. 

—  <ti!  la  tUtiUdUion  (Localisation  du  —  et 
des  voies  conductrices  de  la  sensibilité 
dans  ta  moelle)  (Maiigoulis),  544. 

—  gnslalif  corUcat  'IIei.iïzkï),  903. 

—  ovala  (Kncéplialite  hémorragique  du  — 
(d  du  corps  calleux.  Syndrome  pseudo- 
bulbaire)  (Muggia),  095. 

- (Hémiplégie  progressive  due  à  la 

gliose  et  à  une  lésion  vasculaire  du —  et 
de  l'écorce)  (Fav),  984. 

—  rcrtc.re  (Hypophyse  —  circulatoire)  (Li- 
vüN),  1492. 

—  respiratoire,  inhibiteur  (Courbe  do  fati¬ 
gue  du  — )  (Païiu/,/.!),  403. 

Centres  cérébraux  du  goût  et  de  l’odorat 
d’après  un  cas  de  tumeur  du  lobe  tem¬ 
poral  (.Mii.i.s),  273. 

—  riirticaux  oculomoteurs  (Mouvements  pen¬ 
dulaires  bi-  et  monoculaires,  accouqia- 
giiantla  fermeture  volontaires  des  yeux. 

—  chez  l’homme)  (Stcheiiiiack),  19,  544. 

—  d'organes  inlerues  (Recherclies  sur  les 
fonctions  de  l’écorce  cérébrale  au  moyen 
des  réllcxos  normaux  d’association.  Ap¬ 
plication  de  cette  méthode  à  la  recherche 
des  —  et  des  centres  de  sécrétion), 
IliEKIITÉBEl-'r),  330. 

—  iiioleurs  (Hallucinations  latérales  motri¬ 
ces  et  autres  symptômes  d’excitation  des 

—  pour  les  lettres  isolées  dans  l’épilepsie 
jacksonienne)  (Stciieiiiiak),  333. 

—  iirrrcKj,  artério-sclérose  (Rossi),  750. 

- (Constatation  de  plasmatocytes  dans 

les  —  des  lapins  intoxiqués  par  l’alcool) 
(.Mo.ntesaxo),  403. 

~  —  (Cytodiagnostic  du  cancer  des  — . 
Présence  dos  cellules  néoplasiques  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien)  (Widai.  et 
Aiuiami),  75. 

- (Développement)  (lliANciii),  03. 

- d’un  cmhryon  humain  de  deux  mois 

(Itosciii).  19. 

- (Régénération  des  —  et  des  nerfs 

périphériques)  (Rossi),  401. 

- (Sur  la  teneur  en  calcium  du  sang  et 

des  —  dans  la  tétanie  expérimentale  à  la 
suite  de  la  tliyroparathyroïdcctomie) 
(l’Aniiox  et  Dcmithesco),  1070. 


Centres  optiques  des  oiseaux  (Le  toit  op¬ 
tique,  le  noyau  dorsal  antérieur  de  la 
couche  optiijuc)  (Sai.a),  64. 

—  ruso-conslricteurs  (Nerf  déiiresseur  et  — 
et' vaso-dilatateurs)  ('I’ciiaboussoff),  836. 

Céphalalgie  dans  la  démence  précoce 
(Halbebsiaot),  1090. 

Céphalée  (Mal  de  tête  et  son  traitement 
par  le  massage  selon  la  méthode  de  Cor¬ 
nélius)  (Wobbs),  1300. 

Céphalées  d’origine  génitale  (Geuvais), 
1498. 

Céphalo-rachidien  (Action  du  liquide 

—  des  paralytiques  généraux  sur  le  virus 
syphilitique)  (Metciinikofp  et  MABiE),71fl. 

—  (Racillo  ty|)hique  dans  le  liquide  —  d'un 
cas  de  fièvre  typhoïde  avec  symptômes 
cérébro-spinaux)  (Mii.ligan),  75. 

- (Ractèriologie  du  liquide  -  dans  la 

paralysie  générale)  (Bbown),  478. 

- (Cholestérine  dans  le  liquide  —  des 

paralytiques  et  sa  participation  à  la 
réaction  de  Wassermann)  (Pigiiini),  423. 

- (Choline  dans  le  liquide  —  dans  quel¬ 
ques  maladies  mentales)  (Zivebi),  923. 

- (Cytodiagnostic  du  cancer  des  ccntrc.s 

nerveux.  Présence  de  cellules  néoplasi¬ 
ques  dans  le  lifpiide  — .  Kndocardite  vé¬ 
gétante  cancéreuse)  (Wiuai.  et  Abbamii, 
75. 

- (Cytologie  du  liquide  — )  (Cottox  et 

Ayeb),  1100. 

- (CuNHA  et  Vianna).  1188. 

- (Eléments  cellulaii-es  dans  le  liquide 

—  après  la  mort)  (Vii.labet  et  Tixieb), 
995. 

- (Envahissement  massif  du  liquide  — 

par  des  microorganismes  et  absence  de 
réactions  ccllulair'es  au  cours  de  ménin¬ 
gites  (;érébros])inalos)  (Riiiadkau-Üimas 
et  Deiibi;),  556. 

- (Etude  du  liquide  —  dans  la  ménin¬ 
gite  tuberculeuse)  (Mestbezat  et  Cau- 
joux),  733. 

- (Granulie  méningée  avec  polynucléose 

et  bacillose  abondantes  du  liquide  — ) 
(Riciebbe  et  Pabïubieb),  340. 

- (Hémiatrophie  faciale  progressive.. 

Lymphocytose  du  liquide  — )  (Claude  et 
HiïZABY),  346. 

- (Ilémiclioréo  et  signes  do  lésion  orga¬ 
nique  du  système  nerveux  central.  L  y  ni- 
jihocytoso  du  liquide  — )  (ANOBÉ-'riioMAS 
et  ïi.xEL),  638. 

- (Injections  du  liquide  —  autogène 

dans  le  traitement  des  états  asthéniques 
d’origine  organique  ou  fonctionnelle) 
(RouniNOViïcii),  1130. 

- (Liquide  —  au  cours  de  la  svphilis) 

(Ravaut),  1280. 

- (Liquide  —  dans  la  démence  précoce) 

(S.MiTn  et  Gibsox),  1007. 

—  —  (Liquide  —  dans  la  paralysie  géné¬ 
rale)  (Mabb),  423. 

- (Lii|uide  —  dans  la  poliomyélite  an¬ 
térieure)  (WOLSTEIN),  27'7. 

- (Liquide  —  et  le  sang  dans  l'épilep¬ 
sie)  (Riediîl).  1400. 

- (Méningite  cérébro-spinale  :  absence 

de  réaction  leucocytaire  dans  le  liquide 

—  )  (Df.bbé),  1389. 
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TABLE  ALPHABÉTIQUE  DES  MATIÈBES  ANALYSÉES 


Céphalo-rachidien  (Polynévrite  alcooli¬ 
que  ayant  débuté  par  un  syndrome  mé¬ 
ningé,  avec  coagulation  massive  du  li- 
(|uide  — )  (Clauiie),  1420. 

- (Pression  du  liquide  — cliez  riionime, 

il  l’état  normal  et  pathologique)  (Paiu- 
soT),  1064. 

- (Pression  osmotique  du  sérum  et  du 

liquide  —  dans  quelques  maladies  men- 
'  talcs)  (Nix'/.i  et  Pighini),  423. 

- (Protéides  du  liquide  —  dans  la  para¬ 
lysie  générale)  (.loNEs),  1351. 

- (Réaction  complémentaire  du  liquide 

—,  spécialement  dans.Ia  paralysie  gimé- 
rale)  (Kaiita),  1301. 

—  —  (Réaction  du  liquide  —  au  cours  do 
quelques  dermatoses  des  jeunes  enfants) 
(Fuiiranu),  1281. 

- (Sarcomatose  diffuse  métastasique  de, 

la  pie-mère.  ('  '  ^  d'aguostic  du  liquide 
-)  (Facchinl.  s  , 

- (Syndroim  coagulation  qiassive, 

de  xanthoLJU'ouiio  et  d’hei-natjylympho- 
i  ,  cytoae  Æ  liquide  — )  (Sicar/>  et  De  .- 
^  .^Gogps),  701. 

r  -''-^^l^syAxlrome  de  coagul’fU.,  -  massive  : 
K  l  méningite  -<e||^lenne^-  hémorragique  et 
E cloisonnée)  fflWfRasj^EsTHBïAT  et  Ro- 
(iKn),  1077. 

;  Céphstlo-rachidieQBé  (Symptômes  ta¬ 
bétiques  avec  arthropathie,  sans  leilco- 
,  -Cytose  — )  (Achahd  et  Foix),  787. 
t  Cérébelleuse  (Analogies  entre  l’écorcc 
•  ci'rébrale  et  l’écorce  — )  (Leciia-Maii/,o), 

.  62. 

-1-  (Ataxie  —  congénitale)  (Hopkins),  1382. 

—  (Atrophie  — )  (Battisn),  1232. 

I.  — (Atrophie  olivo  et  rubro  — )  (Lejonne  ot 
t  Liieilmitte),  109. 

'  —  (Craniectomie  dans  un  cas  de  tumeur 
—(Babinski),  987. 

■  —  (Deux  cas  d’Iiérijdo-ataxio  — )(Et.  Bris- 

■  MAïui),  1418. 

;  —  Hémorragie  — )  (Laignei.-Lavastine  et 
-Boudon),  987. 

(Lésions  de  l’écorce  céi'ébralo  et  de 
.  l’écorcc  —  chez  des  alcooliques)  (Ai.iîssi), 

■  129. 

—  (Occlusion  de  l’artéro  —  postérieure  et 
I  iiil'érieure)  (Cabnchoss),  1327. 

y  —  (Ramollissement  des  noyaux  dentelés 
déterminant  dos  sym])t()mes  do  tumeur 
— )  (Spii.i.eb),  839. 

—  X-Syndromo  do  l'occlusion  de  l’artére  — 

—  postéririipe  et  inférieure)  (Spii.i.ur),  839. 
Oérébelleuses  (Tumeurs  — )  (Agapofi-), 

333. 

—  (Ralmist),  335. 

—  (Voi»-s  cérébro  — )  (Mingazzini),  1332. 
Cérébelleux  (Démence  précoce  avec  trou¬ 
bles—)  (Ballet),  292. 

—  (Destruction  du  cervelet  sans  symjitô- 
mes  — )  (Rousset  et  (Iibaud),  1062. 

i  —  (Documants, relatifs  à  l’histoire  des  fonc- 
.^^.  üons  df»  ISÉÏMrcil  -)  (Babinski),  1474. 

—  (Kyite»  *WfirBBZir.0Fi<),  335. 

—  (Maladlé''.fï)(mlialo  de  l’appareil—)  (Rav- 
,■  BOND  et  Lk1(«*itte),  235. 

—  (Syndrome  •*?'  avec  anarlhrie  par  iiuila- 
'  *‘T  otateKleiOentrale  aiguë)  (Bevagijua), 
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Cérébelleux  (Syndrome  —  déterminé  par 
un  traiimalismé  électrique)  (M.isini),  134. 

—  (Syndrome  —  guéri  par  le  traitement 
anlisvphiliüque)  (Gbego|o).  988. 

—  (Syndrome  —  s’améWptant  à  la  suite 
d'une  décomprossimj).  ^OolinoN),  1232. 

—  (Traitement  do  Ifabcès-’:^  d’iûrigino  oli- 
tiquo)  (PATEBSON)i,'lâi..: 

—  ('rroubles  —  dads-i«.  démence  précoce) 
(Durouu),  ISSii  y  '::,- 

—  (Troubles  frq  et  buibair«8;dans  la  mala¬ 
die  du  sommeil)  (MAOiaiMAjî.s),  1383. 

—  (TuateiindcJ^angle  ponte — )  (Ji  mentib 
et  Chenet),'  945,  ; 

—  (SïaSholb»ï),  987.  ■  ^ 

—^(Tumeur  dé  l’angle  — gauclie)  (Gbinkeb), 

— ■(TuBiettrS)''dé-J’angle  ponlo  —  dites  du 
nerf  acoustique.  Diagnostic  topograplii- 

■  i^uc  ét  Uaitemont  chirurgical)  (Souques), 

—  (Trois  cas  do  tumeur  de  l'angle  ponto  — 
et  dn  nerf  acoustique)  (Cannois  et  Du¬ 
rand),  674. 

—  (Valeur  clinique  de  quelques  symptù- 
mek-)  (Neri),  1381. 

Cérébello-olliraires  (Trajet  des  fibres 
—  ;  étude  d’un  cas  de  tuberculose  de  la 
moelle  et  du  bulbe)  (Monro  et  Finulav), 
136. 

Cérébello-spinal  (Dissociation  entre  le 
mouvement  cortico-sjiinal  et  — )  (Eogbb;, 

Cérébral  (Altérations  du  tissu  —  dues  à 
la  présence  de  tumeurs)  (Weber),  986. 

—  (Sur  des  corps  spéciau.x  à  forme  navi- 
ciilaire  dans  Técorce  cérébrale  normale 
et  ]jatbologique  et  sur  les  rapjiorts  entre 
le  tissu  —  et  la  jiie-mère)  (Cerli!tti),267. 

—  (Traumatisme  — )  (Colucci),  404. 

Cérébrale  (Analogies  entre  l’éeoroe  —  et 

l’écorce  cérébelleuse)  (Lecha-Marzo),  62. 

—  (Cheyne-Stokes  avec  incoiilinoncc  d’u- 
rino,  par  lésion  —  ayant  persisté  cpialre 
mois)  (PiTT,  Pe.mrrey  et  Allen),  1373. 

—  (Corpuscules  périvasculaires  particuliers 
dans  la  substance  — )  (Cerletti),  13T0. 

—  (Démence  précoce  et  vulnérabilité  — ) 
(Rourinovitch),  1353. 

—  (Différence  importante  entre  le  pouvoir 
antirabique  de  la  substance  blaiiclie 
seule  ou  de  la  substance — totale  et  celui 
de  la  substance  blanche  soûle  ou  do  la 
substance  grise  seule)  (Fermi).  1156. 

—  (Dissociation  de  la  sensibilité  à  type 
syriiigom yélique  d’origine — )  (Silvestri;, 

(Douleurs  d’origine  — )  (Scraefer),  186. 

—  (Influenza  à  forme  — )  (.Saundry),  137. 

—  (Lacunes  de  désintégration  — ){Catol.i), 
328. 

—  (La  névroglio  et  ses  rapports  avec  les 
vaisseaux  et  la  surface  — )  (Snessareff), 
902. 

—  (La  substance  — )  (Reicjiart),  1466. 

—  (Lésions  de  l’écorce  —  et  do  Técorce 
cérébelleuse  chez  des  alcooliques) 
(Alessi),  129, 

—  (Paralysie  —  infantile  familiale)  (Ma- 
lalsé),  CIO. 

—  (Tumeur  de  la  dure-mére,  troubles 
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ncntaux  et  compression  — )  (Mahie), 


Cérébrale  antérieure  (Anévrisme  do  l’ar¬ 
tère  —  avec  prolongation  peu  commune 
de  la  via-- après  sa  rupture)  (Unicu. 
PiRiE,  MAcnoNALo),  a. 

Cérébrales'  (ARévMtmcs  des  artères  — 
priucipalés)  (BBAitLus),  ti. 

—  (Deurfeas  de  psetldo-lum°urs  — )  (Hav- 

Français  et  Meri*>,- 1522. 

—  (Infantilisme  sexuel  par  lésions  — ) 

(BEnToi.ANrX-449#;  '  . 

—  (Lésions  —  compliquai  Potiteenoyenne 

suppuréiO  (Smith),  1274. ■  ;  ■,  ■ 

—  (.Modèles  de  verrez  des  lésions  — ) 

(Meyer).  1379.  ;  ..  c-  .  ’ 

Cérébraux  (Cancer  du  sein  avec,  géhé- 
ralisalion.  Noyaux  —  ftiultiplîs)  •  (Le- 
Conte),  .548.  ■  '  • 

(Hydrocéphalie  extern('  «vw  deetruc- 
lion  totale  des  liémisphéres  •—  chez  un 
enfant)  (IUs.soe),  1471.  '•••'  ■ 

—  (Infiltration  des  vaisseaux  —  dans  la 
paralysie  générale)  (Weiss),  631.  w' 

—  (Lésions  localisées  des  lobes—)  (Stché- 
riNSKi),  1374. 

—  (Maladies  des  vaisseaux  — i  (.Io.nes),  23. 

Cérébro-cérébelleuses  (Voies  —  chez 

l'homme)  (Mincazzini),  1332. 

Cérébro-méningée  (Épilepsie  jaclcso- 
iiienne  par  scléro-gomine  syphilitique-  ) 
(Beaorain),  66. 

Cérébro-spinal.  Voy.  Céphalo-rachi- 


Cérébro-spinaux  (Bacille  typhique  dans 
le  liipiide  céphulo-rachidieri  d’un  cas  d( 
fièvre  lypho'ide  avec  symptômes  — 


(Mil. 


Certificats  (Examen  des  aliénés  et  —  à 
délivrer)  (Neii,),  1512 

Cerveau  Arrêt  de  développement  (I)e- 
irnissE),  9ü8. 

—  Atrophies  cérébrales  et  crâniennes  par 
lésions  expérimentales  (l''oiii,i),  1371. 

—  Blessures  aseptiques  (Sala),  404. 

—  (Cancer  du  — .  du  poumon  et  du  rein, 
secondaire  à  un  cancer  du  sein) 
oane),  547. 

(Coloration  de  la  myéline  des  fibres 
nerveuses  du  —  et  de  la  moelle)  (Na- 
keotte).  455. 

—  (Convulsions  épileptiformes  alternantes 
associées  à  la  dégénération  corticale  du 
— )  (BriiR  et  Camr).  1374. 

—  (Cylindra.xes  dans  le  gliome  du  -  ) 
(Bïrnes),  986. 

—  Cylo-architecloniquo  de  la  I'*.  circonvo¬ 
lution  temporale  et  dos  circonvolutions 
de  llcschl  (Kosenberg).  542. 

—  do  l'homme  (Kaes),  1209. 

-  do  Mendéleelï  (Wei.nrehg  et  Begkhïé- 
REKK),  835. 

Dévidoppeinent  des  grandes  commis¬ 
sures  et  du  coi'i 


orps  calleux  (Lang 


—  d'un  cas  de  diplégie  (Cactley),  1323. 

—  (Écorce  du  —  de  l’embryon,  l’apilles  de 
Ket/iiis)  (Streeter),  328. 

—  (Epilhélioma  du  —  soeondairn  à  un 
cancer  du  sein)  (Laigxel-Lavasti.ne), 


548. 


O  (SïRArss), 


Cerveau  (Faisceau  longitudinal  inférieur 
et  le  fasciculuH  géniculo-ealcarinien.  Ana¬ 
tomie  des  systèmes  fasciculaires  du  — ) 
(La  Salle-Abciiambault),  1270. 

—  (Fibres  nerveuses  du  —  antérieur  de  la 
grenouille)  (.Snessarefe),  208. 

—  Fonction  de  Faire  dite  motrice  (IIors- 
i.ev),  981. 

—  (iliome  englobant  la  pic-i 
1378. 

—  Gliose  (Grinker),  984. 

—  (Hémorragie  cérébrale 
calcul  dans  Ifcs  lésions  ei 
(Lewanuowsky  et  Stadei.m 

—  Lésions  blastomicotiquos  (Le  Cogxt), 
1097. 

—  (Mélanose  du  —  de  la  moelle  et  dos 
méninges)  (HA.MILI,),  985. 

—  Mierogyrio  hémisphéii(|uc  (Haishai.ter 

■  etCoi.EiN),  1271. 

—  Çendant  l’hypnose  (Mac  Dougai.l), 


troubles  du 
foyer  du  — ) 
),  186. 


— 'Fhild|UKiése  du  paléo-cortex,. de  l’archi-  y 
cortex/Viu  néo-cortex  Visuel  (KAmas). 


1270 


(Foids  au-'Rf‘'';t  mensurativ  ^  .oerâiÆiues 
chee  les'alSénés)  (Stew  i7)06.'  '  \ 

—  -présentant  une. atrophie’  corticale;  cir¬ 
conscrite  (Mac  Donald),  1157. 

—  (Pression  osmottique  (lu  —,  de  la.Hipelle, 
des  nerfs  et  des  musclés)  (RoncoRoni), 


-  (Rapports  fonidionnels  entre  le  —  et 
les  testicules)  (Ceni),  270,  605. 

(Réponse  anormale  à  l’excitation  de 
Faire  motrice  du  — )  (Gordon),  1224. 

—  (Sarcomatoso  diffuse  du  —  et  do  la 
moelle)  (Batten).  1377. 

—  Substance  cérébrale  (Rhichaht),  1406.  • 

—  (Symptômes  oculaires  dans  latluombosé 
des  sinus  du  -)  (Uhïiiokk),  693. 

—  (Tuimmr  de  la  portion  antérieur  du  — 
simulant  une  tumeur  do  la  fosse  posté¬ 
rieure)  (Leszynsky).  1272. 

Cerveaux  d’indigènes  des  îles  Andamtn 
et  Nicobar  (Si'itzka).  328. 

'—Cervelet  (Attitude  spéciale  de  la  tête 
dans  les  maladies  du  — )  (Gordon),  839. 

-  Connexions  des  olives  inférieures  avec 
le  — )  (Holmes  et  Stewar  i),  62. 

—  dans  la  démence  précoce  (Klirpel  et 
Lhermitte),  156. 

—  (Claude),  156. 

—  dans  Fanosthésio  générale  (Avramesco)* 


133. 


(Destruction  du  —  sans  symptôme»; 
cérébelleux)  (Rousset  et  Giraud),  1062. 

—  Gliome  kystbiuo  (Lesné  et  Koy).  1233. 

—  (Hystérie  présentant  les  symptômes 
des  maladies  du  — )  (Esiiner).  1232. 

—  Kyste  (Roux),  1205. 

—  (Éésions  du  —  dans  la  paralysie  géné¬ 
rale)  (Latreille),  350. 

—  (Lésions  expérimentales  (lU)«*;eiieai»ilB’ll 
animaux  nouveau-nés)  (AuiMi),’6l 

. itfffiêe  d 


(Localisations  foiictionitéHiee  dans. 
de  la  brebis)  (ViNCENZiEiir)» 

—  l’bysiologie  (Nbgro),  334.’a.  ay 

—  Sclérose  (Baiiid),  1382.  «  « 

—  Structure  et  fonctioifl’'  (tionsLEf  cl 
Clarke).  133. 
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Cervelet  (Sur  la  iiaLiire  des  troubles  de 
lu  inoUlité  dans  les  all'ections  du  — . 
iJysiiiétiie.  Tieiiiblenient  Iduétique  et 
slaliiiue.  Mouvements  cloniqui  s.  Pertur¬ 
bation  des  réaetioiis  d’équilibration. 
A.synerfiie)  (Anhhé-Thomas  et  Jiimentié), 
13u'J,  1420. 

—  Topographie  (Viciinevsky),  334. 

—  Tumeurs  (ZÉiti),  1231. 

—  (Tumeur  méningée  comprimant  le  — ) 

(Hai-ow.n),  840.  ‘ 

~  Voies  de  projections  (Luna),  1333. 

—  sniilc  (Calmettes),  335. 

Champ  visuel  dans  l’iiystérie;  étude  cli- 
ni(|iio  de  50  cas  (Pahkeii),  1297, 

—  -dans  les  troubles  du  système  nerveu.v 
puremenl  fouctiomiels  (Tekhien),  142. 

Chancre  syphilitique  1  Paralysie  générale 
consécutive  à  un  —  dé!  la  imiiue)  (liAr- 
ciiEa  et  Giaoux),  149.  7 
Charcot  (Maladie  de  — ),  (Maiiüi;),  73. 
Charcot-Marie  (Ati'onfiie  musculaire  du 
^  l.yp«  -)  (ALE8SA.M,ai,Ni|),  1289. 

Chaux  (Applications  Ilie'ra|ieuli(iue8  delà, 

',^  'omine.  Bromobrue  l'ate  dq  — > 
cnil.'ivil .  , 

-  (it  épilepsie  (Bioolio),  j 
Cheveux'C'lfllwnce  des  états  éaioîîônimis 
sur  le^»;|i,e^eifté.nt,  de  oouleiu-  des  -  et 
delà  pèail)  (PoMiAPOLSKY),  853, 
Cheyne-Stokes  avec  iucouliiience 
d'urine  par  lésions  cérébrale  ayant  per¬ 
sisté  aualre  mois  (Pur,  l’minaEv  et 
ALi,'Ed)rT373. 

—  (Deux  cas, de  respiration  do  — )  (Tayi.oii, 
PBMUBji.L,'  ÏÏKOUAIIU  et  Ii'hench),  1373. 

Chinois  (fnllucnee  du  langage  sur  la 
mentalité —KLeuha.no),  140. 
Chirvir^lcal  (Régénération  des  nerfs, 
traitetnont  —  de  certaines  iiaralysios) 
(Kievington),  130. 

Chirurgicales  (Corrections  —  des  para- 
lysios  infantiles  des  membres  inférieurs) 

I  (ii’lCsTE).  H  01. 

I  -  (Tétanos  survenant  après  les  opérations 
i  — )  (Riciiaiuison),  997. 

1  Chirurgie  et  maladies  mentales  (Hoii- 
I  .MANN),  205. 

I  (liEKllTEllIiPE  et  PolISSÉl'E),  205. 

■  —  cévébrale.  Techniques  (IIautlek),  751. 

I - Principes  (Cusiiino),  751. 

I  -  nunio-cérébrale.  (Piiaüieu).  1332, 

—  or(/io/n;di(;ue  dans  le  traitement  dos  pa¬ 
ralysies  (Codivii.i.a),  482. 

•  urinaire  (Haebistovaïnisation  en  — ) 

I  (  Ai.iiaiiiia.n  et  EiiTZiiisr.iioi'P),  482. 

I  Chloralose  (Réllectivité  exagérée  déler- 
I  minée  par  le  — )  (Moukiitaii). 

J  Chloroforme  (Traitement  de  la  névralgie 
par  les  injections  sous-eulanéos  do  — ) 
((;oi,iian),153. 

Choléra  et  maladies  nenro-psyeliiques 
(KeHAXivU'CH.et  liAKLIKiUINE),  1507. 

'  Choleÿtèfinéi.  ,4i^nH  le  liquide  céplialq- 
r]Mibidieft,dw.'n«d;alytiques  et  sa  partici- 
nation  &  la  réaction  de  Wassermann 

4iiS!tSiïSij . . loi. -.1.10  1. 

sAihaJ|Mi9!Ç,,nèc)i^U5o  sur  riiémolyse  de  la 
Ircithino  et-  des  sérums  spécilKiues) 
(l’iimiNi),  545. 


Choline  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
dans  quelques  maladies  mentales  (Zi- 
vEJii),  923. 

Chorée  (Leçons  cliniques  sur  la  — )  (Ran- 
KIN),  84. 

— ^  (Juehiues  phénomènes  moteurs  (Fuy), 

—  Symptôme  rare  (Piuce),  1399. 

—  Traitement  (WYNrEii),  765. 

—  chronique  avec  autopsie  (Ballet  et  Lai- 
(inel-Lavastine),  1000. 

- d’origine  émotive,  sans  démence  chez 

un  vieillard  (DcraÉ  et  Long-Lanihiy), 
876. 

- et  folie  choréique  (Müuiiatoff),  856, 

—  (t'Uuutiugluu  (LiNiiAUEii),  1399. 

- Ltat  mental  (Leui  et  Vuhfas),  586. 

—  lie  Syiteuhum  avec  trouble.»  organiipies 
(.IcMENTiÉ  et  Chenet),  943. 

- Maladie  organique  (AxmiÉ-TiioMA.s), 

800,1060.  , 

- (.\letbnde  do  Ba-celli  dans  le  traitement 

du  la  -)(Ui:iiNAimo),  1399 
,  —  —  Réne.xes  (Bauonneix).  764. 

—  -  te-.-minéc  par  la  mort  (üelcouht  et 
S.v.su),  70i, 

Truilement  i  Amihé  Tim«  vs),  765. 

I  l'i  aitemcnl  de  la  -  p.-r  les  mji  étions 
iiilra  araclm.iiiliennc.s  de  i-iilfate  de  ma¬ 
gnésie)  (.\lAiUNC..eog  765.  768 

—  ,  ijeslicutuUnri:.  étiologie  cl  an.ilomie 
(lalhologiqu.  l  'I'oMMAsi-Ciu  in-n.i),  7u3. 

—  hérédiluire  chruuique  (Boinei  el  (h.MEa), 
662. 

—  maniaque.  Traitement  (Ghuhton),  84. 

—  mineure.  Symptômes  respiratoires 
(Ghaves),  764. 

—  mortelle  (Méhy  et  Bauonneix),  764. 

■ —  persistante  (Deux  cas  de  —  avec  signes 
de  lésions  anatomiques  légères  du  sys¬ 
tème  nerveux)  (Clauiik),  931. 

—  sijmptumatiiiue  (Pathologie  de  l’hémi- 
chorée  et  de  la  — )  (Bianchi),  1399. 

— -  to.cique  aigue  (Sachs),  763, 

Chorées  (Fiat  iiieiital  dans  les  —  et 
dans  les  alfeetions  ehoréiférines)  (Buiiii), 

—  et  épilepsies  (Auhenino),  1243. 

—  chroniques  (Sainton),  1050, 

—  de  Sydenham  (De  la  nature  organiiiue 
de  certaines  — )  (Andhb-Tiiomas),  800, 
1060. 

Choréique  (Syndrome  —  avec  troubles 
mentaux  chez  une  débile)  (Clauue  et 
LllEllMlTTE),  159, 

Choréiques  (Sensibilisatrices  dans  le 
sérum  .sanguin  des  — )  (Galcateuiia), 
763. 

—  (Tics  à  début  tardif  et  mouvements  — 
névropalhiques)  (Bhissalu  et  Salin), 
946. 

Chronographe  portatif  donnant  des  tra¬ 
cés  il  échelle  (UoHi.NüvircH),  21. 
Chronographiques  (Uecherelies  —  sur 
les  mouvenieiits  volontaires  bilatèi-aii.v) 
(IIehlitzka),  20 

Cinématographiques  (  Présenta  I  ion 
d’images  —  pouvant  être  examinées  à 
Laide  d’un  appareil  4  main)  (Sainton), 

Circonflexe  (Paralysie  du  nerf  —  pro- 
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duite  pondant  le  sommeil)  (I’oggio),  4(16 , 
Circonvolution  lempnruh-  (Cylo-arclii- 
leclonique  de  la  I'"  —  et  dcfi  circonvolu¬ 
tions  de  Hoscli)  (UosENiiKiKi),  542, 

- (Kyste  de  la  dure-iiièrc,  occupant  la 

fosse  crânienne  moyenne,  associé  fi  un 
développement  anoimal  de  lu  —  supé¬ 
rieure  gauche)  (Aveu),  1574. 
Circonvolutions  frontales  (Lésion  triiu- 
inatique  des  —  et  centrales)  (Volla.nh), 
131. 

Circulaires  (Dessins  et  manifestations 
d'art  chez  deux  aliénés  — .  Dispositions 
artistiques  dans  la  déséquilibration  psy¬ 
chiques  et  de  la  folie)  (I'aii.iias),  87. 
Circulation  rétinienne  et  phosphéues  en 
(lépeniiant  (Foiiti.n),  514. 

Circulatoir*’  (Action  dos  exljaiis  de  thy¬ 
roïde  et  du  thymus  sui  le  système  -) 
(Kaiiini  et  ViuoNi),  508 
—  (Ilypopliyse  centre  rédeie  — )  (Livon). 


Classification  dos  malades  psycho-ner¬ 
veux  et  réléniunt  obsession  (NYacton),' 


Claudication  intermittente  (.Myastlièpie' 
on  —  d’une  jambe,  d’un  bras,  dé  la  iijus- 
(  ulatiire  du  larynx,  dos  yeux  et  des 
organes  nécessaires  au  hmeii.ae)  (UOcbsh 
TiiiN),  1394. 

- (Arlérile  i  hroniquo  ohlitérinté' dë^a 

f  inorale  droite  avec  gangrène  du  pied. 
-.  (Aviumesco),622. 

Clinodactylie,  syndaetylie,  eetrodacty- 
lie  chez  un  dénient  précoce  dégénéré 
(IlÉuis),  11Ü8. 

Clinothérapie  (Ualnéothérapio,  —  ut  le 
.système  du  non  restruint  dans  la  thèru- 
pcutliique  et  l’assistauce  des  aliénés) 
i.Scrzu),  929, 

Clonographo  et  phénomène  de  la  trépi¬ 
dation  du  pied.  Munifestalion  de  ce  phé¬ 
nomène  chez  des  individus  normaux  pon¬ 
dant  la  narcose  chirurgicale  (Levi), 
1470. 

Clonus  (Liîvi).  1224. 

-  (ItAlIlNSKl).  1226, 

—  du  pied,  étude  graphiijuc  (LiiVi),  338. 

—  —  comme  symjitomo  objectif  précoce  de 
la  sclérose  en  plaiiues  (ItAsciiiKiii-SAi.vA- 
noiii),  338,  1279. 

Coagulation  du  sang  des  épileptiques 
Cruii.NEH),  1243. 

—  massive  du  liquiile  céphalo-rachidien 
dans  une  ptdvnévrile  alcoolique  (Ci.  a  cm:), 
1420, 

- (Syndrome  do  —  au  çours  d’une  mé¬ 
ningite.  Action  nocive  d’une  injection 
sous-arachnoïdienne  do  collargol)  (Kiioin 
et  Koï),  1387. 

- (Syndrome  do  -  de  xanthochromie 

ut  d’h'émato-l>  mphocylose  du  liquide 
ceplialo-rachidien)  (Sicamu  cl  Descomcs). 
701. 

- (Syndrome  de  —  ;  méningite  .ne  ii- 

dienuu,  hémorragique  et  cloisoTmee) 
(Deiuiihn,  Mc.stiikzat  et  Itoiitii).  1077. 

Cocaïnlame  (hriiniiiue  (.Soiikiuxori'). 
285. 


Cochléaire  (Surdi-mulité ;  trajet  do  la 
branche  —  de  la  VllD paire)  (Zancca),  63. 


Cochléaires  (Lésion  bilatérale  des  hrair 
ches  vestihuluiies  et  —  do  la  VllD  pa' 
(WKISENIIUIUi),696.  \ 

Cœur  (Action  dos  pneumogastriques  W 
le  —  lie  la  lortue)  (Uuyenot),  980. 

—  (KIoc  du  —  aiec  dégénération  filireus 

et  oblitération  partielle  du  faisceau  o 
Dis)  (Biia.mw.;u),  1103.  , 

—  (Illüc  transitoire  du  —  dû  à  la  luxennc 
d’origine  intestinale)  ('rAVLoa).  136. 

—  (Kxcitation  faradique  du  vague  sur  h 
—  de  l’Kmis  Liiropea  sain  et  en  ét.it  di 
dégénéresecute  graisseuse)  (Ciu.mixaI 


606. 


-  (La! 


jngage  au  cours  des  alTeetion^  orga 
niques  du  —I  (Skai.a),  333, 

—  (Kalentisscment  permanent  ou  toinpo- 
raire  du  poui„  par  lésions  inlra-cardia- 
que)(l'',SMEiN)!  271. 

—  (Hlialidomyane  multiple  du  —  avec 
foyers  de  scldVose  cérébrale  congénitale), 
(Aiuiicossokk).!  1096. 

—  isolé  (Action  du  principe  a 
,j»ur  le  — )  (1'.»  ,Ki.i.A,,  lllO. 

Collargol  '  -lyndrouic  d.' 

■  iue  ’iuébiA.g  U 
!  d'une  injectiqn  suup-arncli 


e  actif  S! 


605. 


^  —  restauration  do  la  fonction  d’un 

nerf  moteur  (Seuai.e),  453 
Colonies  correction  nettes  (Éducation  (dans 

-)  (Hahascmko).  1256. . 

Colonne  cervicale  (Luxatldn’ et  tj-àcturt 
de  la  —  inférieure  avec  pliéhdmfces.  de 
compression  brusque  de  la'inDetlé' cer- 
■  e  inférieure)  (Avuamesc.o),  71.’,, 


Coloration  de  la  myéline  des '-flbre^.ner- ' 
veuses  du  cerveau  et  de  la  moelle' '(.Na- 
ueo'I'te),  435. 


et  des  fibrilles  névrogliques)  (Lui 


—  (Système  nerveux  dans  les  changements 
de  —  chez  la  grenouille)  (Soli.acu),  402. 

Commissures  (Déveloiipomont  dis 
grandes  —  et  du  corps  calleux  du  ns  le 
cerveau)  (Lamiei.aan),  1270. 

Compression  hrnsiine  (Luxation  et  frac¬ 
ture  de  lu  colonne  cervicale  inférieure 
avec  phénomène  de  —  do  la  moelle  cer¬ 
vicale  inférieure)  (Avuamesco).  71 

—  (le  la  moelle  (Mal  sous-occipital  aiieieii 
guéri  par  aniiyloso  id  suldiixalion, 
(Jhute  sur  la  tête,  fracture  do  l’axis.  — . 
Paralysies  des  quatre  membres)  iOma- 
rer  et  PizoN),  71. 

Compressions  iiKoliaslines.  Diagnostic 
avec  les  névroses  (Couiitelle.mu.x  1 1, 
1398. 

Compte  rendu  du  Congrès  d’.\nis- 

lerilam  (van  W’AVBNBraû),  ilIT)' 'eui' 

Conception  dans  l’iVreissfef  el^^'wiies 
lâcheuses  pour  la- defCéqdanee  (tficKE), 

Cône  médullaire  (Anopialle  ‘congénitale 
prohahle  du  — )  (Potibio),  #98.  •  ' 

Confusion  et  déirieticë.  .'MétH(lde’’d’eia- 
mon  mental,  La  luéidifè  (Tori.nisi;  cl 
(Mionaud),  853, 
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Confusion  mentale  avec  des  idées  déli¬ 
rantes  polymorphes  à  évolution  démen¬ 
tielle.  l’aràlysie  générale  (Damaye),924. 

- conséCLilivo  à  un  traumatisme  cliez 

un  jeune  homme  de  20  ans  (Pactet), 
H92. 

—  -  et  démence  (Toulouse  et  Mignaku), 
43. 

—  —  chroHi<iae  et  ses  rapports  avec  la 
démence  précoce  (Laures),  424. 

—  —  — ,  psychopolynévrite  chronique 
(l)uPE\É  et  CharpentiÉr),  51. 

—  —  subaiguë  par  intoxication  tuliercu- 
louse  (Damaye),  1194. 

Confusionnel  (Affaiblissement  intellec¬ 
tuel  post  —  chez  une  tuberculeuse;  gra- 
niilie  méningée)  (Damaye  et  Desrüei.les), 
42. 

—  (Syndrome  — )  (Claude  et  Levi-Valensi), 
729. 

Confusionnelle  (Folie  —  et  démence 
précoce)  (Knapp),  925. 

Congrès  d’Amsterdam  (Van  WAYE.Nunui). 
1 127. 

Conjonctive  (Sensibilité  de  la  —  à  la 
concentration  moléculaire  des  liquides) 
'PoLIMANÏl),  1476. 

Connaissance  du  fait  (Psychologie  cri- 
jninello.  Méthode  de  diagnostic  de  la  — ) 
(JuNo).  1006. 

Conscience  (Localisation  de  la  — )  (Pn- 
terson),  920. 

—  (Rôle  de  la  mémoire  affective  dans  la 
— )  (Rignano),  38. 

Conscientes  (Hallucinations  dialoguées 
— )  (Vallet  et  Fassou),  927. 

Continence  sexuelle  et  artério-sclérose 
(Remlingbr),  1223. 

Contraction  musculaire  galvanique  dans 
différentes  maladies  (Koi.'larits),  20. 

Contracture  (Adipose  douloureuse  avec 
l)aralysie  spasmodique  ut  —  des  extré¬ 
mités)  (Dehuum),  849. 

—  des  membres  inl'érieurs  en  fle.xion 
(Noïca),  228. 

—  (Hyperexcitabilité  tendineuse,  motilité 
volontaire  et  —  dans  les  cas  de  paraplé¬ 
gie  spasmodique)  (Noïca),  949. 

—  (Le  type  en  exloiLsion  du  membre  supé¬ 
rieur  ‘à,  l’état  de  — )  (Noïca),  653. 

—  (Mécanisme  de  la  — )  (Noïca),  20. 

—  hystérique  (Un  cas  de  rétraction  du  tes¬ 
ticule  associé  à  la  —  du  membre  inl'é- 
rieur)  (Klippel  et  Pierre-Weil),  507. 

—  yermanente  (Absence  fréquente  de  la  — 
ilans  l’hémiplégie  infantile)  (Long), 


Contractures /irmtp;rÿii/ttr.s  (Hémispasme 
atbéthosique  à  physionomie  de  — )  (Iîal- 
LET  et  Kahn),  1517. 

Convergence  (Réaction  puiiillaire  à  la 
—  ou  à  l’accommodation)  (Siciliano), 
1275. 

Convulsif  (Hydrocéi)lialio  tuberculeuse 
ancienne;  et  étal  —  ;  lombricose,  gra- 
nnlie  ultime)  (Lépine,  LEMiiEnret  .Salin), 
24. 

Convulsifs  (Mouvornonts  —  du  bras 
droit  de  nature  hystérique)  (Bloumkiiîld), 
1113. 


Convulsifs  (Tics  et  phénomènes  —  liés 
à  un  délire  mélancolique  chez  une  dégé¬ 
nérée  héréditaire)  (Mignard),  1009. 

Convulsions  chez  les  enfants  (Lowen- 
burg),  1170. 

—  (Hémorragie  ventriculaire.  Ses  relations 
avec  les  —  et  la  rigidité  dans  l’hémiplé¬ 
gie  apoplectiforme)  (Allen),  23. 

—épileptiformes  alternantes  associées  à  la 
dégénération  corticale  du  cerveau  (Burr 
et  Camp),  1374. 

Convulsivantes  (Formes  —  de  l’alcoo¬ 
lisme  chronique  ;  épilepsie  constitution¬ 
nelle  alcoolique)  (Mainbsco),  1303. 

Convulsive  (Aptitude  —  mise  en  évi¬ 
dence  par  l’alcoolisme)  (Euzière  et  Clé¬ 
ment),  1122. 

Convulsives  (Calcium  dans  la  pathogé¬ 
nie  des  formes  — ;  théorie  parathyroï- 
dienne)  (Silvestri),  1165. 

Coordination  des  mouvements  muscu¬ 
laires  dans  le  système  nerveux  contrai 
(Beevor),  20. 

Coordinations  musculaires  ayant  une 
valeur  éducative  (Gulick),  544." 

Coprologie  de  la  folie  périodique  (Parüo), 
567 . 

Coqueluche  (Aphasie  au  cours  de  la  — ) 
(Sewell),  138. 

Cordes  vocales  (Crises  laryngées  et  paré¬ 
sie  des  abductrurs  des  —  en  tant  que 


Cordon  ('Traitement  radiothérapique  de 
la  névralgie  du  — )  (Biraud),  1307. 

Cordons  postérieurs  (Dégénération  des  — 
consécutive  à  ia  lésion  des  racines  pos¬ 
térieures  de  ia  VH»  paire  cervicale)  (Mit¬ 
chell  cl  Barrett),  748,  1371. 

- (Lésion  dos  —  et  des  nerfs  optiques 

chez  le  singe)  (Schroeder),  190. 

Corne  antérieure  (Racine  motrice  dans  la 
—  de  la  moelle)  (Allen),  978. 

—  d’Ammon  chez  les  épileptiques  (Kuhl- 
mann),  280. 

Cornes  antérieures  (Lésions  cellulaires 
des  —  do  la  moelle  dans  les  arlhropathies 
nerveuses)  (Etienne  et  Champy),  82. 

Corps  amylacés  du  système  nerveux 
(Namdu),  -ibO. 

—  calleux  (Développement)  (STRBEïiiR), 

lOOJ 


- (Développement  dos  grandes  com¬ 
missures  et  du  —  dans  le  cerveau)  (Lan- 
gelaan),  1270. 

—  (Encéphalite  hémorragique  du  centre 
ovale  et  du  — .  Syndrome  pseudo-bul¬ 
baire)  (Muggia),  695. 

- (Kystohomorragique)  (Ascenzi),  1375. 

- (Tumeur)  (Nazari),  133. 

—  - -  (Pankgros.si),  274. 

- (Lippmann),  546. 

- (Tumeur  de  la  substance  sous-corti¬ 
cale  du  lobe  frontal  et  du  — .  Paralysie 
Basque  dos  muscles  supportant  la  t'éte) 
(Mills),  1272. 

—  Immain  (Courants  de  polarisation  élec¬ 
trique  dans  le  — )  (Heuma.nn),  1326. 

—  strié  (Fonctions  du  —,  méthode  pour  les 
étudier)  (Dana),  1222. 

—  étrangers  (Grande  quantité  de  —  dans 
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lo  vagin  d'une  Indienne  atteinlo  de  l'olie 
ehroniiiue)  (I^iiingle).  1414. 

Corps  étrangers  (Uéparation  dans  l'é- 
coi'ce  cérébrale.  Réactions  iné.soderini- 
(lues  et  ectodormiques  consécutives  à 
I  iniroduclion  cxpérinientale  de  — J  (f’.Mi- 

lu  11),  1221. 

- (Traitement  dos  —  du  tube  digestif 

cliez  les  aliénés)  (Ameline),  1202.  • 

—  spéciaux  à  forme  naviculaire  dans  l'é¬ 
corce  cérélirale  normale  et  pathologique 
et  sur  les  rapports  entre  le  tissu  cérébral 
et  la  pie-mère  (Ceiii.utti),  267. 

Corpuscules  dcNeyri  dans  la  rage  (Ko  rs- 
.SEALorr),  401. 

—  périvasculaires  parliculiers  dans  la  subs¬ 
tance  cérébrale  (Ceui.etïi),  1370. 

Cortex  (l'bilogénèse  du  paléo — ,  de  l'ar- 
cbi — ,  du  néo —  visuel)  (IlArpEas),  1270. 

Corti  (Hémorragie  du  nerf  acoustique  avec 
atropine  de  l'organe  de  — )  (Tsïtovucii). 
«97. 

Corticale  (Troubles  do  1  oricniation. 
Monde  a  l’envers.  Origine  —  présumé  ■ 
du  pbénoméne)  (I.vgei.ha.vs),  1299. 

Cortico-spinal  (Dissociation  entre  le 
mouvement  —  et  cérébollo-spinal)  (Hg- 
GEitj,  376. 

Cotard  (Sensation  de  non-réalité,  syn¬ 
drome  de  — )  (Mii.i.eii),  1413. 

Cote  cervicale  compliquée  par  la  iiévrilo 
du  plexus  brachial  et  par  une  tumeur 
(ZÉllÉMNE),  407. 

Cotes  cerricales  en  pathologie  (Vedova), 

1167. 

Cou  (Rapports  du  spinal  avec  les  ganglions 
lympliatiipies)  (lIovEi.AcgcE),  978. 

—  (Un  cas  de  blessure  pénétrante  du  -) 
(Mri.iiENAN  et  Kaiiiï),  1390. 

Couche  optique  (Centres  optiques  des  oi¬ 
seaux  :  le  toit  optique,  le  noyau  dorsal 
antérieur  do  la  — )  (Sala),  64. 

—  —  (Deux  cas  de  lésions  de  la  —  suivis 
d'autopsie,  présentation  des  pièces  ma¬ 
croscopiques)  (Roussvl.  24Ü. 

- (Syndrome  tbalamiquc  pur  et  syn¬ 
drome  tbalamiquo  mixte)  (Ilmjssvj,  301. 

- (Tubercule  solitaire  do  la  — dans  un 

cas  d'hémieborée)  (Za.n.noxi),  986. 

Coup  (l’œil  médico-psychologique  sur  le 
monde  de  la  cour  au  temps  de  Louis, XIV 
(CcLLEnE),  1245. 

lie  feu  du  crâne  ayant  traversé  les  deux 
lobes  frontaux  (Michel),  405. 

Courant  conlinu  (Altérations  des  mus¬ 
cles  provoquées  par  le  —  )  (liurALi.M),  1326. 

- (Paralysie  du  plexus  braidiial  gauche  ; 

amélioraliou  pur  lo  — )  (Diiciia.mi'  et  l''.i- 
YAiih),  1488. 

Courants  allernalifs  induslriels  de  haute 
leution  (Action  dus  —  sur  l'organisme) 
(Behthon,  Gagniéiib,  IIéhon  et  Lisirix.SEj, 
981 

—  de  haute  frériueuce  (Névralgies  do  ra[)- 
pareil  génito-urinaire,  traitement  par 
les  — )  (Couktaue),  1011. 

—  de  polarisation  électrique  dans  le  corps 
humain  (IIbb.hann),  132li. 

—  inlermitlenls  (  Traitement  électriipie  des 
paralysies  et  des  atrophies  musculaires 
jiar  les  — )  (Leduc),  1307. 


Cours  de  psychiatrie  pour  les  médecins 
dans  la  clinique  de  Krœpelin  (IIakke- 
uoiiche),  920. 

Crampe  des écrruoùis (Traitement)  (Lanel), 
1168. 

Crâne  (Altérations  du  —  dans  la  dysos- 
tose  cléido-cranienne)  (Hultcbantz),  81. 

—  (Aphasie  motrice  et  monoplégie  bra¬ 
chiale  droite  consécutives  à  une  fracture 
de  la  voéto  du  —  4  gauche.  Trépanation. 
Compression  de  la  région  de  liroca  par 
une  esquille  osseuse.  Guérison  de  l'apha¬ 
sie  et  de  la  monoplégie)  (Vlncenï  et  Du- 
MOLAim),  232. 

—  (Carcinome  du  cuir  chevelu  et  du  — . 
ObsiTvations  cliniques  et  expérimen¬ 
tales)  (Kox),  1377. 

—  (Contraction  du  qnadriceps  dans  le  ver¬ 
tige  consécutif  aux  fractures  du  — ) 
(Bloch),  405. 

—  (Coup  de  feu  du  —  ayant  traversé  les 
deux  lobes  frontaux)  (Michel),  405. 

—  (l'infonccment  du  —  au  cours  de  l’ac- 
couclnunent)  (Scimm,),  609. 

—  (ICnfoncement  de  la  base  du  —,  platy- 
basiechex  un  acbondi  oplase)  (Rkg.nault!, 
1107. 

—  (K|)ancbement  do  sang  dans  les  fractu- 
l'es  du  — )  (Muhet),  12'’2. 

—  (Kracture)  (Bahtiielemy),  405. 

—  (Praetme  dans  la  région  motrice;  ab¬ 
sence  de  symptômes  do  localisation) 
(.Ioxes),  132. 

—  (fracture,  enfoncement  de  la  région 
frontale)  (Lor),  132. 

—  (fracture  limitée,  avec  enfoncement  do 
la  voûte  du  — .  Hémiplégie  gauche  com- 
jiléte.  Opération.  Guérison)  (Voyeh).  405. 

—  (Nerfs  crâniens  dans  les  fractures  du  — ) 
(TimviA.s),  131. 

—  (Tumeurs  primaires  des  glandes  snrré- 
nah^s  chez  les  enfants.  Coexistence  d'un 
sarcome  des  surrénales  et  d'un  sarcome 
du  — )  (Tii.esto.n  et  Wolhach),  34. 

—  (Variations  et  relations  des  mensura¬ 
tions  du  —  des  rats  blancs  mêles  et  fe¬ 
melles)  (H  atai'),  402. 

Crânes  eu  tour  (Oxycépbalie;  —  des  alle¬ 
mands.  Malformations  s'accompagnant 
de  troubles  visuels)  (Mehle),  1167. 

Craniectomie  (Angiome  cérébral,  crises 
d'épilepsie  jacksonienne  ;  — )  (Tupiueh), 
905. 

—  dans  un  cas  do  tumeur  cérébelleuse  (Ba- 
iiiNSKi),  987. 

—  imur  tumeur  (térébrale  (Gayet  et  Moxt- 
chahmont),  547. 

—  (Syndrome  de  Weber  traumatique  par 
balle  intrn-cranienne.  Craniectomie  et 
exlraction  do  la  balle)  (Hoiizel),  942. 

—  (Technique  opéi'atoire)  (MAnTBi.).  405. 

Crânienne  (Usure  de  la  paroi  —  dans  un 

cas  do  iiorencéiihalie)  (I'ugliesi-Alle- 
eiiA),  1095. 

Crâniennes  (Atrophies  cérébrales  et  — 
par  lésions  expérimentales  du  cerveau) 
(fmiLi),  1371. 

—  (Trépanation  préhistorique  et  rondelles 
— )  (Canu),  1098. 

Cranio-cérébrale  (Chirurgie  — )  (fiu- 
/.lEH).  1332. 
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Cranio-cérébrales  (Rcisection  crânienne 
dans  les  lésions  Iraumatiques  — )  (Casti- 
GLIONI),  1305. 

Cranio-pharyngien  (l’ersistance  du  ca¬ 
nal  —  dans  deux  crânes  d’acroraogali- 
ques;  imporlanco  do  ce  nouveau  fait 
pour  la  palliogénie  de  l’acromégalie  et 
des  syndromes  analogues)  (Levi),  531, 
533.  ‘ 

—  —  (l’atliogènie  de  l’acromégalie  et  des 
syndromes  liypophysairi.'s)  (Levi),  1344, 

—  (Amygdale  de  Lusclika.  Canal  —  et  liy- 
popliyse)  (l'orri),  14o4. 

Craniotomie  il'.pilepsie  jaclisonicnno  — 
ostèoplaslique)  (Taiiuzzi),  083. 

—  largo  pour  memiigite  diiVuse  avec  liémi- 
plégie  et  crises  jacksoineimes)  (Mo.vï.a- 
liNo.N  et  Vi.ix.xAV),  1300. 

Crétinisme  emUmuiue  dans  les  vallées  de 
Cliilral  et  de  Cilgil  (Caiiiiiso.n),  1357. 

—  sporaaïque  (russs),  laz. 

Crime,  folie  et  incompatibilité  pour  le 
service  cliez  les  militaires  (I’istro),  88. 

Criminalité  chez  les  jeunesgens  (Aoosti), 
89. 

—  infantile  (Comment  refréner  la  — )  (Ron- 
conoNi),  89. 

Criminelle  (Psychologie — .  Méthode  du 
diagnostic  de  la  connaissance  du  fait) 
(Ju.ng),  1006. 

Criminels  (Aliénés  —  dangereux)  (Riva). 
570. 

—  à  responsabilité  atténuée  (Grasset), 569. 

—  (Asiles  spéciaux  pour  les  aliénés  — ) 
(Loma-sti),  1511. 

—  (Classilication)  (iNGEGNiiiRos),  569. 

—  (Existence  des  fous  — )  (Modena),  88. 

—  (Responsabilité)  (Iîallbt),  88. 

—  (Responsabilité  des  —  devant  le  Congrès 
des  aliénistes  et  neurologistes  de  Genève) 
(Grasset),  88. 

Criminels-nés  (Y  a-t-il  des  — )  (Wahl), 
3h9. 

Crise  (jastrUjxic  tabétique  prise  pour  une 
olistruction  intestinale.  Anus  iliaque. 
Guérison  (Dupouii  et  Cottenot),  365. 

Crises  ,7aslj'îgîte.s  (Pression  artérielle  chez 
les  tabétiques.  Modifications  qu’elle  subit 
sous  l’inlluonce  des  —  et  des  douleurs 
fulgurantes)  (Heitz  et  Norero),  407. 

- prolongées  des  tabétiques  morphino¬ 
manes  (Sauvbrociie),  755. 

—  laryngées  (Applications  de  l’éleclricité 
dans  les  —  et  vésicales  des  labétiques) 
(Bili.inkin).  89. 

- et  parésie  des  abducteurs  des  cordes 

vocales  on  tant  que  symptAmos  précoces 
du  tabes  (Freer  et  Friedderg),  71. 

Cristaux  de  matière  grasse  dans  la 
moelle  (Allen),  1371. 

Croisades  (Psychologie  des  — )  (Ire- 
I. and),  1404. 

Croissance  (Organotbérapio,  myxœdèmc 
et  — )  (Jaümn),  1497. 

—  (Syndrome  de  la  —  et  dystbyroïdie.  In¬ 
terprétation  et  opothérapie)  (Gali.i),  1490. 

Crural  (Névralgie  pareslliésique  bilaté¬ 
rale  du  fémoro-cutanc  et  du  perforant 
cutané  supérieur  du  —  chez  une  femme 
enceinte)  (Duporn  et  Cottenot),  488. 
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Crural  (Paralysie  du  nerf  —  et  du  nerf 
obturateur)  (Nikitine),  847. 

Cubital  (Lésion  du  nerf  —  consécutive  à 
la  lièvre  typhoïde)  (Lasarekp),  466. 

—  (Luxation  congénitale  du  nerf  — )  (ITü- 
guier),  1487. 

—  (Névrite  d’occupation  de  la  branche 
palmaire  profonde  du  nerf  — )  (üunt), 
1237. 

—  (Paralysie  du  musculo-spinal  et  du  —  à 
la  suite  d'une  fracture  avec  luxation  do 
l’extrémité  supérieure  del’humérus)  (Bal¬ 
lance),  1341. 

Culte  eddyile  (Psychoses  survenues  à  la 
suite  de  pratiqués  du  — )  (Deweï),  921. 

Cyanose  (Paralysie  infantile  avec  —  et 
psciidu-h vpertrophic  e.vliêmerncnt  mar- 
qiiée.s)  (lÎRisiAL-ii  et  Fuix).  948. 

Cyanure  de  potassium  (Maladie  des  pre¬ 
miers  neurones  moteurs  causant  le  ta¬ 
bleau  clinique  de  la  polyomy(dito  anté¬ 
rieure  aiguë  :  empoisonnement  par  ie  — ) 
(Collins  et  .Mautlano).  842,  1342. 

Cyclothymie  et  débilité  mentale  (Deny 
et  Péussibr),  296. 

—  et  obsessions  (Kahn),  1Ü73. 

Cylindraxes  dans  le  gliome  du  cerveau 

(UVRNES),  986. 

—  (Lésions  de  la  névroglie,  des  —  et  des 
vaisseaux  dans  la  sclérose  en  plaques) 
(Lhermitte  et  Guocione),  810. 

Cylindraxiles  (Lésions  —  du  nerf  opti¬ 
que  dans  un  cas  d’atrophie  d’origine 
tabétique.  Examen  par  la  méthode  de 
l’argent  réduit  (de  Kamon  y  Cajal)  (An- 
uré-Thomas),  389. 

Cyphose  traumatique  (Laroche),  81. 

Cysticercose  cérébrale  (Mignot),  1375. 

Cysticerque  sous-rétinien  (Electrolysc. 
Guérison  (Dor),  69. 

Cysticerquea  du  cerveau  (Scheptélitcii- 
Khertzesco),  275. 

Cyto-architectonique  de  la  P'  circon¬ 
volution  temporale  et  des  circonvolutions 
de  lleschl  (Rosenberg),  542. 

Cytodiagnostic  du  cancer  des  centres 
nerveux.  Présence  de  cellules  néoplasi¬ 
ques  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 
Endocardite  végétante  cancéreuse  (Wi- 
uAi.  et  Abrami),  75. 

—  (Sarcomatose  diffuse  métastasique  de  la 
pie-mère.  —  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien)  (Facchini),  846. 

Cytologie  du  liquide  céphalo-rachidien 
(CoTTON  et  Ayer),  1160. 

—  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  les 
affections  nerveuses  et  mentales  (Cunha 
et  Vianna),  1188. 

Cytologiques  (Variations  —  du  sang 
chez  les  aliénés)  (Lépine  et  Pororr),  422. 
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Débile  (Amnésie  rétrograde  partielle  chez 
une  —  ou  fabulation)  (Brianu),  1194. 

—  (Psychose  périodique  chez  un  — )  (Char- 

—  alcoolique  (Syndrome  choréique  chez 
une  — )  (Claude  et  Lhermitte),  159. 

—  congénital  (Système  nerveux  dans  Pané- 
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luie  perniciouse  progressive  cliez  un  —j 
(Chisafui.li),  401. 

Débile  intellecluel  (Auto-aecusaUon  li’at- 
leiilals  terroriste  ehez  un  — )  (MoiuiNOj, 
1502. 

—  persécnlée  (Atliétose  familiale  double  cl 
croisée  chez  une  — )  (Uiiu.nd),  928. 

Débiles  mentaux  à  réactions  aiilisocialcs 
(CoiiruoN),  1356. 

—  (Responsabilité  dos  —  prévenus 
d’escroquerie  commise  sous  l’influence 
de  la  suggestion)  (Fiusco).  1006. 

- (’i'roubles  fonctionnels  de  l’audition 

chez  certains  — )  (Mahie),  45. 

Débilité  mentale  et  cyclothymie  (De.nv  et 
l’ÉLISSIEIl).  296. 

—  —  et  délire  d’interprétation  (Deny  et 
Bi.o.sniii.),  t540. 

—  —  congénitale  avec  idées  byjjocoii- 
driaques,  interprétations  délirantes  et 
idées  de  persécution)  (Rouiula  et  La- 
ciiAi.x),  1.52. 

—  motrice  (L’insuffisance  pyramidale  |iliy- 
siologiqne  de  la  première  enfance  et  le 
syndrome  de  — )  (Dcfrf-;  et  Mehki.un), 
1073. 

- (Présentation  d’un  enfant  al  teint  de 

—  d’inhibition  avec  énurésie  bypogi  né- 
8i(|ue)  (Meiiki.en),  872. 

Décompression  pour  tbrombosc  céré¬ 
brale  (Thomas  et  Lii.no),  1097. 

—  (Syndrome  cérébelleux  s’améliorant  à  la 
suite  d’une  — )  (Gordo.n),  1232. 

—  cérébrale  (Stase  pa|)illairo  et  — )  (lioii- 
ni.EL  et  Cusm.NG).  548. 

Décompresaives  (Thérapeutique  pallia¬ 
tive  dans  les  tumeurs  de  l’encéphale. 
Méthodes  — .  Ponction  lombaire  et  tré¬ 
panation  |iallialive)  (Thocmé),  1473. 

Dégénératifs  (Cai'aclères  —  ataviques 
l'I  palliolügiques  dans  la  démence  pré¬ 
coce)  (Zanon).  1408. 

Dégénération  des  cordons  postérieurs 
con.sécutivc  à  la  lésion  des  racines  pos¬ 
térieures  de  la  VIP  paire  cervicale  (Mir- 
eiiEi.i.  et  Baiirett),  748. 

—  (Hérédo  — )  (Koi.i.ariïs).  409. 

—  Stigmates  oculaires  (Ai.hiiand),  349 

—  génito-adipeuse  (Opération  sur  l'bypo- 
pliysedans  la—)  (Lisei.sherg  et  h'iiA.xKi,- 
Hochwarï),  557. 

—  médullaire  diffuse  t.Moelle  dans  l’anémie 
pernicieuse  ù  propos  d’un  cas  avec  — ) 
(Goruon),  1277. 

Dégénéré  (Auto-dénonciation  chez  un 
alcooliFiue  —  et  mythomane)  (Schwartz), 
1123. 

—  (Délire  à  éclipse  chez  un  —  alcooliiiuo) 
(Bourdin).  1124. 

—  (Délire  de  persécution  chez  un  — .  ICvo- 
lution  rapide  vers ladémenec  Apparition 
tardive  du  syndrome  paralytiipie  et 
d’attaques  d'épilepsie)  (Pactet  et  Gouii- 
JON),  719. 

—  (Délire  systématisé  chez  un  —  dont  la 
mère  est  atteinte  de  délire  iiolymoiphe) 
(Vieux-Phmnon),  1009. 

—  (Obsessions,  impulsions  et  lies  chez  un 
— )  (Fn.i.AssiEii),  1199. 

—  psychasthénique.  (Agitation  motrice 
forcée  ciiez  un  — )  (Schmieroei.d),  87. 


Dégénéré  héréditaire  (Tics  et  pliénomènes 
convulsifs  liés  à  un  délire  mélancolique 
chez  une  — )  (Mignard),  1009. 

Dégénérés  (La  famille  Zéro)  (Joerger), 
87. 

Dégénérescence  (lOrosion  dentaire  con¬ 
sidérée  comme  stigmate  de  — )  (Gai.irie), 
1167. 

—  et  lutte  contre  la  dégénérescence  (Bekh- 
ibreff),  199 

—  (Kolie,  —,  déjiopulalion)  (Denais),  1348. 

—  (Hypoplasie  héréditaire  chez  l’homme 
duo  à  la  — )  (Norle),  999. 

—  (Influence  du  corps  thyroïde  sur  la  ré 
générescencc  cl  —  des  nerfs  sectionnés) 
(Marinesco  et  Minea).  607. 

—  (Morel  et  l’élude  contemporaine  des 
stigmates  iisychiqucs  de  — )  (.Ioukovskv), 
1005. 

—  mentale  avec  épilepsie;  actes  incons¬ 
cients,  fugues  et  impulsions  (Fii.i.assier), 
1195. 

- (Simulation  do  la  folio  et  — )  (Bari  k 

et  Levassorï),  1075. 

Déglutition  (Innervalion  des  mouve¬ 
ments  do  — )  (Kétaepf),  903. 

—  (Localisation  du  centre  do  la  —  et  des 
voies  conductrices  de  la  sensibilité  dans 
la- moelle)  (Margoui.is),  544. 

Délirante  (Astasio-abasie  —  ou  simulée) 
(Truelle).  1190. 

—  (Obsessions  avec  transformation  — ) 
(Soi.LiBR  et  Chartier).  298. 

Délirantes  (Confusion  moniale  avec  des 
idées  —  polyiuoipbes  àévolution  démen¬ 
tielle.  Paralysie  générale)  (Damaye).  924. 

—  (Idées  —  eoncerna.nl  les  membres  infé¬ 
rieurs)  (Courtnhy),  1414. 

—  (Psyclionévrose  avec  utilisation  des 
lectures  et  dos  souvenirs  littéraires  iiour 
la  formation  des  idées  — )  (Ossokine), 
439. 

Délire  (Accès  d’excitation  et  do —  accom¬ 
pagnés  de  vertiges  chez  un  imbécile, 
lîvolution  démentielle)  (Wallon),  1539. 

—  (Attaques  épileptiques.  —  consécutif 
mnésiquo)  (Cléramiiaui.ï),  1195. 

—  et  insullisance  hépatique  (Vitali),  717. 

—  à  éclipse  chez  les  alcooliques  (Benon  et 
Gelma),  1124. 

- chez  un  dégénéi'é  alcoolique  (Bour¬ 
din),  1124. 

—  alcoolique,  atypique  (Paradaki),  1507. 

—  —  chronique  (Psychoses  alcooliques, 
—  .psvcbose  de  Korsakolï)  (Jei.iffe),  152. 

—  chronique  à  hase  d’interprélation 
(Wallon),  1115. 

- (Délire  de  persécution.  Le  —  à  hase 

d’interprétation)  (Wallon),  480. 

—  collectif  (Dui’iiÉ),  158. 

—  critique  du  rhumatisme  articulaire  aigu 
chez  un  vieillard  (Roger),  1507. 

—  d'interprétation  (Benon),  43,  44. 

- (Wallon),  480,  1115. 

- (SÉRIEUX),  1177. 

—  —  chez  les  deux  soeurs  (Leroy  et 

Kassou),  1178. 

—  —  (Débilité  mentale  et  — )  (Deny  et 

Blondel),  1540. 

—  —  de  Sérieux  et  Capgras  (Migxaru), 
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Délire  d’iiitcrprélaiioii  (Folies  raisonnan- 
les.  Le  — )  (SÉuiEiix  et  CAeGiiAsi,  1H4. 

—  de  dénioiiopalhie  interne  (IFallucinations 
psyclio-iijotrices  chez  uik!  paralytique 
générale  présentant  un  — )  (Giîiaia  et 
Luhaï),  148. 

—  de  nénation  (Mélancolie  avec  — )  (Mir- 
ciiELT,  et  SouTiiAnn),  719, 

—  de  persécution  (JoFFiioy),  719. 

■  - cliez  un  dépénéi'é.  livolution  rapide 

vers  la  démence.  Apparition  tardive  du 
syndrorno  paralytique  et  d’attaques 
d'épilepsie)  (I'actet  et  Coiiiijon),  719. 

—  —  (Tabes  et  — )  (Sioulas  et  Wallon), 
1355. 

—  —  a  oscillations  (Boulon  et  Glé.xaud), 
163. 

—  de  rêce.  (VuiOUROLX  et  Juoueliiîu),  86. 

- (Idées  fixes  do  grandeur,  suite  de  — 

tendant  à  la  systématisation)  (Ghaslin  et 
Gollin),  435. 

—  de  systématisation  et  d’interprétation 
doctrinale  ou  délire  de  doctrine)  (Pai- 
LHAS),  1508. 

—  de  zoopaihie  interne  (Kehnkis),  351. 

- —  clioz  une  jiersécutée  (Vallet  et 

Fassou),  1251. 

—  des  uouvernantes  (Bi.o.ndul  et  Ca.mus), 
1973. 

—  familiale.  (Suggestion  en  pathologie 
mentale.  Un  cas  de  — )  (SciiwAinz), 
13.54. 

—  Iiypocondriaijiie.  Appendice  ancienne, 
l’yonéplirose.  Lésions  anciennosdes  pou¬ 
mons  et  dos  testicules  (Marie  et  Bor- 
iui.iiet),  921. 

■  infectieux  nrippal  (Bauhouln  et  Chasli.n), 
1506. 

—  mélancolique  (Tics  et  phénomènes  i^on- 
'  iilsil's  liés  à  un  —  chez  une  dégénérée 
iiéi'éditaii-e)  (Mionaiui),  1009. 

—  iiu/slique.  Idée  fixe  (Uui'iiat),  1179. 

—  onirique  (DrriiÉ  et  Fkoissaiit),  422. 

—  polqmorphe  (Délire  systématisé  chez  un 
dégénéré  dont  la  mère  est  atteinte  de  — ) 
f  VlEUX-l'uilNON),  1009. 

—  systématique  à  la  suiti^  de  pratiques  du 
spiritisme  (Janet).  432. 

- à  la  suite  d'incomplétude  chez  une 

psychasthénique  (Janet),  87. 

-  systématisé  chez  un  dégénéré  dont  la 
mère  est  atteinte  do  délire  polymorphe 
(  Vnaux-PEnNON),  1009. 

Délires  (Glycosurie  alimentaire  dans  le 
pronostic  dos  —  )  (LAiuMiL-LAVASTi.xu  et 
Bosanokf).  292,  1501. 

Délirium  tremens,  traitement  (Dannueu- 
TIlEll),  42. 

—  Résultat  du  traitement  dans  500  cas 
(Ua.nson),  926. 

Démarche  chez  les  hystériques  (Nnni), 

—  dans  les  hémiplégies  (Cacciai'uotj),  186. 

—  paradoxale  dans  un  cas  do  névrose 
triiumatiiiue  (Franciiini),  1398. 

Démence  (Chorée  chronique,  d’origine 
'''niotive,  sans  —  chez  un  vieillard)  (I)u- 
l'MÉ  et  Mme  LoNii-LANiinv),  876. 

—  (Conlusion  et  — .  Métliode  d’examen 
mental.  La  lucidité)  (Toulouse  et  .Mi- 
'  .varii),  43,  853. 


Démence  (Délire  de  persécution  chez  un 
dégénéré,  livolution  rapide  vers  la  — 
Apparition  tardive  du  syndrome  paraly¬ 
tique  et  d’attaques  d’épilepsie)  (Pactet 
et  CouiuuN),  719. 

—  (lipilepsie  tardive  et  —  chez  une  femme 
atteinte  d’angio-sarcome  de  la  fosse  céré- 
hrale  antérieure)  (Marchanu  et  Petit), 

—  tPsychopolynévrites  chruniques  et  — ) 
(Dup're  et  Charpentier),  717. 

—  et  paradémenco.  Dissolution  et  dissocia¬ 
tion  mentales  (Baroncini),  1120. 

—  (Maladie  de  Parkinson  avec  —  et  cécité 
corticale)  (Marie),  1190. 

—  Psychose  périodique.  Démence  chro¬ 
nique  syphylitiquo  (Dupré  et  Charpen¬ 
tier),  294.  ' 

—  aphasique  (Gliosc  périvasculaire  dans  la 
— )  (Francheschi),  1324. 

— -  hébéphrénique.  (Infections  et  intoxica¬ 
tions  dans  l'étiologie  do  la  — )  (Vigouroux 
et  Naui.a.scher),  1351. 

—  juvénile  (Claude  et  Touchaiui).  861. 

—  organique  (Paralysie  générale  tardive  uu 
—  par  lésions  multiples.  Lymphocytose 
positive)  (Truelle),  1189. 

—  paralytique,  chez  un  garçon  do  15  ans 
(GregiIhy),  1410. 

- Lésions  bulbaires  (Benigni),  284. 

_  —  Rémissions  et  ihtermissions  (Pado- 
vani),  424. 

—  paranoïde  (Udine),  1505. 

—  polynévritiqve  (Deny  et  Camus),  722. 

-précoce  (Zivi5ri),40. 

- (Daviuenküuf),  925. 

_  —  (VlANNA),  1408. 

—  —  améliorée  considérablement  à  la  suite 
d’une  pleurésie  purulente  (Parhon  et 
tjRECUIE),41. 

—  —  Anatomie  pathologique  (Ivlippel  et 
Lhermitte),  584,  729. 

—  —  Atrophie  du  cervelet  (Klippel  et 
Lhermitte),  156. 

—  (Claude),  156. 

—  —  au  delà  do  trente  ans  (Zweig).  284. 

—  —  avec  troubles  cérébelleux  (Ballet), 
292. 

—  Caractères  dégénératifs,  ataviques  et 
pathologiques  (Zanon),  1408. 

- 7  Céphalalgie  (IIalrkrstadt).  1090. 

- (Confusion  mentale  chronique  et  scs 

rapports  avec  la  — )  (Laures),  424, 

- deux  cents  cas  avec  examen  du  sang 

(PuRDUM  et  XVei.ls),  40. 

—  -  Echanges  organiques  (Pigiiini), 
1121  , 

—  —  et  folie  maniaque-dépressive,  diag¬ 
nostic  (SéGLAs  et  Collin),  1542. 

- - Etiologie  (Karpas),  1409. 

- ot  vulnérabilité  cérébrale  (Rourino- 

viïcn),  1353. 

—  —  (Facteurs  iisychologiquos  do  la  — ) 
(Bull),  480. 

- (Foie  dans  la  — )  (Ziveri),  1121, 

- (Folie  confusionnelle  et  — )  (Kn.m'p), 

925. 

- (Imbécilité  et  — )  (Modena),  41. 

- Impulsions  (Maiano).  1409. 

- (Isotonie  des  globules  rouges  dans  la 

— )  (Perugia),  200,  1121. 
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Démence  pi'Aiice  (F^iquide  cépliaFo-raclii- 
dicn  dans  ia  —  )  (Smith  et  Giiison), 
FÜ07. 

—  —  (Métabolisme  dans  la  — )  (Pighini), 
1007. 

- (Monogonèse  et  variétés  cliniques  do 

la  — )  (Lbvi  et  Bianchini),  1007. 

- (Mort  subite  dans  la  — )  (Giannei. 


1409. 

- Neurasthénie  prodromique  (Sal 

—  —  (Ostéomalacie  et  — )  (IIadhii 


NI), 


- ,  patliogénie  (Vmoxi),  120.4. 

- l'hases  aiguës  (I'ihhini),  179. 

- (Pouvoir  coagulant  du  sang  et  élimi¬ 
nation  du  calcium  par  les  urines  dans  la 

—  )  (Pbrugia),  925. 

- prontistic  (ItLuin.iin  et  JahiimXiikeh), 

- l’sycliologie  (Jung),  1504. 

—  —  Psycho-patbologic  des  symptômes 
(I(ONCOIIONI),  41. 

—  —  (Rapports  de  l’hystérie  do  la  psy¬ 
chasthénie  et  de  la  — )  (Mhvrr),  30. 

- (Rapport  réciproque  de  la  tuheren-' 

/  Inse  et  des  all'ections  mentales,  surtout 
de  la  — )  (Du.mitrksco),  41. 

- Réaction  émotionnelle  CBruïn),  1505. 

- - ,  ses  limites  (Muggia),  200. 

—  —  Signification  des  signes  oculaires 
(Ttson  et  Clark),  767. 

- Statistiipies  (Zivuri),  1408. 

—  —  Svmptômes  terminaux  (Aliierti), 
1409. 

- Syndrome  oculaire  (Tyson  et  Clark), 

41. 

—  —  Syphilis  dans  l'étiologie  (Rouri.no- 
viTCH  et  Levai.iti),  lâ.53. 

—  —  Tableaux  cliniiiuos  dans  l’enfanco 
(Santk  du  Sanctis),  767. 

- calulonique  (Rouhneff),  924. 

- (Autonomie  de  la  psychose  cala- 

toni(|ue  aiguë  jiar  rapport  a  la  -)  (Mor- 
siii.Li),  479. 

- Autopsie  (Klii’rf.l  et  Lhermitte), 

157,706. 

- constitulionridle  (Guii.gue'O,  1407. 

- deJuvii  (l’svchologie  do  la  — )  (Wey- 

gandt),  504. 

- du  lijpe  eérébeileux  (Dufour),  15,5.  • 

- parmioïde  (Kolpin),  1352. 

- associée  i  une  maladie  hronchiec- 

tasique  dos  poumons  et  terminé  par  des 
abcès  du  cerveau  (Southard  et  Aykr),479. 
- poKl-truumaliquc  (Marie),  1190. 

—  —  limpli-,  troubles  cérébelleux  (Du¬ 
four).  155. 

présénüe  aveu  symptômes  d’aphasie 
.  (.Meacham),  1412. 

—  prxmilivc  (Des  variétés  cliniiiuos  de  la 

—  (dementia  prtecox)  (Lbvi-BianciiinD, 
900. 

—  sénile.  Glioso  périvasculaire.  Lacunes 
de  désintégration  (Krancesciii),  150, 1411. 

—  très  précoce  (Santé  de  Sanctis),  767. 

- (Constantini),  1408,  1504. 

Démences,  nosographie  (Muggia),  1400 

—  héhéphréniqnes  (Syiiqilômes  paranoïdes 
dans  les  —  et'  béboïdo-pbréniques) 
(Lkvi-Bianchini).  1408.. 


Démences  précoces  (Cas  à  classer  dans 
les  — )  (Bi0NiG.Ni  et  Zilocciii),  284. 

Dément  déliranl  (Dilatation  de  l’aorte  et 
de  la  .sou.s-clavière  chez  un  — )  (Vigou- 
Roiix),  706. 

—  orr/anique  (Étude  du  langage  musical 
d’un  musicien  professionnel,  —  par  lé¬ 
sion  circonscrite)  (Chari'ENtter  et  Na¬ 
than),  870. 

—  précoce  (Arrêt  du  développement  dos 
artères  chez  un  — )  (Vigouroux),  706. 

- (Ictus  avec  aphasie  motrice  et  agra- 

pliie  chez  un—)  (Pascal  et  Nadal),  1500. 

—  —  (.Méningite  tuberculeuse  animale 
chez  un  —  dégénéré  héréditaire,  porteur 
d'une  lésion  ancienne  do  tuborculo.se 
osseuse)  (Vigouroux  et  Nauhascher), 
1U07. 

- (Syndactylio,  atrodactylio  chez  un  — 

di'généré)  (Regi.s),  1108. 

Démente  (Stéréotypies  de  l’attitude  du 
■■louvemenl  et  du  langage  chez  une  — ) 
.Lmiov  et  Delmas),  855. 

—  vtéUmcolique  (Onycho-trichojihagio  chez 
une  — )  (Brianii  et  Brissot),  1009. 

Dementia  (Ainentia  et  — .  Part.  III.  üe- 
mentia)  (Bolton),  1300. 

Dementielle  (Accès  d'excilation  et  du 
délire  accompagnés  de  vertiges  chez  un 
imbécile.  KvoluLion  — )  (Wallon),  1539. 

—  (Idées  déliranles  hypocondriaques  rela- 
"ves  au  tuhe  digestif  chez  un  malade  en 

Lat  d’involution  —  atteint  d’un  cancer 
0  l’estomac)  (Mignaru),  43, 

Démentiels  (lltats  —  et  mesures  judi¬ 
ciaires)  (Breton),  202. 

—  (Ktats  —  et  mesures  judiciaires)  (Be- 
NON),  1252. 

—  (Evolution  dos  états  —  (artériosclé¬ 
rose)  (Bénon  et  Vlahoff).  43. 

Déments  (Bilan  intellectuel  des  soi- 
disant  —  (Rehei'enning),  563. 

—  (Processus  de  concentration  de  l’atten¬ 
tion  chez  les  — )  (Ilüne),  421. 

—  parabjliques  (Agressions  et  violences 
répétées  chez  deux  — )  (Jucuelibr  et 
Nauhascher),  39. 

—  précoces  (Attention,  activité  psychhiuo 
chez  les  — )  (Vlauvtciiko),  200, 

- dans  l’armée  (Vigouroux),  924. 

- (Lévosurie  expérimontale  chez  les  --) 

(Bosciii),  1120. 

- (Résistance  des  globules  rouges  chez 

les  — )  (Zilocciii),  200. 

—  séniles  (Epilepsie  chez  les  -)  (Marchand 
et  Petit),  1008. 

Démonopathie  interne  (Hallucinations 
jisycho-inotricos  chez  une  paralytique 
présentant  un  délire  de  — )  (Gei.ma  et 
Durât),  148. 


Démorphinisation  (Morphinisme  et  — ) 
(Levert),  86. 

Dentaire  (Erosion  —  considérée  comme 
stigmate  de  dégénérescence)  (Gallirre), 
1107. 

Dentaires  (Altérations  —  chez  les  alié¬ 
nés)  (OniiEGiA  et  Anïoniu),  564. 

Dépendance  orqanique  do  l’espérance  et 
de  l’elfort  (Bridou),  1174. 

Dépersonnalisation  (Sentiment  du  — ) 
(.Ianet),  1406. 


TAItf.E  ALIMIAItÉTIQUIÎ  DES  MATIÈRES 


Dépopulation  (Folio,  liéjjécéroscenco, 
— )  (Denais),  i348. 

Dépression  (Impulsions  conscientes  et 
alternatives  d’états  do  —  et  d’excitation; 
(VuiiPAs),  ISO, 

—  (Syndrome  rare  dans  l’état  de  —  de  la 
lisycliose  maniaque  dépressive)  (Fiian 
cHiM),  1305. 

Dépresseur  (Nerf  —  et  centres  vase 
constricteurs  et  vaso-dilatateurs)  (Tciia 
iioussopp),  836. 

—  (Physiologie  du  nerf  — )  (Fopanofp),  836 

Dercum  (Adipose  douloureuse  de  —  par 

insuinsance  ovarienne.  Obésité  d’origin" 
génitale)  (Sicakd  et  Bkbkovitsch),  196, 

—  (Maladie  de  — )  (Fauiiiivc),  1392. 

—  (Jü.siîI'Hovit(:h),  345 

Voy,  Adipose  douloureuse . 

Dermatoses(Réaction  du  liquide  eéiilialo- 
rarliidien  au  cours  de  quelques  —  des 
jeunes  enfants)  (Feiuiand),  1281. 

Dermographisme  /lyslrrn/îic (Morselli), 
1297.' 

Désarticulation  scapulo-humérale  re¬ 
montant  il  l’enfance,  localisations  spi¬ 
nales  motriec.s  (M.  et  Mme  Dejerine), 
593,  668. 


i.  l)is])ositions  artistiques  dans 
la  —  et  la  folio)  (Pailiias),  87. 

Déséquilibré  orgueilleux  à  réactions  a 
tisocialcs  (Courjon  et  MiuNAnn),  1125. 

Déserteur  voyageur  (Maladies  mentales 
dans  l’armée  et  fugues  en  psychiatrie. 
Histoire  d’un —)  (Grasset),  1253. 

Désintégration  (Lacunes  de  —  céré- 
hrale)  (Gaïola),  1323. 

Dessins  et  manifestations  d’art  chez  deux 
aliénés.  Dispositions  artistiques  dans  la 
déséquilibration  psychique  et  la  folie) 

Détenus  (Antécédents  des  —  aux  ateliers 
de  travaux  public.s)  (Boigey),  1048. 

Développement  de  la  faculté  d’articu¬ 
ler  les  mots  consonants  chez  les  on- 
r,Tnts(.IoNBs),  65. 

—  de  la  vision  binoculaire  et  des  mouve¬ 
ments  assoeiés  des  yeux  (Clarke),  65. 

—  di's  centres  nerveux  (Bianchi),  63. 

—  iTroublesde— cliozrenfant)(ANïoN),  999. 

Déviation  conjuguée  des  yeux  condnnéo 

à  la  rotation  de  la  tête  (Benigni),  840. 

—  du  complément  dans  la  syphilis  et  dans 
les  alléclions  parasyphil'itiques  (Coni- 
tantini),  757. 

Diabète  (Acromégalie  et  — )  (Marinbsco), 
ri94. 

—  des  nourrices  et  tétanie  (Fechoc),  1170 

— ,  gangrène  mixte  sèche  et  humide  d’une 

jambe,  endartérite  syphilitique  circons¬ 
crite  (Campana),  23. 

-  (Paralysie  do  l’accommodation  dans  le 
— )  (De'lori)  et  Revel),  29, 

—  sucré  (Lépine),  832. 

—  —  (Acide  urique  et  attaques  épilepti¬ 
ques.  llchangos  nutritifs  dans  le  —  com- 
bmé  à  l’épilepsie  tardive)  (Tintemann), 

—  —  (Troubles  do  la  motilité  dans  le  — ) 
(Amore),  1104. 


Diabète  sucré  (Tuberculose  do  l'hypo- 
jdiyse  et  — )  (Lucien  et  Parisot),  970. 

Diagnostic  des  maladies  nerveuses  (Ste¬ 
wart),  3.19. 

—  des  maladies  du  système  nerveux 
(Mott),  1221. 

Diapason  (Diagnostic  des  anesthésies 
pur  l'exploration  au—)  (Tinel).  634. 

Diététique  d’ilippocrato  dans  les  mala¬ 
dies  suraiguës  (Schrutz),  1307. 

Digestif  (Afl'eclions  du  système  —  en 
neiiropathologie)  (Zriniien),  400. 

Diphtérique  (Paralysie  — )  (Rollestoxi, 
lllil. 

—  (Paralysie  —  généralisée  guérie  par  des 
injections  répétées  de  sérum  antidiphté¬ 
rique)  (Descos  et  'Vial),  138. 

—  (Paralysie  —  traitée  par  le  sérum  anli- 
diphtérique  de  Roux)  (Midiileto.n),  77, 

—  (Polynévrite  post—  avec  participation 
de  la  vo.ssio)  (Camp),  1286. 

Diphtériques  (Sérothérapie  intensive 
dans  le  traitement  des  angines  graves  et 
dus  paralysies  — )  (Mery,  Weill-Hali.é 
et  Parturier),  1490. 

—  (Sérumthérapie  des  paralysies  post—) 
(Schneider  et  Vandeuvre),  571. 

—  (Traitement  des  paralysies  —  par  les 
injections  de  sérum  antidiphtérique) 
(Mandy),  1390, 

—  (IJrailbano),  769. 

Diplégie  cérébrale  (Monro),  67. 

- (Ness),  68. 

- spasmodique  do  l’enfance  ou  symp¬ 
tômes  associés  (Claude  et  ScHAEPPEa),796. 

—  faciale  (Ricca),  33. 

- (Nikitine),  760. 

—  spastique  (Cautley),  1323. 

Diplopie  (Moyen  simple  d’enregistrer  les 

mouvements  dos  muscles  oculaires  et  de 
noter  la  —  occasionnée  par  leur  paraly¬ 
sie)  (Harman),  1470. 

Dispositif  micro-téléphonique  pour  l’exa¬ 
men  de  l’audition,  à  la  suite  des  acci¬ 
dents  du  travail  (Raoult),  697. 

Dissociation  entre  le  mouvement  cor- 
tico-spinal  et  cérébello-spinal  (Fücer), 
376. 

Divergence  (Paralysie  de  la  — )  (Wal- 
ton),  096. 

Docilité  pathologique  (Suggestibilité  ap¬ 
parente  duo  à  un  état  de  — )  (Crinon), 
718. 

Doctrine  (Délire  de  systématisation  et 
d’interprétation  doctrinale  ou  délire  de 
-)  (Pailhas),  1508. 

Doigts  (Absence  congénitale  bilatérale  du 
radius  et  des  -  radiaux.  Ectromélie 
longitudinale  radiale  bilatérale)  (Apert 
et  Morisetïi),  1109 

Douleur  (Psycho-physiologie  de  la  — ) 
(lOTEYKO  et  Stepanovska),  266. 

Douleurs  d'origine  cérébrale  (Schapfer), 
186. 

—  en  gynécologie  (Sneguireff),  410, 

—  fulgurantes  (Pression  artérielle  chez  les 
tabétinucs.  Modifications  qu’elle  subit 
sous  rinlluonce  des  crises  gastriques  et 
des  — )  (IIeitz  et  Norero),  407. 

Drainage  (Abcès  cérébral  otitique.  Mé¬ 
thodes  do  -)  (WmTiNG),1274. 


TAHI.E  At.l'ItMlKÏIIJUE 


YSÉUS 


Drainage  adéquat  comme  temps  ess- 
I  ici  pour  le  succès  dos  opérations  dans  la 
chirurgie  des  ahccs  cérébraux  (Wiirrix'' 
750. 

Droit  criminel  et  médecine  mentale  (1 
riiK).  1173. 

Droitiers  ((iaucliers  et  — )  f.tuuENixo), 
lÜKi. 

Dupuytren  (Contracture  do  —  au  point 
de  vue  chirurgical)  (Hess),  47. 

—  (Maladie  do  — )  (Pozzii.i.i),  1107. 

—  fMaladie  de  Recklinghauson  et  rétrac¬ 
tion  do  l’aponévrose  palmaire; 

334. 

Durée  de  la  paralysie  générale  (Coi’se.m 

—  (ICAIll'A.Sj,  716. 

-  d’eui’  do  la  — )  (Descha.mi's),  1176. 

Dure-mèré  (Kyste  do  la  —,  occupant  la 

fosse  crânienne  moyenne  associé  à  u” 
dévoloppement  anormal  de  la  circouve 
lulion  temporale  supérieure  gauciic) 
(AvEiO,  1374. 

-  (Tumeur  de  la  — .  troubles  mentaux  et 
compression  cérébrale)  (Marie),  1190. 

Dure-mérien  (Kyste  hémorragiciuo  soi 
absolument  libre)  (lainrER  et  Esmkin 
133. 

Dysesthésies  llniroïdct  (Corps  thyi'oïdo 
et  névralgies.  —  (Léofoi.d-Eévi  et 
Riithsciiild),  518. 

Dysmétrie  (Sur  la  nature  dos  troubles 
do  la  motilité  dans  les  atTeclions  du  cei 
velot.  — .  Tremblement  kiuotiquo  et  sl;i 
liipio.  Mouvements  cloniques.  Pertur¬ 
bation  des  réactions  d’équilibration. 
..\synorgio)  (A.xdré-Tiiomas  et  Jc.mentié), 
1309,  1420. 

Dysostose  cléido-eraniennc  (IIci.tkraht/.), 
1106. 

- (Püï.xTO.N  et.Mu.r.Eii),  1395. 

—  —  (.Utérations  du  crâne  dans  la  ) 
(Hui.tchantz),  81. 

—  (Anomalies  des  plis  de  la  main  dans 
racboiulroplasie  et  la  — j  (Reu.naclt;, 
1392. 


- hérédiliùrc  (Présentation  de  pièces 

provenant  d’un  cas  de  — )  filoussY),  815. 

Dyspeptiques  (Phobies  et  troubles  ) 
(Carles),  287. 

Dyspnées  parnxqsUques  (Théorie  ner¬ 
veuse  dos  — )  (Ott),  1105. 

Dysthyroïdlie  (Syndrome  de  la  crois¬ 
sance  et  — .  Interprétation  et  opothéra¬ 
pie)  (Oai.i.!),  1496. 

Dystrophie  considérable  (Sclérodorndo 
eu  bande  et  en  plaques  avec  —  du  mi'm- 
hro  inférieur  gaucho)  (Chenet  et  Jcmen- 
tié),  1433. 

—  jiimiliale,  pilaire  (IlÉiiERTetHAi.ii'RÉl.llO. 

—  musculaire.  Atrophie  musculaire  idiopa¬ 
thique.  Mvopathie  (Coi.lins  et  Ci.imenko), 
850. 

—(Moelle  dans  un  cas  do  — )  (IIoi.mes;, 


--  —  du  Uipe  péronier  (Ci.ark),  1238. 

—  —  hjiperirophiqne  (Cari'Enter),  470. 

—  —  pseudo-hqpertrophique  (Joiinstoxe;, 
1289. 


- proyressire  familiale.  Asymétrie  des 

alrophics  musculaires.  Arrêts  dedévelop- 


pement.  Troubles  vaso-moteurs  (Clacde). 
12.38. 

Dystrophie  lubereiileuse  (Exostoses  os- 
téogéni((ues  congénitales  et  — )  (Lortat- 

Dystrophies  hérédilaircs  ot  malforma¬ 
tions  congénitales  constituant  un  en¬ 
semble  do  stigmates  hérédo-syphilitiques) 
(Gastou  et  Lekendre),  625. 

Dystrophiques  (.Symptômes  —  et  dimi¬ 
nution  tcnqjorairo  pathologiiiuo  do  l’ex¬ 
citabilité  galvanique  des  muscles  dans  la 
paralysie  mvasthénniue)  (Stciierrak., 
539. 


Eau  (Porto  dos  graisses  et  .de  1’—  du  foii‘ 
chez  les  grenouilles  hibernantes  pai’ 
suite  do  l’élévation  de  la  température  et 
de  la  section  dos  vagues)  (Farini),  607. 

Échanges  nulrilifs  (Acide  urique  el 
attaipies  épileptiques.  —  dans  le  diabète 
sucré  et  condnné  à  ré.|iilepsio  tardive) 
(Tintemann),  1346. 

—  orqaniques  dans  la  démence  jirécoce 
(PimiiNi),  1121. 

Échelons  de.  l'inlellecltialilé  (Lei'èvre), 
1402. 

Eclampsie  Pression  sanguine  (BAe(UîR). 
140. 

—  (Saignée  dans  le  traitement  de  1’— 
(Macé  ot  CiiiRiÉ).  .570. 

—  sans  crises.  Syndrome  clioii|uo  fruste. 
Syndrome  anatdmiiiuo  très  marqué  (Ciii- 
RIB  et  SïERN),  140. 

—  (Surrénales  dans  1’—  puerjié.ralc  et  lu 
néphrite  gravidique)  (CmaiÉ),  34. 

—  (Toxine  dans  1’—)  (Boos),  140. 

—  Traitement  (Bourlakofi’),  140. 

—  Traitement  par  la  nilro-glycérine  (Mac 
Cartiiv),  140. 

—  Traitemen^  par  le  Veratum  virido  (Max- 

—  expérimenlah  et  éclampsie  spontanée 
dos  animaux  (.Massaoi.ia  et  Sparai'ani). 
140. 

--  qravidique  opérée  et  guérie  (Federici), 
1170. 

—  puerpérale  (Lyti.e),  1391. 

Eclamptique  morte  d'hémorragie  céré¬ 
brale  â  la  suite  d’un  uniiiue  accès  (May- 
ürier),  23. 

Écoliers  (Troubles  d’intidligenco  et  di' 
caraclôre  dans  la  polydipsio  habituelle 
des  — )  (Paui.-Bo.nco’jr))  147. 

Écorce  céré.bclleuse  (Analogies  entre 
l’écorce  cérébrale  ot  1’—)  (Leciia-Marzo;, 
62. 

—  —  (Lésions  do  l'écoiaîo  ci'-rébrale  el  de 
1’—  chez  des  alcooliques)  (Ai.bssi),  129. 

—  cérébrale  (Action  dos  substances  chi¬ 
miques  sur  les  zones  excitables  do  1’—) 
(Baclioni  el  .Maunini),  1325. 

—  —  (Analogies  entre  T —  et  l’éeorco  céré¬ 
belleuse)  (Lecoa-Mahzo),  62. 

—  —  de  l’embryon,  papilles  de  Retzius 

.  (Strecter),  328. 

- - Excitation  de  la  post-frontale  (Cr.s- 

IIIXG;,  1320. 


XI.IU 


TA  K  LE 


PHAnÉTIQLE  DES  .MATIÈUKS  ANALYSÉES 


Ecorce  cérébrale  (Lésions  do  1’—  et  de 
l’écorce  cérébelleuse  chez  des  alcouli- 
(lues)  (Alessi),  129. 

- (Pliénoménes  de  vascularite  et  de  pè- 

rivascularitc  des  petits  vaisseaux  de  la 
ide-mére  et  de  i’— )  (Campana),  23. 

- (Recherches  sur  les  fonctions  do  1’ — 

au  moyen  dos  réllexos  normaux  d’associa- 
lion.  Application  de  celte  méthode  à  la 
recherene  des  centres  d’organes  internes 
et  de  centres  do  séci'étion)  (Bkkiitkiiuff), 
330. 

- (Réparation  dans  1’ — .  Réactions  mé- 

sodorrniques  et  octodormiques  eonsécu- 
livos  à  l’introduction  expérimentale  do 
corps  étrangers)  (Farbab),  1221. 

- (Sur  dos  corps  spéciaux  à  forme  na- 

viculaire  dans  1’—  normale  et  patholo¬ 
gique  et  sur  les  rapports  entre  le  tissu 
cérébral  et  la  pie-mère)  (Cebletïi),  267. 

—  —  (Troubles  mentaux  chez  un  sujet 
atteint  do  sarcome  dos  lobes  frontaux  et 
de  pseudo-kystes  des  plexus  choroïdes, 
lésions  diiïuses  de  T — )  (Mabchand  et  l’is- 
■Tiï),  1635. 

- (Vingt-trois  cas  d’aliénation  mentale 

ayant  débuté  après  l’iïgc  de  60  ans.  Re¬ 
lations  de  l’atrophie  sénile  avec  l’artério¬ 
sclérose.  Distribution  du  pigment  dans 
1’—)  (SouïHARi)  et  MiTcinsi.i.),  1412. 

Écriture  en  miroir  chez  un  enfant  nor- 
mai  (Sacebdotk),  1247. 

- chez  les  enfants  anormaux  (La.miiî), 

21. 

—  —  (Neuf  cas  d’ —  spontanée  chez  des 
enfants  anormaux)  (Maii.i,aiii>),  440. 

- et  apraxio  de  la  main  gauclio  chez 

les  hémiplégiques  droits  (Fbaenkei.), 
1157. 

Écrivains  contemporains  et  psychoné¬ 
vroscs  (Rybakoff),  420. 

Ectrodaotylie,  syndactilie,  clinodaclylie 
chez  un  dément 'précoce  dégénéré  (Ré¬ 
gis),  1108, 

Ectromélie  lonqiludiiiale  (Absence  con¬ 
génitale  bilatérale  du  radius  et  des  doigts 
radiaux.  —  j'adiale  bilatérale)  (Apeiiï  et 
IlloBISEÏTl),  1109. 

Eczéma  (Thyroïde  dans  la  [lathogénio  et 
le  traitement  de  1'—)  (Paiihon  et  L’an- 

^cmie),  195. 

Education  dans  les  colonies  correction¬ 
nelles  (Rabaschko),  1256. 

—  de  soi-même  (Dubois),  181. 

~  (Hygiène  neuropsychique  au  cours  du 
dôv'elopiiement  et  au  point  de  vue  do 
r — dos  adolescents.  La  question  sexuelle 
considérée  dans  ses  relations  avec  la 
jirophylaxie  des  maladies  nerveuses) 
(Soukiiofk),  420. 

Éducative  (Coordinations  musculaires 
ayant  une  valeur  — )  (Gulick),  544. 

Effort  (Dépendance  organique  de  l’espé¬ 
rance  et  cfe  1’  -)  (Uiiinou),  1174. 

Église  (Psychotérapie  et  — )  (Fabbax), 

Élargissement  précoce  dos  aliénés  (ü  a  n- 
tini),  1006. 

Electrargol  (Angine  ulcéro-gangréneuse 
à  bacilles  de  Lofller  et  staphylocoques. 
Traitement  par  le  sérum  antidiphté¬ 


rique  et  1’—.  Paralysie  du  voile  du  pa¬ 
lais  et  dos  membres  inférieurs)  (Roger), 
618. 

Électricité  (Action  du  froid  et  de  1’—  sur 
le  réticulum  neurolibrillaire)  (Paoli), 

—  (Applications  de  T —  dans  les  crises 
laryngées  et  vésicales  des  tabétiques) 
(Billinkin),  89. 

—  (La  peine  de  mort  et  les  exécutions  par 
1’—)  (SriszKA),  904. 

—  sialique  (Traitement  de  la  neura.sthénie 

^par  1’-)  (Bbantii),  632, 

Électrique  (Anesthésie  — )  (Rodixovitoii), 

904. 

—  (Cellules  nerveuses  du  lobe  électrique 
et  dos  terminaisons  nerveuses  dans  l’or¬ 
gane  —  du  Torpédo  ocellata)  (Piiuiini), 
329. 

—  (Réaction  —  contro-latérale  dans  la  pa¬ 
ralysie  faciale  périphérique)  (Vai.obba), 

—  (Syndrome  cérébelleux  déterminé  par 
traumatisme  — )  (Masini),  134. 

— ■  (Traitements  de  la  névralgie  faciale, 
traitement  — )  (Ciiavas),  279. 

—  (’rraitement  —  des  paralysies  et  dos 
atrophies  musculaires  par  les  courants 
interrnittenls)  (Leuuc),  1307. 

Électriques  (Action  exercée  sur  les  nerfs 
moteurs  par  les  décharges  —  d’un  petit 
potentiel  obtenues  d’un  seul  pôle  des 
couples  voltaïques)  (Negro),  1373. 

—  (Emploi  dos  courants  —  pour  le  rappel 
à  la  vie  dans  les  cas  de  mort  apparente 
par  le  cbloioforme  ou  par  l’électrocii- 
tion)  (Rodi.noviïcm),  748. 

Électrisation  dans  les  atrophies  muscu¬ 
laires  d’origine  traumatique  (Deliiebm  et 
Lauuebuièbe),  1240. 

—  précoce  dans  le  traitement  dos  atroiihies 
réflexes  (Zim.mbbn),  154. 

Électrocutés  (Troubles  mentaux  obser¬ 
vés  chez  des  — )  (Maiue  et  Bu-xoïn), 
1192. 

Électrocution  (Emploi  des  courants 
électriques  pour  le  rappel  à  la  vie  dans 
les  cas  de  mort  apparente  causée  irar  le 
chloroforme  ou  par  1’ — )  (RoniNOViicii), 
748. 

—  (Troubles  mentaux  consécutifs  à  1'-  ) 
(.loFFiiov),  632. 

Électrolytiques  (Recherches  —  sur  le 
sang  des  aliénés)  (Benigni),  422. 

Électrothérapie  dans  le  traitement  du 
labes  (Giiiox),  1.385. 

—  dans  les  spasmes  fonctionnels  (Lali.r- 

,  ment),  482. 

Élimination  du  bleu  do  méthylène  chez 
les  vieillards  aliénés  et  chez  les  vieillards 
normaux  (Sai.ebni),  1H8. 

Éloquence  (Psychoiogic  de  1’ — )  (Labio- 
neff),  1347. 

Embryologie  des  neurofihrilles  (Pus- 
KEB),  182, 

Embryon  (Ecorce  du  cerveau  de  1'—. 
Papilles  do  ReTzius)  (Streeter),  328. 

—  humain  (Centres  nerveux  d’un  -  de 
doux  mois;  (Bosciii),  19. 

I  Embryonnaire  (Anencéphalie  cause  do 
I  dystrophie,  étiologie  — )  (Lucci),  19. 
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Embryonnaire  fl’ie  niéro  — )  1''aiuiaiii, 

Emys  europea  (Excitation  faradique  du 
vague  sur  le  cn’ur  de  1'—  sain  et  en  élat 
de  dégénérescence  graisseuse)  (Ciiis- 

,TINA),  fiü6. 

Émotif  (Etat  —  pathologique)  (Calo- 
tinsky),  3K1. 

Émotion  (Du  rôle  de  1' —  dans  la  genèse 
des  accidents  névro|iatliii[ucs  et  psyclio- 
patliiques)  (ClacijE,  UernÉ,  Hai.mon  et 
, Janet),  1551. 

Émotionnel  (Paralysie  faciale  consécu¬ 
tive  à  un  clioc  — )  (Fenwick),  1283. 

Émotionnelle  (Hémianesthésie  à  la  dou¬ 
leur  et  à  la  température;  pcite  de  l’ex¬ 
pression  du  côté  droit.  Ataxie  du  mem- 
hre  supérieur  gaucho.  Lésion  du  thaia- 
mus}  (Mim.s),  987. 

—  (Reaction  —  de  la  démence  précoce) 
(Biiuyn),  1505. 

Émotionnels  (Inllucnce  des  états  —  sur 
le  changement  de  couleur  des  cheveux 
et  de  la  peau)  (PoniAroi.sKY),  853. 

Émotions  (Induenco  des  —  sur  la  for^e 
des  muscles)  (Mosso),  904. 

—  (Siège  d(!S  —  et  la  théorie  périphérique) 

Encéphale  (Cancer  de  1' — )  (Pic  et  Gai  - 
iiiEu).  547. 

—  Hémorragie  traumalique  do  la  base  de 
I' — )  (Camvai.ho).  1374. 

—  montrant  un  tubercule  de  la  pi'otubé- 
rauce  ([ui  avait  délerminé  une  hémiplé¬ 
gie  alterne  (Kuii),  988. 

—  (Poids  de  1' —  chez  les  animaux  domes¬ 
tiques)  (Laiucoce  et  Giiubd),  689. 

Encéphalite  (Types  de  P — )  (Southaiid), 

—  aiijni‘  (Hassin).  093. 

—  —  bncülaire  non  folliculaire  infiltrée 
dégénérative  et  nécrosante.  Tuberculoses 
atypiipies  du  système  nerveux  (Gocce- 

- ea;pcrn««)iJ(i/e(DorTEnetOi)EaTnun),fi94. 

—  hvmonamque  du  centre  ovale  et  du 
corps  calleux.  Syndrome  pseudo-bul¬ 
baire  (.Mrc.ciA),  695. 

-  paraUjtinue  (Cellules  muriformes  dans 
1’-)  (L'nuaMiTTE),  1247, 

Encéphalites  à  cclluUs  planmaliqm's 
(Ki.irrui.  et  Lheiimitte),  864. 

Encéphalocële  (Viax.nay),  24. 

—  (Trois  cas  d' —  dans  une  même  famille) 
(PiiiM.irs).  1167. 

Encéphalomyélite  consécutive  à  un 
élat  méningé  chez  une  fillette  de  9  ans. 
Sclérose  en  plaques  (Raymont  et  Le- 
jonxe),  367. 

—  ««/MC  Itémorraj/ique,  byperplastiqui!  et 
diapédétiiiue  (LAiii.\iii.-LÀvASTiNE),  24. 

—  probnble  (Leszynsky),  1157. 

Encéphalopathie  convultive  (Alcoo¬ 
lisme,  —  sans  réaction  méningée.  Foie 
gras,  faible  quantité  do  plomb  dans  les 
viscères)  (Lépine),  24, 

—  infantile.  (Deiiuisse),  908. 

Enc^ondr  orne  delaselleturcique(Ci.AiiK), 

Endartérite  syphilitique  (Diabète,  gan¬ 
grène  mixte  sèche  et  humide  d’une 


jambe;  —  circonscrite)  (Cami'ANa),  23. 

Endocardite  véyétnnie  cancéreuse  (Cyto- 
diagnostic  du  cancei'  des  contres  ner¬ 
veux.  Présence  de  cellules  néoplasiques 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  — ) 
(WiUAi.  et  Aiuiami),  75. 

Enfance  (Atrophie  opti(|ue  au  cours  dos 
alfections  nn-ningées  de  la  promièie  — ) 
(llAnoNNEix  et  TixmiOf  74. 

—  (Etats  parai ytiiiues  do  1’—)  (Roseniih(;k), 
983. 

—  (Insuffisance  pyramidale  physiologique 
de  la  première  —  et  le  syndrome  de  dé¬ 
bilité  motrice)  (Diiriui  et  .Meiiki.iîn),  1073. 

—  (Pathogénic  de  la  rigidité  spasmodique 
de  1’ — )  (La  SAi.i.E-AricuAMUAULT  et  Rai.- 
OAUP),  983. 

—  «norra.rtb!(Roceusementdes  enfants  anor¬ 
maux  des  écoles  de  Narbonne)  (Cam- 
I1HIBI.S),  1358. 

Enfant  (Ame  dcl’-)  (Sikoiisky),  1348. 

—  (Evolution  psycbiiiue  de  1’ — )  (Boc- 
oiiet),  714. 

—  (Méningite  chez  1’—)  (Maksii  et  Wii.- 
I.IAMS),  1387. 

—  (Polyurie  essentielle  chez  1’—)  (Saiict), 
1113. 

—  (Psychisme  de  — )  (Bekiitehekf),  146, 

—  (Sclérose  on  plaques  chez  un  — )  (Ki.i- 
.voff),  72. 

—  Sommeil  de  1’ — )  (Lesxé),  605. 

—  ('l’roubles  de  développement  chez  T — ) 
(Anton),  999, 

—  normal  (Ecriture  on  miroir  chez  un  - 
(Sacbiuiote;,  1247. 

Enfants  (Convulsions  chez  les — )  (Lowen- 
iicaG),  1170. 

—  (Dévelo|ipement  delà  faculté  d’articuler 
les  mots consonnants chez  les—)  (Jones), 


—  (Etat  des  réflexes  chez  les  — )  (Zai- 
movsky),  1468. 

—  (Fatigue  chez  les  —  dos  écoles  et  indi¬ 
cations  de  l’ergograplie)  (Fuee.man),  605. 

—  (Insuffisance  mentale  chez  les  —  des 
écoles  publiques)  (Cobnell),  1006. 

—  (Maladie  nerveuse  familiale  apparais¬ 
sant  chez  des —  et  ressemblant  à  la  sclé¬ 
rose  en  plaques)  (Couiat),  1280. 

—  (Réaction  du  lh|uide  cénhalo-rachidicn 
au  cours  de  quelques  dermatoses  des 
jeunes  — )  (Febbani)),  1281. 

—  (Réactions  méningées  dans  les  érytbé- 
inos  chez  les  — )  (Hutinel),  995. 

—  (Suicide  chez  les  — )  (Kiiobociiko),  1348. 

—  anormales  des  écoles  de  filles  de  la  ville 
de  Bordeaux  (Abadie),  1357. 

—  anormaux  des  écoles  de  garçons  de  la 
villo  de  Bordeaux  (Abadie),  1358. 

Enurésie  h!/pogénésique{\‘réieiAu,\,\oi>  d'un 
enfant  atteint  do  débilité  motrice  d’inhi¬ 
bition  avec  — )  (Mebki.en),  872. 

Envahissement  massif  du  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  par  des  microorganismes 
et  absence  de  réactions  cellulaires  au 
cours  de  méningites  cérébro-spinales  (Ri- 
iiADEAu-DeMAS  ct  Dedbb),  556. 

Epanchements  prnriformes  aseptiques 
des  méninges  avec  imlynucléaires  histo¬ 
logiquement  intacts.  Bénignité  de  leur 
pronostic  (Widal),  844. 
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Ependyme  cérébral  (Recherches  sur  l’a- 
iiiitoiiiie  patholouiquo  de  1’ — 1  (Dela- 
MARRE  et  Merle),  . 

Epicone  (Trois  cas  de  lésion  de  T— 
i.er),  993. 

Epidural  (Pouvoir  d’absori)lion  de  Tcs- 
pace  —  par  rapport  à  la  rachiaoeslhésio) 
(Marcozzi),  113U. 

Epilepsie  (Marcranii),  SCO. 

—  (ërscuofk),  919. 

—  (Apparition  simultanée  du  syndrome 
catatonique  et  de  T—  chez  la  même  ma¬ 
lade)  (Nouet  et  Trei’sat),  IKiO. 

—  (Appendicite  avec  —  rédexe)  (Villemai.v 
et  Dieulapé),  710. 

—  (Attention  et  activité  psychique  dans 
1’—)  (Anpimoki'),  919. 

—  (lîroinure  de  potassium  on  injections 
hypodermiques)  (Redizzi),  205. 

—  chez  les  déments  séniles  (Marciiaxd  et 
Petit),  1008. 

—  chez  les  femmes  (Levi-Bianchini),  1199. 

—  consécutive  à  un  abcès  orbitaire  (Hol¬ 
mes),  1275. 

—  (üégénéresconce  mentale  avec  —  ;  actes 
inconscients,  fugues  et  impulsions)  (Fil- 
las.sier),  1193. 

—  (Délire  de  persécution  chez  un  dégénéré. 
Kvolution  rapide  vers  la  démence.  Appa¬ 
rition  tardive  du  syndrome  paralytique 
et  d'attaques  d')  (PAcrnTet  Courjon), 719. 

—  et  mancinisme  (Redlich),  281. 

—  et  régime  alimentaire  (Brunon),  418. 

—  et  sels  de  cliaux  (Bioglio),  418, 

—  et  traumatisme  (Menuel),  560. 

—  (Ëtiologio)  (Bratz),  281. 

—  (Expérience  concernant  le  traitement  de 
1’—)  (Goïder),  711. 

—  (Fibrilles  nerveuses  dans  T—)  (Moiu- 
YASU),  280. 

—  (Fractures  au  cours  des  accès  d’ — ) 
'(I)icKiNs),  1499. 

—  (Ilypertensiondansr — )  (Valtorta),711. 

—  (Iniluence  du  carbonate  d'ammoniaque 
sur  le  cours  do  1'—)  (Motti),  561. 

—  (F.e  signe  do  la  voix  dans  T—)  (Clark 
et  Scrii'Tcre),  418. 

—  (Liiiuide  céphalo-rachidien  et  sang  dans 
U—)  (Riedel),  1400. 

—  (Méthode  métatrophique  de  Toulouso- 
Uichot  dans  le  traitement  de  1’—)  (Lu.'in- 
uohg),  562, 

—  (Myoclonns —)  (Clark),  1242. 

- .deux  nouveaux  cas  ((tin  an  au  au),  1401. 

—  (Pathogénie)  (üiiini),  419,  1498. 

—  (Pathogénie  do  T—,  Echanges  nutritifs 
dans  l'épilepsie)  (Nisii'Esco),  709. 

—  (Pathologie)  (Turner),  1400. 

—  (Problème  do  1'-)  (Porter),  1243. 

—  (Prodromes  moteurs  et  sensoriels  de 

,  l’attaque  d’— )  (Muskens),  1500. 

—  Rapports  de  la  migraine  et  de  1’—) 
(Rodiet),  1500. 

—  (Rapports  de  1’—  et  de  l’hystérie)  (Sala- 
ger),  710. 

—  (Relations  entre  la  migraine  oijlitalmi- 
que  ctr— )  (Uiirbell),  37. 

—  (Traitement)  (Forel),  1347. 

—  (Almeida),  1402, 

—  (Traitement  chirurgical)  (Gare),  1243. 

—  (Traitement  dos  lésions  eoncomitanles 


de  l’appareil  oculaire  dans  la  thérnpeu- 
tiiiue  du  T—)  (Rodiet,  Pansier  et  Can.s), 
46. 

Epilepsie  (Traitement  opothérapique) 
(Massini),  919, 

—  (Yeux  pendant  l’attaque)  (Pausier,  Claus 
et  Rodiet),  1346. 

—  alcoolique  (Ra.mella),  1413. 

- (Coïncidence  d’ — et  do  vomissements 

réflexes  provoqués  par  un  tœnia)  (Per¬ 
rin),  282. 

—  constilutionnclle  alcoolique  (Formes  con- 
vulsivantes  de  l’alcoolisme  chronique  ; 
-  )  (Mainesco),  1303. 

—  en  foyer  et  état  hémiépileptiquo  idiopa¬ 
thique  (Hoite),  918, 

—  essenlielle  (Asymétries  de  température 
en  rapport  avec  les  manifestations  hémi- 
latérales  de  T-  )  (Linguerri),  1499. 

—  yénuine  (Symptômes  en  foyer)  (Bins- 
WANGER),  711. 

—  jacksonienne  (Angiome  cérébral  ;  crises 
d’— ;  craniectomie)  (Tufpier),  905. 

- chez,  une  hystérique  (Gaussel),  917. 

—  —  (Craniotomie  ostéoplastique)  (Ta- 
Rozzi),  985. 

- (Hallucinations  littérales  motrices  et 

autres  symptômes  d’excitation  des  con¬ 
tres  moteurs  pour  les  lettres  isolées  dans 
T — )  (Stchbrbak),  333, 

- (Hystérie  à  forme  d’épilepsie  par- 

liclle  et  —  chez  une  hystérique)  (Gui¬ 
chard),  198. 

- (Hystéro-traumatismeavec — ){Gayet), 

Gallavardin  et  Laurent),  83. 

- - par  lésion  frontale  extra-rolandique 

(STHuruER),  1374, 

- [lar  scléro-gomme  syphilitique  céré¬ 
bro-méningée  (Beaurain)”,  66. 

—  jacksonienne  ^ymylomalique  de  ménin- 
gitosyphililiquo  (Pic  et  Tarïanson),  1282. 

—  jacksonienne,  traumnliquc  (Pouls  céré¬ 
bral)  (CoLUcei),  985. 

—  lalente  (Rapports  do  T —  avec  l’alcoo¬ 
lisme)  (Gelma),  1400. 

—  nocturne  (Curabilité  d’une  forme  d’¬ 
par  l’emploi  de  hadtes  doses  do  bro¬ 
mure)  (Clark),  1242. 

—  partielle  {Ey»lér\e  à  forme  d’—  et  d’épi¬ 
lepsie  iacksonienno  chez  une  hystériipie) 
(Guichard),  198. 

—  parlielle  continue  (Sciimiergeld),  561. 

—  procunwe  et  fugues  épileptiques  (Ber¬ 
trand).  1345. 

—  psychique  (Bandeïtini  di  Poggio),  1401. 

—  symptomatique  (Hémiplégie  et  hémia¬ 
nopsie  transitoire.  Suites  d’attaques  d’ — ) 
(Klipi'el  et  Stroehlin),  1427. 

—  tardive  (Acide  uriiiuo  et  attaques  épilep¬ 
tiques.  Echanges  nutritifs  dans  le  diahèlo 
sucré  combiné  à  T—)  (Tintemann),  1346. 

- et  démence  chez  une  femme  atteinle 

d’angio-stircome  de  la  fosse  cérébrale 
antérieure  (Marchand  et  Petit),  860. 

—  traumatique  avec  constatations  anato¬ 
miques  singulières  (Masini  et  Alrertis), 
1374. 

Epilepsies  (Chorées  et  — )  (Audbni.no), 
1243. 

—  (Pathologie)  (.Jelïpfe),  560. 
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Epileptiforme  (Elat  de  mal  —,  troubles 
iiioiilaux  consbcutifs  à  une  tentative  de 
pendaison)  (MAiicHANr)),  13Ui. 

Epileptiformes  (Convulsions  —  alter¬ 
nantes  associées  à  la  dégénéralion  cor¬ 
ticale  du  cerveau)  (Bunri  et  Camc), 
1374. 

—  (Dissociation  auriculo-ventriculaire  com¬ 
plète  sans  attaques  syncopales  ni  --) 
(Baciimann),  1103. 

—  (Névrose  singulière  familiale  (myoclo¬ 
nie)  avec  glycosurie  et  crises  — )  (  Lisnoiii.u 
et  AuniNis.Aii),  80G,  817. 

—  (l'atliogénie  du  pouls  lent  permanent 
avec  accès  syncopau.x  et  — )  (Cai.abiiesb), 
089. 

Epileptique  (Neurofibrilles  dos  cellules 
nerveuses  du  manteau  cérébral  d’un  - 
mort  en  état  de  mal)  (SALAnis),  18. 

—  (f)Edème  pulmonaire  aigu  d’origine  — ) 
(Cenovkse),  910. 

—  (l’atliogénie  de  l’accès  — )  (Zivehi),  TIÜ, 


—  (l’alliologie  do  quatre  cas  d’idiotie  — j 
(Baiiiu),  1415. 

—  (Réticulum  nouro-fibrillairc  des  cellules 

du  manteau  cérébral  chez  un  —  moi't  en 
clat  de  mal)  (Sacahib),  903.  , 

—  iRythmio  salutatoire  d’origine  — )  (Ciic- 
CIIET),  501. 


—  (Voix  — )  (Clauk  etScHiPTuiiE),  561. 

—  oliHJiOiVfc  (Péritonite  pneumococcique  à 
évolution  latente  chez  une  — )  (Da.viaye 
et  Desiuieli.es),  1499. 

Epileptiques  (Acide  urique  et  attaipies- 
— .  Ecbanges  nutritifs  dans  le  diabète 
sucré  combiné  à  do  l’cpileiisie  tardive) 
(Tinte.viann),  1346. 

—  (Attaques  — .  Délire  consécutif  muési- 
ipie)  (Cl.lillAMIlACLT),  1195. 

—  (Causes  d’épuisement  et  d’amaigrisse¬ 
ment  cbez  les  — )(ReDiEï),  1499. 

-  (Coagulation  du  sang  des  — )  ('ruiiNEii), 
1213. 

—  (Corne  d’Ammon  chez  les  — )  (Kuiii,- 
IIANN).  280. 

—  (Eiiuivalents  —  cliez  les  soldats  russes) 
(Eiuxo.n),  418. 

—  (Etat  du  fond  do  l’ieil  cbez  les  — ) 
(ItoruEï,  l’A.ssiEii  et  Ca.v.s),  1401. 

—  (Examen  do  l’intelligence  des  —  et  dos 
gens  normaux)  (Canter),  563. 

—  (Goût  cl  odorat  cbez  les  — )  (Gi,ocs- 
ciikoi’k),  418. 

—  Nystagmus,  stigmate  cbez  les  — )  (Rua- 


—  (Pression  du  sang  chez  les  -  )  (Oiia.v- 
XESSIA.N),  281. 

-  (Problème  des  —  sains  d’esprit)  (Bram- 
wEi.i.),  1499. 

—  (Réllexes  vasculaires  cbez  les  — ) 
(Ai.uerti  et  Paiiovani),  liOO. 

—  (Responsabilité  sociale  des — )(Ray.mü.\i) 
cl  Sériecx),  1500. 

—  (Syndrome  oculaire  de  Claude  Bernard- 
llorncr  cbez  les  —)  (Resta),  281. 

(Traitement  dos  —  aliénés  avec  consi¬ 
dérations  sur  le  régime  décliloruré) 
Bariiam),  1243. 

—  (iiirrit  (R(R’borcbes  statistiques  sur  les 
-)  (VoLi.A.Ne),  1347. 


Epistaxis  dans  la  méningite  cérébro-spi¬ 
nale  (Rimbaud),  1338. 

Epithélioma  du  cerveau  secondaire  à  un 
cancer  du  sein  (Laig.nel- Lavasti.ne  ) , 
548. 

Epithéliums  .léminaux  et  la  sperrnatogé- 
nèse  dans  les  maladies  mentales  (Uco- 
t-OTTl),  1407. 

Epuisement  (Causes  d’—  et  d’amaigris¬ 
sement  chez  les  épileptiques)  (Rodibt), 
1499. 

Equilibration  (Développement  de  la 
vésicule  do  l’oreille  des  ampbibiens  et 
ses  relations  avec  1’)  (Streeter),  456. 

—  (Développement do  la  vésicule  nerveuse 
de  l’oreille  dos  ampbibiens  et  expériences 
sur  1’—)  (Streeter),  1221. 

—  (La  nature  des  troubles  de  la  motilité 
dans  les  affections  du  cervelet.  Tremble¬ 
ment  kinétique  et  statique.  Mouvements 
cloniques.  Perturbation  dos  réactions 
d’ — .  A  synergie)  (André-Thomas  et  .lu- 
MENTIÉ),  1309,  1420. 

Equivalents  (Mouvements do  l’iris  comme 
—  do  pbénomènos  psychiques  (Eroders- 
trom),  549. 

—  épileptiques  cbez  les  soldats  russes 
(Erixon),  418. 

Erb  (Maladie  do  — )  (Sitsen),  1343. 

—  (Levi),  1343. 

—  (Venderovitcu),  1344. 

—  (Muscles  dans  la  paralysie  myastbé- 
nique)  (Stciierbak),  539. 

—  (Myasthénie  grave)  (Schouler),  988. 

—  (Mandi.ebaum  etCEi-EEu),  754. 

—  (Marinesco  et  Mihaidescd),  754. 

—  (Myasthénie  grave,  un  cas  de  tumeur 
thymique  non  commune)  (Manui.edaum 
et  CE1.I.BR),  26, 

—  (Myasthénie  grave  pseudo-paralytique), 
(Marinesco),  188. 

—  (Myasthénie  grave  pseudo-paralytique 
avec  constatations  pathologiques  néga¬ 
tives)  (Bootii),  988. 

—  (Myopathie  du  type  juvénile  d’—  ayant 
débuté  à  60  ans)  (Sézaret,  Chenet  et 
JuMENÏIli),  1.Ï28. 

—  (Syndrome  d’ — )  (.Marinesco  et  Miiiaï- 
i.Esco),  27, 

—  (Troubles  des  réflexes  pupillaires  au 
cours  d’un  syndrome  d’— )  (Long  et  Au¬ 
déoud),  1440. 

Erb-Goldflam  (La  maladie  d’—  est-elle 
une  alfeclion  purement  mnsculairo  ?) 
(Levi),  1343. 

—  (Myasthénie  grave  d’—  avec  autop¬ 
sie)  (  Laionei. -  Lavastine  et  Boudon), 
668. 

Ergographe  (Eatigue  chez  les  enfants 
des  écoles  et  indications  de  1’—)  (Eree- 

Ergographie  employée  chez  les  aliénés 
dans  un  but  clinique  (Ricca),  1407. 

Ergographiques  (Expériences  chez  les 
mélancoliques  soumis  à  de.S  excitations 
musicales)  (Ricca),  719. 

Erosion  dentaire  considérée  comme  stig¬ 
mate  do  dôgénéiescence  (Gauiim’e),  1167. 

Erysipèle  /'nciid  (Polynévrite  aiguë  après 
1'—)  (Andres),  466. 

Erythème  pdlpm  irphe  avec  phénomènes 
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abdominaux  chez  un  adulte  (Herrin), 

Erythèmes  (Réactions  méningées  dans 
les  —  chez  les  enfants)  (Hütinel),  995. 

Erythromélalgie  (Acrooyanose  chro¬ 
nique  anesthésique  avec  gangrène,  ses 
relations  avec  1' —  et  la  maladie  de  Ray¬ 
naud)  (Barker  et  Sladen),  139f. 

--  (L’acroryanoso,  maladie  de  Raynaud  et 
maladie  d’Ossnerk)  (Barker  et  Sladen), 
1394. 

—  (Maladie  do  Raynaud.  —  et  maladies 
des  vaisseaux  des  extrémités)  (Sachs), 
1106, 

—  ou  névralgie  rouge  (Romeo),  1106. 

Erythrose  (Aoro  —  non  douloureuse) 

(Bekiitérepf),  1106. 

Espérance  (Dépendance  organique  de 
r—  et  de  l’elfort)  (Bridou),  1174. 

Essais  de  médecine  préventive  (Londe), 
1466. 

Esthétiques  (Sensations  visuelles  — ) 
(Houx),  695. 

Estomac  (Intervention  du  sympathique 
dans  la  sécrétion  chlorhydrique  de  1’—) 
(Gaultier),  692. 

—  (Neurasthénie  de  1’—  et  gastroptose) 
(ÀVEiNSTEIN),  476, 

—  (Névrose  motrice  de  1’—)  (Polosopf), 
1003. 

Etat  crijptiquc  de  l’épendymo  cérébral 
(I)IÎLAMARRE  et  MeRI.e),  811. 

—  de  mal  épileptiforme,  troubles  mentaux 
consécutifs  à  une  tentative  de  pendaison 
(Marchand),  1304. 

—  varioHfonue  de  l’épendyme  cérébral 
(Delaharre  et  Merle),  813, 

Eta,ts-Unis  (Epidémie  annuelle  de  téta¬ 
nos  aux  — )  (Wells),  998. 

Ethnographiques  (Relevés  anthropolo 
giques  sur  une  centaine  d’aliénés  mis  en 
rapport  avec  les  données  — )  (Sachi.ni), 
853. 

Ethyroïdés  (Capsules  surrénales  chez 
les  animaux  —  ou  thyroparathyroïdcc- 
lomisés)  (Marinesco  ct  PARiioN),  607, 

Evolution  psiji'liique  de  l’enfant  (Bou- 
yuBT),  714. 

Excitabilité  (Action  de  la  ,-'.trychnino  sui' 
r—  du  nerf  moteur)  (Lapicque),  691. 

—  ijalvaniqao  (Syndromes  dystrophiiiuos 
ci  diminution  temporaire  pathologique 
de  1’—  des  muscles  dans  la  paralysie 
myasthénique)  (Stcherrak),  539. 

Excitation  dos  norlk  au  moyeu  d’ondes 
de  longue  durée  (Cluzet),  980, 

—  (Impulsions  conscientes  et  alterna¬ 
tives  d’états  do  dépression  et  d’— )  (Vrii- 
l'As),  50. 

—  faradique  du  gyrus  post-central  chez 
des  sujets  conscients  (Cushing),  1326. 

Excitations  ati(/iJiUP.s  (Réactions  du  (diien 
aux  — )  (Zei.eny),  459. 

—  musicales  (Expériences  ergographiiiiies 
chez  des  mélancoliques  soumis  à  des  — ) 
(Ricca),  719. 

Excito-glandulairea  (Nerfs  —  pour  la 
sécrétion)  (Delaunay),  65. 

Exophtalmie  (Anévrisme  intracrânien 
probable  avec  —  et  ophlalinoplégie  to¬ 
tale)  (Garloïti),  29. 


Exophtalmie  associée  à  la  paralysie 
faciale  (Spillbr),  1283. 

—  pulsatile  ('fraitement  de  1’—  par  la  mé¬ 
thode  de  Lancereaux-Paulosco)  (Beau- 
vois),  337. 

Exostoses  multiples  de  croissance  (Pothe- 
rat),  1167. 

—  osléogéniques  congénitales  et  dystrophie 
tuberculeuse  (Lortat-Jacob  et  Saiia- 
RÉANU),  1239, 

Experts  (Asiles  d’aliénés,  les  —  et  l'opi¬ 
nion  publique)  (Papadaki),  1512. 

Extension  continue  (Traitement  do  la 
sciatique  par  T—)  (Carnot),  1491. 


F 


Fabulation  (Amnésie  rétrograde  par¬ 
tielle  chez  une  débile  ou  — )  (Briand), 
1194. 

—  (Mythomanie  infantile.  Fugue  suivie  de 
— )  (Dupré),  1509. 

Facial  (Anastomose  du  —  à  l'hypoglosse) 
(Coït),  76. 

Voy.  Anastomose,  Paralysie  faciale. 

—  (Blépharospasme  essentiel  (sénile)  bila¬ 
téral,  traité  par  les  injections  d’alcool 
absolu  sur  le  nerf  — )  (Avhamesco),  28. 

—  (Névralgie  limitée  aux  filets  sensitifs  du 
nerf  — )  (Starr),  915. 

—  (Origine  du  nerf  — )  (Bruce  et  Pirie), 

—  (Harmax),  834. 

—  Symptômes  sensoriels  et  alfections 
sensorielles  (Hunt),  1341. 

—  (Syndrome  protubérantiel  avec  hyper¬ 
excitabilité  clu  —  et  troubles  du  gofit) 
(Raymond  et  Français),  445,  487. 

—  (Traitement  do  la  paralysie  faciale  due 
à  la  section  du  nerf  —  dans  l’opération 
do  la  inastoïde)  (Marsh),  1283. 

Facio-huméral  (Paralysie  spinale  infan¬ 
tile  à  type  — )  (Miralliéj,  1335. 

Facio-  scapulo-huméral  (  M  y opath  i  (  |  u  e 
atrophique  du  Lype  —  suivi  pendant 
30  ans)  (Laniiüuzy  et  Lortaï-Jacor),  471. 

Faisceau  de  His  (Bloc  du  cœur  avec  dé¬ 
génération  fibreuse  et  oblitération  par¬ 
tielle  du  — )  (Bramwell),  1103. 

—  longitudinal  inférieur  (Aphasie  à  la  fois 
motrice  et  sensorielle  avec  intégrité  do  la 
IIP'  frontale  gauche.  Lésion  do  la  zone 
—  et  du  faisceau  longitudinal  inférieur) 
(Dercum),  1230. 

—  —  —  et  le  fascicule  génic.ulo-calcari- 
nien.  Anatomie  dos  systèmes  fascicu- 
laires  du  cerveau  (La  Salle-Archam- 
r.ault),  1270. 

—  —  postérieur  (Ganglion  interstitiel  du 
— )  (Cajal),  64. 

—  pyramidal  (Les  premiers  stades  du  dé¬ 
veloppement  du  —  de  l’homme)  (PrsA- 
TERI),,  902, 

Faisceaux  pyramidaux  (Origine  exacte 
des  — )  (HOL.MES  et  May),  1323. 

Familial  (Choix  des  aliénés  dans  le  trai¬ 
tement  — )  (Meels),  1359. 

-r  (Suggestion  en  pathologie  mentale,  L'n 
cas  de  délire  — )  (Schwartz),  135t. 
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Familial  (Syndrome  labio-glosso-laryngé 
pseudo-bidhaire  — )  (Kmim'ei.  et  Pierre 
WijiL),  102. 

—  (Tyi)o  —  de  sclérose  combini'O  as¬ 
sociée  à  une  anémie  grave)  (Dana), 


—  (Atrophie  —  des  muscles  de  la  main) 
(  rnoMrsos),  i:i9i. 

--  (Dystrophie  musculaire  progressive  — . 
Asymétrie  des  atropliies  musculaires. 
Arrêts  de  développement.  Troubles  vaso¬ 
moteurs)  (Ci.ACDu),  1238. 

—  (Faiblesse  congénitale  —  dos  vaisseaux 
cérébraux)  (Haiithha),  1090. 

—  (Forme  particulière  de  spasmes  obser¬ 
vés  chez  deux  frères)  (Levij.  1169. 

—  (Maladie  —  de  l’appareil  cérébelleux, 
|]érodo;alaxie  cérébelleuse  de  Pier 
rie)  (Raymoni)  et  Lheiimitte),  23.'). 

—  (Maladie  —  dont  les  sympté)m( 
semblent  beaucoup  à  ceux  de  la  si 
en  pla(|ues)  (IIatten),  1280. 

—  (Maladie  intermédiaire  à  la  jiaraplôgie 

spasmodi([ue  et  Tbérédo-ataxie  cérébel¬ 
leuse)  (ftAYMo.Mi)  et  Rose),  908.  , 

—  (Maladie  mentale  — .  Psychose  de  forme 
périodiiiue  chez  deux  soeurs)  (Leroy  et 
Trénei.),  1198. 

—  (Maladie  nerveuse  —  apparaissant  chez 
des  enfants  et  ressemblant  à  la  sclérose 
en  plaques)  (Coriat),  1280. 

—  (Paralysie  cérébrale  infantile  — )  (.Ma¬ 
laisé).  610. 

--  ( Paralysie généi'ale  — )  (Di'pocy  et  Léry), 
1344. 

--  (Paraplégie  spaslique — ,  autopsie)  (Ray- 
Mo.M)  cl  Rose),  781. 

—  (Un  cas  de  névrose  singulière  —  (myo¬ 
clonie)  avec  glycosurie  et  crises  épil'ep- 
til'ormes)  (Lenoiu.e  et  Auuineai  i.  817. 

Familiales  (liœtbo  et  si 
(So.«MEi0,  629. 

—  (Maladies  nerveuses  - 
178,  1322. 

—  (.Maladies  -.  Sénescence  prématurée  do 
certains  systèmes  organiijuos)  (Raymund), 

Famille  (Friedrcii 
rébelleuse  dans  u 
Civ),  97. 

—  (Trois  cas  d’cncépbaloeéle  dans  i 
môme—)  (Piiii.i.ii's),  1167. 

Zéro  (.loEiiGEii),  87. 

Fasciculus  gnikulo-ealcarinien  (Vuisci 
longitudinal  inférieur  et  le  — .  .Anatomie 
des  systèmes  fascieulaires  du  cerveau) 
(La  Sai.le-Aiiciia.miiaui.t),  1270. 

Fatigue  chez  les  enfants  de  l’école  et 
indications  de  l’orgograplie  (Freeman 
605. 

—  (Courbe  de  —  du  centre  rcspiratoii 
inhibiteur)  (Patrizzi),  403. 

—  (Modilicalions  de  structure  do  quelque 
organes  dans  le  cours  do  la  — ;  foii  . 
rein,  hviiopbvse,  capsules  surrénales) 
((iUERlUNI),  14'j2. 

—  (Théorie  du  neurone.  — .  Rcpo: 
moil)  (Hevan-Lewis  ,  1325. 


is  connexions  - 


Fatigue  musculaire,  (Action  du  principe 
actif  surrénal  sur  la  —  )  (Panei.i.a), 
35. 

—  oculaire  (Relations  de  la  —  et  dos 
troubles  de  la  réfraction  avec  les  né¬ 
vroses  fonolionnellos)  (Smith),  336. 

Fausse  reconnaissance  (Phénomène 
de—)  (Pati.ni),  349. 

—  (Nouvelle  théorie  sur  la  paramnésie  et 
sur  la  —  chez  les  normaux  et  chez  les 
aliénés)  (Patini),  1405. 

Fausses  scléroses  du  tissu  nerveux. 
Pseudo-libro-sarcomo  (Durante),  1222. 

Félicité  chez  les  aliénés  et  dans  le  génie 
(Lomrroso),  1246. 

Femme  homard,  mains  et  pieds  à  deux 
doigs  {Tiiirierue),  1108. 

Fémoro-cutané  (Névralgie  paro.stlié- 
siquo  bilatérale  du  —  et  du  iierforaiit 
cutané  supérieur  du  crural  chez  une 
femme  enceinte)  (Dupour  et  Cottenot;, 
488. 

Ferment  actif  sur  les  corniiosés  de  cal¬ 
cium  dans  les  os  inalaciques  (Moiiruiun) 
et  Saïta),  546. 

Fibre  de,  Reissner  chez  les  vertébrés 
(llonsLEY),  64. 

—  nerveuse  (L’hypothèse  de  la  continuilé 
d’Apathy.  Réponse  aux  objections  de  cet 
auteur  contre  la  doctrine  neuronale)  (Ca- 
JAI.),  17. 

Fibres  aberrantes  (Contribution  à  l'étude 
des  —  de  la  voie  pédonculaire  et  de  la 
dégénérescence  do  la  pyramide  et  du 
ruban  de  Reil  dans  les  lésions  do  l’étage 
antérieur  du  pont)  (Jumentié),  670. 

—  arciformes  (Noyaux  arqués  cl  les  — 
externes  antérieures  de  la  moelle  allon¬ 
gée)  (Voi.i'i-Ghirardini),  62. 

—  cérébello-olivuires  :  étude  d’un  cas  do 
tuberculose  de  la  moelle  et  du  bulbe) 
(Monro  et  Findlay),  136. 

—  nerveuses  (Coloration  de  la  myéline  dos 
—  du  cerveau  et  de  la  moelle)  (Na- 
eëotte),  455. 

- du  cerveau  antéi'ieur  de  la  grenouille 

(Snessareii-p),  268. 

- Origine  pluricellulaire  (La  Pegxa', 

- (Régénération  dos  —  des  nerfs  péri- 

phérii|ue3)  (Lugaro),  130. 

Fibrillaire  (Appareil  —  de  la  cellule 
nerveuse)  (.Moverhaus),  183. 

Fibrilles  nerveuses  dans  l’épilepsie  (.Mo- 
RIYASU),  280. 

Fibrolysine  (Maladie  do  Rocidinghauson 
traitée  |)ar  la  — )  (Fenton),  623. 

Fibrome  cnlanè  (Molluscurn  vrai  (Cornil 
et  Ranvier).  Molluscurn  généralisé.  — . 
Fihro-liporne)  (Levassorï),  1393. 

Fièvre  et  troubles  trophiques  attribués 
àl’bvstérie  (Raiiinski),  207. 

—  de  Malle  (Réticulum  nourolibrillaire  des 
cellules  nerveuses  dans  l’infection  aiguë 
par  le  bacille  do  la  — )  (Donzello),  18. 

—  entérique  et  méningite  (Reard),  74. 

—  hyslèrique  (Hypertliormio  ou  — )  (Kiio- 
HOSCIIKO),  918. 

- - (Sur  la—)  (SocA),  103. 

—  l)/;)/i«ïde(llacille  lypln(|uo  dans  le  liquide 
cépbulo-racbidicn  d'un  cas  do  —  avec 
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symptômes  cérébro-spinaux)  (Milligan), 

Fièvre  typhoïde  et  hémiplégie  (Léger), 
138. 

- (Tremblement  simple  des  extrémités 

inférieures  après  la  — )  (Virschubsky), 
417. 

Flaireur  (Enfant  sitiopbobe  et  — )  (Wal¬ 
lon  et  Kindherg).  48. 

Flajani-Basedow  (Troubles  psychiques 
et  maladie  do  — )  (Rattlstessa),  926. 

Voy.  Hasedow. 

Flexion  spontanée  du  pouce  par  rodresse- 
monl  provoqué  des  autres  doigts  chez 
des  béiiiiplégiiiucs  contracturés  (Klih'EL 
et  Weil),  5(I(). 

Flocculus  et  vision  (Giraud  et  Genty), 
1663. 

Foetus  (Formes  cellulaires  atypiques  dans 
les  ganglions  cérébro-spinaux  des  —  de 
quelques  mammifères)  (Agosti),  691. 

—  (Myélinisation  de  la  moello  chez  trois 
—  trijumeaux)  (Catola),  1263. 

Foie  dans  la  démence  précoce  (Ziveri), 


—  du  chien  après  Tablai  ion  complète  de 
l’appareil  tbyroparatbyroïdien  (Deli- 
tala),  1164. 

—  (Hémorragies  rétiniennes  et  affections 
du  — )  (Gilbert  et  Lereboullet),  990. 

—  (Modifications  de  structure  de  quelques 
organes  au  cours  de  la  fatigue  ;  —,  rein, 
hypophyse,  capsules  surrénales)  (Guer- 


RiNi),  1492. 

—  (l’erte  des  graisses  et  do  Tcau  du 
chez  les  grenouilles  hibernantes  i 
suite  de  l'élévation  de  la  température  et 
de  la  section  des  vagues)  (Farini),  607. 

—  (Tumeur  mélanique  de  l’œil  et  tumeur 
mélanique  du  —  avec  symptômes  d’ac 
mégalie)  (Gonner),  69. 

—  (Variations  quantitatives  do  glycogène 
et  des  substances  albumineuses  du  — 
sous  l’influence  de  la  température  et 
après  la  section  du  vague)  (Farini),  .'>45. 

—  yras  (Alcoolisme,  encéphalopathie  con¬ 
vulsive  sans  réaction  méningée.  —, 
faible  ijuantité  do  plomb  dans  les  vis¬ 
cères)  (Lépine),  24 

Folie  (Alcool  et  — )  (Muït),  1413. 

—  (Crime,  —  et  incompatibilité  pour  le 
service  chez  les  militaiie.s)  (I'etro),  88. 

—,  dégénérescence,  dépopulation  (Denais), 
1318. 

—  (Dessins  et  manifestations  d’art  chez 
deux  aliénés  circulaires.  Dispositions 
artistiques  dans  la  déscquilihration  psv- 
chiquo  et  la  — )  (I'ailiias),  87. 

—  (Evolution  de  la  — )  (,Iones),  1406. 

—  (l’oésii!  et  — )  (Antiieaiime  et  Droimard), 
26S. 


— ^nvéjugés  sur  la  — )  (Tsso  Luromirska), 

— ,  ses  causes,  sa  fréquence  (Mac  Donald), 
1245. 

—  (Simulation  de  la  — )  (Mairet),  145. 

—  (Simulalion  do  la  —  et  dcgcnéresccncc 
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Granulie  méninijée  (All'aihlisscmont post- 
confusionnol  chez  une  tuburculeuse) 
(Damayu  et  Desiiuelles).  42. 

- avec  polynucléose  et  bacillose  abon¬ 
dantes  du  liquide  cépbalo-rachidien  (Ri- 

Graphique  (Métbodo  —  en  physiologie. 
Enregistrement  automatique  où  autogra- 
phio)  (Laiiy),  835,  1246. 


Graphiques  (Recherches  —  sur  le  phé¬ 
nomène  de  la  trépidation  du  pied)  (Levi), 
1224. 

—  (Babinski),  1226, 

Graves  (Ictère  grave  survenant  au  cours 
de  l'a  maladie  do  —  et  associé  avec  la 
gangrène  des  amygdales)  (Candleii),708. 

—  (Traitement)  (Booth),  1495. 

"Voy.  Baseâow. 

Gravidique  (Névrite  —  localisée  au 
pneumogastrique.  Persistance  de  la  ta¬ 
chycardie  trois  mois  après  la  disparition 
de  vomissements  incoercibles)  (Dufour 
et  Cottenot),  366. 

—  (Vitiligo  —  par  hypothyroïdie)  (Delmas 
et  Rouer),  194. 

Grenouille  (Réaction  myastbéuiquo  pro¬ 
duite  expérimentalement  chez  la  — ) 
(Gunn),  403. 

—  (.Système  nerveux  dans  les  changements 
de  coloration  chez  la  — )  (Soli.aud),  402. 

—  léopard  (Système  nerveux  de  la  —  amé¬ 
ricaine  comparée  à  celui  dos  grenouilles 
européennes)  (Donalson),  401. 

Grenouilles  hibernantes  (Perte  dos  grais¬ 
ses  et  de  l’eau  du  foie  chez  les  —  par 
suite  do  l’élévation  de  la  température 
et  de  lasection  dos  vagues)  (Faiuni),  607. 
Grippal  (Délire  infectieux  — )  (Baudouin 
et  CIIASLIN),  1506. 

Grippale  (Méningite  — )  (Coiioe),  703. 

—  (Polynévrite  post— )  (Rimbaud),  619. 
Grippe  (Psychoses  consécutives  à  la  — ) 

(Fouüue),  285. 

Grossesse  (Méningite  tuberculeuse  au 
cours  de  la  -)  (Plivard).  845. 

—  (Psychoses  de  la  — )  (IIakkebouohe),  44. 

—  (Vomissements  incoercibles  de  la  — ) 
(SCIIUHL),  1004. 

—  nerveuse  (Noce),  1113. 

Grossesses  (Névralgie  paresthésique  ré¬ 
cidivante  à  l’occasion  de  —  successives) 
(Price),  1285. 

Gustatil  (Centre  —  cortical)  (Belitzky), 
903. 

Gynécologie  (Douleurs  on  — )  (Snéuui- 
reff),  410. 

Gynécologique  (Paralysie  des  membres 
inférieurs  consécutive  à  une  opération 
— )  (Llyod),  1390. 

Gynécomastie  (Boiiiey),  1498. 

Gyrus  post-central  (Excitation  faradique 
du  —  chez  dus  sujets  conscients)  (Cus- 
iiiN(i),  1326. 


H 


Habillements  (Interversions  des  — 
sexuels)  (IIosfital),  1502. 

Hachich  (Essai  sur  la  psychologie  des 
paradis  é|)hémèros  (Meunier),  712. 

Hallucinations  (Psychologie  des  — ) 
(8elentzky),  927. 

—  avec  impulsions  sous  l’iniluonce  du  ta¬ 
bac  (Pain  et  Schwartz),  42. 

—  dialoquées  conscientes  (Vallet  et  Fas- 
sou),  927. 

—  littérales  motrices  et  autres  symptômes 
d’excitation  des  centres  moteurs  pour 
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les  lettres  isolées  dans  l’épilepsie  jackso- 
nienne  (Stchisrbak),  333. 

Hallucinations  obsédantes  et  obsessions 
liallueinatoires  (Trénel),  1199. 

—  psyiko-molrices  cliez  une  paralytique 
générale  présentant  un  délire  dedéniono- 
patliie  interne  (Gei.ma  et  Lerat),  148. 

—  télépathiques  ( Vaschiiie),  144. 

Hallucinatoire  (Psychose  — )  (Crinon), 

1196. 

—  (Syndrome  catatonique.  Abcès  à  genèse 
-)  (Sai.aris),1414. 

Halogènes  (Thyroïde  et  parathyroïdes. 
Fonction  biologique  des  — )  (Coro.vedi), 
1163. 

Head  (Hyperalgésie  cutanée,  zones  do  — 
dans  les  maladii^s  abdominales)  (Els- 
BERH  et  Neuiiok),  409. 

Helminthiase  (Pneumonie  lobaire  et — 
avec  méningisme  chez  un  enfant)  (Ma- 
naua),  1163. 

Hématémèses  (Tabes  avec  —  et  herpès 
zoster  atyjhque  au  cours  duquel  s’éta¬ 
blit  une  sécrétion  lactée  clioz  une  femme 
do  62  ans)  (Sii.ing),  755. 

Hématobulbie  (llématomyélio  cervicale 
avec  — )  (Anijré-Thomas  et  Tinul),  640. 

Hématoleucocytose  (Syndrome  de  coa¬ 
gulation  massive,  do  xanlochromie  et 
d’ —  du  liquide  céphalo-rachidien  :  mé¬ 
ningite  rachidienne,  hémorragique  et 
cloisonnée)  (Dbbiuen,  Mestrbzaï  et  Ro¬ 
ger),  1077. 

Hématologique  (Etude  —  sur  la  pella¬ 
gre  expéi'imentale)  (^avini-Lokani),  848. 

Hématologiques  (Recherches  urologi¬ 
ques  et  —  chez  les  psychopathiques) 
(Salaris),  1300. 

Hémato-lymphocytose  (Syndrome  de 
coagulation  massive,  do  xanthochromie 
et  d’—  du  liquide  céphalo-rachidien)  (Si- 
CARu  et  Hescomps),  701. 

Hématomyélie  (Aciiard  et  Foix),  785. 

—  et  myélite  (Meuea),  1479. 

—  et  syringomyélie  (Esh.ner),  1385. 

—  cervicale  avec  hématobulbie(ANi)RÉ-Tiio- 

Hémianesthésie  à  la  douleur  et  à  la 
température;  perte  do  l’expression  émo¬ 
tionnelle  du  côté  droit.  Ataxie  du  mem¬ 
bre  supérieur  gaucho.  Lésion  du  thala¬ 
mus)  (Mii.i.s),  987. 

—  dans  l'hi/stérie  (Terrie.n),  1068. 

—  hystérique  (Réllcxion.s  à  propos  do  doux 
cas  d’ —  dont  l’un  avec  paramyoclonus) 
(Lapporgue),  1212. 

—  orqaniqne  (A  proiios  de  1’ — )  (AciiAnn), 
353. 

—  sensilivn-sensoriclle,  sa  valeur  (Hasko- 
VEc),  54. 


Hémianopsie  au  point  do  vue  cliniiiue 
(CAiLi.Aim),  1477. 

— ■  (Hémi[)arésie  gaucho  avec  —  duos  à  un 
ramollissement  du  lobe  occipital  droit) 
(Raviart  et  Can.nac),  906. 

—  (Hémiplégie  et, —  transitoires.  Suites 
d’attaques  (l'éiiilepsio  symptomatique) 

—  latérale  homonyme  droite.  1  Perte  du  sons 
d'orientation.  Ramollissement  du  lobe 
occipital  gauche)  (Hochet),  1318. 


Hémiathétose  (Modena),  1158. 

Hémiatrophie  faciale  progressive.  Lym¬ 
phocytose  du  liquide  céphalo-rachidien) 
(Claude  et  Sézary),  346. 

—  totale  (Orbison),  850. 

Hémicéphalie  (Pravossouue),  908. 

Hémichorée  et  signes  de  lésion  organi¬ 
que  du  système  nerveux  central.  Lym¬ 
phocytose  du  liquide  céphalo-rachidien 
(André-Tmoma.s  et  Tinel),  638. 

—  (Pathologie  de  1' —  et  de  la  chorée  sym- 
ptomatiijue)  (Bianchi),  1399. 

—  (Tubercule  solitaire  de  la  couche  optique 
dans  un  cas  d’— )  (Zanno.ni),  986. 

Hémicontracture  droite  (Paralysie  de  la 
HP  ])aire  et  —  chez  un  enfant  atteint  de 
gommes  mulliples)  (Genévrier),  135. 

Hémiépileptique  idiopathique  (Etat  — 
Pépilepsie  en  foyer  légitime)  (Hoppe), 

Hémimélie  avec  syndactylio,  synonichie 
et  défaut  de  dévoloppiunent  de  plusieurs 
métacarpiens  (Hallopeau  et  üainville), 
624,  625. 

Hémiparésie  gauche  avec  hémianopsie 
dues  à  un  ramollissement  du  lobe  occi- 
pitaj  droit)  (Raviart  et  Cannac),  906. 

Hémiplégie  avec  atrophie  optique  uni¬ 
latérale  (Williamson),  23. 

—  avec  paralysie  des  muscles  du  cou  due 
à  une  lésion  myélitique  do  petite  dimen¬ 
sion  (Spili.er),  1098. 

—  consécutive  à  la  scarlatine  (Rolleston), 
24,  610. 

—  ((iraniotomie  large  pour  méningite  dif¬ 
fuse  avec  —  et  crises  jacksoniennes) 
(Monïagnon  et  Viannay),  1390. 

—  et  fièvre  typhoïde  (Léger),  138. 

—  (Massothérapie  et  — )  (Dagron),  571. 

—  (Note  sur  un  cas  do  rhumatisme  chro¬ 
nique  associé  à  1’—.  Prédominance  dos 
déformations  du  côté  opposé  à  l’hémiplé¬ 
gie)  (Parhon  et  Haiatu),  806. 

—  (Nouveaux  symptômes  dans  1’—  et  dans 
le  tabes)  (Weisenburgii  et  Manger), 
1384. 

—  (Paralysie  agitante  unilatérale  surve¬ 
nue  après  une—)  (Saii.er),  1331. 

—  (Paralysie  des  mouvements  du  tronc) 
(Beevor),  906. 

—  par  qrtérile  cérébrale  chez  les  hérédo- 
syphilitiques  (Savy),  749. 

—  (Signe  de  Grasset  et  Gaussel  dans  les 
lésions  do  la  motilité  des  membres  infé¬ 
rieurs)  (Gramegna),  1381. 

—  (Symptôme  de  la  paralysie  centrale  or¬ 
ganique  du  membre  supérieur)  (Raï- 
miste),1366. 

—  alterne  (Encéphale  montrant  un  tuber¬ 
cule  de  la  protubérance  qui  avait  déter- 
midé  une  — )  (Kuii),  988. 

—  —  (Paralysie  alterne  particulière. 
Ophtalmoplegic  sensitivo-raotrice  directe 
totale  et  hémiplégie  motrice  croisée  d’ori¬ 
gine  traumatique)  (Pasciiei'p),  135. 

- (Paralysie  de  la  HP  paire  et  hémi- 

contracture  droite  chez  un  enfant  atteint 
de  gommes  multiples)  (Genévrier),  135. 

- (Syndrome  de  Weber  et  svndrome 

deBoiiedikt)  (Secciii  et  Marescii'i),  134. 

—  apoplectiforme  (llémori’agie  ventricu- 
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laire.  Ses  relations  avec  les  convulsions 
et  la  rigidité  dans  1’—)  (Allun),  23. 

Hémiplégie  cérébrale  (Analyse)  (Wal- 
KiiNiieno),  185. 

—  cérébrale  fruste  (Ainyolropliie  fîlobalo 
du  inonibre  inl'érienr,  vraiseridjlablement 
d’origine  myélopatliique,  chez  une  en¬ 
tant  atlcinie  d’— )  (Andiié-Thdmas  et 
Lamiié),  798. 

—  cérébrale  infantile  avec  aphasie  (Dé¬ 
cloua  et  Mme  Ti.nel),  1423. 

—  (Iroilc  et  apraxie  gauche  (Rose  et  Tou- 
ciiAiin),  591. 

—  yaiiche  (Syndrome  pédonculaire  avec  — 
et  oplHalniojdégie  totale  bilatérale) 
(ZosiN),  110. 

—  yauche  complète  (Rracture  limitée,  avec 
enfoncement  do  la  voûte  du  crâne.  — 
Ojiération,  guérison)  (Voyeii).  405. 

—  ylosso-patatme  (Savo.nuzzi),  021. 

—  hysli'rique  avec  mutisme  datant  de  dix 
ans  et  suivie  de  guérison  (Haiunski), 
917. 

—  hystérique  droite  et  aphasie  motrice  pure 
hystérique,  (iuérison  complète  jiar  la 
suggestion  à  l’état  do  veille)  (Lévy- 
BimiiL),  210. 

—  infantile  (Ahsence  fré(|uente  de  la  con¬ 
tracture  dans  r-)(DoNG),  1517. 

- avec  nirvus  cranio-facial  du  côté  op¬ 
posé  (Zalplaciita  et  Dumithesco),  67. 

—  larynyo-palaline  (Syndrome  de  Schmidt) 
(Mouisseï  et  Borciiuïl,  135. 

—  motrice  croisée  (l’aralysio  alterne  parti¬ 
culière.  Opiitalmoplégio  sensitivo-mo- 
Irice  directe  totale  et  —  d’origine  trau¬ 
matique)  (l’ASCHEPr),  135. 

—  oryonique  (Deux  signes  d’—  du  membre 
inferieur)  (Raïmiste),  125. 

—  —  (Paralysie  organique  du  membre  in¬ 
férieur.  Possiliilité  de  soulever  isolément 
le  membre  paralysé  avec  impossibilité  de 
soulever  simultanément  les  doux  mem¬ 
bres  inférieurs)  (Daussel),  011. 

- (Un  nom  eau  signe  d’— )  (NÉai),  15.32. 

—  précoce  à  la  période  secondaire  do  la 
syphilis  (Dutiieil),  9ü4. 

—  proyressive  due  à  la  gliose  et  à  une  lé¬ 
sion  vasculaire  ■  du  centre  ovale  et  de 
l’écorce  (l-’av),  984. 

—  transitoire  et  hémianopsie.  Suites  d’at¬ 
taques  d’épilepsie  symi)lomatique  (Ki.ir- 
l'El.  et  SïllüEIII.IN),  1427. 

—  urémique  avec  autoiisie  (Lucancei.i), 
1194. 

Hémiplégies  (Démarche  dans  les  — ) 
(Uacciai'Uoti),  186. 

—  hystériques  (Diagnostic  différentiel  des  — 
et'  des  hémiplégies  organiques)  (Sauz), 
1297 


—  or  y  uniques  (( 


X  (Opposition  complémentaire 

. . . jy(m  de  diagnostic  entre  les  — 

et  les  hémiplégies  fonctionnelles)  (Liiua- 


avec  dilatation 
(RouEh),  772. 

—  (Uruption  ()C'mphigoïdo 


idliplcs  à  forme  — 
ihcrcnloso  pulmonaire 
infection  bronchiques) 


tique  général  — )  (Rogues  de  KunsAc  et 
Vai.let),  439. 

Hémiplégiques  (Ecriture  en  miroir  et 
aiiraxio  do  la  main  gauche  chez  les  — 
droits)  (FiiAENKEL),  1157. 

—  (llémispasme  athélosiquo  à  physiono¬ 
mie’  de  contractures  — )  (Ballet  et  Kahn), 
1517. 

—  contracturés  (Flexion  spontanée  du 
])ouce  par  redressement  provoqué  des 
autres  doigts  chez  les  — )  (Klippel  et 
Pieiuie-Weil),  506, 

Hémisection  de  la  moelle  cervicale  par 
coup  de  couteau.  Syndrome  de  Brown- 
Séquard)  (Caiiba).  70. 

llémispasme  alhétosique  A  physionomie 
de  contractures  hémiplégiques  (Ballet 
et  Kahn),  1517. 

—  facial  et  alcoolisation  locale  (GEinGAc.o- 
rouLos),  760. 

- guéri  par  les  injections  d’alcool 

(Nocbti),  704. 

- (Traitement  des  névralgies  et  de  1’ — 

par  les  injections  profondes  d’acide  phé- 

■  ni(iue)  (OsTWALT),  705. 

Hémisphères  cérébraux  (llydrocéphalie 
externe  avec  deslruction  totale  des  — 
chez  un  enfant)  (Bassoc),  1471. 

Hémitonie  (PimToroporr),  1158. 

Hémoleucocytaire  (Formule  —  dans 
diverses  maladies  mentales)  (Sani)Hi),282. 

Hémolyse  (l’ouvoir  neutralisant  de  la 
cholestérine  et  de  la  substance  nerveuse 
sur  1’—  de  la  lécilbin(!  et  dos  sérums 
spécifiipios)  (l’iGiiiNi),  545. 

Hémoptysie  (Hystérie  traumatique  avec 
mutisme  et  — )  (Ui.iNTCiiiKOKr),  348. 

Hémorragie  cavitaire  compliquée  de 
méningite  (Buli.aiid  et  Soutiiaiiii),  1387. 

—  centrale  (Artérioscléroscgénéralisée  chez 
un  enfant  de  13  ans.  avec  —  et  pouls 
lent  permanent)  (Jeiunici),  130. 

—  cérébelleuse  (Laignel-Lavasti.ne  et  Bou- 
do.v),  987. 

—  cérébrale  chez  un  canari  (Cumpston),  187. 


TEn),  083. 

—  —  (Eclamptique  morte  d’— )  (Maygiueii), 


- (Purpura  hémorragique  et  — )  (Cah- 

lU.’THEIls),  23. 

- (’l’iouhles  du  calcul  dans  les  lésions 

en  foyer  du  cerveau)  (Lewaxdowsky  et 
Stadhi.mann),  186. 

—  de  la  protubérance  et  du  bulbe  (Buam- 
well),  752. 


- (Eiizikhe  et  (iuisAUD),  752. 

- (Daigne], -Lavastine  et  Boudon),  988, 

—  du  nerf  acoustique  avec  atrophie  de  l’or¬ 
gane  de  Corti  ('I'sytovitch),  097. 

—  méninyée  (Zamazal),  341 . 

- au  'cours  d’une  thrombo-phiéhite  des 

sinus  (Voisin  et  Tixieii),  341. 

- curable  chez  un  enlant  (Bouocet), 

1386 


—  traumatique  de  la  base  de  l’encéphale 
(Cauvaliio),  1374. 

- frcmto-basale  sous-duremérienuc  sans 

svmjitùmcs  do  localisation  (Paul  et 
l(lUÎW.STIill),  131  . 

—  unilatérale  de  la  moelle  atlonyee  avec 
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troubles  sensitifs  du  type  syringomyé- 
lique  (Goriion),  701. 

Hémorragie  ventriculaire.  (Ses  relations 
avec  les  convulsions  et  la  rigidité  dans 
l'iiéniiplégie  aiioplcctiformc)  (Allen),  2.1. 

Hémorragies  méniniiées  (CiiAUprAiio), 
1160. 

—  prérétiiiiennen  (Galezowski),  69. 

—  rétiniennes  et  all'celions  du  foie  (Gilbert 
et  Lkbebouli.et),  990. 

Hépatique  (Délire  ol,  insuffisance  — ) 
(VlTALl),  717. 

Hépatiques  (Troubles  —  dans  les  psy- 
cliopolynévritcs)  (Absimoi.es  et  IIalbebs- 
TAOT),  1508. 

Voy.  Foie. 

Hérédité  (Aliénation  mentale.  Le  facteur 
—  dans  sa  détermination)  (Ubuuhabt), 
1246. 

—  dans  les  maladies  du  système  nerveux 
(Gowebs),  1172. 

—  de  l’aliénation  mentale  (Uloebton),  421. 

—  (Faillite  de  la  tliéorio  de  1’ — )  (Smith), 


421. 

—  (Théories  récentes  et  oxpcrimcntalions 
concernant  1’—)  (Dbinkwateb),  1172. 

—  similaire  dans  la  paralysie  générale 
(Bonneau),  1119. 

Hérédo-ataxie  cérébelleuse  (Vincent), 


UUH. 

- (Doux  cas)  (Ft.  Bniss.\uii),  1418. 

- et  maladie  do  Fricdroicli  dans  une 

même  famille  (Bauer  et  Gy),  97.. 

- (Sur  un  cas  de  maladie  familiale 

de  l’appareil  cérébelleux)  (Raymond  et 
Liiubmitth),  235. 

- (.Maladie  familiale  intermédiaire  à 

la  paraplégie  spasmodique  et  T — )  (Ray¬ 
mond  et  Rose),  908. 

Hérédo-dégénération  (Kollaiuts),  409. 

Hérédo-dégénérative  (Surdimutité  — ) 
(IIammebschlac),  337. 

Hérédo-syphilis  (Syndrome  de  Fried- 
reicli)  (Gianneli.i).  409. 

Hérédo-syphilitique  (Infantilisme  thy¬ 
roïdien  chez  une  — )  (Halberstadt  et 
Nouet),  194, 

- (Méningite  -  à  forme  tabétique) 

(Raymond  et  Tuuciiabd),  492. 

- (Parésie  avec  contracture  légère  des 

membres  inférieurs  chez  une  — )  (Broca), 
616. 

Hérédo-syphilitiques  (Dystrophies  hé¬ 
réditaires  et  malformations  congénitales 
constituant  un  ensemble  de  stigmates 
— )  (Gastou  et  Leceni.re),  625. 

- (Hémiplégie  par  artérite  cérébrale 

chez  les  — )  (Savy),  749. 

Hermaphroditisme  (Hess).  472. 

Herpès  dans  le  territoire  des  II*  et  lll'ra- 
cines  ccrvicalos'postérieures accompagné 
do  paralysie  faciale  (Wbatueriiead), 


—  de  la  membrane  du  tympan  dû  à  une 
atîcction  zosleroïdo  du  ganglion  pétreux 
(Orhison),  912. 

—  zoi/cr  (Carini),  913 

- (Trophœdômo  consécutif  à  un  — ) 

(Rosenwitt),  1107. 

Herpétique  (Inllammation  —  du  gan¬ 
glion  géniculé  avec  paralysie  faciale  et 


(Inflammation  —  des  nerfs 
thoraciques)  (Weisenduhg), 


Hétérotopie  delà  substance  grise  de  la 
moelle  (Bertei.i.i),  328. 

Hippus  respiratoire  (Inégalité  pupillaire 
et  —  d’origine  pleurale)  (Pontiggia),  840. 

Histologie  du  système  nerveux  (Cajal), 

Homicides  (Mélancoliques  — )  (Roussy), 
1303. 

Hoquet  (Syringomyélie  cervieo-bulbaire. 
Début  par  un  —  persistant)  (Sollier  et 
Ciiartikr),  1386. 

—  incoercible  (Denance),  1227. 

Humérale  (Décollement  do  l’épiphyse  — 

inférieure,  paralysie  du  nerf  médian) 
(Gross),  466. 

Humérus  (Fracture  transversale  de  l’ex- 
trémité  inférieure  de  1’ —  avec  paralysie 
du  médian)  (Froiîlicii),  617. 

—  (Paralysie  du  musculo-spiral  et  du  cu¬ 
bital  à  la  suite  d’une  fracture  avec  luxa¬ 
tion  do  l’extrémité  supérieure  de  1’ — ) 
(Ballance),  1341. 

Hydrocéphalie  (Knowlto.n),  2a, 

—  (Ludi.um),  7S1. 

—  interne  et  e:rterne  (Riva),  751. 

—  avec  adiposité  généralisée  (Marinesco 
et  Goldstein),  1000. 

—  chez  un  enfant  ayant  été  opéré  à  l’âge 
de  6  jonrs  pour  spina  bifida  lombo-sacré) 
(Young),  25. 

—  extrêmement  accentuée  (Hunter),  25. 

—  par  obstruction  consécutive  à  une  mé¬ 
ningite  cérébro-spinale.  Injection  intra- 
vonlriculairo  do  sérum  antirnéningitique 
de  Flexner  (Cushing  et  Sladen),  556. 

—  chronique  chez  un  adulte  avec  anomalie 
de  développement  de  l’os  occipital  (Ricca), 
625. 

—  des  adultes.  Relations  nosologiques  avec 
l’hydro-syringonivélie  (Markhélopf), 
1100. 

—  externe  avec  destruction  totale  des  hé¬ 
misphères  cérébraux  chez  un  enfant 
(Bassoe),  1471. 

—  tuberculeuse  ancienne;  état  convulsif; 
lombricose  granulée  ultime  (Lérinb,  Lem- 
iiERT  et  Salin),  24. 

Hydrothérapie  dans  le  traitement  des 
aliénés  (Stockton),  430. 

Hygiène  neuropsyelnque  au  cours  du  dé¬ 
veloppement  et  au  point  de  vue  de  l’édu¬ 
cation  des  adolescents.  La  question 
sexuelle  considérée  dans  ses  relations 
avec  la  prophylaxie  des  maladies  ner¬ 
veuses  et  l’hygiène  du  système  nerveux 
(Soukiiopf),  420. 

Hyperalgésie  cutanée.  Zones  de  Ilead 
dans  les  maladies  abdominales  (Klsberg 
et  Neuiioh'),  409. 

Hyperexcitabilité  tendineuse,  motilité 
volontaire  et  contracture  dans  les  cas  de 
liaraplégiü  spasmodique  (Noïca),  949. 

Hyperidrose  d’origine  nerveuse  (M.lsini 
et  Ai.rertis),  022, 

Hyperovarisme  menstruel  et  sa  valeur 
biologique  (iMarré),  196. 


TABLE  ALPHABÉTIQUE  DES  MATIÈBES  ANALYSEES 


LVI 


■e  lie  piqûi'e  de  la  moelle)  (Aulnuo), 
on  dans  l’épilo|isie  (Val- 


Hyperphonie  (Trailement  de  1’—,  bégaie¬ 
ment  et  troubles  sindlaires  de  la  parole' 
(SiiirTuiiE),  1168. 

Hyperpsychrestésie  (Symplormilologie 

b'iüss 
91â. 

Hyperteni 
TOKÏA),  711. 

—  aUérielle  (Acromégalie  avec  pi 
1622. 

- et  byperten^ 

Dupont),  65. 

- ,  bypertropbio 

hypophysaire  et 

- ,  hyprrtropliie 

hypophysaire  et 
LuciiiN),  558. 

—  sanguiw  (Idani 
tabes,  l’atbogénie 
tiques)  (Siimieiiuelii),  i  m». 

Hyperthermie  (lilïets  de  1’—  et  de  l’by- 
potbermie  sur  le  réticulum  nenrolibnl- 
laire  de  la  cellule  nerveuse)  (Lasaona), 
1371, 

—  ou  (lèvre  hystériiine  (Khoiiosciiko),  918. 

Hyperthyroïdie  (A  propos  des  phéno¬ 
mènes  dits  d’—  etd’hypotb\roïdie)(Ui 
709. 

--  (Maladie  de  Basedow,  nervosisme, 
(Léopold  Levi  et  Rothschild),  709. 

Hyperthyroïdisme  et  maladie  de  Base¬ 
dow  (PaoviNciALii),  1495. 

Hypertrophie  cimijihiitate  du  membre 
supérieur  (\Vubt7.),  1109. 

—  .legmfnlaire  considérable  du  bras  et  de 
l'avant-bras  avec  dissocialion  syringo- 
myéliquo  des  sensibilités  (Desplats),  701. 

Hypnose  (Cerveau  pendant  1’—)  (Mac 


lU  labyrinthiquo(LAi- 

I  cardiaque,  hyperplasie 
surrénale  (I'aiiisot),  35. 
cardiaque,  hyperplasie 
■énale  (I’abisot  et 


:y), 


Doeii, 


1372. 


Hypnotique  (Action  —  du  proponal  dans 
les  diCFércntes  maladies)!  Victobopp),  290. 

—  (Sommeil  auto  —  récidivant;  mutisme 
hystérique  et  surdité  simulée;  guérison 
sy  mptomnthiue  avec  dévelopiiernent  d’hy¬ 
pomanie)  (Oettingeb).  1397. 

Hypnotisme  (Merveilles  de  1’—.  Consi¬ 
dérations  théoriques  et  applications  di¬ 
verses)  (Bonnet),  629. 

—  (Personnalité  alternante  caractérisée  par 
l’automatisme  ambulatoire  et  l’amnésie 
conséeulivo,  résultats  des  expériences 
d’-)  (Gaveh),  86. 

—  (Troubles  nerveux  consécutil's  à  1' 
(Pabhon),  630. 

Hypochondriaque  (Délire  — .  Appendi¬ 
cite  aneienno.  Pyniiépbrose,.  Lésions  an- 
loumons  et  des  testicules) 


(Ma 


E  et  Beu 


Hypochondriaques  (Débilité  ment 
congénitale  avec  idi  es  —,  iiitei'prétations 
délirantes  et  idées  do  persécution)  (Rou- 
Bii.A  el  Lachaux),  152. 

—  (Idées  délirantes  —,  relatives  au  tube 
digestif  chez  un  malade  en  état  d’in 
lotion  démenlielle  atteint  d’un  cancer 
l’estomac)  (Mignabd),  43, 

Hypoglosse  (Anastomose  du  lacial  é 
f  -  )(Cott),  70. 

Voy,  /<’«««(. 


Hypoglosse  (Tabes  avec  atrophie  des 
muscles  innervés  par  la  hranche  motrice 
du  trijumeau,  le  imeumogastrique,  le 
spinal,  I’—  et  les  racines  inférieures  du 
plexus  cervical)  (Souques  et  Chêne),  221. 

—  (Tabes  avec  atrophie  des  muscles  inner¬ 
vés  par  1’—)  (Souques  et  Chéné),  249. 

Hypomanie  (Sommeil  auto-hypnotique 
ri'eidivant;  mutisme  liystériipie  et  sur¬ 
dité  simulée  ;  guérison  symptomatique 
avec  développement  do  1’—)  (üettinueb). 

Hypophysaire  (Action  sur  l’ajqiareil 
cardio-vaseulaire  des  injections  iPextrait 
— .  Comparaison  avec  l’action  de  l’adré¬ 
naline)  (Ktienne  et  Paulsot),  1493. 

—  (Hypertension  artérielle,  hypertrophie 
cardiaipie,  hy|iorplasie  —  et”  surrénale) 
(Pabisot  et  Lucien),  35,  558. 

—  (Hypertrophie  —  dans  un  cas  do  thy¬ 
roïdectomie  incomplète)  (Pabisot  et  Hab- 
teb).  557. 

—  (Tumeur  du  canal  —  (Bebnhbi.m  et  Hau¬ 
te  ii),  557. 

—  (Tumeur  para  — )  (Cicatebbi),  344. 

Hypophysaires  (Persistance  du  canal 

cranio-pbaryngé  dans  deux  crénos  d’acro- 
mégaliqucs  ;  pathogénie  de  l’ncromégalio 
et  des  syndromes  — )  (Levi),  1494. 

Voy.  Crnnio-jikanjngé. 

—  (Troubles  jisycliiiiues  dans  les  syn¬ 
dromes  — )  (LAKiNEL-LAVASTlNE),  1121. 

Hypophyse  (Action  de  1’—  sur  la  tétanie 
consécutive iV  laparathyroïdectomie)  (Ott 

et  Scott),  1493. 

—  (Amygdale  de  Luschka.  Canal  cranio- 
pbaryngé  et  — )  (Pori'i),  1494. 

—  au  cours  de  la:  gestation  (Jouis),  558. 

— ,  centre  rélloxe  circulatoire  (Livon),  1492. 

— ,  chirurgie  (Pboust),  343. 

—  dans  l’acromégalie  (PnEsnÉANc),  1344. 

—  (KIfots  des  injections  de  suc  d’—  sur 
l’accroissement  du  corps)  (Cebletti), 
1493. 

—  et  acromégalie.  Raiiports  de  l’organe  et 
de  la  maladie  avec  la  persistance  du  canal 
cranio-pbaryngé  (Levi),  1344. 

— .  Fonction  (Gemei.li),  1492. 

—  (Hypertrophie  do  1'— dans  quatre  cas  de 
goiire  (Paulsot  et  Lucien),  557. 

—  (Hypertrophie  de  P-  et  cancer  du  corps 
thyroïde)  (Lucien  et  Pabisot),  557. 

—  (Modilicaliona  de  structure  do  quelques 
organes  au  cours  do  la  fatigue  :  foie, 
rein,  —  capsules  surrénales)  (Guebbini), 
1492. 

—  (Opération  sur  I’—  dans  la  dégénération 
génitü-adiiionse)  (Eiselsdebg  et  Fbankl- 
Hochwabt),  5,57. 

—,  physiologie  (.Salvioi.i  et  Cabbabo),  344. 

— .  .Structure  lino  (Savagnone),  978. 

—  (’l’uberculose  de  P —  et  diabète  sucré) 
(Lucien  et  Pabisgï),  970. 

—  (’l'umeur  de  P —  dans  Pacrornégalie)(LE- 
céNE  et  Roussy),  815. 

—  (Tumeur  do  P—  et  scs  relations  avec 
l’acromégalie)  (Kbumbhaab),  1345 

—  ('Pumeur  de  P—  et  absence  d’acromé¬ 
galie;  troubles  moniaux  et  sommeil  pa¬ 
thologique)  (Pabiion  et  Goldstein),  1290, 

Hypoplasie  hérédüaire  chez  l’homme. 
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due  à  la  dégénérescence  (Noiii.e),  999, 

Hypothermie  (Effets  de  riiy[)erlliermie 
et  de  1’—  sur  le  réliciiluni  neurofibrillaire 
de  la  cellule  nerveuse)  (Lasauna),  1371 . 

—  (Moi-t  avec  —  dans  la  paralysie  géné¬ 
rale)  (CoLi  in),  H85. 

Hypothyroïdie  (Myxœdème  incomplet. 
-  (Eij.iot),  194. 

—  (IIaiucmann),  194. 

—  (IMiénouiénos  dits  d'Iivpertliyroïdie  et 
d’— )  (Gi.ev),  7Ü9. 

—  (Vililigo  gravidique  par  — )  Dklmai 

Hystérie  à  foi  ine  d’épilepsie  partielle  et 
épilepsie  jacksonienne  clioz  une  liysl‘ 
riquo  (GuiCHAiiii),  198. 

—  (Cas  particnlicr  d’ — )  (PoLo.sorr),  628. 

—  (Cécité  de  1’—)  (Ghaiiiilb),  918. 

—  (Champ  visuel  dans  1’  —  ;  élude  clinique 
de  30  cas)  (I’aukeu),  1297. 

— ,  conceptions  modernes  (Makblabie), 
1296. 

—  (Démembrement  de  1’—  traditionnelle. 
Pithiatisme)  (Baiiinski),  1291. 

—  (Discussion  sur  1’ —  à  la  Société  belge 
de  Neurologie.  Troubles  trophiques  dans 
l’hystérie)  (Caoco),  1293. 

—,  état  actuel  (Wii.lia.ms),  627. 

—  et  rééducation  de  Dubois  (Jelicpe),  143. 

—  et  syndrome  hystéroïde  (Àustiiegesilo), 
1296. 

—  (Exagération  des  réflexes  tendineux  dans 
1’—)  (Rogeh),  196. 

—  (Fièvre  et  troubles  trophiques  attribués 
à  1’—)  (Babinski),  207. 

—  (Hémianesthésie  dans  1’—)  (’l’EnRiEN), 
1068. 

—  (La  question  de  1’ — )  (Bertoldi),  1112. 

—  (Le  mensonge  dans  1’ — ,  indice  d’infan¬ 
tilisme  psychique)  (Morselli),  1296. 

—  (Manifestations  oculaires  pondant  l’at¬ 
taque  d’ — )  (Rodiet,  Pansier  et  Cans), 
142, 

— .  Nature  (Sciinyder),  1295. 

— .  Nature  ot  relations  (Wooman),  1396. 

—  ou  paralysie  organique  dos  membres 
inférieurs  (Hoover),  142. 

—  présentant  les  symptémos  des  maladies 
du  cervelet  (Esiiner),  12 i2. 

—  (Psychologie  de  la  neurasthénie  et  de 
1’-)  (Sciiopield),  475. 

—  (Rapports  de  l’épilepsie  et  do  1’—)  (Sa¬ 
lages),  710. 

—  (Rapports  de  1’ — ,  de  la  |isychasthénie 
et  de  la  démence  précoce)  (Meyer),  36, 

—  (Rélloxes  cutanés  et  tendineux  dansl’ — . 
Valeur  sémiologique)  (Roger),  627, 

—  (Réflexes  dans  1’—.  Rélloxes  muqueux  et 
pupillaires)  (Roger),  628, 

—  (Résection  du  plexus  utéro-ovarien  dans 
le  triiilemont  de  1' — )  (Cavazzani),  1416. 

—  (Résumé  d’observations  faites  sur  dos 
survivants  dé  la  catastrophe  do  Messine) 
(Néri),  221. 

— .  Sa  nature,  cl  traitement  d’un  cas  (Wil 

.  LIAMS),  625. 

—  (Sclérose  en  [îlaques  ou  — )  (IIealy) 
992. 

—  (Théorie  do  1'—  do  Freud)  (Jung),  1294. 

— .  Ti'aitoment  moral  (Duiiois),  181. 

—  infantile  (Koralkoi.-|.-),  628. 


Hystérie  infantile  ('Thomas),  629. 

—  tranmaUque  avec  mutisme  et  hémo- 
phtysic)  (GLiNTCHiKopr),  348. 

Hystérique  (Aphasie  — )  (Dodinet), 

—  (Dermographisme  — )  (Morselli),  1297. 

—  (Bégaiement  -)  (Savy),  628. 

—  (Epilepsie  jacksonienne  chez  une  — ) 
(Gaussel),  917. 

—  (Etude  du  torticolis  mental  — )  (Kolla- 
luïs),  1114. 

—  (Folie  —  avec  considérations  sur  le  syn¬ 
drome  de  Ganser)  (Diller  et  Wright), 
768. 

—  (Hémiplégie  droite  et  aphasie  motrice 
pure  — .  Guérison  par  suggestion  à  Tétat 
de  veille)  (Lévy-Bruhl),  216. 

—  (Hémiplégie  —  avec  mutisme  datant  de 
10  ans  et  suivie  de  guérison)  (Babinski), 


—  (Hyperthermie  ou  lièvre  — )  (Khoros- 
CHKO),  918. 

—  (Hystérie  à  forme  d’épilepsie  partielle  et 
épilepsie  Jacksonienne  chez  une  — )  (Gui- 
charo),  198. 

—  (Mouvements  convulsifs  du  bras  droit 
de  nature  — )  (Bloompielo),  1113. 

—  (Mutisme  — )  (Fboorokp).  628. 

—  (Leszvnsky),  1296. 

—  (OEdème  névropathique,  œdème—)  (Le¬ 
page),  416. 

—  (Baralysie  agitante  — )  (Valentin),  198. 

—  (l’seudo- contracture  spasmodique  — ) 
(Noïoa),  99. 

—  (l’scudo-méningite  — )  (Bellogin),  1113. 

—  (Réflexions  à  propos  de  deux  cas  d’hé- 
mianeslfiésie— ,  dont  l’un  avec  paramyo- 
clonus)  (Lapporgue),  1212, 

—  (Remplacement  des  régies  par  la  para¬ 
lysie  — )  (SOBKHANOPK),  918. 

—  (Rétention  prolongée  d’urine  d’origine 
— )  (ViTALl),  1397. 

—  (Sommeil  auto-hypnotique  récidivant  ; 
mutisme  —  et  surdité  simulée;  guérison 
symplomaliqueavecdéveloppementd’liy- 
pomanie)  (Oettinge^^),  1397. 

—  (Surdité  et  mutisme  —  avec  phéno¬ 
mènes  peu  communs)  (Pavlosky),  628. 

—  (Sur  la  fièvre  — )  (Soca),  103. 

—  (Un  cas  de  rétraction  du  testicule  asso¬ 
lée  à  la  contracture  —  du  membre  infé- 
ieur)  (Klippel  et  Pierhe-Weil),  507. 

—  (Y  a-t-il  un  syndrome  dé  Weber  — ) 
(Gaussel).  627. 

Hystériques  (Absence  de  personnalité 
clinique  des  psychoses  — )  (Juarros), 
916. 

—  (Action  suggestive  collective  des  — ) 
(Arunho),  916. 

—  (Démarche  chez  les  — )  (Néri),  142. 

—  (Diagnostic  différentiel  des  hémijilégies 
—  et  des  hémiplégies  organiques  (Sauz), 
1297. 

—  (Etal  mental  des  — )  (Gannouschkine), 


—  (Gangrènes  cutanées  spontanées  chez 
les  sujets  — .  Clinique  ot  définition  de 
Thyslérie)  (Valobra),  918. 

—  (Gangrènes  cutanées  sjjontanéos  chez 
les  — )  (Bari.nski),  918. 

—  (Psychoses  — )  (Laruelle),  425. 
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Hystéroïde  (Hystérie  et  syndrome  — ) 
(Aiistiiisgesilo),  tà96. 

Hystéro-neurasthénie  (Thériipcutiriue 
de  la  neiiraslliéiiie  et  de  1’ —  grave  an 
moyen  de  la  neuroprinej  (Maiiacliano). 
1416. 

—  traumatique  chez  le  vieillard  (I’ahisot), 
347. 

Hystéro-traumatiques  (Unie  du  trau- 
niati.smi'  dans  les  accidents  —  (TEiiiiiiiN), 
84,  1398. 

Hystéro-traumatisme  avec  épilepsie 
jack.sonicune  (Gavet,  Gallavaiidix  et 
Laciuînt),  83. 

—  dans  l'armée  (Chavigny),  83. 


Iconographique  (Audition  musicale  — ) 
(Avala),  349. 

Ictère  dans  la  maladie  de  Basedow 
(Mouiuoiiani)  et  Bouchct),  707. 

—  (ZAUOG-KAil.N),  708. 

—  (irarc  survenant  au  cours  de  la  maladie 
de  Graves  et  associé  avec  la  gangrène 
des  amygdales  (CAXi)i.Eri),  708. 

Ictus  avec  apliasie  motrice  et  agrajiliie 
chez  un  dément  précoce  (Pascal  ‘ 
Nai.al),  1606. 

luési.qui's  dans  la  paralysie  générale 


Idée  /ixe  dans  le  délire  mystique  (Duprat), 


Idées  de  jalousie  dans  l’alcoolisme  (Vigou- 
noiix),  1302. 

—  délirantes  concernant  les  membres  infé¬ 
rieurs  (COURT.NEV),  1414. 

—  —  hijpocondriaqiies  relatives  au  tube 
digestif  ebez  un  malade  en  état  d’involu- 
tiüu  démentielle  atteint  d'un  cancer  do 
l’estomac  (Mig.nard),  43. 

- poli/morphes  (Confusion  mentale  avec 

des  —  à  évolution  démenliollo.  Paralysie 
générale  (Damaye),  924, 

—  fixes  de  grandeur,  suite  de  délire  de 
rêve  tondant  à  la  systématisation  (Ciias- 
LiN  et  Gollin),  433. 

—  forcées  (Psychoses  avec  —  et  impul¬ 
sions)  (Manunza),  855, 

—  obsédantes  et  impulsions  irrésistibles 
d(!vant  la  justice  pénale  (Roecke),  567. 

Idiot  (Porencé|)balio  et  méningo-cncépba- 
lito  chronique  chez  un  — )  (Marciia.no  et 
Noi;et).  1357. 

Idiotie.  Anatomie  pathologique  dos  diffé- 
rentes  formes  (Vogt),  568. 

—  Pathologie  des  dilTérentcs  formes 
(VOGTJ,  1*15. 

—  amaurotique.  Type  Tay-Sachs  (Pahiio.n 
et  Goldstein),  893. 

- fainitiale  (Poynton),  1337. 

- Irois  cas  (Wandless),  1357, 

- Lésions  oi>htalmüscoiii(iucs  (üiipuY- 

DuTEMpq,  45. 

—  épiteptique  (Pathologie  do  quatre  cas 
d'— )  (Baird),  1415, 

—  micrncé.plialiqne  (.Marr),  lÜlO. 

—  monyotoïde  (IIagolanJ,  290. 


Idiotie  mongotiewie  (Voisin  et  Mlle  Gihy), 
45. 

Idiots //aiVeurs  (Wallon  et  Kiniuieiig),  48. 
Illusions  psychiques  (lioiiovno),  349. 
Imbécile  (Accès  d’e.vcitation  et  de  délire 
accom|)agnés  do  vertiges  chez  un  — . 
Évolution  démentielle  (Wallon),  1539. 

—  monyoUen  (Cautley),  1357. 

Imbéciles  dans  l'armée  russe  (Ivanopp), 

290. 

Imbécilité  et  démence  précoce  (.VIodena), 
41. 

—  jueénite  (Viy),  568. 

Imitation  (lOtudc  do  1’ — )  (Boldyiiepf), 


Immunisation  (Pouvoir  d’—  contre  la 
rage  de  la  substance  nerveuse  do  l'homme 
et  dos  animaux)  (Per.mi),  138. 

Impotence  sexuelle  et  perversions 
sexuelles  (Kotalevsky),  325. 

Impulsions  dans  la  démence  précoce 
(Maiano),  1409. 

—  (Dégénérescence  mentale  avec  épilepsie 
actes  inconscients,  fugues  et  — )  (Fillas- 
SIER),  1195. 


—  (Hallucinations  avec  —  sous  l'inlluence 
du  tabac)  (Pain  et  Schwartz),  42. 

—  ,  obsessions  et  tics  chez  un  dégénéré 
(Killassieh),  1199. 

—  (Psychoses  avec  idées  forcées  et — )  (Ma- 
nunza),  855. 

—  conscientes  et  alternatives  d’états  de 
dépression  et  d’excitation  (Vurpa.s),  50. 

—  irrésislibtes  devant  la  justice  jiénale 
(Roecke),  567. 

—  psychasthéniques  (  Besoin  d'excitation 
dank  les  — )  (Janet),  36. 

Inanitiés  (iNouraslhonio  des  — )  (Lu- 
LERC),  476. 

Incontinence  dite  essentielle  d’urine 
(lÎAzv  et  Desciiamps),  837. 

—  d'urine  nocturne  essentielle  de  l’enfance, 
traileinent  par  les  injections  épidurales 
et  la  ponction  lombaire  (Barrier),  1131. 

—  —  (Cheyne-Stokos  avec  —  par  lésion 
cérébrale,  ayant  persisté  quatre  mois) 
(PiTT,  PK.MIIREY  et  Ai.LEn),  1373. 

—  —  (Myélite  syphilitique  à  début  par 
troubles  d’ — )  (Ventron),  910. 

Indicanurie  dans  les  psychoses  (Funk), 
283. 

Indiens  (Observations  physiologiques  et 
médicales  concernant  les  —  du  Sud- 
Ouest  des  Etats-Unis  et  du  Nord  du 
Mexique)  (Herdlicka),  1322. 

Indoxyl  (Signilicatiou  clinique  de  1’ — 
dans  l’urine)  (IIruck),  1407. 

Indoxylurie  (Aliénation  mentale  et  — ) 
(lÎASTERDROOK),  1407. 

—  chez  les  aliénés  (Pardo),  1118. 

Industrie  et  alcoolisme  (Sullivan),  1412. 

Inégalité  pupillaire  et  hip|)U8  respira¬ 
toire  d’origine  pleurale  (Pontiguia),  840. 

- (Mydriaso  monoculaire  et  —  dans  les 

maladies  des  centres  riervi-ux)  (Grand- 
clément),  1276. 

- -  latente  eUo7,  les  basedowiens  (Cax- 

- dans  les  alToctions  organiques  du 

CUARD),  1088.''^^'^  (t.ANlONNLI 
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Infantile  (Méningite  tuberculeuse,  sans 
liacillose  méningée  chez  un  adulte  — ) 
(Etienne),  34ü. 

Infantilisme  et  puérilisme  (Santé 
SanctisI  999. 

—  (Malaaie  de  Mickulicz  à  forme  fruste 
avec  —  et  irido-eboroïdite)  (Joseph  et 
Haas),  338. 

—  du  type  Lorain  (Levt),  999. 

—  (lyslviipkique  familial  type  Lorain (Levi), 
999. 

—  psychique  (Mensonge  dans  l’iiystério  in¬ 
dice  d’ — )  (Mohsei.li),  129G. 

—  sexuel  par  lésions  cérébrales  (Beuto- 
i.ANi),  1490. 

—  thyroïdien  chez  une  liérédo-sypbilitiquo 
(llALDiinsTAiiT  et  Nouet),  194. 

Infantilismes,  contribution  nouvelle 
(Santé  i>e  Sanctis),  1496. 

Intectieux  (Innucnce  du  système  ner¬ 
veux  sur  les  processus  — )  (Cheatle), 
1391, 

—  (Séro-réactibn  dans  les  états  — )(BnucE), 
1407. 

Infections  et  intoxications  dans  l’étio¬ 
logie  do  la  démence  liébé]ibrémique  (Vi- 
oounoux  et  Naudasciier),  1351. 

—  (Lésions  inlra-cranionnes  consécutives 
aux  —  des  fosses  nasales  et  des  sinus 
qui  en  dépendent)  (Coakley),  1908. 

Infirmières  dans  le  service  pour  les 
bomnics  des  asiles  psycbiatriques  (IIeh- 
mann),  999. 

Inflammation  du  ganglion  géniculè 
(Aürahamson),  1101. 

—  herpétique  du  ganglion  géniculé.  Syn¬ 
drome  caractérisé  par  un  zona  auricu¬ 
laire  facial  ou  occipito-cervical  avec 
paralysie  faciale  et  symplômes  auditifs 
(Hunï),  76. 

Inflammatoire  (La  nature  —  do  c 
tailles  scléroses  en  plaques)  (Lejonne  et 
Lheuviitte),  386,  736. 

Influenza  à  forme  cérébrale  (Saunuby), 
137. 


. ),  42. 

Inhibition  (Présentation  d'un  enfant 
atteint  de  débilité  motrice  d’— avec  énii- 
résin  liypogénésique)  (Meiiklbn),  872. 

Injection  d’alcool  (Spasme  facial  traité 
par  1’—)  (Si'ii.i.Eii  et  Eiiazieh),  1285. 

—  hypodermique  (Bromure  de  potassium 
en-)(Runizzi),  1129, 

- d’air  dans  la  tliérapeutiquo  des  né- 

vriles  et  des  névralgies  (Kahoiiiii),  481. 

—  sous  arachnoïdienne  (Syndrome  de  coa¬ 
gulation  massive  au  cours  d'une  ménin¬ 
gite.  Action  nocive  d'une  —  do  collargol) 
(Kboin  et  Fiiv),  1387. 

Injections  d'acide  osniique  comme  traite¬ 
ment  do  la  névralgie  faciale  ((Ieiiaiain), 
705. 

—  d'alcool  (Blépluirosiiasmo  c 
nile)  bilatéral,  traité  par  les  —  absolu 
sur  le  nerf  facialf  (Aviiamesco),  28. 

- comme  traitement  de  la  névralgie 

du  trijumeau  (Boiune  et  Kisi.i.un),  279. 

- dans  le  traitement  des  névralgies  et 

des  spasmes  (IIahhis),  l  ”"' 


Injections  d'alcool  dans  les  névralgies 
et  en  particulier  dans  le  tic  douloureux 
(Kiliani),  1284. 

- (lléniispasme  facial  clonique  guéri 

par  les  — )  (Noceti),  704. 

- (Spasme  facial  traité  par  les  — )  (Pa- 

TIIICK),  704. 

- (Traitement  de  la  névralgie  du  triju¬ 
meau  par  les  — )  (Chevalier),  914. 

- (Traitement  dos  névralgies  faciales 

par  les  — )  (Lévy),  1011. 

—  —  (Traitement  des  névralgies  faciales 
rebelles  iiar  les  — )  (Lévy  et  Beauhouin), 
153. 

—  de  solution  de  chlorure  de  sodium  (Trai¬ 
tement  de  la  sciatique  par  dos  — )  (Nil- 
SEN),  915, 

—  _  de  suc  d’hypophyse  (Kffel  dos  —  sur 
Taccroisscincnt  du  corps)  (Ceri.etti), 

—  d'extrait  hypoiihysaire.  Coinparaison 
avec  l’action  do  l’adrénaline  (Étien.ne  et 
Parisot),  1493. 

—  d’oxygène  (Elimination  do  l’urée  dans 
les  all  ections  névritiques  et  névralgiques 
trailées  par  les  — )  (Sai.vbtti),  1372. 

—  du  liquide  céphalo-rachidien  autogène 
dans  le  traitement  des  états  asthéniques 
d’origine  organique  ou  fonctionnelle 
(UOUBINOVITCII),  1130, 

—  épidurales  (Incontinence  d’urine  noc¬ 
turne  essentielle  de  l’enfance:  traitement 
par  les  —  et  la  ponction  lombaire)  (Bar- 
UlER).  1131. 

—  hypodermiques  (Bromure  de  jiotassium 
on  — )  (Risiiizzi).  205. 

—  inlra-arachnoïdienne.s  (Traitement  de  la 
chorée  de  Syndenliam  par  les  —  do  sul¬ 
fate  do  magnésie)  (Marinesco),  765, 
778. 

—  (Tétanos.  Relation  d'un  cas  traité  par 
les  —  de  sulfate  de  magnésie)  (Powers), 


—  intra-rachidicnnes  (Traitement  dn  téta¬ 
nos  par  les  —  de  sulfate  de  magnésie) 
(MAllTKiNON).  998. 

—  périnerveuses  (Traitement  de  la  sciatique 
par  des  —  d'eau  salée)  (Hecht),  915. 

—  précentires  du  sérum  antitoxique  dans 
la  prophylaxie  du  tétanos  CVaillard), 


—  profondes  d'acide  phénique  glycériné 
(Traitement  des  névralgies  et  de  l’bémi- 
spasme  facial  parles  — )  (Ostwai.t),  705. 

—  sons-cutanées  (Traitement  de  la  né¬ 
vralgie  par  les  —  de  chloroforme)  (Goi,- 
HAN).  153, 

Innervation  (Branche  externe  du  spinal. 
—  dos  muscles  sterno-maslo'idion,  cléido- 
maslo'idioii  et  trapèze)  (Lesijru  et  Mai- 
cnon),  457. 

—  des  mouvements  de  iléglutilion  (Ki- 
ïaeee),  903. 

—  vaso-motrice  du  corps  lliyro'i'de  (Fran¬ 
çois  Franck  et  IIallion),  IP.I.f. 

Insolation  (Des  résultats  de  la  ponction 
lombaire  dans  1’ — )  (Deporii).  317. 

—  (Syndrome  méningé  dans  1’ — )  (ILi- 
TELET).  845. 

Insomnie  expérimenlale  (Cellules  ner¬ 
veuses  après  les  modilîcatioiis  provo- 
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quéespar  1’ — )  (LEaE.NUBE  et  I’iiîiion),  690, 

Insomnique  (Wang  — )  (I’iéuon),  904, 

Instabilité  smliiii-enlale  (Meu.nieh),  1403, 

Instinct  Ktude  psyelio-pliysiquo  de  son 
évoliiUon  et  de  sa  dissolution  (Stou- 
iiAiiT),  1402, 

Instruments  (Présentation  d’ — )  (Roin- 
NOVITCll),  981, 

Insuffisance  capsulaire  aiguë  dans  ses 
relations  avec  les  maladies  aiguës  et 
cljroniiiues  des  capsules  surrénales 
(SoTTi),  34, 

—  hépaliquc  (Délire  et  — )  (Vitam),  717, 

—  mrnlale  ('liez  les  enfants  dos  écoles  pu¬ 
bliques  (CoiLNELI.),  1006, 

—  vieidate  léijère  (Beckeev),  4S,  . 

—  mentale  prufunde  (Bullaiih),  45, 

—  oearienne  (Adipose  douloureuse  do  Der- 
curn  par  -  -,  Obésité  d’origine  génitale) 
(SicAiin  et  IlEhKovi-Lscii),  196, 

—  pluriijlandulnire  (Syndrome  d’ — ,  leur 
place  on  nosographie;  (Claude  et  Gou- 
GEIIOT),  1240, 

—  —  endocrinienne.  Individualisation  cli- 

—  pijramidule  physiologique  de  la  première 
enfance  et  le  syndrome  de  débilité  mo¬ 
trice  (Dui'iiÉ  et  Meiiklu,\),  1073, 

Insuffisants  mentaux  en  prison'  (Rho¬ 
des).  203, 


Insula  de  lleil  dans  ses  rapports  avei 
l'anarthrie  et  l’apliasie)  (Gianulli),  463, 

Intellectualité  (Echelons  de  P — )  (Le- 
FÉvnE),  1402, 

Intellectuel  (Bilan  —  des  soi-disant  dé¬ 
ments)  (Redei'Enninh),  563, 

—  (Travail  —  à  l’état  normal)  (Levo- 
nevsky),  270, 

Intellectuelle  (Essai  des  tc.sts  psychi¬ 
ques  .scolaires  pour  apprécier  l’aptitude 
—  au  service  militaire  (Simoni.n),  1043, 

Intelligence  (Examen  de  1’—  dos  épilep¬ 
tiques  et  des  gens  normaux)  (GA,\Tr  ' 
563, 

—  (Surdité  verbale  avec  all'aiblissement  do 
1’—)  (Tayloh),  837, 

—  ‘(Troubles  d’—  et  de  caractère  dans  la 
polydipsie  habituelle  dos  écoliers  (Paul 
Bo.xcoun),  147, 

Intelligences  supérieures  (Sens  moral 
dans  les  — )  (Bianco  et  Peïho),  1402, 

Internement  (Capacité  civile  des  per¬ 
sonnes  remises  en  liberté  après — )  (Maü- 
l'ATÉ),  203, 

—  des  aliénés  et  assistance  à  domicile 
(Go,mmés),  928, 

—  (Malades  dont  I’ —  dans  les  asiles  doit 
être  dill'éré)  (Houbix),  1201, 

Interprétation  (Délire  d’— )  (Séhibux), 
1177. 


—  (Benon),  43,  44, 

—  (Eolics  raisonnantes,  Eo  délire  d’— ) 
(Shhieux  et  GAi'(inAs),  1114, 

—  (Délire  d’—  do  .Sérieux  et  Capgras)  (Mi- 

—  (Délire  de  persécution.  Le  délire  chro¬ 
nique  à,  base  d’ — )  (Wai.i.on),  480, 

—  (Délire  chronique  à  base  d’— )  (Wallon), 

—  (Délire  d’—  chez  les  deux  sœurs) 
(Leiioï  et  Ea.s,sou),  1178, 


Interprétation  (Débilité  mentale  et  dé¬ 
lire  d’— )  (Üii.NY  et  Blondel),  1540, 

—  doctrinale  (Délire  de  systématisation  et 
d’ —  ou  délire  de  doctrine)  (Pailhas), 
1508, 

Interprétations  délirantes  (Débilité 
mentale  congénitale  avec  idées  hypocon- 
driaiiues,  —  et  idées  de  persécution) 
(Rouuila  et  Laciiaux),  152. 

Intestinale  (Bloc  transitoire  du  cœur  du 
à  la  toxémie  d’origine  — )  (Tayloh),  136. 

Intoxication  (Amnésie  rétro-antérograde 
consécutive  à  une  —  aiguë  par  le  gaz 
d’éclairage)  (Leuoy),  1191. 

—  (Système  nerveux  central  et  périphé¬ 
rique  dans  P —  par  la  fumée  de  tabac) 
(Vladytciiko),  401. 

—  alcoolique  chez  un  enfant  de  trois  ans 
(Chahi'entieh  et  Fay),  1076. 

—  chronique  (Syniptiirnes  nerveux  causés 
par  P — de  nicotine)  (Cii.vielah),  342. 

—  par  le  lialsamum  embryomum  (Atrophie 
des  nerfs  optiques  après  1’—)  (Ze.nko- 
viTcn).  696. 

Intoxications  (Infections  et  —  dans 
Pétiologie  de  la  démence  hébéphrénique) 
(ViHOUHoux  et  Naudaschbh),  1351. 

—  amidées  (Réticulum  neuro-fibrillaire  des 
cellules  motrices  de  la  moelle  épinière 
dans  les  — )  (Todde),  18. 

Intracrâniennes  (Complications  —  des 
maladies  do  l’oreille)  (Ballance  et  Wiii- 
teiiead),  1275. 

Introduction  à  l’étude  do  l’anatomie  et 
de  la  physiologie  du  système  nerveux 
(Edingeh),  1322. 

Inversion  sexuelle  masculine  (Delmas  et 
üurouY),  1406. 

Iodée  (’rtiérapeutique  dos  troubles  men¬ 
taux  d’origine  toxique.  Médication  — ) 
(Damaye),  132, 

lodure  de  sodium  (Action  du  chlorure  de 
calcium  et  de  —  dans  la  tétanie  expéri¬ 
mentale)  (Pahhon  et  UiiEciiiA),  979. 

Ionisation  statique  (Paralysie  bulbaire 
suivie  d’atrophie  musculaire  progressive 
traitée  par  une  nouvelle  méthode  de 
médication  ionique  — )  (Little  et  Bo- 
kenmam),  26. 

Irido-choroïdite  (Maladie  do  Mickulicz 
à  forme  fruste  avec  infantilisme  et  — ) 
(JosEi'H  et  Haas),  338. 

Irido-cyclite  spécifique  (Spirochètes  ot 
lésions  syphilitiques  d’un  fœtus  de  six 
mois.  -)  (SAiiHAzés  et  Dudérié),  1276 

Iris  (Mouvements  de  P—  comme  équiva¬ 
lents  do  phénomènes  psychiiiuos)  (Fhü- 
DEHSTIIÜM),  349. 

Islam  (Etude  psychologique  sur  P — ) 
(Boicey),  1175. 

—  (CiiÉnic),  1175. 

Isolement  (Esi'osito),  720. 

Isopral  chez  les  aliénés  (Vallet),  290. 

Ivresse  (Conceptions  dan.s  P—  et  ses 

suites  fêcliouscs  pour  la  descendance) 
(Nacke),  286. 

—  (Pression  sanguine  dans  P—)  (Holz- 
mann),  566. 

Ivrognerie  (Base  psycliologiipio  do  P—, 
Facteui's  étiologiques  et  sociaux.  Re¬ 
mèdes)  (Williams),  1302. 
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Jackson  (Syndrome  de  — )  (Savonuzzi), 
621 . 

Jalousie  (Idées  de  -  dans  l’alcoolisme) 
(ViGOUiioux),  1302. 

—  obsédanle  (BEKiiTÉnEpp),  352. 

—  pathologique.  Psychose  idéo-obsessive 
à  caractère  de  repré.sonlation  obsédante 
(Béi.iaepp).  352. 

Jellineck  (Signe  de  —  dans  le  syndrome 
de  liasodow)  (Sainton),  1066. 

Jésus  (Folio  de  — ;  sa  constitution,  sa 
pliysiologie)  (Binet-Sanglij),  420. 

Jeunes  (Nervosisme  chez  les  — )  (Mas- 
SINI),  141. 

— ^ÿc/is  (Criminalité  clioz  les  — )  (Agosti), 

Judiciaires  (Aliénation  mentale  et  er¬ 
reurs  —1  (I.NdEGNIEIlOS),  203. 

—  (Klats  démentiels  et  mesures  — )  (Be- 
NON),  202,  1232. 


K 

Kations  (Actions  physiologifjues  des  — 
mono  et  bivalents  sur  la  matière  vivante) 
(Daïanesco),  1373. 

Keriiig  (Le  signe  de  —  dans  les  affec- 
tions  vertébrales)  (Sai.moni),  136. 

Kleptomanie prépuhèrale  bypoovarienne 
(MAtinÉ),  44. 

Korsakoif  (Maladie  de  — i)sycliose  poly- 
névrilique)  (Long-Laniihy),  567. 

—  (Psychose  de  —  superposée  à  une  mé¬ 
lancolie)  (Stevens),  1303. 

—  (Psychoses  alcoolicpies,  délire  alcoo¬ 
lique  cbi'oniqiie,  psychose  de  — )  (Jel- 
lippe),  152 

Kyste  et  œdème  sous-épondymairo  (Dela- 
MAKiiE  et  Meule),  812. 

—  à  échinocoques  (Algie  du  sciatique  déter¬ 
minée  par  un  — )  (Mauogna),  847, 

—  lie  la  dure-mère,  occupant  la  fosse  crâ¬ 
nienne  tnoyonno,  associé  à  un  dévelop¬ 
pement  anormal  de  la  circonvolution 
temporale  supérieure  gaucho  (Aveu), 

1374, 

—  du  cervelet  (Roux),  1205. 

—  hémorragique  du  corps  calleux  (Ascbnzi), 

1375. 

—  —  sous-dure-mérien  absolument  libre 
(Lop.peu  et  IC.SMEIN).  133. 

—  hgdniique  du  rachis  ayant  simulé  un 
mal  de  l’otl  (Bii.i.acdet),' 991 . 

—  sous-cortical.  Opéralion  (Leszvnsky), 
1377. 

Kystes  cérébelleux  (Veuzii.opp),  335. 


L 

Labio-glosso-laryngé  (Syndrome  — 
pseudo-bulbaii'o  l^6l■édilair(>)  (Ki.icpel  et 
PmuuE-WBn.),  102. 

^labyrinthe  auriculaire:  maladie,  diag- 
nostic  (Giiauenigo).  097. 

Labyrinthique  (llypcrlension  artérielle 
et  hypertension  — j  (Lapite-Dupo.nt),  65. 


Labyrinthique  (Ponction  lombaire  dans 
le  traitement  du  vertige  — )  (Molabd), 
1305. 

Lacrymaux  (Réflexes — ;  sensibilité  à  la 
pression  de  la  tête  et  du  cou,  sensibilité 
de  la  langue  à  la  pression)  (Kinn), 

Lactation  (Psychoses  de  la  période  puer¬ 
pérale,  post-puerpérale  et  de  la  période 
de  — )  (IIakkuouche),  44. 

Lactée  (’l’abcs  avec  bématémèses  et  her¬ 
pès  zoster  atypique  au  cours  duquel 
s’établit  une  sécrétion  —  chez  une  femme 
de  62  ans)  (Siulng),  753. 

Lacunaires  (Lésions  —  du  système  ner¬ 
veux  dansles  maladies  raentales)(SciUTi), 

Lacunes  de  désinlégralion  cérébrale  (Ca- 
tola),  328,  1323. 

- Démence  sénile.  Gliose  périvasculaire 

(FiUNCiiEHcni).  liiO,  1411. 

Lait  (Influence  du  —  sur  les  animaux 
opérés  de  Ihyro-parathyroïdectomie  (Al- 
magia),  1164. 

—  de  chèvre  éthyroïdée  (Goitre  exophlal- 
ndquc,  traitement  par  le  — )  (Cantieiii), 
1496. 

Laminectomie  dans  un  cas  de  lésion  de 
la  queue  de  cheval  (Alessanoui),  482. 

—  pour  fracture  et  luxation  de  la  colonne 
vertébrale  (Paniioi.fini),  1130. 

Landry  (Maladie  de  — .  Paralysie  ascen¬ 
dante  aiguë.  Guérison)  (Caïti.e),  1481. 

— .  Paralysie  ascendante  aigue  (Cook),  699. 

—  (SAiinn),  275. 

—  (Kapauia),  1482. 

—  sans  terminaison  fatale  (Riiein),  1481. 

—  (Paralysie  de —  ou  polynévrite?)  (Rossi), 
31. 

Langage  au  cours  des  affections  orga¬ 
niques  du  cœur  (Skala),  333. 

—  (Influence  du  —  .sur  la  mentalité  chi¬ 
noise)  (Legranu).  146. 

—  (Myasthénie  ou  claudication  intermit¬ 
tente  d’une  jambe,  d’un  bras,  de  la  mus¬ 
culature  du  larynx,  “des  yeux  et  des  or¬ 
ganes  nécessaires  au  — )  (Goi.pstbin),  1394. 

—  (Recherches  cliniques  et  psychologiques 
sur  la  fonction  du —)  (Astvatzatouuofp), 
1379, 

—  (Réflcxos  dans  la  sphère  du — )  (Astvat- 
ZAïOunoFF),  838 

—  (Trouble  exceptionnel  du  — ;  des  soi- 
disant  aphasies  amnestiiiues  et  de  con¬ 
duction)  (Lewy),  333. 

—  musical  (Etudié  du —  d’un  musicien  pro¬ 
fessionnel,  dément  organiiiue  par  lésion 
circonscrite)  (Cuaupentieu  et  Nathan), 
870. 

Langue  (Neurologie  de  la  — )  (Luzzatto), 
835. 

—  (Réflexes  lacrymaux,  sensiliilité  à  la 
pression  de  la  tête  et  du  cou,  sensibilité 
de  la  —  à  la  pression)  (Kinu).  835. 

—  Ulléraire  (Trensposilioiis  sensorielles 
dans  la  — )  (Duomaro),  1403. 

Laryngé  (Vertige  —  dans  le  tabes  au  dé¬ 
but)  (Thomson),  617. 

Laryngées  (Applications  do  réloclricité 
dans  les  ciisos  —  et  vésicales  des  tabé¬ 
tiques)  (Bii.i.ixkin),  89. 
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Laryngées  (Crises  —  et  parésie  des 
aljtlucteurs  dos  oordes  vocales  en  tant 
que  symptômes  précoces  de  tabes) 

—  (Paralysies  —  de  cause  cardia(iue) 
(Kiutti  et  iiA  CiiAm),  847. 

Laryngés  (tianglions  nerveux  des  nerfs 
—  )  (CllYNCliliTT  et  lIÉhO.V),  (iü4. 

Laryngiens  (Nerf  vague  prim  ipaleniont 
(ies  muscles  —  dans  la  syringobulbie) 
(JOANUCP),  134. 

Laryngo-palatine  (Hémiplégie  —,  syn¬ 
drome  de  Sclimidlj  (Mocissut  et  Houciiiit), 

Larnyx  (Symi)tômos  du  coté  du  — ,  du 
jiliarynx  et  du  nez  dans  les  maladies 
nerveuses)  (ilAsius).  G43. 

Lécithine  dans  la  paralysie  générale  et 
dans  le  tabes  (Zoubuff),  1351. 

—  O’ouvoir  neutralisant  de  la  cliolestérine 
et  do  la  substance  nerveuse  sur  l’hémo¬ 
lyse  de  la  —  et  dos  sérums  spéciriques) 
(Pkuii.ni),  545. 

Lecture  (Aphasie  sensorielle  corticale 
avec  conservation  de  la  — )  (Meyeb), 
334. 

Législation  italienne  sur  l’Iiospitalisa- 
tiou  des  aliénés  (Monuebi  et  Anfosso), 
12U0. 

—  (Possibilité  d'une  limitation  de  l’aliéna¬ 
tion  mentale  par  la  — )  (Noi.an).  1417. 

Lèpre  (Anesthésie  dans  la  —  et  dans  la 
gangrène  des  extrémités)  (Calligabis), 
110(1. 

—  ICtiüliogio  et  bactériologie  (Gacciieii), 
409. 


ipparence  par  les  rayons  X 


—  guérie 
(lluisiiBj,  482. 

—  (Hapports  entre  la  syringomyélic  et  la 
-)  ('rm.BK),  1100. 

—  oii.rsl/irs/f/rtc  (Danlos  et  SoriiiiEi,),  409. 

—  dans  les  Pouilles  (Jaia),  470. 

—  bUiHifue  (Iniluenre  des  états  |)sycliiqucs 
sur  les  changements  de  couleur  des  che¬ 
veux  et  de  la  peau,  et  la  guérison  de  la 
— )  (PomAi'OLSKv),  1392. 

—  mnculo-papuleuse.  (Cauciieii,  Loustu  et 
Foryi.'UT),  469. 

—  luberculeane  (Biibeai.'),  409. 

—  (KiNGSBcnti),  409. 

Leptothrix  (Infection  à  1’—.  Pyémie  avec 
méningite)  (Garmichaei.),  995. 

—  (Méningite  à  -)  (Milmgan),  1388. 

Lettres  é  un  neurologiste  (Collins),  1322. 

Lévo8urier.rprrîme(il«(echez  les  déments 

juécoces  (Bosciii),  1120. 

Lichénification  (Prurit  tabétique  ( 
ou  sans  -)  (Rebaiib),  755. 

Ligne  blanche  (Méningite  et  —  surrénale) 
fpEiiiii.N),  993. 

Lipome  tirant  son  origine  du  [ilexui 
idiial  (CouEs),  1000. 

Littérales  (Hallucinalions  —  motrices  et 
autres  symptômes  d'excitation  des  cen- 
Ires  moteurs  pour  les  lettres  isolées 
dans  l’épilejisie  jacksonienne)  (Stcheb- 

Little  (Maladie  de  — )  (Cattaneo),  67. 

—  (lllINTEIl),  610. 

—  (Syndrome  de  — )  (Anglaub  et  Jacouin), 
984. 


Lohe  Heclriqne  (Cellules  nerveuse  du  — 
et  des  terminaisons  nerveuses  dans  l’or¬ 
gane  électrique  du  Torpédo  ocellala)  (Pi- 
GiiiNi),  320. 

—  frontal  (Deux  cas  de  tumeur  cérébrale 
•du  — )  (Babinski),  603. 

—  —  (Lésion  du  —  gauche)  (Livison), 
1271, 

- (Paralysie  générale  associée.  Lésions 

do  méningo-encéphalite  difl'uso  et  gliome 
du  —  droit)  (Vigouboux),  39. 

- (Pathologie  du  — )  (Mayeniiobf),  609. 

- (Tumeur  de  la  substance  sous-corti¬ 
cale  du  —  et  du  corps  calleux.  Paralysie 
Basque  dos  membres  supportant  la  tête) 
(Mills),  1272. 

—  —  (Tumeur  du  —  avec  symptômes  si¬ 
mulant  la  paralysie  générale)  (üeroum), 
984. 

- yauchc  (Aphasie  motrice  et  agraphie 

transitoire,  sans  aphasie  sensorielle 
après  intervention  sur  le  —  du  cerveau) 
(VoCTEILS  et  ClIEVALLIEIl),  371. 

—  occipital  (Tumeur  du  —  ayant  donné 
lieu  aux  symptômes  des  tumeurs  de  la 
fosse  cérébrale  postérieure)  (Lazarepf), 
274. 

—  occipital  droit  (llémiparésie  gauche 
avec  hémianopsie  dues  à  un  ramollisso- 
iiient  du  — )  (Kaviahï  et  Cannai;),  906. 

- yauchc  (Hémianopsie  latérale  homo¬ 
nyme  droite.  Perte  du  sens  d’orientation. 
Ramollissement  du  — )  (Boudeï),  1318. 

—  pariétal  (Stéréognosio  dans  un  cas  de 
lésion  du  —  gauche)  (Gohdon),  908. 

- (Tumeur  cérébrale  localisée  et  com¬ 
plètement  extirpée.  Symptomatologie 
des  lésions  du  — )  (Mills  et  Khazieii), 
907. 

—  préfrontal  gauche  (Tumeur  cérébrale  du 
— )  (CORTESI),  272. 

—  temporal  (Contres  cérébraux  du  goût  et 
do  l’odorat  d’après  un  cas  de  tumeur  du 
— )  (Mills),  273. 

Lobes  cérébraux  (Lésions  localisées  des 
— )  (Sïriiéi'Insky),  1374. 

—  frontaux  (Coup  de  fou  du  créno  ayant 
traversé  les  deux — )  (Michel),  405. 

- (Gliomes  épendymaires  multiples. 

Une  tumeur  dans  le  IV”  ventricule,  une 
autre  dans  les  — )(Bassob),  1378. 

—  —  (Physiologie  et  pathologie  des  — ) 
(Bianchi),  609 

—  —  (Troubles  mentaux  chez  un  sujet 
atteint  de  sarcome  dos  —  et  de  pseudo¬ 
kystes  des  plexus  choroïdes,  lésions  dif¬ 
fuses  do  l’écorce  cérébrale)  (Marchand  et 
Petit),  1535. 

—  otcipikiux  (Cécité  corticale  par  ramol¬ 
lissement  bilatéral  des  — )  (Haviart  et 
Cannai;),  906. 

- (Sclérose  atrophique  et  symétrique 

des  —  n’ayant  pas  déterminé  do  trouble 
visuel)  (Maillard,  Richet  fils  et  Mutel), 
431. 

Lobule  pariétal  inférieur  (Tumeur  du  — 
droit.  Ablation  partielle.  Amélioration) 
(Dercum),  985. 

Localisation  do  l’aire  motrice  basée  sur 
la  faradisation  chez  l’homme  (Gordon), 
1224. 
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Localisation  do  la  conscience  (Petekson), 
920. 


—  du  contre  do  la  déglutition  et  des  voies 
conductrices  de  la  sensibilité  dans  la 
moelle  (MAnuoiii.is),  544. 

—  (Practure  du  crâne  dans  la  région  mo¬ 
trice;  absence  de  symplùmes  de  — ) 
(J0EE.S),  132. 

—  (Hémorragie  traumatique  fronto-basale 
sous-dure-iiiérienne  sans  symptômes  de 
— )  (Paiii,  et  IShewoteiO,  131. 

—  bilatérale  (Traiimalismo  cérébral  avec 
—  des  symptômes)  (Khoroscuko),  1158. 

—  céphalique  d’une  cénestopatliie  (Camus 
et  Bi-ONhEu),  724. 

—  corticale  de  l’asymbolie  (Poguio),  463. 

—  tactile  dans  un  cas  présenlant  do  l’asté- 
réognosie  et  de  l’asymbolic  à  la  suite 
d’une  lésion  de  l’oeorco  du  cerveau 
(PllI.NCE).  1231. 

Localisations  dos  abcès  cérébraux  oti- 
tiquos  (Sachs  et  Beik;),  750. 

—  fonctionnelles  dans  le  cervelet  de  la  bre¬ 
bis  (VlNCENZIONl),  334. 

—  motrices  corticales  (Un  quatrième  cas  de 
sclérose  latérale  amyotrophique  A  pro¬ 
pos  des  —)■  (Rossi  et  Roussy),  677. 

—  motrices  spinates  dans  no  cas  de  désar- 
tii  ulation  scapulo-liumérale  remontant  à 
àl’enfance  (M.  et  MmeUmEitiNii),  593,  668. 

Locus  cœruleus  (Cellule  du  —  et  de  la 
sulistance  noire)  (Cai.î.igaius),  1323. 

Loi  (Inconséquences  du  nouveau  projet 
de  —  sur  le  régime  des  aliénés)  (Pa- 
iiANï),  203. 

Lucidité  (Confusion  et  démence.  Mé¬ 
thode  d’i'xamen  mental.  La  — )  (’l'ou- 
i.ousE  et  MiGNAiin),  853. 

Lutte  contre  la  prostitution  (Decante), 


Luxation  et  fracture  de  la  colonne  cer¬ 
vicale  inférieure  avec  phénomènes  de 
compression  brusque  de  la  moi  lle  cervi¬ 
cale  inférieure  (Aviiamesco),  71. 

—  congénitale  du  nerf  cubital  (Hiiguibr), 
1487. 

—  du  rachis;  complications  et  conséquences 
(Le  Breton),  71. 

Lymphatiques  (Rapports  de  la  branche 
externe  du  spinal  avec  les  ganglions  — 
du  cou)  (Hovelacoue)  978. 

Lymphocytose  (Hémiatrophie  faciale 
progressive.  —  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  (Ci.AUiiE  et  Sézary),  346. 

—  (Hémichorée  et  signes  do  lésion  orga- 
ni(|ui,'  du  système  nerveux  central.  —  du 
liquide  céphalo-rachidien)  (Aniiré-Tho- 
MAs  et  Tinel),  638. 

(Paralysie  générale  tardive  ou  démence 
organique  par  lésions  multiples.  —  Posi¬ 
tive)  (Truelle),  1189. 

^  rachidienne  dans  la  maladie  de  Frie- 
dreich  (Bauer  et  Gy),  97. 

Lymphosarcome  du  médiaatin  traité 
partes  rayons  de  Rœntgen.  Coexistence 
de  thyroïdes  aberganles  (Boudet),  1165. 


Mâchoire  (Mouvemenis  d’élévation  de  la 
paupière  supérieure,  associés  aux  mou¬ 


vements  d’abaissement  de  la  — )  (Sou¬ 
ques),  655,  936. 

Mâchoire  (Mosso),  840  (Sym).  27. 
Macula  lutea  (OEdème  vésiculaire  de  la 
— )  (Nuel),  990. 

Magnésium  (Sels  do  —  et  le  système 
nerveux  moteur  périphérique)  (Bariiier), 
692. 

Magnétisme  et  spiritisme  (Danvtlle), 

ino 


Main  (Anomalies  des  plis  de  la  —  dans 
l’achondroplasie  et  la  dysostose)  (Ré¬ 
gnault),  1392. 

—  (Atrophie  familiale  des  muscles  de  la  — ) 
(Thomi'Son),  1394. 

—  (Psychologie  de  la  — )  (Vaschide),  1004. 

Mains  (Femme  homard,  —  et  pieds  à 

deux  doigts)  ('l’ilIBIERGE),  1108. 

Maladies  (Contraction  musculaire  galva- 
unique  dans  diHérimles  — )  (Kollarits), 
20. 

—  (Importance  des  modifications  do  la 
sensibilité  dans  le  diagnostic  dos  — ) 
(Williams),  1228. 

—  de  la  moelle  èpinirrc  (Dejehine  et  André- 
Thomas),  1464. 

—  ÿé?icra/('.s(l’upille  dans  les  — )  (Jackson), 
613. 

—  mentales  dans  l’armée  française  (An- 
THEAUME  et  Mignot),  1172. 

—  nerveuses  familiales  (Massalongo),  178, 
1322. 

—  sqslémaliqties  de  la  moelle  (Massary), 
1094. 

Malaria  (Symptômes  nerveux  rares  dé- 
termin(’‘S  par  la—)  (Watson),  1391. 

—  (Syndrome  cérébelleux  avec  anarthric 
par' —  et  ataxie  centrale  aigue)  (Bevac- 
QUA),  1231. 

— ,  tétanie  et  allaitement  (Pastore),  1170, 

Mal  de  tête  et  son  traitement  par  le 
massage  selon  la  méthode  de  Cornélius 
(WoRBs),  1306. 

—  perforant  buccal  et  paralysie  générale 
(Marie),  1183. 

• —  perforant  planlaife  d’origine  tubercu¬ 
leuse  (Arnaud),  1393. 

—  sous-occipital  ancien,  guéri  par  ankylosé 
et  subluxation.  Compression  de  la  moelle. 
Paralysie  des  quatre  membres.  Essai  de 
décompi'ossion  de  la  moelle  (Charut  et 
Pizon).  71 . 


Malformation  des  pouces  et  des  gros 
orteils  (Cari’ENTEr),  624. 

Malformations  (Tumeurs  par  —  du  sys¬ 
tème  nerveux  central)  (Siuller),  547. 

—  digitales  (Durreuil-Chamrardel),  1392. 

Mancinisme  et  épilepsie  (Redlich),  281. 

Mandibule  (Ophtalmoplègie  nucléaire 

congénitale  et  mouvements  associés  de 
la  paupière  supérieure  avec  la — )  (Mosso), 
840  (Sym).  27. 

—  (Souques),  655,  936. 

Maniaque  (Agitation  — post-traumatique 
suivie  d'affaiblissement  intellectuel.  Ré¬ 
cidive  de  l'agitation  à  l’occasion  d’états 
toxi-infectieux  (Damayb  et  Desruelles), 


—  Cfraitemenl  de  la  chorée  — )  (Churton), 


Maniaque -dépressive  (Diagnostic  de 
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la  démence  précoce  et  de  la  folie  — )  (SÉ- 
GLAS  cl  Collin),  1542 

Maniaque-Dépressive  (Etat  d'excita¬ 
tion  de  la  folie  —  avec  aura  prodornique) 
(Maogwtto),  1304. 

—  (Folie  — )  (lioLTON),  1304. 

—  (Bacislli),  7i9. 

—  (Goitre  oxoplitalmiqne  et  psychose  — ) 
(ilENY  et  Mukklun),  867. 

—  (Obsessions  et  psychose  —  (Deny  et 
CnAIlPENTIEIl),  1072.  ' 

—  (Psychose)  (llAKKiiiiouciiis),  S.'iS. 

—  (Psychose  — .  La  folie  do  l’humeur) 
(Tiia’luitzhh),  288. 

—  (Quelques  points  de  nosographie  con¬ 
cernant  la  psychose  — )  (Esi’Osito),  1304. 

—  (Hap[)orts  entre  la  mélancolie  d’involu- 
tion  cl  la  psychose—)  Volpi-Giiiraiuuni), 
1304. 

—  (Syndrome  rare  dans  l’élat  de  dépres¬ 
sion  de  psychose  (Fiianciiini),  130.') 

Manicome  ilc  Lucqui-s  (Abolition  do 
l’usage  du  tabac  pour  les  aliénés  dans  le 
-)  (CllLSTIAM),  929. 

Manicomes  (La  dernicj'e  partie  de  l’ar¬ 
ticle  IV  du  réglement  sur  les  —  et  sur 
les  alii’més)  (Liii'i).  929. 

—  mdt  installés  (Possibilité  du  «  no-res- 
train  t  »  absolu  dans  les  — )(Ai.iibiiti),  1511 , 

Manie,  étiologie  (Biiuce),  352. 

—  (Slatistiqiie  des  cas  de  —  observés  à 
l’asile  Saint-Yon)  (Lallemanï  et  Duroiiv), 
729. 

—  (Statistique  de  la  — .  Age  du  début  de 
la  psychose  maniaque  chez  la  femme) 
(Lali.Ésant  et  üi:pouY),  1536. 

—  (ytatistiquo  sur  la  fréquence  des  réci¬ 
dive  des  accès  de  — )  (Ballet  et  Ghah- 
pentiiîh),  727. 

Manuel  do  inédocino  mentale  (MAnciiAND), 
264. 

—  de  neurologie  (.VlAnciiANii),  1220. 

—  de  psychialrie  (Bogues  de  Füiisac),  714. 

Massage  (.Mal  do  této  et  son  traitemont 

-  pa]'  le  — ,  selon  la  méthode  de  Cornélius) 
CWoiui.s),  1306. 

Massothérapie  et  hémiplégie  (Dagdon), 

Mastoïde  (Ti'ailoment  de  la  paralysie  fa¬ 
ciale  due  ù  la  section  du  nerf  facial  dans 
l’o])éralion  de  la  — ;  (Maiisii),  1283. 

—  (Traitement  de  la  paralysie  faciale  due 
à  la  maladie  de  la  —  ou  à  l’opération) 
(Syije.miam),  1284. 

Mastoïdite  avec  complications  inti'a-cra- 
niciines  (Wells),  697. 

—  suivie  de  thrombose  dos  sinus.  Opéra¬ 
tion.  Ileruie  (uiréhrale  ;  guérison  (Lboeii- 

Matière  virante  (Actions  phy8iologh[ues 
dos  hâtions  mono  et  bivalents  sur  la  — ) 
(llATANESCO),  1373. 

Maupassant,  étude  do  psvchologie  pa- 
thofogi(|ue  (Lagiuki’E),  1  t2Ü. 

Médecin  (La  responsabilité  et  le)  —  (Kuf- 
riiua),  201. 

—  praticien  l't  les  maladies  nerveuses  (Col¬ 
lins).  1010. 

Médecine  mentale  (.Manuid  de  — )  (.Mau- 
ciiANn),264. 

—  préventive  (Essais  de  — )  (Lo.ndr),  1466. 


Médecine  publique  (Psychialrie  envisagée 
comme  une  partie  de  la  — )  (Clouston), 
1404. 

—  vitaliste  et  physiopathologie  clinique. 
Plan  d’un  cours  do  pathologie  générale 
basé  sur  la  [ihysiologie  (Grasset),  1219. 

Médian  (Décollement  do  l’épiphyse  humé¬ 
rale  inférieure,  paralysie  du  nerf  — ) 
(Gnoss),  466. 

—  (Fracture  transversale  do  l’extrémité 
inférieure  de  l’humérus  avec  paralysie 
du  — )  (FiioitLicH),  617. 

—  (Troubles  de  la  sensibilité  après  section 
du  nerf  —  et  après  la  suture  nerveuse) 
(.llILlUN),  193. 

Médiastines (Compressions — .  Diagnostic 
avec  les  névroses)  (Courtellbmont),  1398, 

Médicamenteuses  (Traitement psy¬ 
chique  des  névroses  othyti(|uos  et  — ) 
(Crothers),  286. 

Médico-légales  (Considérations  —  au 
sujet  des  fous  moraux)  (Matet),  202. 

Médico-psychologique  (Coup  d’oeil  — 
sur  le  monde  do  la  Cour  au  temps  de 
Louis  XIV)  (Cijllere),  1245. 

Médinal  dans  la  pratique  psychiatrique 
(Prato),  430. 

Médullaire  (Tuberculose  — )  (Letulle), 
992. 

Médullaires  (Radiothérapie  dans  les  af¬ 
fections  — )  (Deiierm),  153. 

Médullome  surrénal  (Ad(''nome  médul¬ 
laire  de  la  capsule  surrénale.  —  chez  un 
tuberculeux  mélanodermique)  (Laignbl- 
Lavastinu  et  Aorertin),  1109. 

Mélancolie  avec  délire  de  négation  (Mit¬ 
chell  et  Soltiiard),  719, 

—  chez  une  négresse  soudanaise  (Trknel), 
1197. 

—  (Psychose  do  Korsakoff,  superposée  à 
une  — )  (Stevens),  1303. 

—  anxieuse,  nature  toxique  (Marinesco), 
567. 

—  d’TOr»lu(lOH(SolJTHAIU)etMlTCIIELL);  1414. 

- (Rapports  entre  la  —  cl  la  psychose 

maniaque  dépressive)  (Volri  Giiirardini), 
1304. 

-i)rat(;(FARRAR),  1328. 

—  —  et  mélancolie  présénite,  relations 
avec  la  ménopause  (Baugh),  430, 

Mélancolique  (t)nycho-tricophagie  chez 
une  démonte  — )  (Bria.nd  et  Brissot),. 
1009. 

—  (Tics  dans  un  délire—)  (Mignarh),  1009. 

Mélancoliques  (Expériences  ergogra- 

phiqnes  chez  dos  —  soumis  à  des  excita¬ 
tions-  musicales)  (Bicca).  719. 

—  (Glandes  à  sécrétion  interne  chez  les  — ) 
(Laignei.-Lavastine),  425. 

—  homicides  (Roussv),  1303. 

Mélanodermique  (Adénome  médullaire 

do  lu  capsule  surrénale.  jMédullome  sur¬ 
rénal  chez  un  tuberculeux  — )  (Laignel- 
Lavastine  et  Aiuiertin),  1109. 

Mélanose  du  cerveau,  de  la  moelle  et  des 
méninges  (IIamill),  985. 

Membre  supérieur  (Hypertrophie  congé- 
nilale  du  — )  (Wurtz),  1109. 

Membres  inférieurs  (Signe  pour  déceler 
la  simulation  ou  la  paralysie  des  — ) 
(Hoowbr),  142. 
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Mémoire  afj'ttclive  (Unie  de  la  —  dans  la 
eoiisciencf)  {Ricnano),  38. 

Ménière  (Maladie  de  — )  (Svme  et  IIokne), 

—  SviidroiTic  de  — )  (IIutwiiit),  337. 

Méningé  (Hncéplialomyélite  consécutive 

à  uu  état  —  cliez  une  fillette  do  9  ans. 
Sclérose  en  plaques)  (Ray.monü  et  Lu- 
jo.N.vn),  367. 

—  (Syndrome  —  dans  l’insolation)  (I’ote- 
r.E’i\  845. 

Méningée  (Alcoolisme,  oncéphalopatliie 
convulsive  sans  réaction  — .  Foie  f^ras, 
iailile  imanlité  de  plomi)  dans  les  vis¬ 
cères)  (Léi'Ine),  24. 

—  (Grannlie  —  avec  polynucléose  et  bacil¬ 
lose  abondantes  du  liquide  céplialo-raclii- 
dien)  (RiBiEniiE  et  Paiituuieii),  340. 

-  (Méningite  tuberculeuse  sans  bacillose 
—  chez  un  adulte  iurantile)  (ICtienne), 
340. 

(Perméabilité  —  dans  la  trypanoso¬ 
miase)  (MA(;ALnAEsl,  lOSS. 

—  (Réaidion  —  à  liquide  louche  et  asep- 
liiiue,  compliquée  d’arthrilc  du  coude  do 
môme  nature)  (Deléaiide  et  Biieto.\),  74. 

(Tumeur  —  comprimant  le  cervelet) 
GIai.iiwi.n),  840. 

Méningées  (Atrophie  optique  au  cours 
des  all'eclions  —  de  la  premièi'o  enfance) 
(Babonneix  et  Tixibii),  74. 

—  (Hémorragies  — )  (Chaui-paku),  1160. 

—  (Réactions  —  dans  les  érythémes  chez 
les  enfants)  (IIctinei,),  995. 

Méninges  dans  la  scarlatine.  Infection 
méningée,  réaction  meningéo  et  ménin¬ 
gites  scarlatineuses)  (Renabd),  1282. 

—  (lîpanchemcnts  puriformes  aseptiques 
clos  —  avec  polynucléaires  histologicluo- 
ment  intacts.  Bénignité  do  leur  pronos¬ 
tic)  (WiiiAL),  844. 

—  (Mélanose  du  cerveau,  do  la  moelle  et 
des  — )  (Hamii.1.),  985. 

-  (Névroglie  en  nodules  dans  les  —  de  la 
moelle)  (Rvdeb),  1159. 

—  (Sarcome  multiple  dos  —  de  la  moelle  ; 
malformation  rare  de  la  colonne  verté¬ 
brale  (SciLMiEafiEi.n),  846. 

Méningés  (l!n  cas  de  mythomanie;  double 
trépanation  pour  accidents  —  simulés) 
iBoci.on  et  Caraven),  437. 

Méningisme  dans  la  pneumonie  dos  en- 
lunts  (llALii'iiÉ  ot  Dei.adiiousse),  1282. 

(Pneumonie  lobairo  et  holmintbiase 
avec  —  chez  un  enlant)  (Manaua),  1163. 

—  aiyu  avec  ataxie  ,  motrice  transitoire 
d’origino  toxique  réllexo  gastro-intesti¬ 
nale)  (Gen.naiii),  1162. 

Méningite  chez  l’enfant  (Mahsh  ot  Wil- 
i.iAMs),  1387. 

—  et  ligne  blanche  surrénale  (Pbhrin),  993. 

—  (Hémorragie  cavitaire  compliquéic  de — ) 
(Bci.i.Aim  et  SouïiiAim),  1387. 

(Infection  à  Icptothrix.  Pyémie  avec  — ) 
(CAB.MmilAEI,),  995. 

—  Mastoïdite  avec  complications  intra-cra- 
niennes)  (Wells),  697. 

—  (Ponction  lombaire,  traitement  de  la — ) 
(.Il  AB  ans),  1161. 

(Pseudo  -  hystérique)  (Bellouin),  1113. 

~  reçue  à  l'hôpital  comme  lièvre  cuité- 
l’iquc  (BeariiJ,  74. 


Méningite  (Syndrome  de  coagulation 
massive  au  cours  d’une  action  — .  Action 
nocive  d'une  injection  sous-arachnoï¬ 
dienne  de  collargol)  (Fuoin  et  Foy),  1387. 

—  (Tubei'cule  de  la  |)rotubérance  et  des 
pédoncules.  Paralysie  des  quatre  mem¬ 
bres.  —  consécutive)  (Ducret),  188. 

—  aiyuii  syyhilitiyne  avec  guérison  (Claisse 
et  JOLÏBAIN),  756. 

—  «  kplollin.r  (Millioan),  1388. 

—  amlmlaloii-e  postérieure  (Bbissaud  et  Si- 

—  cérébro-spinale  (Gaeiilinger  etRÉPELLiN), 
1162. 

- (Vaillabb),  1485. 

—  — ;  absence  de  réaction  leucocytaire 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  (üebbé), 
1389. 

—  —  chez  le  nourrisson  (Coi.iiinrtT),  1483. 

—  — (Kpidémio  de  —  à  Paris.  EHicacacité 
du  sérum  antiméningocciquo)  (NEiTTEa), 

- .  Epistaxis  (Rimbaud),  1338. 

- et  sérothéraiùe  antiméningococcique 

(Comby),  1486. 

- guérie  par  les  injections  intrarachi¬ 
diennes  de  sérum  antiméningococcinuo 
(MOS.SÉ),  1339.. 

- (Hydrocéphalie  par  obstruction  con¬ 
sécutive  à  une  .  Injection  intraventri- 
culaire  de  sérum  antiméningitiquo  de 
Flexner)  (Cushing  et  Sladen),  556. 

- (Oreillons  compliqués  d’une  —  surai¬ 
guë  à  pneumocoques  (Sollieb  et  Chau- 
ïieb),  74. 

- (Sérothérapie  dans  la  — )(Koplik),  555. 

- (Fulton),  555. 

- (Flexneb),  1339. 

- traitée  iiar  le  sérum  antidiphtérique 

(Blanc),  1162. 

- (Traitement  de  la  —  jiar  le  sérum  de 

Flexner)  (Keb,  Coplik  et  Fulton),  555. 

- ,  trailement  (Heybaud),  1340. 

- (Netteb),  1486. 

- à  méningocoque  ,et  autres  types  de 

méningite  (Berg),  73. 

- —  (Traitement  sérothérapique  pro¬ 
longé.  Intoxication  sérique.  Guérison  (MÉ- 
NÉTBiEB  et  Mallet),  1338. 

- épiilémiaue  (Boinet),  1487. 

- ■  Epidémiologie.  Sérothérapie.  Dia¬ 
gnostic  bactérologiquc  (Dopteb),  1337. 

- guérie  à  la  suite  d’une  seule  ponc¬ 
tion  lombaire  (de  Vivili.e),  555. 

- (Prophylaxie  do  la  —  dans  l’ar¬ 
mée)  (Noël),  1340. 

- (Réaction  agglutinante  typhique 

dans  un  cas  do  — )  (Beckeb  et  RiiiiLANDï 
555. 

- ,  sérothérapie  (Flexneb),  73. 

- ^  traité  par  lo  sérum  antiméningi- 

tique  (Flexneb  et  Joblixg),  73. 

- (Traitement  de  la  —  par  le  sérum 

do  Flexner  et  Jobling)  (Holt),  1389. 

—  chronique  de  la  base  (Leotta),  994. 

—  chronique  syphilitique.  Psychose  pério¬ 
dique.  Démence  (Dupré  et  Chabpentieb) 
294. 

- (Un  nouveau  cas  do  —  sans  symp¬ 
tômes  cliniques)  (Vincent),  805. 
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Méningite  (/«//■««(!  (Cianioloiiiio  large  pour 
—  üveclK'iniplésieetcrises  jacksoiiiennes) 
(Montagnon  et  Viannav),  1390. 

- (Ostéosypliilomo  de  la  région  parié- 

lalo  droite  ;  méningo-oncéi)lialilc  do  la 
zone  l’olandique  et  —  ;  liéiniparésie  et 
liéinianestliésie  ■,  nenrokéiatilc)  (Zagaiii), 

—  ijimocucHijuc  (IIbnouuson  et  Riïoiiie),  702. 

—  yrippak  (Cohob),  703. 

—  Iiérédo-syphilitique  à  forme  tabétique 
(Raymond  et  'rouciiAnDt,  i92. 

—  méninyncocciqHe.  traitée  par  le  siTum  do 
Floxner  (Cnmiciiii.i.),  73. 

—  P  nsi -b  amie -,  guérison  après  injection 
intraspinalo  de  sérum  de  Ruppcl  (l’ovx- 
TON  et  JiiPPOEYs),  138». 

—  postérieure  de  la  base.  Irailéc  par  le  sé¬ 
rum  do  Rup|)el  (Kowleu),  99S. 

—  posl-lranmatique  tardive,  y  comi)i'is  la 
méningile  tuberculeuse  et  la  méningite 
séreuse  (Mbniiei,),  994. 

—  rachidienne  (Syndrome  de  coagulation 
massive,  do  xantocbromie  et  d'Iiémato- 
leucocytose  dn  liquide  cé|)balo-racbidicn  ; 
— ,  hémorragique  et  cloisonnée)  (Deiiiiik.n, 
jMestiiuzat  et  Hotma),  1077. 

—  salurnine  (Rinaiu.),  74. 

—  séreuse  spinale,  circonscrite  :  une  condi¬ 
tion  morbide  peu  connue  et  justiciable 
du  traitement  chirurgical  (Spicler),  995. 

—  spinale  chronique  ;  diagnostic  did'éron- 
liel  et  traitement  chirurgical)  (IIoiisi.ijy), 
1100. 

—  sypki/îtï'îue (Epilepsie  jaksoriienne  symp¬ 
tomatique  de — (l’ic  et  Tahtanso.n),  1282. 

—  tuberculeuse  (Soiiiic),  340. 

- à  évolution  insolite  (Roussel),  341. 

—  -  au  cours  de  la  grossesse  (I'livaiid), 
845. 

- du  nourrisson  (Willerval),  844. 

—  —  en  plaques  (Lp;cLiiiic),  993. 

- Etude  du  liquide  céidialo-racbidien 

dans  la  — )  (Mestiœzat  et  Gaujou.x),  733. 

—  —  (Polvnucléose  rachidienne  et  — )  (Es- 
piNEï),  845. 

- post-traumatique  (Me.ndui.),  994. 

—  —  sans  bacillose  méningée  chez  un 
adulte  infantile  (Etienne),  340. 

- terminale  chez  un  dément  précoce, 

dégénéré  héréditaire,  porteur  d’une  lé¬ 
sion  ancienne  de  tuberculose  osseuse 
(Vicnunou.x  et  NAi'UASciiEa),  1007. 

—  typhique  (Culture  du  bacille  typhique  on 
partant  des  méninges  et  d’un  gungdiou 
inéseutérique  dans  un  cas  de  paralysie 
générale)  (Souïhaud  et  RiciiAims),  1388. 

—  znnaleuse  (Avenier).  703,  llBl. 

Méningites  (Amblyopie  choz  les  eufauls. 

Sur  l’amblyopio  qui  apparaît  à  la  suite 
des  — )  (Stepiiensonj,  374. 

—  (Lésions  radiculaires  dans  les  — )(TiNiiL), 
672,  741. 

—  aiguës,  curabilité  (Cautiiieii),  1388. 

- - non  tuberculeuses  et  non  siippiirécs 

(IhlELET),  1161. 

—  cérébro-spinales  (Envahissement  massif 
du  liquide  céphalo-rachidien  par  des  mi- 
croorganismos  et  absence  do  réactions 
cellulaires  au  cours  de  —  (Riijaduau- 
Dumas  et  Ueiirk),  556. 


Méningites  Ac)'eu.sv;.s-(HV/ (lés  (Lericiie),  11 62. 

—  syphililiqaes  aiguës.  Classitication  (!’.  nu 
Coux),  756. 

Méningocoque  (Radiculito  lombo-sacrée 
à  — )  (Dejerine  et  Tinui.),  635. 

—  (Recberche  du  —  dans  les  fosses  nasales) 
(Dopïer  et  Kocii),  554. 

Méningocoques  (Deux  types  do  —  et 
leur  dilfércuciation  bacbTiologiquo  (Eve 
et  Cl.EMENT.s),  555. 

Méninge -encéphalite  (Ostéosyphilomc 
de  la  région  pariétale  droite;  —  de  la 
zone  rolandique  et  méningite  diffuse  ; 
hénnparésio  et  hémianesthésie,  neuroké- 
ratito  (Zaoari),  66. 

—  chronique  (l’orencéjdialie  et  —  chez  un 
idiot  (Marchand  et  Nouet),  1357. 

—  diffuse  à  évolution  atypique  (Salager  et 


(Vigo 


),  39. 


■.yphililique  (Biancu.ne),  1159. 

—  tuberculeuse  localisée  (Baduel),  1389. 

Méningo-encéphalo-myélite  chroni¬ 
que  (Myoclonie  chez  un  vieillard  avec 
autopsie.  — )  (I’aviot  et  Novk-Josserand), 
1159. 

Méningomyélite  aiguë  (Paralysie  as¬ 
cendante  à  forme  sonsitivo-motrico  radi¬ 
culaire  par  —)  (Claude  et  Lejonne),  464, 
405. 

—  probable  (Leszynsky),  1099. 
syphilitique  chronique  ap|)arue  30  ans 

aju'és  le  chancre  (Brissaüd  et  Bauer),  94. 

Ménopause  (Mélancolie  vraie  et  mélan¬ 
colie  rirésénile,  i-elations  avec  la  — ) 
(Baugii),  430. 

Mensonge  dans  l’hystérie  comme  indice 
d’infantilisme  |isyidiiquo  (Morselli), 
1296. 

Menstruation  ricarianle.  par  les  seins 
(Tiiornton),  1113. 

Menstruel  (ilyperovarisinc  et  sa  valeur 
biologi(iuc)  (Marré),  196. 

Mental  (Etat  —  dans  les  chorées  et  dans 
les  affections  choréiformes)  (Biirr),  765. 

—  (Etat  —  dans  la  chorée  de  Iluntinglon) 
(Lkri  et  VuRCAs),  586. 

—  (Etat  —  dos  hystériques)  (Gaxnous- 
CHKINE),  916. 

—  (Etat  —  des  sinistrés  de  Sicile)  (IIarten- 
RERll),  420. 

Mentale  (Débilité  —  et  cyclothymie) 
(I)ENY  et  PÉI.IS.siER),  296. 

—  (Droit  ci'iminol  et  médecine  — )  (Ditmié), 
1173. 

—  (Eugucs  on  ((athologie  — )  (Benon  et 
Froissart),  1503. 

—  (Insullisance  —  légère)  (Beckley),  45. 
(Insuffisance  —  profonde)  (Bullard),  45. 
(Maladie  —  familiale.  Psychose  de  l'orme 


'■riodique  chez  deux  sieurs)  (Le 
.  RÉNEL),  1198. 

—  (Suggestion  en  pathologie  — .  Un  i 
délire  familial)  (Schwartz),  1354. 

—  (Troubles  des  sécrétions  internes  dans 
la  pathologie  nerveuse  et  — )  (Parhon). 
923 


de 
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Mentales  (Alcoolisme  dans  les  mala¬ 
dies  — )  (RiizzA),  1412. 

—  (Association  dos  idées  et  son  utili.sation 
comme  méthode  d’examen  dans  les  ma¬ 
ladies  —  )  (Ladamb),  37. 

—  (Chirurgie  et  maladies  — )  (Boiimann), 
205. 

—  (BuKUTEiUirr  et  Poussèi'e),  205. 

(Gholine  dans  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  dans  quelques  maladies — )(Zivei\i), 
923. 

—  ((.iytologie  du  liquide  céphalo-rachidien 
dans  les  afl'ections  neiveuses  et  — ) 
(CiiNiiA  et  Via.nna),  1188. 

-  (Démence  et  paradémence.  Dissolution 
et  dissociation  — )  (Baiioncini),  1120. 

—  (Hpithéliums  séminaux  et  île  la  sper- 
matogénèso  dans  les  maladies  — )  (Uco- 
I.OTTI),  1407. 

—  (Formule  hémoleucocytaire  dans  diver¬ 
ses  maladies  — )  (Sanijhi),  282. 

—  (Histologie  pathologique  des  maladies 
-)  (Laoame),  922. 

—  (Lésions  lacunaires  du  système  ner¬ 
veux  dans  les  maladies  — )  (Soiuti),  85. 

—  (Maladies  —  chez  les  .Juifs  et  chez  les 
Bolonais)  (Eiiixon),  920. 

—  (Maladies  —  dans  l’armée  française) 
(Anthbaume  et  Mignot),  1172. 

—  (Maladies  —  dans  l'armée  et  les  fugues 
en  psychiatrie.  Histoire  d’un  déserteur 
voyageur)  (Guasset),  1253. 

—  (.Maladies  —  dans  leur  rapport  avec 
l'armée  en  Allemagne)  (’roBoi.ii),  lllfi. 

—  (Maladies  —  de  Robert  Schumann)  (Bas- 
cAi.),  87. 

—  (Maladies  —  et  nerveuses  d’après  la 
Bible)  (VmsciiocnsKY),  140. 

—  (Origine  des  maladies  nerveuses  et  — ) 
(Zavadovsky),  199. 

—  (l’onction  lombaire  et  son  application  au 
diagnostic  des  maladies  — )  (Rosenthai.), 
283. 

—  (Brécis  dos  maladies  — )  (Rismonu),  419. 

—  (Bression  osmotique  du  sérum  et  du 
liiiuide  céphalo-rachidien  dans  quelques 
maladies  — )  (Nizzi  et  Bigiiim),  423. 

—  (Rapport  réciproque  de  la  tuberculose 
et  des  iill'ections  —,  surtout  la  démence 
précoce)  {Di',mitiibsco),  41. 

—  (Schémas  de  psychologie  expérimentale 
se  rapportant  à  l’étude  des  troubles  in¬ 
tellectuels  dans  les  maladies  — )  (Beiins- 
TEI.N),  38. 

—  (Simulation  des  maladies  — )  (Riu.m), 
1298. 

—  (Voyages  considérés  comme  méthode 
thérapeutique  à  opposer  aux  maladies 
nerveuses  et  — )  (Poroiir),  291. 

Mentalité  c.liinoisi'  (Induence  du  langage 
sur  la  -)  (Lbghani.),  146. 

Mentaux  (Alopécie  totale  avec  troubles 

—  dus  à  la  lièvre  typhoïde)  (Schwautz), 
415. 

—  (Cas  do  maladie  du  sommeil  avec  syin- 

jitAmos  nerveux  et—)  (NATTAN-LAaïuBii), 
1391.  ' 

—  (Etat  (le  mal  épileptiforme,  troubles  — 
consécutifs  à  une  tentative  de  pendai¬ 
son)  (Maiiciiano),  1304. 

—  (Insuffisants  —  en  prison)  (Riiooes),  203. 


Mentaux  (Placement  nécessaire  et  pré¬ 
coce  des  malades  atteints  de  troubles  — ) 
(DAMAVEet  Mézie),  1201. 

—  (Prophylaxie  des  troubles  — )  (Ossirorr), 
199. 

—  (Rein  mobile  dans  ses  rapports  avec 
les  troubles  — )(Gonxi'),  84. 

■ —  (Sclérose  on  plaques  débutant  par  des 
troubles  —  simulant  la  paralvsie  géné¬ 
rale)  (Raymond  et  Toiciiauii),  224. 

—  (Symptômes  objectifs  des  troubles  — ) 
(Bohovikoff),  922. 

—  (Syndrome  choréique  avec  troubles  — ) 
(Claudb  et  Lhbii.mitte),  159. 

—  (Syndrome  paralytique.  Disparition  des 
troubles  — .  Persistance  d’une  sclérose 
on  plaques)  (Benoist),  1185. 

—  erhéorie  mécanique  des  phénomènes — ) 
(Amet.ine),  1403. 

—  (Thérapeutiques  des  troubles  —  d’ori¬ 
gine  toxique.  Médication  iodée)  (i)A- 
mave),  152. 

—  (Traumatismes  crâniens  et  troubles  — ) 
(PiCQUK),  1126. 

—  —  (Troubles  —  artériosclérotiques) 
(Webeh),  1301. 

—  (Troubles  —  chez  un  su^et  atteint  de 
sarcome  des  lobes  Irontaux  et  de  pseudo- 
kystes  des  plexus  choro'ides,  lésions  dif¬ 
fuses  de  l’écorce  cérébrale)  (Mauchand 
et  Petit),  1535. 

—  (Troubles  —  consécutifs  à  l’électrocu- 
tion)  (JoKKHoy),  632. 

- (Marie  et  Benoist),  1192. 

—  (Troubles  —  et  maladie  de  Basedow) 
(Gahrieii),  1250. 

- (JlIARHOS),  1495. 

—  (Tumeur  de  la  dure-mère,  troubles  — 
et  compression  cérébrale)  (Marie),  1190. 

Mérycisme  (Ovize),  1004. 

—  chez  les  aliénés  (Bravetta),  856. 

Merveilleux  (L’occultisme  hier  et  au¬ 
jourd’hui.  Le  —  prescientilique)  (Gras¬ 
set),  264. 

Mésencéphalique  (Syndrome  de  la  ca¬ 
lotte  — .  Paralysie'  des  mouvements  as¬ 
sociés  de  latéralité  des  globes  oculaires) 
(Righbtti),  187. 

Messine  (Troubles  nerveux  observés  chez 
des  survivants  de  la  catastrophe  do  — ) 
(Néhi),  ,50b. 

Métacarpiens  (Hémimélie  avec  syndac- 
tylie,  synonichio  et  défaut  de  développe¬ 
ment  de  iilusieurs  — )  (Hallopbai’  et 
Dainville),  624. 

Métamérie  sensitive  spinale  (Galligahis) 
465. 


Métamérique  (Doctrine  —  et  régénéra¬ 
tion  consécutive  A  l’arrachement  simul¬ 
tané  du  prolongement  médullaire  de 
multiples  ganglions  intervertébraux  dans 
les  iiremiers  temps  de  la  vie  extra-uté¬ 
rine)  (Arundo),  748. 

Méthode  graphique  on  physiologie.  (F.n- 
rogistrement  automatique  ou  autogra¬ 
phie)  (Lahy),  835,  1246. 

Mickulicz  (Maladie  de  —  à  forme  fruste 
avec  infantilisme  et  irido-choro'idilo) 
(Joseph  et  Haas).  338. 

Microbisme  latent  (Appel dans  l’étiologie 
du  tétanos.  Du—)  (Vincent),  996. 
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Microcéphalie  (Altéialions  du  fond  de 
r.eil)  (CltAIll'ENTEH),  d;i7i. 

—  pure  (Deux  encépiiales)  (PAnAviciNi), 


Microcéphalique  (Idiotie  — )  (Maiiii), 
lOIÜ. 

Microgyrie  hàuixphérique  (IIausiiai.teii 
et  Cou.iN),  1271. 

Mioromélie  (My xiedènie  infantile,  mon- 
golisnie  et  —  aeliondi'oplasie)  (liiu;ti- 

ZINSKI),  4i>. 

Microphotographiques  (Notes  — )  (Ca- 
JAl.),  19. 

Microsphygmie  (Bouhneville,  Uiohet, 
lil.s  et  8ai.nt-Gii<o.ns).  289. 

Migraine,  iipliasie  et  parésie  transitoiri's. 
Due  seule  alta(|uo.  Futile  ineonseionle. 
Fugue  eonscienUi.  Tendance  au  suicide) 
I.T),  1 


;  do  l'éfraction  (üii.m 


-  (Névrose  d’occupation)  (Wai.to.v),  36, 

—  (Kupports  de  la  —  et  de  l’épilepsie) 
(Hoiuet),  1500. 

—  oplitiiliinriiie  et  autres  troubles  oculaires 
dans  la  réfraction  irrégulière  (Katk),  37. 

- (.\lvotonie  congénitale  associée  é  la 

—  )  (Atwooo),  1289. 

- (Ilelations  entre  la  —  et  l’épilepsie) 

(IliumEi.i,),  37.  • 


—  oii'iUiliiioplénique  (Lai'erso.x.ne),  989. 

Militaire  (Iniliienee  étiologii|ue  du  ser¬ 
vice  —  sur  b^s  névroses  évoluant  clie/, 
les  gradés  rendus  à  la  vie  civile) 

—  (Tests  pour  apprécii'r  l’aptitude  au  ser¬ 
vice—)  (.ScMONi.v),  10i3. 

Millard  -  Gubler  (Tumeur  ci'n-élirale. 
Glio-sarcoiiie  de  la  région  o|)l,o-slrjée, 
Syn.Irome  de  — ,  (I-econte),  1379. 

Mimique  (!lie/,  les  aliénés  (  DnosiAno).  206. 

—  et  ses  altérations  riiez  les  aphasiques 
moteurs  (Fai.cetti),  1380 

Mitrale  (Syndrome  do  Stokes-Adams  avec 
rythme  couplé  dans  un  cas  de  double  lé¬ 
sion  aortique  compliquée  d’insul'lisane.o 
—  )  (lÎAIllÉ),  1102. 

Mitrales  (Paralysie  du  nerf  récurrent 
dans  les  lésions  —)  (Ceiiaulo),  021, 

- fOsi.Eii).  1102. 

Mnésique  (Attaques  épileptiques.  Délire 
consécutif—)  (Ci.ÉiiAMhAi'i.ï),  119.5. 

Modèles  de  verre  de  lésions  cérébrales 
(Meyeii),  1379. 

Moelle  (Altération  de  la  —  consécutive  à 
l’anémie)  (.Mac  Co.n.nei.i,),  1277. 

—  (Anomalie  du  cone  médullaire)  (Baniiei.- 
i.iNi  El  Por.cio),  993. 

—  (Blessures)  (Ai.len),  911. 

—  (Cellules  moyennes  do  la  substance 
grise)  (PiiiiB),  1370. 

—  (Cellules  plasmatiques  do  la  —  dans  la 
paralysie  générale)  (ürrENiiEiM),  350. 

—  (Coloration  de  la  myéline  des  filircs 
nerveuses  du  cerveau  et  de  la  — )  (Na- 
liEOÏTE),  455. 

—  (Crislaux  de  matière  grasse)  (Ai.le.n), 
1371. 


Moelle  dans  l’anémie  pernicieuse  à  propos 
d’un  cas  avec  dégénération  méduilairo 
dilfuse  (CoimoN),  1277. 

—  dans  un  cas  de  dystrophie  musculaire 
(IIOI.MES),  137. 

—  (üégénération  des  cordons  postérieurs 
consécutive  à  la  lésion  des  racines  posté¬ 
rieures  de  la  VIP'  jiaire  cervicale)  (Mn- 
cHEij,  et  Baiuiett),  748,  1371. 

—  (Dégônération  isolée  des  faisceaux  des 
racines  postérieures  de  la — dans  un  cas 
do  paralysie  générale)  (Cotton),  1411. 

—  (Doctrine  métamérique  et  régénération 
consécutive  à  rarrachement  simultané 
du  prolongement  médullaire  de  multiples 
ganglions  intervertébraux  dans  les  pre¬ 
miers  temps  de  la  vie  extra-utérine) 
(Aiiu.Nno),748. 

—  (Hérnisoction  traumatique  de  la  —  syn¬ 
drome  do  Brown-Séquard)  (Rauzieii  et 
Bimi.aiiii),  887. 

—  (Hétérotopie  de  la  substance  grise  de  la 
— )  (Behtei.i.i),  328. 

—  (Lésion  transversale)  (Allen),  1098. 

—  (Lésions  cellulaires  des  cornes  anté¬ 
rieures  de  la  —  dans  les  arthropathies 
nerveuses)  (Ktienne  et  Ciiampy),  82. 

—  (Lésions  de  la  partie  inféi-ieure)  (Vesse- 
I.ITSKY),  993. 

—  (Lésions  de  l’épicono  (Spilleii),  993. 

—  (Localisation  du  centre  do  la  déglutition 
et  dos  voies  conductrices  do  la  sensibi¬ 
lité  dans  la  — )  (MAimoiiLis),  544. 

—  (Localisations  motrices  dans  un  cas  de 
désarticulation  scapulo-hnmérale remon¬ 
tant  4  l’enfance  (M.  et  Mme  Dejeiune), 
593.  668, 

—  (Mal  sous-occipital  ancien  guéri  par  an¬ 
kylosé  et  suhluxation.  Chute  sur  la  tête, 
li-acture  de  l’axis.  Compression  do  la  — . 
Paralysie  des  (luatre  membres)  (Ciiapct 
et  Pizon),  71. 

—  (.Mélanosc  du  cerveau,  de  la  —  et  des 
méninges)  (IIamill),  985. 

—  (.VIvélinisation  de  la  —  épinière  chez 
trois  fœtus  trijumeauxi  (Catola),  1263. 

—  (Névroglio  en  nodules  dans  les  méninges 
de  la  — )  (Byoeii),  1159. 

—  (Présentation  d’une  — do  syringoinyélie 
en  canne  do  Provence)  (Hoiissv),  384. 

—  (Pression  osmotique  du  cerveau,  de  la 
— ,  des  nei'fs  et  des  muscles)  (lloxco- 
aoNi),  64. 

—  (Pronostic  dos  tumeurs  do  la  —  avec 
opéralion)  (Kpaiiss),  991 . 

—  (Hacine  moli'ice  dans  la  corne  antérieure 
de  la  — )  (Allen),  978. 

—  (Ilcprise  anatomiipie  et  fonctionnelle 
après  les  lésions  traumatiques  de  la  — ) 
(OlAM),  912. 

—  (Réticulum  neuro-fibrillaire  des  cellules 
motrices  do  la—  éninière  dansles  intoxi¬ 
cations  amidées)  (’I'ouiik),  18. 

—  (Réticulum  nourolibrillaire  des  collub  s 
motrices  de  la  —  dans  l’intoxication  té¬ 
tanique)  (Tiiieiiti),  184. 

—  (.Sarcomatose  diffu.so  du  cerveau  et  do 
la  -)  (Baïten),  1377. 

—  (Sarcome  multiple  des  méninges  do  la 
—  ;  malformation  rare  de  la  colonne  ver¬ 
tébrale)  (Scu.mieiu;elü),  8't6. 


IM'IlAniiTKjL’lî  UES  A 


Moelle  (Suites  éloignées  de  la  rééducation 
inotrico  dans  le  traitement  organique  de 
la  — )  (t'Aunii),  1076. 

—  (Sur  la  genèse  des  lésions  de  la  —  dans 
un  cas  de  svpliilis  nerveuse  à  marche 
rapide)  (AloÙier),  809. 

—  (Symptomatologie  lahélique  avec  hy- 
pcrpsyclirestésie  consécutive  à  une  bles¬ 
sure  par  i)iqûre  de  la  — )  (Aiioxdo),  912. 

—  (Sypilliis  aiguë  de  la  — .  Paralysie  spi¬ 
nale  sypliilitiquo)  (Coi.LiNsetTAYL()a),615. 

—  (Tabes  et  maladies  systématiques  de  la 
— )  (Massahy),  1094. 

—  (Trajet  des  fibies  cérébello-olivaires  ; 
étude  d’un  cas  do  tuberculose  do  la  —  et 
du  bulbe)  (.Mo.mio  et  Kinulay),  130. 

—  (Troubles  sensitifs  et  moteurs  dans  des 
régions  siluées  au-dessus  du  terj-itoire 
do  lésions  bien  définies  de  la  — }  (Wui- 
sE.Niuiiui),  1223. 

—  (Tumeur  de  la  —  i>t  traumatisme;  r( 
tien  de  deux  cas)  (Uaii.uy),  991. 

—  (Tumeurs,  anatomie  pathologique) 
(SïiiiNiiAus),  502. 

—  (Tumeurs,  histologie)  (Douante),  551. 

—  (Voies  des  impressions  sensitives  dans 
la  — )  (Cami-),  698. 

—  (Moniji’e  (Noyaux  arqués  et  fibres  arc: 
formes  externes  antérieures  de  la  — ) 
(Voi.i'i-GiiinAsiuNi),  62. 

- (Rapports  de  la  —  avec  la  pupille) 

(ItAc.ii),  989. 

—  oerneaU  (Compression  de  la  — )  (Mo- 
wiek),  339. 

- (Iléiniseetion  de  la  —  par  coup  . 

couteau.  Syndrome  de  lirown-Séquard) 
(Cahiia),  7ü. 

—  icrricale  inférieure  (Luxation  et  frac¬ 
ture  de  la  colonne  cervicale  inférieure 
avec  phénomènes  de  compression  brus- 
(pie  de  la  — )  (AvnAMEsco),  71. 

—  dorsale  (Phvsiologio  et  pathologie  de  la 
-)  (Mayh),  402. 

—  èfiinière  (Maladies  de  la  — )  (Dejerin 
et  André-Thomas),  1464. 

Molluscum  vrai  ( —  généralisé.  Fibrom 
cutané.  Fibro-lipome)  (Levassor,  Cohnil 
et  Ranvier),  1393. 

Monde  à  l'envers  (Sur  quelques  troubles 
de  l’orientation  et  leur  origine  corticale 
présumée)  (iNr.Ei.RANs),  1299. 

Mongolien  (Imbécile  — )  (Cauti.ey),  1357. 

Mongolienne  (Idiotie — )  (Voisin  et  Mlle 
Girv),  45. 

Mongolisme  (Sanctis),  1253. 

—,  myxd'démc  infantile  et  micromélie 
(Hrii'dzinski),  46. 

Mongoloïde  (Idiotie  — )  (Bacolan),  290. 

Monoplégie  brachiale  orijaniijue  (Mouve¬ 
ments  actifs  et  mouvements  passifs)  (Ba- 
lUNBKl),  218. 

—  —  (Aphasie  motrice  et  —  droite  consé¬ 
cutive  à  une  fracture  étendue  de  la 
voûte  du  créne.  Trépanation.  Compres¬ 
sion  de  la  région  de  Broca  jiar  une  es¬ 
quille  osseuse.  Guérison  de  l’anhasie  et 
de^la  monoplégie)<ViNr.ENïet  Dcmolard), 

•—cérébrale  (Carncross),  610. 

Monstre  bicéphale  à  terme  (Binet  or. 
sonnbix),  979. 


Montagnes  (.Séjour  dans  les  —  comme 
thérajieutique  du  suiTiienage  intellectuel 
et  dos  troubles  nerveux  (SciiwetzI,  291. 
Morale  (Bible  et  — .  Bible  et  .science) 


Morel  et  l’étude  conlcnqioraine  des  stig¬ 
mates  psychiques  d(!  dégénérescence 
(Joekovsky),  109.'). 

Morphinisme  et  démorphinisation  (Le- 


—  (Traitement  du  —  par  la  mélhodo  des 
narcotiques)  (Douglas),  571. 

Morphinomane  (Ce  que  doit  faire  le 
personnel  des  hôpitaux  à  l’entrée  d’un  — 
fébricitant)  (Perrin),  1508. 

Morphinomanes  (Crises  gastriques  jiro- 
longées  des  tabétiques  — )  (.Sauverogiie), 
755. 

Mort  après  la  rachislovaïnisation  (Har- 
uouiN),  632. 

—  (La  peine  de  —  et  les  exécutions  par 
l’électricité)  (Spiszka),  9u4. 

—  apparente  (lîinploi  des  courants  électri¬ 
ques  pour  le  rappel  à  la  vie  dans  les 
cas  de  —  par  le  chloroforme  ou  par  l’é- 
lectrocution)  (Rouinovitcii),  748. 

—  subile  dans  la  démence  précoce  (Gian- 
NELLI),  1409. 

- dans  la  paralysie  générale  au  début 

(Roubinovitch  et  Paillard),  1350. 

Morvan  (Maladie  de  —  associée  à  l’acro¬ 
mégalie)  (Marinesco),  1100. 

Motilité  (Signe  de  Grasset  et  Gaussel 
dans  les  lésions  de  la  —  des  membres 
inférieurs)  (Cuamegna),  1381. 

—  (Troubles  de  la  —  dans  la  maladie  de 
'Thomsen)  (Brissaud  et  Bauer),  600,  658. 

—  (Troubles  de  la  —  dans  le  cours  du  dia¬ 
bète  sucré)  (Amore),  1104. 

—  volontaire  (Hyperexcitabilité  tendineuse, 

—  et  contracture  dans  les  cas  de  para¬ 
plégie  spasmodique)  (Noïca),  949. 

Moteur  oculaire  externe  (Paralysie  isolée 
du  —  au  cours  dos  olites)  (Hédon),  696. 

Moutard-Martin  et  Parturier (Sign  e  do 

—  dans  un  cas  de  sciatique)  (Alexan- 
dresco-Dersca),  915. 

Mouvement  automatique  (Paralysie  du 
mouvement  volitionnel  avec  conserva¬ 
tion  du  — )  (IOgger),  528. 

- (Paralysie  du  —  avec  conservation 

du  mouvemeni  volitionnel)  (Kgger),  953. 

—  involontaire  (Ptosis  partiel  avec  —  exa¬ 
géré  de  la  iiaupiére  alfectée.  Œillade  de 
la  bouche  ouverte)  (Sym),  27. 

Mouvements  (Moyen  simple  d’enregis¬ 
trer  les  —  des  muscles  oculaires  et  de 
noter  la  diplopie  occasionnée  par  leur 
paralysie)  (IIarman),  1470. 

—  (Réaction  de  reproduction  et  d’associa¬ 
tion  dans  les  — )  (Bekiitérepe),  544. 

—  associés  (Ophtalmoplégie  nucléaire  con¬ 
génitale  et  —  de  la  paupière  supérieure 
avec  la  mandibule),  27,  840,  936. 

- (Syndrome  de  la  calotte  mésencépha- 

lique.  Paralysie  des  —  de  latéralité  des 
globes  oculaires)  (Righetti),  187. 

—  des  mains  (Mazzi.m),  68. 

- des  yeux  (Développement  de  la  vision 

binoculaire  et  des—)  (Ci.aruej,  65. 

—  associés  spasmodiques  (Rapports  entre 
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les  —  el  les  rétlexes  tendineux  et  périos- 
tiques)  (Nuïca),  6i9, 

Mouvements  d'HéeulUm  de  la  paupière 
siiljérii-are  associés  aux  mouvements 
d'aijaissemont  de  la  maclioire  (Souques), 
ÜT,  fiSS.  840,  030. 

—  de  l'irix  comme  équivalents  de  phéno¬ 
mènes  psyclii(|ues  (Früuuiistho.m),  049. 

—  des  yeu.r  (l’aralysie  associée  des  —  en 
haut  avec  conservation  des  mouvements 
isolés  dos  yeux  en  haut)  (Aci.b.n!,  696. 

—  eu,  balancier  des  f^lohes  oculaires  des 
yeux.  Contrihution  A  l’étude  des  contres 
(•érébrauxoculo-moteurs(ST(;HunnAK),.644. 

—  musculaires  (Coordination  des  —  dans  le 
système  nerveux  central)  (Beuvoh),  20. 

—  passifs  et  mouvements  actifs  dans  un 
cas  do  monoplégie  brachiale  (Bafm.nski), 
218. 

—  pendulaires  hi  et  mononucléaires,  ac- 
conqjaguant  la  fermeture  volontaire  des 
yeux.  Centres  corticaux  oeulomoteurs 
chez  l’homme  (.SrciiEnnAK),  19. 

—  respiratoires  (Ctude  des  —  cljez  les  ma¬ 
lades  atteints  de  divers  tremblements) 
(I’aiusot),  1064. 

—  rulonlaires  associés  (Ophtahnoplégio  uni¬ 
latérale  avec  parésie  des  —  jjour  le  re¬ 
gard  en  haut)  (Kuai.l),  1232. 

—  —  bilatéraux  (Becherches  chronogra- 
jihiqucs  sm-  les  — )  (Heiilitkka),  20. 

Muscles  (Altérations  des  —  provoquées 
par  le  courant  continu)  (Biikai.ini),  1326. 

—  (Iniluonce  dos  émotions  sur  la  force 
des  — )  (Mosso),  904. 

—  (Pression  osmotique  du  cerveau,  de  la 
moelle,  dos  nerfs  et  dos  — )  (Roncoiioni),  64. 

—  (.Symptômes  dystrophicpies  et  diminu¬ 
tion  temporaire  pathologique  de  l’exei- 
tahilité  galvanique  des  —  dans  la  para¬ 
lysie  myasthénique)  (.Stciieiuiak),  639. 

—  abdominaux  (Paralysie  infantile  forme 
paraplégique  avec  participation  des  — ) 
(WiNTEIl),  1330. 

—  du  cou  (Hémiplégie  avec,  paialysie  des 
—  due  à  une  lésion  myélilique  do  petite 
dimension)  (Sjui.i.Ea),  1098. 

—  du  pied  (Paralysie  infatdile  des  —  Ar- 
thi'odèso  f)artiollc)  (Ducroquet  et  Lau- 
NAYJ,  1330. 

—  oculaires  (.Moyen  simple  d’enregistrer 
les  mouvements  ihis  —  et  de  noter  la  di- 
plo|)ie  occasionnée  pur  leur  paralysie) 
(IUR.MAN),  1470, 

Musculaire  iLa  maladie  d’Krh-Coldflam 
est-elle  une  alfeetiou  purement  —  ?) 
(Levi),  1343. 

Musculaires  (Cooidinations  —  ayant 
une  valeur  éducative)  (Cui.ick),  544. 

Musculature  du  membre  iiiféricui-  dans 
la  paralysie  infantile  (Diic.roouet),  1336. 

Musculb-spiral  (Paralysie  du  —  et  du 
cubital  à  la  suite  d’une  fracture  avec 
luxation  de  l’extrémité  supérieure  de 
l’humérus)  (Bai.i.ancb),  1341, 

Musicale  (Auto-kinélismes  dans  l’i'xécu- 
tion  —  :  un  cas  d’amusie  fonctionnelle 
internnttente)  (Dro.maru),  1406. 

Musicales  (Expériences  ergograplriqucs 
chez  des  mélancoliques  soumis  à  des 
excitations  — -)  (Ricca),  719. 


Musicien  professionnel  (Etude  du  lan¬ 
gage  musical  d’un  — ,  dément  organirpie 
par  lésion  circonscrite)  (Ciiari'enïier  et 
Nathan),  870. 

Mutilations  spontanées  (Un  cas  de  syrin- 
gomyélie  avec  —  des  doigts)  (ChenÊt  et 
JU.WENTIÉ),  788. 

Mutisme  (Hémiplégie  hystérique  avec  — 
datant  de  dix  ans  et  suivie  de  guérison) 
(Barinski),  917. 

—  (Hystérie  traumatique  avec  — et  hi'mop- 
tysie)  (Gr.iNTcniKoi'rr),  348, 

—  (Sui'dité  et  —  hystériques  avec  phéno¬ 
mènes  [)eu  communs)  (Pavloskv),  028. 

—  complet  (Paralysie  bulbaire  avec  — ) 
(Gordon),  7.53, 

—  luislériqur.  (EiîiiORorF),  628. 

- ^  (Leszvnskv),  1290. 

- (Sommeil  auto-hypnotiquo  récidivant; 

—  et  surdité  simulée;  guérison  sympto¬ 
matique  avec  déyeloppement  d’hypoma¬ 
nie)  (Ol'iTïiNrrEn),  1397. 

Myasthénie  ou  Claudication  inteirnit- 
tento  d’unri  jambe,  d’un  bras,  do  la  mus¬ 
culature  du  larynx,  des  yeux  et  dos 
organes  nécessaires  au  langage  (Golds¬ 
tein),  1394. 

Myasthénie  familiale.  (Marinesco  et 
Mihaïlesco,  27. 

—  grave  (Mandleraum  et  Cei.ler),  754. 

- (Marinesco  et  Mihaïlesco),  754. 

- (ScHoiii.ER),  988. 

—  —  Anatomie  pathologique  et  pathogénio 
(Bodhon),  1342. 

—  —  d’Erh-GoldlIam  avec  autopsie  (Eai- 
gnel-Lavastinis  et  Boudon),  668. 

- ,  un  cas  avec  tumeur  thymique  non 

commune  (Mandlehaum  et  Cbli.br),  26. 

- pseuilo-paruhitigue  (Marinesco),  188. 

- (Sitse.n),  1343. 

- (Venderovitch),  1341. 

- avec  constatations  pathologiques 

négatives  (Booth),  988. 

Myasthénies  d’origine  nerveuse  péri¬ 
phérique  (Cai'Uzzo),  989. 

—  nerveuses  (Roasenda),  470. 

Myasthénique  (Réaction  —  produite 

cxpérimontalemcnt  chez  la  grenouille) 
(Giinn),  403. 

—  (Symptiïmes  dystrophiques  et  dirninu- 
lioii  temporaire  pathologique  do  l’excila- 
hilité  galvaniiiuo  des  muscles  dans  la 
paralysie  — )  (Stcherrak),  539. 

Myatonie  (Atonie  musculaire  congéni¬ 
tale)  (Ua.sïoxhiiay).  .470. 

—  (Li.:vi-Sirugiiis),  470. 

Mydriase  monoculaire  et  inégalité  ])upil- 
laiie  dans  les  maladies  des  centres  ner¬ 
veux  (GBAXDi;Lli.VIENT),  1276. 

Myéline  (Coloration  de  la  —  des  fibres 
nerveuses  du  cerveau  et  de  la  moello) 
(Nageoïte),  455. 

Myélinisation  de  la  moelle  épinière 
chez  trois  fiidiis  trijumeaux  (Caïoi.a), 
1263. 

Myélite  et  ti-aumatisme  (Mendel),  699. 

—  (Hématomyélio  et  — )  (Mbdea),  1479. 

—  aiguë,  pathogénie  (Preoiirajenskv), 


-  —  disséminée  consécutive  à  un  zona 
(Ferrari),  1099. 
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Myélite  iiscemUiHle  aù/uiï  (Staiiu),  30, 

- —  à  la  suite  du  trailouient  antira¬ 
bique  (Habès),  699. 

—  l'rusle  au  cours  de  la  fièvre  typlioïde 
(Voisin  et  Miliiit),  liSO. 

hémorrwjiqne  (Kay  cl  Ci.aiikk),  1479. 

—  siipkilUique  à  début  par  troubles  d'in¬ 
continence  d’urine  (VuNTltON),  910. 

Myélites  i-.rp  érimentales  (Cai.i.uiaius), 
1479. 

—  itifeclii'.uses  e.i-jiirmenlaleis  (Caïola),  276, 
i  372. 

Myélitique  (liémiplèKio  avec  paralysie 
dos  muscles  du  cou  due  à  une  lésion  — 
do  petite  dimension)  (Siui.i.kii),  1098 

Myélomalacie  cervicale  traumatique 
(Camp),  70. 

Myélopathique  (Amyolropbie  globale 
du  membre  intérieur,  vraisemblablement 
d'origine  — ,  cbez  une  entant  atteinte 
d'bémipiégie  cérébrale)  (Andiié-Tiio.mas 
et  Labbk),  798. 

—  (Ti'icliose  cervicale  — )  ((iowEus), 
1392. 

Myoclonie  (Clark).  1242. 

—  chez  un  vieillard  avec  autopsie.  Mé- 
uingo*encéphalo-myélilc  ebroniquo  (Pa- 
vio  r  et  Nové-.Iosserand),  IbSO. 

—  dos  muscles  du  tronc  améliorée  par  la 
Ibérapeutique  psvelio-pbysiipie  (IIunt), 
1001. 

-  (.'Vystagmus  et  — )  (Meicxan),  1477. 

—  l’ii  cas  do  névrose  singulière  l'amiliale 
(  -)  avec  glycosurie  et  crises  ôpilopli- 
toiTnes)  (Lenoble  et  Aobineau),  806, 
1817, 

Myoclonus-épilepsie  (Clark),  1242. 

— ,  deux  nouveaux  cas  (Siianaiiau).  1401. 

Myokymies  et  acaralgios  épbémères 
I Criioiiet),  .313. 

Myonomètre  (Variai ions  et  mesure  du 
lonus  musculaire  à  l’aide  d’un  — )  (IIar- 
Ti:NBER(i),  457. 

Myopathie  à  localisation  sous-scapu- 
biiro  avec  absence  de  participation  ta- 
cia,le  buméi'ale  et  crurale  (Price),  850. 

—  (Altérations  osseuses  au  cours  de  la  — ) 
(Merle  et  Raiiloï-Larointe),  385. 

—  avec  ledème  géant  et  albuminurie  (Mar¬ 
ris),  1289. 

—  (Cause  de  la  bracbvcéplialio  consecu¬ 
tive  A  la  — )  (ItiiiiNAOi.T),  1290. 

de  la  forme  Landouzy-Dojcrine  (Ai- 
woon).  1237, 

—  du  tyiie  .juvénile  d’Urb  ayant  débuté  à 
60  ans  (SiizARY,  Ciieneï  et  .Ic.mentié), 
1528. 

—  'Mystrophio  musculaire.  Atrophie  mus¬ 
culaire  idiopatliiiiuc.  — )  (Collins  et  Cli- 
MENKO),  850. 

~  (Myntropbio  musculaire  forme  liyper- 
tropliiquo)  (Cari'enter),  470. 

—  priinüim  (Garçon  de  10  ans  atteint  de 

progressive)  (IIalsiialïer),  1289. 

—  — ,  progressive  iilrophiqiie  (.Iorrand), 
1290. 

—  nlriiphiqlie  du  typf  facio-scapulo-huiné- 
ral  suivi  pendant  30  uns  (Laxiiorzy  et 
I-ortat-Jacob),  471,  1290. 

—  scnpulo-hiimérale  (Maladie  do  Biisedow 
sans  bypertbropliio  du  corps  thyroïde 


associée  aune  —  et  au  rliumalisine  dé¬ 
formant)  (Dupour  et  Ciiazal),  770. 

Myosite  ossifiante  avec  ostéoebondromo 
(Abbe),  472. 

Myotonie  (Maladie  de  'l’Iiomson)  (Bnis- 
SAL'i),  lÎAUER  et  Gy),  364. 

—  'Proublcs  de  la  motilité  (ItiiussAun  et 
Haubr),  600,  658. 

—  acquise  (.Jacijcemarï),  470. 

—  atrophique  (Hunt),  470. 

- présentant  une  distribution  particu¬ 
lière  de  l’atrophie  musculaire  (llArTEN  et 
Giuii),  1289. 

—  congénUale  (Maladie  do  Thomson,  — ) 
(Pansini),  833. 

- (I)oxsKOPi-),  850. 

- associée  à  la  migraine  ophtalmique 

(Atwoou),  1289. 


Mysophobie  de  Knepelin  (IIabberstaut 
et  XoiiEï),  1126. 

Mystique  (Idée  fixe  dans  le  délire  — ) 
(Dcrraï),  1179. 

Mythomanie;  double  trépanation  pour 
accidents  méningés  simulés  (Boudon  et 
Caraven),  437. 

—  et  onirisme,  1545. 

—  infantile,  fugue  suivie  do  fabulation  (Du- 


Myxoedémateux  (Gomme  do  la  protu- 
’iérance  chez  un  —  amaurotique  acro- 
négale  mort  de  pleurésie  putride)  (Bauer 
3t  Gy),  1257. 

Myxoedème  (Organothérapie,  —  et  crois¬ 
sance)  (Jaumn),  1497. 

-  Pathogénèse  (Massaglia),  414,  1498. 
incomplet  (llypolhyro'idio  (Eli.iot),  104. 
:ilARl,MANN),Ï9i. 

—  infantile,  mongolisme  et  micromélio 
(BRUhZIN.SKl),  46. 


N 


Nævus  cranio-facial  (Hémiplégie  infantile 
vcc  —  du  côté  ojiposé)  (Zalplacta  et 
UMITRESCO),  67. 

congénital  à  topographie  zoniforme 

..tCIlARI)  et  ItAMONIl),  489. 

Narcose  chirurgicale  (Clonographe  et 
phénomène  de  la  trépidation  du  pied. 
.Manifestation  de  ce  phénomène  chez  des 
individus  normaux  pendant  la — )  (Gevi), 
1470. 

Narcotiques  (Traitement  du  morplii- 
isine  par  la  méthode  des  — )  (Douglas), 


Nasales  (Lé.sions  intra-craniennes  consé¬ 
cutives  aux  infections  dos  fosses  —  et 
dos  sinus  qui  en  dépendent)  (Coaki.ey), 


1098. 

—  (Méningocoque  dans  les  fosses  — ) 
(Doi'ïer  et  Kocii),  554. 

—  (Névrite  optique  associée  aux  maladies 
des  sinus  des  fosses  — )  (Risluy),  1276. 

—  (Névroses  réllexes  ayant  pour  origine 
des  anomalies  oculaires  et  — )  (Ziegler), 
1398. 

Négresse  (Mélancolie  chez  une  —  souda¬ 
naise)  (Trénel),  1197. 

Néphrite  gravùlique  (Surrénales  dans 


l'éclainpsic  i)u(^riuiéi'ale  et  la  — )  (Ciii- 
iuh:),  34. 

Nerf  acoasliqun  (Uémon-agie  du  —  avec 
atrophie  do  l'organe  de  Corli)  (Tsyto- 
viTcii),  097. 

—  circonllcxe  (Paralysie  du  —  produite 
pendant  le  soinnioiï)  (Pociiio),  466, 

—  crural  (Paralysie  du  —  et  du  nerf  obtu¬ 
rateur)  (Nikiïink),  847. 

—  lubilal  (Lésion  du  —  consécutive  à  la 
lièvre  typhoïde)  (Lasahei-f),  406. 

—  —  (Lu.xation  congénitale  du  — )  (lli  - 
eUIEIl),  1487. 

—  —  (Névrite  d’occupation  do  la  branche 
palmaire  profonde  du — )  (Hiint),  1237. 

—  dépranseur,  physiologie  (PoPAsorr), 


—  -  et  centres  vaso-constricteurs  et  vaso¬ 
dilatateurs  (Tci{aiioussokp),  836. 

—  facial.  Origine  (IIaiiman),  834. 

- :  (ItnccE  et  Piiiiii),  435. 

—  (Syiiiptômos  sensoriels  et  les  all'ec- 
liiins  sensorielles  du  — )  (Hiint),  1341. 

—  -  (Syndrome  ju'otuhéianliel  avec  hy¬ 
perexcitabilité  du  —  et  troubles  du 
goût)  (Ray.momi  et  PiiANCois),  443,  487. 

—  Idgé  (Voies  nerveuses  collatérales  et 
reprise  fonetionuelle  dans  le  terfitoirc 
du  -— )  (Pmiim.NciTO),  455. 

—  mrdian  (Décollement  do  l’épiphyse  hu¬ 

mérale  inférieure,  paralysie  du  — ) 
(diioss).  466.  . 

—  violeur  (Action  do  la  strychnine  sur 
l'oxcitahilité  du  — )  (Laiucuce),  691. 

—  —  ('Collatéralité  nerveuse  motrice  et 
restauration  de  la  fonction  d’un  — ) 
(SuKAi.ii),  455. 

--  opUque.  (Altérations  du  —  ilans  4  cas  do 
I  rvpanosomiase  traités  par  l’atowl) 
iViAGAl.UAEs).  1477. 

- dans  la  sclérose  en  plaques.  Névrites 

i-étrohulhaires  mm  toxiques  (Hoi.iiiîn),  70. 

—  (Lésions  cylindi'axiles  du  —  dans  un 
cas  d'atronhio  d'origine  tabétique.  ICxa- 
mou  par  la  méthodo  do  l'argent  réduit 
de  Uamou  y  Cajal)  (Aniuik-Tiiomas).  389. 

—  péripUérique,  interprétation  (Donai.u.so.n), 


—  radial  ('rumeur  kystique  du  — )  (Maiitul 
et  llENAeu),  1101. 

—  récurre.nl  (Paralysie  du  —  gaucho  dans 
les  alfeetions  mitrales)  (Osi.mt),  1102. 

—  scapulaire  (Paralysie  du  —  avec  atro¬ 
phie  dos  muscles  sous  et  sus-épineux 
(Rimbauu  et  Hivus),617, 

—  scialiqae  poplilé  e.ilcrne.  (Névrite  alcoo- 
li(|ue  dans  le  loiTitoire  du  — )  (Neiiho), 
466. 

spinal  (Paralysie  du  —  dans  la  sy- 
phylis)  (Lamiieiit),  1489' 

--  sus-scapulaire  (Paralysie  du  — )  (Hay), 
466. 

—  reslibulairc  (Noyau  spécial  du  — ) 
(Cajai,),  64. 

Nerfs  et  terminaisons  nerveuses  du  tym¬ 
pan  ((Ikmei.m),  63. 

—  (Kxcitalion  des  —  au  moyen  d'ondes  de 
longue  durée)  (Ci.ii/.et),  980. 

—  (Pression  osmotique  du  cerveau,  de  la 
moelle,  des  —  et  des  muscles)  (Ronco- 
i.oNi),  04. 


Nerfs  (Régénération  des  — ,  traitement 
chii'urgical  de  certaines  paralysies)  (Kii,- 
vi.vciton),  130. 

—  (Suture  des  — )  (Vacgiia.x),  130. 

—  cervicaux  (Inllammation  herpétique  des 

—  et  thorai'iques)  (Weisunhuiig).  1342. 

—  .crâniens  dans  les  fractures  du  crâne 
(Thomas),  131. 

- (Polynévrite  récurrente  avec  partici¬ 
pation  dos  — )  (Pia'/.'aa),  1390. 

—  —  (Tabes  avec  participation  de  plu¬ 
sieurs  — )  (W'eiseniiuiig),  1234. 

—  e.rcilo-!ilandulaires  jiour  la  sécrétion 
lïmale  (Dei.aiinay),  05. 

—  larqnqés  (Ganglions  nerveux  des  — ) 
(GiivnpÉett  et  IIÉooN),  004. 

—  moteurs  (Action  exercée  sur  les  —  par 
les  décharges  électriipies  d'un  petit 
potentiel  obtenues  d'un  seul  pôle  des 
couples  voltaïques)  (Negho),  1373. 

—  apliques  (Ati-ophie  des  —  a])rés  l’intoxi¬ 
cation  par  le  Halsamum  eudjryomum) 

—  périphériques  (Ulessurcs  des  — ,  traile- 
ment  chirurgical)  (Siieiiiien),  1233. 

- Régériéi'ation  (Lcgaiio),  130. 

—  -  (Régénération  des  centres  nerveux 
cl  dos  — )  (Rossi),  401. 

- (Régéni'ration,  reprise  fonctionnelle 

et  traitement  dans  les  cas  do  section  des 
-)  (Puiirtii.A),  979. 

—  seclionnés  (Inlluciice  du  corps  thyroïde 
sur  la  régénérescence  et  dégénérescence 
des  — )  (Maiiinesco  et  Minea),  607. 

—  spinaux  (Recherches  expérimentales 
physiologiques  et  anatomiques  sur  les 
racines  postérieures  dos  — )  (Kopcy.xski), 
747. 

Nerveuse  (Porme  réticulaire  spéciale 
obtenue  par  préci[)itation  do  la  substance 

—  et  la  structure  des  précipitations  des 
dill'érents  tissus  organiques)  (Pighini), 
545. 

—  (Forme  réticulaire  de  précipitation  de 
la  substance  —  et  les  structures  de  pré¬ 
cipitation  de  différents  tissus  organiques) 
(l'jGIlINl),  1136. 

—  (Grossesse  -)  (Noce),  1113. 

—  (Ilyperidrose  d’origine  — )  (Masi.m  et 
Ai,iiEiiri.s),  622. 

—  (Maladie  —  familiale  ajiparaissant  chex 
des  enfants  et  ressemblant  à  la  sclérose 
en  plaques)  (CoiuAï),  1280. 

—  (Myasthénie  -  d’origine  périphériiiue) 
(Hoaseniia),  470. 

—  (Caimizzo),  989. 

—  (l'olyurio-)  (Rimuaiii.),  1113. 

—  (Pouvoir  d’immunisation  contre  la  rage 
de  la  substance  —  do  l’homme  et  des 
animaux)  (Fehmi),  138. 

—  (Pouvoir  neutralisant  de  la  cholestérine 
et  de  la  substance  —  sur  l’hémolyse  de 
la  lécilhinectdos  sérums  spécifiques), 345. 

—  (Suture—)  (Tuiiiiy),  1341. 

—  (Théorie  —  dos  dyspnées  paro.wn- 
tioues)  (Ott),  1105. 

—  (Troubles  dos  sécrétions  internes  dans 
la  iiathologio  — )  (Paiihon),  923. 

—  'motrice  (Collatéralité  —  et  restauration 
de  la  fonction  d'un  nerf  moteur)  (Se- 
gai.e),  455,  605. 
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Nerveuses  (Anuiies  — )  (Jantît), 

—  (Allas  clinique  dos  maladies  — )  (Siioen- 
noRN  et  Kriucek),  325. 

—  (Compte  rendu  de  la  section  dos  ma¬ 
ladies  —  pour  les  soldats  blessés)  (Jakou- 
•MMi),  dlOl. 

—  (CylüloKio  du  liçiuide  céphalo-racliidien 
dans  les  all'ections  ■—  et  mentales) 
(CuNiiA  et  Vianna),  1188. 

—  (Diagnostic  des  maladies  — )  (Stewaut), 
399. 

—  (Les  fonctions  — .  Fonctions  bulbo-mé- 
dullaires)  (Bechteiiew),  832. 

—  (Los  voies  —  collatérales  et  la  reprise 
l'onclionnello  dans  le  territoire  du  nerf 
lésé)  (Peiiiio.ncito),  455. 

—  (Maladies  mentales  et  —  d’après  la 
llible)  (ViitciiouiiSKv),  146. 

—  (Maladies  —  familiales)  (Massalongo), 
178,  1322. 

—  (Origine  dos  maladies  —  et  mentales) 
(Zavadovsky),  199. 

—  (Falbogénio  générale  des  artbropatbies 
—,  tabes,  syringomyélie,  atrnpbic  mus¬ 
culaire  rayélopathique)  (Etienne),  1166. 

—  (Iléaction  de  Wassermann.  Ses  applica¬ 
tions  au  diagnostic,  au  pronostic  et  au 
traitement  des  maladies  — )  (Castelli), 
758. 

—  (Séro-diagnoslie  do  la  sypbilis  dans  ses 
relations  avec  les  maladies  — )  (Bold- 
.MAN.V).  716. 

—  (Suture  des  racines  — )  (Sakgenï),  1341. 

—  (Symptômes  du  côté  du  larynx,  du  pba- 
rviix  et  du  nez  dans  les  maladies  — ) 
((lAnni.s),  615. 

—  (Symptômes  nerveux  et  complications 
—  du  typbus  exantbémiquo)  (Porot), 
11)65. 

—  (Tabac  cause  de  maladies  — )  (Clark  et 
Svi:h3),  1372. 

—  (  Trailédes  maladies—)  (Oprenheim).  399. 

—  (Tiaumatismc  dans  l'étiologie  des  ma- 
l.-idios  — )  (Menrel),  700.  994. 

—  (  Tiavail  dans  les  usines  et  maladies  — ) 
(IlElLIG),  455. 

—  (Valeur  do  l'individualisation  des  ma¬ 
lades  atteints  de  maladies  —  en  ce  qui 
concerne  la  tbérapio  ]ihvsique)  (IIas- 
kijvec).  856. 

—  (Voyages  considérés  comme  métbode 
thérapeutique  à  opposer  aux  maladies  — 
et  mentales)  (Poimu'e),  291. 

—  fonelionneUes  (Médecin  praticien  et  les 
maladies  — )  (Collins),  lOlO. 

Nerveux  (Accidents  —  au  cours  de  la 
vaccination  antirabique)  (Pkeilsoiimiiit), 
468. 

—  (Action  de  la  toxine  du  bacillus  bolu- 
linus  sur  les  vertébrés  inférieurs,  et  roo- 
dilicalions  de  leur  système  —  sous  l'in- 
lluencc  de  cotte  toxine)  (Favorsky),  837. 

—  (Altérations  histopathologiques  du  — 
dans  l’intoxication  aiguë  et  chronique 
par  l’alcool)  (Keigiilin),  903. 

—  (Appareils  —  périphériiiues  du  rythme 
respiratoire  chez  4cs  poissons  téléos- 
tiens)  (Deganei.lo),  402. 

—  (Arrêt  de  dévelopnement  du  système  — 
dnns  un  cas  d’arnélio,  amputation  spon¬ 
tanée)  (Leono\yavon-Lange),  604. 


Nerveux  (Artério-sclérose  du  — )  (Pa¬ 
trick).  22. 

~  (Cas  do  maladie  du  sommeil  avec  symp¬ 
tômes  —  et  mentaux)  (Natïa.n-Larrier). 
1391. 

—  (Cellules  en  bâtonnet  dans  le  système 
—  central)  (Aciiucarro),  129. 

—  (Champ  visuel  dans  les  troubles  du  sys¬ 
tème  —  purement  fonctionnels)  (TÈii- 
lUEN),  l.'i2. 

—  (Constatation  négative  concernant  l’in- 
liltration  périvasculaire  dans  le  système 

.  —  des  lapins  alcoolisés)  (Reichlin).  403. 

—  (Coordination  des  mouvements  muscu¬ 
laires  dans  le  système  —  central) 


(Bee 


R),  20. 


(Corps  amylacés  du  système  — ) 
(Namrg),  400. 

—  (Deux  cas  de  chorée  iicrsistanlc  avec 
signes  do  lésions  anatomiques  légères  du 
système  — )  (Clague),  931. 

—  (Diagnostic  des  maladies  du  système 
— )  (Mott),  1221. 

—  (Encéphalite  aiguë  bacillaire  non  folli¬ 
culaire  infiltrée  dégénérative  et  nécro¬ 
sante.  Tuberculoses  atypiques  du  svs- 
tèine  — )  (üougehot),  694. 

—  (Fausses  scléroses  du  tissu  — .  Pseudo- 
libro-sarcomc)  (Diranïe),  1222. 

—  (Fonctionnement  des  éléments  —  ) 
(Lobo),  1325. 

—  (Ilémichorée  et  signes  de  lésion  orga¬ 
nique  du  système  —  central.  Lymphocy¬ 
tose  du  liquide  cépbalo-racbidien)  (An- 
iiré-Tikimas).  638. 

—  (Ilérèdilé  dans  les  maladies  du  système 
— )  (Gowers),  1372. 

—  (Histologie  du  système —)  (Cajal),  1268. 

—  (Inégalité  pupillaire  latente  dans  les 
atTeclions  organiques  du  sysième  — ) 
(Cantonnet  et  TocctiAnn),  1088. 

—  (Influouce  de  la  ligature  do  la  carotide 
primitive  sur  le  système  —  central)  (BÉ- 
reznégovskv),  11.56. 

—  (Influence  du  système  —  sur  les  pro¬ 
cessus  infectieux)  (Ciieatle),  1391. 

—  (Introduction  à  l’étude  de  l’anatomie  et 
de  la  physiologie  du  système  — )  (Eiun- 

—  (Lésions  lacunaires  du  système  —  dans 
les  maladies  mentales)  (Kciuti),  85. 

—  (Mydriase  monoculaire  et  inégalité 
pupillaire  dans  les  maladies  des  centres 
— )  (Cranuclément),  1276. 

—  (Neurospongium  dans  le  développement 
du  sysième  — )  (La  Pegna),  183. 

—  (Occlusion  méthodique  des  yeux  pour 
l’étude  de  leur  rôle  étiologique  dans 
quelques  troubles  du  système  — )  (.Iex- 
kins),  614. 

—  (Ponction  lombaire  dans  les  maladies 
syphilitiques  du  système  — )  (Water- 
man),  75. 

—  (Prétuborculose  et  ses  relations  avec  le 
système  — )  (Voscressbnsky),  348. 

—  (Réactions  chimiques  et  tinctoriales  des 
conducteurs  — )  (Reich),  19. 

—  (Rééducation  dans  le  traitement  des 
principales  fonctions  du  système  — 
(Cauvy).  47. 

—  (Reprise  des  fonctions  du  système  — 


rentrai  après  l'anèinie  uèrèbrali!  tempu- 

Nerveux  (Kliuiiiatisnn!  clironiqiio  ot  svs- 
U'ine  — )  (Skala),  M60. 

—  (Séjour  dans  l(!S  montagnos  coniino  tliè- 
nip(!uU(piu  du  surnienagc  intellectuel  et 
des  Irouliles  — )  (Sciiwktz),  291. 

—  (Sols  de  niagiiésium  et  le  système  — 
moteur  périphérique)  (Bahiueh),  692. 

—  (Sérum  toxique  pour  le  système  —  pé- 
riphéri(|ue)  (I'uiii.iesu,  Vanuei.i.i  et 
I’aiiiia),  691. 

—  (Sérums  neiirotoxiques  ;  lésions  qu’ils 

sérum  isoneurotiixique)  (Itossi),  270. 

—  (Symptômes  —  causés  par  l'intoxication 
l'Iironique  de  nicotinej  (Oiimki.aii),  342. 

(Système  —  dans  un  cas  de  spondylose 
rliizomélique  (Itiuu.N).  81. 

(Symptômes  —  et  complications  ner¬ 
veuses  du  typhus  exanthémi(iue)  (l’oiioc), 
1065. 

—  (Syndrome  —  dans  la  syphilis)  (Boseiii), 


—  (Symptômes  —  i-ares  déterminés  par  la 
malaria)  (Watsox),  1391. 

“  (Syphilis  du  système  — )  (.Morr),  615, 


llliil. 

(Non 


—  (Système  —  central  du  nd  blanc  mal 
venu)  (IIaïaï),  605. 

—  1  Système  —  central  et  pcriphéri(|ue 
dans  l’intoxicàtion  ])ar  la  fumée  do 
tahac)  (Vi.AUYTciiKo),  401. 

—  (Système  —  dans  l’anémie  pernicieuse 
progressive  chez  un  débile  congénitale) 
(CllISAKUI.l),  401. 

(Système  —  dans  les  changements  do 
coloration  cho/,  la  grenouille)  (Soli.a;  ' 


(Système  —  de  la  gTenouillo  améri¬ 
caine!  comparé  ù  celui  des  grenouilles 
européennes)  (DoNAr.sox).  401. 

(’l’rouhles  —  consécutifs  à  l’hypno- 
lisrnc)  (I'ariio.n),  630. 

—  (Troubles  —  mal  intiu'prôtés)  (Walton), 
1169. 

-  (Troubles  —  observés  chez  des  survi¬ 
vants  de  la  catastrophe  de  .Messine) 

(  l’uinour  sacrée  congénitale  composée 

(  rumeurs  par  malformations  du  sys- 
lème  —  ccntridj  (Srii.i.uii),  547. 

Nervosisme  chez  les  jeunes  (Massini), 


(Maladie  do  Basedow,  —,  hyperthy¬ 
roïdie)  (héoi'oi.ii-Lévi  et  UoTiisciiii.il), 


it  UOT 


I,  709. 


Neurasthénie  (Fol 
(Asthénie  di 
(hoNiiE),  475. 

— .  consi’quence  de  la  mauvaise  réparti¬ 
tion  des  excitations  (Chai..mist),  476. 
do  Tauto-intoxication  (Oiihison),  1396. 

—  do  l’estomac  et  gastroptosc  (Wkin 
■rciN).  476. 

-  dePielro  Giordani  (Maiiimo),  1396. 


Neurasthénie  des  inanitiés  (Lecluuc), 
476. 

—  et  névroses.  Leur  guérison  délinilive  en 
cure  libre  (Liivv),  476. 

—  (Guérison  de  (piatro  cas  do  —  par  in¬ 
jections  d’une  antitoxine  cérébrale) 
(Bo.vtraut),  1076. 

—  (Névroses  et  —  selon  les  idées  mo¬ 
dernes)  (Massini),  35. 

—  (Psychologie  de  la  —  et  de  l’hystérie) 
(ScHoriELii),  475. 

—  (Thérapeutique,  do  la  —  et  do  l’hystéi’o- 
neurastliénie  grave  au  moyen  do  la  ucu- 
roprine)  (Maracmano),  1416. 

—  (Traitomont  de  la  —  par  l’électricité 
spatique)  (Biianïii),  632. 

—  prodromique  de  la  démence  iirécoce 
(Sai.eiini),  1409. 

—  sexuelle  (Si.iENTOFr).  325. 

--  Irtinmoliqur  (Ilystéro  —  chez  le  vieil¬ 
lard)  (Paiiisot),  347. 

Neurasthénies  ot  psychonévroses  (Buii- 
niiuim),473. 

Neurasthéniques  (Anémie  chez  les  — ) 
(ViïUK),  477. 

—  (Influence  de  l’acide  formique  sur  les 
gens  bien  portants  et  sur  les  — )(Znoïko), 
1011. 

—  (Psychologie  des  — )  (IIaiithniieiig),  475. 

Neurofibrillaire  (Action  du  froid  et  do 

l’électricité  sur  le  réticulum  — )  (Paoi.i), 

—  (Appareil  —  dos  cellules  nerveuses  dans 
la  rage)  (Dantcmakova),  184. 

—  (Le  réticulum  -  dos  cellules  du  man¬ 
teau  chez  un  épileptique  mort  en  état  de 
mal)  (Sai.aiiis),  903. 

—  (Réticulum  —  des  cellules  moirices 
dans  l’infection  lélaniiiue  expérimcntalcl 
(BaucciA),  903, 

--  (Ri'ticulum  —  dos  cellules  motrices  do, 
la  moelle  dans  l’intoxication  télani(|uc) 
(Tiiiiinïi),  184, 

—  (Réticulum  —  des  cellules  nerveuses 
dans  rinfeiîlion  aigufi  par  le  hacilln  de  la 
lièvre  de  Malte)  (Donzui.i.ii).  18. 

—  (Réticulum  —  des  cellules  motrices  do 
la  moelle  épinière  dans  les  intoxications 
amidées)  (’roiuiE),  18. 

—  (Ri'ticulum  —  endocellulairo  é  l’état 
normal  et  pathologique)  (Amato).  690. 

Neurofibrilles  (Causes  des  variations 
d’aspect  îles  —  intracellulaires)  (Le- 
(iBNiian).  <>90. 

—  dans  les  cellules  nei-veusos  à  noyau 
ectopi([U(i  (Lh(iiî.niuie),  690. 

—  dos  cellules  gangliounaires  sympa- 
thiquos  (Mikiiaïi.oi'f),  329. 

—  des  rcllulos  nerveuses  du  manlcau  céré¬ 
bral  d’un  épileptique  mort  on  état  de 
mal  (Sai.aiiis).  18. 

—  Développement  (Biiock),  542. 

—  Embryologie  (Peskeii),  182. 

—  (Hypothèse  de  la  continuité  d’Apathv 
Réponse  aux  objections  de  cet  autour 
contre  la  doctrine  neuronale  (Cajai.), 
17. 

—  (Persistance  des  —  dans  la  paralysie 
générale)  (Daconut),  1188. 

—  Première  apparition  dans  la  cellule  ner¬ 
veuse  (La  Peu.na),  183. 


)),  1396. 
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Neurofibromatose  (Soulkyiie).  H07. 

—  Maladie  de  Recklinghausen  (Gitnon  et 
Lüuseh),  623. 

—  (Tiiümi'SON),  623. 

—  (Littlis),  624. 

—  (ÜÏTOLIA),  13'J3. 

—  (Maladie  do  Recklinghaiisen  et  rétrae- 
tion  de  l’aponévrose  palmaire)  rMEi'i-E), 
334. 

—  (l'igmeotation  cutanée  eomnie  l'orme 
incomplète  de  maladie  do  Recklingiiau- 
sen.  Classification  des  formes  incom¬ 
plètes  et  anormales  de  — )  (Wubeii),  624. 

—  traitée  par  la  fibrolysine  (Fento.nj,  623. 

—  milralisée.  Maladie  de  Recklinghausen 
(Heols),  623. 

Neuro-gliome  (lanylio-cellnlaire  du  cer¬ 
veau  (Ken.nan  et  l’imEsoiiEii),  132. 

Neurological  Work  (Fourtli  annual 
Report  of  tbo  Henry  Rliipps  Institute.  — ) 
(Mac  Cartiiv),  833. 

Neurologie  de  la  langue  (Lizzatto). 
835. 

—  (Manuel  de  — )  (Maiiciiand),  1220. 

—  (Roentgenologie  en  — )  (Kassabia.n),  1168. 

—  (Séro-cliagnostic  en  psychiatrie  et  en  — ) 
(Stisrtz),  562. 

Neurologiste  (Lettres  à  un  — )  (Coi.- 


Neuronale  (L’hypothèse  do  la  cijnti- 
nuitè  d’Apathy.  Réponse  au.x  objections 
de  cet  auteur  contre  la  doctrine  — )  (Ca- 
JAL),  17. 

Neurone  (’rliéoric  du  — .  Fatigue,  repos 
et  sommeil)  (Revan-Lewis),  1325. 

Neuropathologie  (AU'eolions  du  sys¬ 
tème  digestif  on  — )  {ZruNijEN),  400. 

Neuroprine  (Thérapeutique  de  la  neu¬ 
rasthénie  et  de  riiystéro-neurasthénie  en 
au  moyen  de  la  — )  (Maragliano),  1416. 

Neuropsychique  (Hygiène  —  au  cours 
lin  développement  et  au  point  de  vue  de 
l'éducation  des  adolescents.  La  question 
sexuelle  considérée  dans  ses  relations 
avec  la  prophylaxie  des  maladies  ner¬ 
veuses)  (Sockii'opk),  420. 

Neuropsychiques  (Cboléra  et  maladies 
-)  (SciiAiKÉviTcii  et  Kaketohine),  1507. 

Neuro-rétiniennes  (Fonctions  —  dans 
le  tabes)  (Haas),  910. 

Neurospongium  dans  le  dèveloiipement 
du  système  nerveux  (La  Fugna),  183. 

Neurbtisation  (Sur  la  —  du  ramollisse¬ 
ment  cérèi)ral  (Mnai.n),  387,  392. 

Névralgie  (Gaine,  du  nerf  dans  la  dé.ter- 
nnnation  et  le  traitement  do  la  — )  (Si¬ 
mon).  914. 

—  (Traitement  do  la  —  par  les  injections 
sons-e.utanôos  do  ehloroforme)  ((Jomia.x), 
153. 

—  (Traitement  radiotbéi'apique  do  la,  —  du 
cordon)  (UiiiAua),  1307. 

—  iiueiidanle  (Névrite  traumatique  locali¬ 
sée  avec  — )  (Aiiaiiie).  1236. 

—  fin.  plexus  cai  flinfiue  (Syndrome  d’angine 
do  poitrine  chez  un  artério-scléroux  avec 
— )  (Anglada),  620. 

—  (lu  Irijumeiiu  (Causes  intracrâniennes  et 
Iraitoment  opéraloire  de  la  — )  (Heavuii), 
913. 


—  —  (Injections  d'alcool  comme  traite¬ 


ment  de  la  — )  (Boiii.NE  et  Kelleu),  279. 

Névralgie  —  (Paralysie  faciale  avec—) 
(Tosatïi),  33. 

- (TraitemonI  de  la  —  par  les  injec¬ 
tions  locales  d’alcool)  (CiiEVAi.iEn),  914. 

—  fiiciule  guérie  par  la  trépanation  (.Iabou- 
i.ay  et  CiiÉMiniJ),  914. 

—  —  (Injections  d’acide  osmique  comme 
traitement  de  la—)  (Gebmain),  705. 

- (Injection  de  .Schlosser  dans  le  trou 

ovale  pour  — récidivèe  après  extirpation 
du  ganglion  de  Casser)  (Kii.iani),  1284. 

—  —  (Scetion  de  la  racine  protubéran- 
tielle  du  traitement  de  la  — )  (.Iaboui.av 
et  Cavaili.on),  76. 

- traitement  (SouLiGoux).  411. 

—  — ,  trailement  devant  le  Congrès  de 
chirurgie  do  1908  (SicAim),  279. 

— ,  trailement  chirui'gical  (Mobestin), 

- ,  traitement  électrique  (Ciiava.s),  279. 

- .  traitement  par  les  injections  d’acide 

phéniquo  glycériné  (OstwaLt),  795. 

—  —  èpiU-pUforme,  traitement  (Lebon), 

—  —  rebelle  guérie  par  l’alcoolisalion 
(Geubgéai.bs  et  Tasiidjoglou),  1285. 

—  intercnslûle  (A.NiiBii-Tiio.MAs),  915. 

—  limitée  aux  filnmenls  sensiUls  du  nerf  de 
la  Vlh  paire  (Stark),  915. 

—  pareslhesuiue  bilatérale  du  fémoro-cu- 
tane  et  du  perlorant  cutané  supérieur  du 
crural  chez  une  femme  enceinte  (Deroi  a 
et  COTTEXOT),  488. 

- récidivnnle  à  l’occasion  de  grossosse.s 

successives  (Price).  128.5. 

—  ronge  (Frythroniélalgic  ou  — )  (Romeo), 
1106. 

Névralgies  (Corps  thyroïde  et  — .  l)y- 
se.sthésies  lliyroidiennès)  (Léopoi.d-Lévv 
et  DE  Rothsciiii.d),  518. 

—  et  leur  traitement  (Lévy  et  Racdoi  in), 
1284, 

—  (Injections  d’alcool  dans  les  —  et  en 
particulier  dans  le  tic  douloureux)  (Ki- 
i.iani),  1284. 

—  (Injections  d’alcool  dans  le  traitement 
des  —  et  des  spasmes)  (Harris),  1283. 

—  (Injection  hypodermique  d’air  dans  la 
thérapeutique  des  névrites  et  des  — ) 
(Karoiibi),  481. 

—  (Traitement  des  —  ])ar  les  agents  ph\- 
si(|ues  et  par  l’air  chaud)  (DAUs.iiîT), 
153. 

Traitement  par  les  injections  profondes 
d’acide  |)héniquo  glycériné  (Ostwai.t), 
705. 

—  de  l’appareil  génilo-urinaire,  traitement 
par  les  courants  de  haute  fréquence 
(CoeiiïADE),  1011. 

—  du  Irijnmean  (Origine  oculaire  de  cer¬ 
taines  — )  (Terrien).  411. 

—  faciales,  traitement  chirurgical  (Jaboc- 
i,AY),  278. 

- (DOT.I.1XGER),  411 

- (Traitement  des  — )  (Ricard),  411. 

- (Traitement  des  —  jiar  la  trépana¬ 
tion  do  la  zone  sensitivo-motrico  du  coté 
opposé)  (Ciiai.ier),  412. 

—  — ,  traitement  par  les  injections  d'al¬ 
cool  (Lévy),  1011. 


Névralgies  faciales  (Intervention 

|)Oiir  — )  (Moiiüsti.n),  412. 

- traitées  par  les  injections  d'alcool 

(Lévy  et  Baui.ouin),  153. 

—  radiculaires  des  membres  et  leur  traite¬ 
ment  pai'  l’opium  à  doses  rirotrressives 
(Veiuush),  77. 

Névralgiques  (Kliminn  tion  do  l’urée  dans 
les  all'ections  névritiques  et  —  traitées 
|)arles  injections  d’oxvnèncq  (Salvetti), 
1372. 

Névraxe  (Action  du  radium  sur  les  tis¬ 
sus  du  — )  (Ar,oriEi\  et  Faui\e-Beauiuuu), 


Névrite  associée  à  des  symptômes  f 
.  naux  (l)EiicuM),  128S. 

-  (Atrophie  osseuse  calcaire  consécutive 
il  une  —  limitée  d’orij'inc  traumatique) 
(Buiiiiiîu,  Ci.AuiiK  et  Vir.r.AiiET),  1239. 

—  au  cours  d’un  tétanos  traité  par 
sérumtliérapio  (Gamioi.iuie  et  Gaiuièii 


— -  (Côte  eorvieale  compliquée  par  la  —  du 
plexus  brachial  et  |iar  une  tumeur)  (Zii- 
IIÉNINB),  467. 

et  traumatisme  (Mu.niiei,),  620. 

—  akoiilique  dans  le  territoire  du  nerf 
sciatique  poplité  externe  (Nugho)^  466. 

—  ascnidiinte  (Contribution  à  l’étude  ana- 
loino-j)alb()logi(|no  de  la  — ,  à  propos 
d’un  cas  suivi  d’autopsie)  (Dejeiune  et 
AniiiiÉ-Tiio,mas),  496. 

d’ncrupalion  de  la  branche  palmaire 
profonde  du  nerf  cubital  (Hcnt),  847, 
12.17. 

—  f/rawirfù/nclocaliséeau  pneumogastriiiuc. 
l’orsistance  de  la  tachycardie  trois  mois 
après  la  disparition  de  vomissements 
incoercibles  (l)iirouii  et  Cotte.vot),  366. 

—  mniliple,  par  l’empoisonnement  par  le 
cyanure  de  iiotassium  (Coli.ins  et  .Maut- 


i.A.Nii),  1342. 

—  —  (Bsi'udo-tabes  di"i  à  la  —  avec  a 
mie)  (Mii.Ls).  1102. 

—  oculaire,  plnoiliviuc  chez  les  enfants  du 
Queensland  (Giasox),  1275. 

—  oplique.  associée  aux  maladies  des  sinus 
dos  fosses  nasales  (Bisley),  1276. 

—  —  (l’alliogénie  de  la  —  dans  les  tu¬ 
meurs  cé'réhrales)  (Souocus),  1532. 

- Traitement  opératoire  (IIoiisi.ey),  991. 

rétrolialhaire  aiguë  d’origine  rluima- 
tiipie  (CiiAi.iii'ECKV).  337. 

—  loxiqiie  due  au  sulfure  de  carbone.  Rap¬ 
pel  thérapeutique  dos  injections  saline^ 
ihiris  les  amblyopies  toxiques  (alcool, 
tabac)  (Goi.uscbano),  70. 

—  Irnumalique  localisée  avec  névralgie 
ascendante  (Ahadie),  1236. 

Névrites  (Elude  clinique  et  expérim 
laie  des  — )  (Vnn.viccm),  1102. 

—  (Injection  hypodermique  d’air  dani 
lhérapeutif|ue  des  —  et  des  névralgies) 
(Kaiuuuu),  481. 

—  (Nitroglycérine  dans  le  traitement  dos 
— )  (Stevenson),  46. 

—  de  la  SfipKilis  et  leur  aspect  ophtalmos- 
copiquo  (I’arazols),  909. 

—  rélrobulbaires  (Nerf  optique  dans  la  sclé¬ 
rose  on  plaques.  —  non  toxiques)  (Moi 
IlEN),  70. 


Névritique  (Forme  —  de  la  syringo- 
myélie)  (Goiiuon),  1100. 

—  (Unilatéralité  prolongée  dans  un  cas  de 
paralysie  saturnine  — )  (I’isiiiiin),  342. 

Névritiques  (Elimination  de  l’urée  dans 
les  all'ectious  névralgiiiues  traitées  par 
les  injections  d’oxygène)  (Sai.vetti), 
1372. 

Névroglie  en  nodules  dans  les  méninges 
do  la  moelle  (Rviuiii),  1159. 

—  et  ses  rapports  avec  les  vaisseaux  et 
avec  la  surface  cérébrale  (S.NE.ssAiiErK), 
902. 

—  (Lésions  delà — ,dcs  cylindraxes  et  des 
vaisseaux  dans  la  sclérose  en  plaquo.s) 
(Liiemmittjo  et  Guccionu),  810. 

Névrogliques  (Procédé  nouveau  pour 
la  coloration  des  cellules  et  dos  librilles 
—  )  (LllEllMITTE),  975. 

Névrome  plexiforuie  couvrant  la  région 
frontale  droite  et  la  paupière  supérieure 
droite  (Htepiienbon),  1341. 

Névromes  Structure  (Fiianci.ni),  1101. 

—  qangliiinuairn  du  grand  sympathique 
(Masson),  1286. 

Névropathes  et  aliénés  devant  les  tribu¬ 
naux  polonais  (Eiuxon),  205. 

Névropathie  psijchoplanchniquc  (Psycho¬ 
névrose  du  vago-sympatliique)  (Guas- 
set),  8.52. 

Névropathiques  (Du  rôle  do  l’émotion 
dans  la.  genèse  dos  accidents  —  et  psy¬ 
chopathiques)  (Cr.AIJIJE,  DUPIIÉ,  ÜAI.I.IÜN 
et  .Ianet),  1551. 

—  (Etats  —  consécutifs  au  tromhlemcnt  de 
terre  du  28  décembre  1908  en  Sicile) 
(Ahuniio),  915. 

—  (’l’ics  il  début  tardif  et  mouvements 
choréiques  -)  (Biusbauii  et  Sai.in),  946. 

Névrorétinite  due  à  la  lièvre  typho'ide 
(Ci.OTiiiEii),  696. 

Névrose  conslilnlionncAle  (Alcoolisme con¬ 
sidéré  comme  symplôme  do  — )  (Sodkiia- 
Norr).  926. 

—  d’obsession  à  la  suite  d’un  traumatisme 
(Lcmiuioso),  347. 

—  d'occupalioH  (Migraine  — )  (Wai.ton), 

—  '  molrice  de  l'eslomar  (Poi.osoe.-f),  1003. 

—  sinqnliére  familiale  (myoclonie)  avec 
glycosurie  et  crises  éiiilépliformes  (I.e- 
Noiii.E  et  Auiiineaii),  806,  817. 

—  Iraumnlique  (Kuuniaeki.'),  83. 

- (Beiuzzi),  347. 

- (Wikneii),  1397. 

- avec  mutisme  et  hémoptysie  (Gmnt- 

ciiiKorr),  348. 

- (Cardiopathie  grave  au  cours  d’ — 

provof|uée  par  la  foudre)  (Stock),  348. 

- -  (Démarche  paradoxale  dans  un  cas 

do  — )  (Fhanciiini),  1398. 

—  —  (Symptômes  objectifs  dans  la  — ) 
(.lANSKY),  347. 

Névroses  chez  les  soldats  (Stcheiunsky), 
1114. 

—  (Compressions  médiaslines.  Diagnostic 
avec  les  — )  (CounTiit.i.EMONï),  1398. 

—  et  neurasthénies  selon  les  idées  mo- 
dernos  (Massini).  35. 

—  et  psychoses  au  cours  do  l’acromégalic 
(Bauiios),  762. 
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Névroses  (Inlluence  étiologique  du  service 
militaire  sur  les  —  évoluant  chez  les 
gradés  rendus  à  la  vie  civile)  (Schmiutj, 

—  (Les  — )  (Janet),  713. 

—  (Neurasthénie  et  — .  Leur  guérison  dé- 
linitive  en  cure  libre)  (Levy),  47ti. 

— ,  pathogénio  (I''amen,\e),  C27. 

—  (LurÈvuE),  830. 

—  (Piédisposition  cl  disposition  actuelle 
dans  la  pathogénio  et  la  thérapeuliuuo 
des  -)  (Pamenne),  1296. 

—  élliii tiques  (Ti’aiteuient  psychique  des 
—  cl  inédicainentcuses)  (Cuotiieiis),  286. 

—  fonclionnelUs  (Les  relations  de  la  fatigue 
oculaire  et  des  troubles  de  la  réfraction 
avec  les  — )  (S.mitii),  336. 

—  (jdslriques  (Ùeaveii),  476. 

—  qaslro-etilxiriques  (Formes  ordinaires  des 
-)  (I!.\ssi,eh),  1004. 

—  réjUxes  ayant  pour  origine  des  anoma¬ 
lies  oculaires  et  nasales  (Ziegi.eii),  1398. 

Nez  (Symptômes  du  côté  du  larynx,  du 
pharynx  et  du  —  dans  les  maladies  ner¬ 
veuses;  (Harris),  615. 

Nicobar  (Cerveaux  d’indigènes  des  îles 
Andaman  et  — )  (Spitzka)  328. 

Nicotine  (Symptômes  nerveux  causés 
jiar  l'intoxication  chronique  de  — )(Cii.miî- 
i.Aii),  .342. 

Nitroglycérine  dans  le  traitement  des 
névriles  (Stevenson),  46. 

—  (Mclampsie,  traitement  par  la  — )  (Mac 
Cartiiy),  140. 

Noms  proprr.s  (Perte  de  la  compréhension 
des  — )  (Fnv),  1230. 

Non-réalité  (Sensation  do  — .  Syndrome 
de  Colard)  (Miller),  1413. 

No-restraint  (Possibilité  du  —  absolu 
dans  les  manicornes  mal  installés)  (Ai.- 
RERTI),  1511. 

Nourrisson  (Méningite  cérébro-spinale 
chez  le  — )  (Colirert),  1483. 

—  (Méningite  tuberculeuse  du  — )  (Wii.- 
LEIIVAL),  844. 

Nouveau-nés  (Lésions  expérimentales 
du  cervelet  chez  les  animaux — )(Alessi). 
(15. 

Novocaïne  (Anesthésie  parla — )  (Mileu- 
NonciiKiNE),  481. 

Noyau  dorsal  antérieur  (Centres  optiques 
des  oiseaux  ;  le  toit  optique,  le  —  de  la 
couche  optique)  (Sala),  64. 

—  ectopique  (Ncurolibrilles  dans  les  cel¬ 
lules  nerveuses  à  —  (Leuenure),  690, 

—  spécial  du  nerf  vestibulaire  (Cajai.),  64. 
Noyaux  arqués  et  fibres  arciforme.s  ex¬ 
ternes  antérieures  do  la  moelle  allongée 
(VoLPI-ClIIRARDINl),  02. 

—  cérébraux  (Cancer  du  sein  avec  généra¬ 
lisation.  —  multiples)  (Lec.onte),  548. 

— -  dentelés  (Ramollissement  dos  —  déter¬ 
minant  des  symptômes  do  tumeur  céré¬ 
belleuse)  (Spiller),  839. 

—  lenticulaires  (Tremblement  post-apoploc- 
liquo.  Ramollissement  dos  doux  —  et  dos 
capsules  externoB)  (RuEiNOt  Potts),  1331. 

Nuque  (Paralysie  g^iéralo  consécutive  à 
un  chancre  syphilituiuo  do  la  — )  (Gau¬ 
cher  et  Giroux),  149. 

Nymphomanie  infantile  (Perversion  ins¬ 


tinctive  chez  des  enfants  1  saturiasis  et 
— )  (Levassort),  1127. 

Nystagmus  (Crocker),  690. 

—  et  myoclonie  (Meig.nax),  1477. 

—,  pathogénio  (Sauvineaii),  117. 

— ,  stigmate  cliez  les  épileptiques  (Roa- 
SENiu).  1275, 

—  (jiraluire  et  épreuve  de  rotation  (Lom- 
RARU),  1476. 

—  professionnel,  rapports  avec  les  trauma¬ 
tismes  (Draxsart  et  Fameoiu.n),  613. 


Obésité  (Adiposo  douloureuse  de  Dercum 
par  insulïïsaneo  ovarienne  —  d’origino 
génitale)  (SicARU  et  Herkovitsch),  196. 

Obsédante  (.lalousie  — )  (Bekiiterepp), 
352. 

—  (Jalousie  pathologique.  Psychose  idéo- 
ohsossive  à  caractère  de  représentation 
-)  (Réliaepp),  352. 

Obsédantes  (Idées  —  impulsions  irrésis¬ 
tibles  devant  la  justice  pénale)  (Roeoke), 

Obsédants  (Psychopathologie  des  états 
-)  (SCLIAR),  288. 

Obsédé  (Fugues  divers  chez  un  — alcoo¬ 
lisé)  (Benon  et  F’roissart),  1502. 

Observations  phijsioloyiques  et  médi¬ 
cales  concernant  les  Indiens  du  Sud- 
Ouest  des  Etats-Unis  et  du  Nord  du 
Mexique-  (Heruligka),  1322. 

Obsession  (Classitication  des  malades 
psycho-nerveux  et  l’élénient  — )  (Wal- 
ïON),  1252. 

—  (Névrose  d’ —  à  la  suite  d'un  traiimo- 
tisme)  (Lumrroso).  347. 

—  traumatique  (Tourey-Piali.at),  348. 

Obsessions  avec  transformalion  déli¬ 
rante;  mort  (SoLLiER  et  Chartier),  298. 

—  (Cyelothyiiiio  et  — )  (Kah.n),  1073. 

—  et  psychose  maniaque  dépressive  (Deny 
et  CllÀRPENTIER),  10'f2. 

—  (Hallucinations  obsédantes  et  —  hallu¬ 
cinatoires)  (Tré.nel),  1J99. 

— ,  impulsions  et  tics  chez  un  dégénéré 
(Fillassier),  1199. 

Obstétricale  (Paralysie  radiculaire,  type 
d’Erb,  d'origine — ) (Baiionneix  et  Voisin), 
1489. 

Obstétricales  (Paralysies  — )  (Osteh- 
haus),4G7. 

Obstruction  intestinale  (Crise  gastrique 
tabétique  prise  pour  une  — .  Anus  ilia¬ 
que,  guéri-son)  (UiiroiiR  et  Cotïbnot),  365. 

Obturateur  (Ihiralysie  du  nerf  crural  et 
du  nerf—)  (Nikitine),  847. 

Occipital  (Hémianopsie  latérale  droite, 
"erle  du  sens  d'association,  Ramollisse- 
.nent—  gauche)  (Bouoet),  1318. 

Occipitaux  (Cécité  corticale  par  ramol- 
lissement  bilatéral  des  lobes  — )(Raviari- 
et  Cannai:),  906. 

—  (Sclérose  atrophique  et  symétrique  des 
lobes  —  n’ayant  pas  déterminé  de  trou¬ 
bles  visuels)  (Maillard,  Richet  fils  et 
Mutbl),  431. 

Occultisme  hier  cl  aujourd’hui.  Le  mi'i- 
vellleux  iiroscienlifiquo  (Grasset),  264. 
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Occupation  xijsléiiiatiqiie  et  distrarliori 
des  aliénés  dans  les  asiles  (Cohn),  12;i6, 

Oculaire  (Néviite  —  plorninqiie  (.'hoz  les 
(.‘niants  du  Queensland)  {Gibson),  127s. 

—  (Origine  —  de  certaines  névralgies  du 
trijnrneaii)  (Tei\iiiun\  411. 

—  (Paralysie  laciale  par  refroidissement 
iUMmmpagné.o  d’oscillations  latérales  du 
glotjo  — )  (Ci.auk),  760. 

—  (Rélloxes  éventuels  à  point  de  dé[iarl  - 
chez  le  cliien)  (Oiuihi.li),  331. 

--  (Relations  do  la  fatigue  —  et  des  trou¬ 
bles  de  la  réfra(dion  avec  les  névroses 
fonctionnelles)  (Smith),  336. 

—  (Sensibilité  —  chez  les  alcooliques) 
(SeiiMiiîiKiiii.i)),  8lü. 

—  (Syndrome  —  dans  la  démence  précoce) 
(Tyson  et  Ci.auk),  41. 

—  (Traitement  des  lésions  concomitantes 
de  Taiipareil  —  dans  la  thérapeuti(|uo 
tle  rOpileiisio)  (Rouiüt,  Pansieh  et  Cacs), 

Oculaires  (La  migraine  peut-elle  êlri' 
amendée  par  le  traitement  des  anoma¬ 
lies  — )  (Ai.geh),  37. 

—  (Manifestations  —  pendant  l’attacpie 
d'hvstérie)  (Roiiiht,  Pansieh  etCANs),  142. 

—  (Aligi'aine  ophtalmique  et  autres  trou¬ 
bles  —  dans  la  réfraction  irrégniiori') 
(Katz),  37. 

—  (Mouvements  en  balancier  des  globes  — 
dans  la  fermeture  volontaire  des  ycn.x. 
Contribution  à  l’étude  des  centres  céré¬ 
braux  oculo-moteurs)  (Stchbiiiiak),  ,644. 

—  (Névroses  réllexes  ayant  pour  origine 
dos  anomalies  —  et  nasales)  (Zie«i,hii), 
1398. 

—  (Paralysies  des  mouvements  associés 
do  latéralité  à,  droite  et  à  gauche  des 
globes  — )  (Aviiamesco),  28. 

—  (Signification  des  signes  —  do  la  dé¬ 
mence  précoce)  (Tyson  et  Ci.auk),  767. 

—  (Stigmates  —  de  dégénération)  (Ai.- 
II  H  AN  H),  3.49, 

—  (Sympti’imes  —  dans  la  thrombose  des 
sinus  du  cerveau)  (Uirriioi-p),  693. 

—  (Syndrome  de  la  calotte  méseiicépha- 
liqiie.  Paralysie  des  mouvements  asso¬ 
ciés  do  latéralité  des  globes  — )  (Ri- 
GIIETÏI),  187. 

Oculogyres  (Paralysies  des  — )  (Jui.ix), 
1478. 

Oculomoteur  eu-lernc  (Paralysie  trauma- 
tiipio  d’origine  endo-cra.nicnne  do  la  IV" 
et  do  la  VI'  paire)  (Ciiaillohs),  28. 

Oculomoteurs  (Mouvements  pendulaires 
hi  et  monoculaires,  accompagnant  la  fer- 
luoture  volontaire  des  yeux.  Centres 
corticaux  —  chez  l’homme)  (Stciiriihack), 

—  'Mouvements  en  balancier  des  globes 
oculaires  dans  la  fermeture  volontaire 
des  yeux.  Contribution  à  l’étude  des 
centres  cérébraux  — )  (Sïchehiiack),  S44. 

Oculo-sympathique  (Syndrome  —  in¬ 
complet  seul  symptôme  clinique  d’un 
anévrisme  aortiipie)  (Cantonnet),  69. 

(Signe  d'Argyll-Robortson  iinilatérai 
av(‘c  coexistence  du  même  côté  d’un 
syndrnme  —  incomplet)  (lus  Lai'eiisonne 
et  Cantu.nnet),  1513. 
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Odorat  (Centres  cérébraux  du  goût  et  de 
1’ —  d’après  un  cas  de  tumeur  du  lobe 
temporal)  (Mii.i.s),  273. 

—  (Goût  et  —  chez  les  épileptiques)  iGi.ocs- 
ciiKOPi.'),  418. 

Œdème  awiinneurolique  chez  un  homme 
(Paiikisii),  623. 

- des  organes  génitaux  (Wiei,),  1107. 

—  —  (Deux  angionévroses  importantes. 
Acroiiarestbésie  et  — )  (Whiting),  1167. 

—  géant  (Myopalbie  avec  —  et  albnminu- 
rie)(HAiiiiis),  1289. 

—  névropathique,  oedème  hystérique  (Le¬ 
page),  416. 

—  perxislant  héréditaire  des  jambes  avec 
exacerbations  aigui's  (Horn'  et  Fiiencii), 
414. 

—  pulmonaire  aigu  d’origine  épileptique 
(Genovese),  919. 

~  vexiculaire  de  la  macula  lutea  (Ncki.), 
99ü. 

Œdèmes  idiopathiques  (Stchepinsky).  416. 

Œil  (litat  du  fond  de  1’ —  chez  les  éiiilep- 
tiqiics)  (Roiiiet,  Pansieh  et  Cans),  1401. 

—  (Inlluencc  du  nerf  synqiathique  cervical 
sur  1’—  ;  données  statistiques  sur  les 
résultats  de  la  sympatectomie  dans  le 
glaucome)  (Ratyiiei,!,),  613. 

—  (Microcéphalie;  altérations  du  fond  de 
1’-)  (Ciiaiipenteh),  1371. 

—  (Réllexes  conditionnels  du  côté  de  1’— 
chez  le  chien)  (Ohhbi.i),  1469. 

—  (Tumeur  mélanique  de  1’ —  et  tumeur 
mélanique  du  foie  avec  symptômes 
d’acromégalie)  (Conneh),  69. 

Œsophage  (Dilatation  de  1’ —  par  sténose 
spasmodique  du  cardia)  (Senceht),  1003. 

Olive  (Lésion  traumatique  de  la  protubé¬ 
rance  et  du  tegmentum  avec  dégénéra¬ 
tion  do  la  handolctto  médiane  do  la  py¬ 
ramide  et  do  1’—  homolatérale)  (Mbyeh), 
1371. 

Olives  inférieures  (Connexions  des  —  avec 
le  cervelet)  (Holmes  et  Stewaht),  62. 

Olivo-cérébelleuse  (Atrophie  — )  (Le- 
JONNE  et  Liiehmitte),  109. 

Ongles  (Troubles  trophiques  dos  —  chez 
un  saturnin)  (Achahd  et  Ramonu),  491. 

Onirique  (Délire  — )  (Di :piié  et  Fhoissaht), 
422. 

Onirisme  et  mythomanie  (Dcphé  et  Roi.- 
I, ET),  1545. 

—,  vieillesse,  fugue  et  catalepsie  (Dcphé 
et  (Long-Landiiï),  1074. 

Onicho-trichophagie  chez  une  démonte 
mélancolique  (IIhia.mi  et  Biiiskot),  1009. 

Opérations  palliatives  pour  tumeur  cé¬ 
rébrale  (Spii.leh),  548. 

Ophtalmoplégie  (Anévrisme  intracrâ¬ 
nien  prohiihle  avec  exophtalmie  et  — 
tolale)  (Cahloïti),  20. 

—  Syphilis  héréditaire  et  —  interne)  (La- 
peilsonne),  363. 

—  chronique  progressive  (Aiihahamson), 
1232. 

—  externe  liilatérale  (Paralysie  faciale  uni¬ 
latérale  et  —  congénitale)  (Bahonneix  et 
IIahvieh),  188. 

- héréditaire  (Weisendchg  et  Sweuï), 

989. 

—  nucléaire,  congénitale  et  moiivemcnls 
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associés  de  la  luiupiére  inférieure  avec 
la' mandibule  (Mosso),  840. 

Ophtalmoplégie  sensilivo- motrice  di¬ 
recte  totale  et  hémiplésie  motrice  croisée 
d’origine  traumatique  (I’asciiepi'),  135. 

—  totale  (Polioencépbalito  sypidlilique.  — 
et  bilatérale  accompagnée  de  symptômes 
bulbaires)  (Dieulafoy),  406. 

—  —  bilatérale  (Syndrome  pédonculaire 
avec  hémiplégie  ganclie  et  — )  (Zosin). 
116. 

—  uiiilalérale  avec  parésie  des  mouve¬ 
ments  volontaires  associés  pour  le  re¬ 
gard  en  haut  (KnAi.i,),  1232. 

- totale  avec  paralysie  dos  brandies 

sensitivo-motrices  du  tiéjumeau  (Gai.e- 
zuwsKi),  223. 

Ophtalmoplégique  (Maladie  de  Parkin¬ 
son  avec  syndrome  pseudo-bulbaire  et 
pseudo  — )  (Ja.mohewsky).  823. 

—  (Migraine  — )  (Laperson.ne),  989. 

Ophtalmoscopique  (Névrite.s  de  la  sy-  • 

iddlis  et  leur  aspect  — )  (Pauazols), 
009. 

Ophtalmoscopiques  (bésions  —  dans 
un  cas  d’idiolie  amaurotique  familiale) 
(IJiieuv-lliiïEMps),  43. 

Opium  (Névralgies  radiculaires  des  mern- 
bies  et  leur  traitement  par  1’—  à  doses 
(irogressives)  (Viiuuiiii),  77. 

Opothérapie  (Syndrome  de  la  crois¬ 
sance  et  dystliyroïdie.  Inteiqirétation  et 
-)  (Gai.1.1),  1496. 

—  surrénale  dans  lïnsullisance  aortique 
(.MELCiiioiini),  1110. 

—  Ihiimùiue  (Wilgo-v),  46. 

Opothérapique  (Traitement  —  de  l’épi¬ 
lepsie)  (MassiNi),  919. 

Crremblement  —  dans  la  maladie  d’Ad- 
dison)  (Boinet),  931. 

Opposition  romplémrutairecomine  moyen 
de  diagnostic  entre  les  liémi|dégies  or¬ 
ganiques  et  les  hémiplégies  fonction¬ 
nelles  (Liieusutte),  611. 

Optique  (Altérations  du  —  dans  4  cas  do 
trypanosomiase  traités  par  l'atoxyl) 
IMacamiaes),  1477. 

—  (Angiome  cavernou.v  di^  l'orbite  opéré 
19  ans  auparavant.  Atroiiide  — )  (Can- 
roN.NET  et  Oppreï),  330. 

—  (Atropine  —  8ympatlii(|ne)  (PiiciiiN), 
1140. 

—  (Atrophie  —  au  cours  des  alïections 
méningées  de  la  première  enfance)  (Ba- 
iioNNiiix  et  Tixieu),  74. 

—  (Hémiplégie  avec  atrophie  —  unilatérale) 
(WlU.IAMSON),  23. 

—  (Lésion  du  nerf  comme  synqjtomo  pré¬ 
coce  d’une  sclérose  en  plaqiies)  (Gouho.n), 
1279. 

—  (Lésions  cylindraxiles  du  nerf  —  dans 
un  cas  d’atrophie  d’origine  tabétique. 
Kxamen  par  la  méthode  de  l’argent  ré¬ 
duit  de  Ramon  y  Cajal)  (ANniiÉ-TuoMAs), 

—  (Néviite  —  associée  aux  maladies  des 
fosses  nasales)  (Risi.ey),  1276. 

—  (Névrite  —  syiiihilitiquo)  (Pauazoi.s), 
909. 

—  (l’athogéine  de  la  névrite  —  dans  les 
tnmenrs  cérébrales)  (SouyiiEs),  1332. 


Optique  (Traitement  opératoire  de  la 
névrile  — )  (Hoiisley),  991. 

Optiques  (.Atrophie  des  nerfs  —  après 
l’intoxication  jiar  le  Balsamum  embryo- 
mum)  (Zenkovitch),  696. 

—  (Centres  — des  oiseaux;  le  toit  optique, 
lu  noyau  dorsal  antérieur  de  la  couche 
optique)  (Sala),  64. 

—  (Lésion  des  cordons  postérieurs  et  des 
nerfs  chez  le  singe)  (ScunoEnER),  19  L 

—  (Voies  —  chez  les  poissons)  (Messini^i. 
329. 

Opto-striée  (Gliosarcome  do  la  région 
— )  (Leconte),  1379. 

Orbite  (Angiome  caverneux  de  T — opéré 
19  ans  auparavant.  Atrophie  optique) 
(Cantonnet  et  OmiET),  336. 

Oreille  (Complications  intracrâniennes 
des  maladies  de  1’—)  (Ballance  et  \Vi- 
TEHEAU),  1815. 

—  (Développement  do  la  vésicule  de-  T— 
des  amphibiens  et  ses  relations  avec 
l’équilibration)  (.Sïbeeïeu),  456. 

—  (Développement  de  la  vésicule  ner¬ 
veuse  de  r —  des  amphibiens  et  expé¬ 
riences  sur  l’équilibration)  (STaEUTEn), 
1221 . 

—  (Paralysie  delà  VI"  paire  crânienne  dans 
les  maladies  de  1’— )  (Baur),  614. 

—  mojienne  (Altérations  du  ganglion  de 
(lasser  et  de  la  VI"  paire  au  cours  dos 
inllammations  de  1’ — )  (Baluenwek),  338. 

- (Complications  intracrâniennes  des 

suppurations  aiguës  et  chroniques  de 
I’ — )  (Mac  Ker.non),  751. 

Oreillons  compliqués  d’une  méningile 
cérébi'o-spinalo  suraiguë ,  à  pneumo¬ 
coques  (Sollieii  et  Chartier),  74. 

Organes  ;/rnitaax  (Olidème  angioneuro¬ 
tique  des  — ^  (Wiel),  1107. 

Organiques  (Chorée  de  Sydenham  avec 
troubles  — )  (Ju.mentié  et  Chenet),  945 

--  (Diagnostic  dilférontiel  des  hémiplé¬ 
gies  hvstériques  et  des  hémiplégies  — ) 
(Sacz);  1297. 

—  (Inégalité  pupillaire  latente  dans  les 
alfections  —  du  système  nerveux)  (Can¬ 
tonnet  et  Touciiard),  1088. 

Organothérapie.  myxœdème  et  (Tois 
sance  (.Iacnin),  1497. 

Orientation  (Hémianopsie  latérale  ho¬ 
monyme  droite.  Perte  du  sens  d’ — . 
Ramollissement  du  lobe  occipital  gauche) 
(Boei.ET),  1318. 

—  (Monde  A  l’envers.  Sur  quelques  trou¬ 
bles  de  1’—  et  Iftur  origine  corticale  pré¬ 
sumée)  (iNGELRANS),  1299. 

Orteils  (Malformation  dos  pouces  et  des 
gros  —1  (Carcenter),  624. 

Os  malaciques  (Germent  actif  sur  les  com¬ 
posés  de  calcium  dans  les  — )  (Mori'iîhco 
et  Satta),  546. 

—  occipital  (Hydrocéphalie  chronique  chez 
un  adulte  avec  anomalie  de  dévclopiie- 
ment  do  1’—)  (Ricca),  623. 

Osmique  (Injections  d’acide  —  comme 
traitement  de  la  névralgie  faciale)  (Ger¬ 
main),  705. 

Osseuses  (Altérations  —  au  cours  de  la 
mvopathic)  (Merle  et  Raulot-Lai’ointei, 
38'5. 
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Osseux  (InfUieiu'o  d’une  aliniontalion 
riclie  en  jiruléine  sni-  la  glande  thyroïde 
et  sur  le  systt-me  — j  (FoinsvTii),  1494. 

Ossification  (Glandes  siirrénalos  et  ■ 
du  squelette)  (UiASOTTi),  IHU. 

—  (Ilossi),  lllü. 

Ostéo-chondrome  (Myosite  ossifiante 


-)  (Ain, 


,  47l'. 


Ostéomalacie  (Meijk),  8â. 

—  (Cas  d’ —  guéris  par  la  thérapeutique 
ailréualinique)  (Solih),  1000. 

chez  riiouirne  (Jauoulav),  1345. 

—  et  capsules  surrénales  (AiicANiiiiLi), 
1000. 

—  et  démence  iirccocc  (IIabkiikant),  565, 

— .  palhügénie  (Aslon  ni  Sant’Ag.nese), 


—  (l’rcinier  cas  d'—  traité  par  la  méthode 
de  Ilossi)  (ItiiiiAinii),  1000. 

Ostéosyphilome  de  la  région  pariétale 
droite;  méningo-encéphalite  de  la  zone 
•rolandique  et  méningite  dill'use;  hémi¬ 
parésie  et  hémianesthésie;  noufokéra- 
LiLe  (/agaris),  60. 

Otite  (Lésions  cérébrales  compliquant  1’— 
moyenne  suppurée)  (Smith),  12'74. 

Otites  (Paralysie  isolée  du  moteur  ocu- 
l.iire  externe  au  cours  des  — )  (Hédo.n), 

Otitique  (Abcès  cérébral  — .  'Méthodes 
de  drainage)  (Whiti.ng),  1274. 

—  (Homme  opéré  il  y  a  treize  ans  pour 
abcès  cérébral  — )  (Bacon),  1274. 

—  (Thrombose  des  sinus  d’origine  — ,  re¬ 
lations  avec  la  streptococcémie)  (Grue- 
NiNo),  1274. 

—  (Traitement  de  l’abcès  cérébelleux  d’ori¬ 
gine  — )  (Patehson),  134, 

Otitiques  (Abcès  cérébraux  — )  (Wiener), 
750,  1273. 

—  (Localisations  des  abcès  cérébraux  — ) 
'Sachs  ot  Berg),  750,  1274. 

Ütorrhée  clinmiiiuK,  complications  (Cun¬ 
ningham),  337. 

Ovaii-e  {llyperovarismo  menstruel  et  sa 
'  aleur  biologique)  (Marré),  196. 

O /arienne  (Adipose  douloureuse  de  Der- 
cuni  par  insulTisance— .  Obésité  d’origine 
génitale)  (Sicari.  et  Berkovti .scii),  196. 

—  (Kleiilomanie  préjiuhèrale,  hyiio— ) 
(Mariie),  144. 

Oxycéphalie;  crânes  en  tour  des  au¬ 
teurs  allemands.  .Mairormations  s’accom¬ 
pagnant  de  troubles  visuels  (.Merle), 


Pachyméningite  mxicale  kijperlro- 
phiqae  suivie  d’autopsie  iDejerine  et 
l’iNEL),  240. 

-  héviiivraj/iiiue  interne  (Snes.sareei.'),  1160. 

Palmaire  (Névrite  d’occupation  do  la 
liranche  —  profonde  du  nerf  cuLntal 
(IIunt),  847. 

Paludisme  (Points  phréniques  doulou¬ 
reux  dans  le  — )  (LÉvv),  703. 

Papille  (Atrophie  héréditaii'e  de  la  ) 
(Haïmonb),  841, 


Papilles  de  Relzius  (Ecorce  du  cerveau 
do  l’embryon)  (Sreeter),  328. 

Paradémence  (Démence  et  — .  Dissolu¬ 
tion  ot  dissociation  mentales)  (Baron- 
ciNi),  1120. 

Paragangline  vassale  (P'açon  d’agir  de 
la  —)  (LÉvv),  1165. 

Paralysie  (Hémiplégie  avec  —  des  mus¬ 
cles  du  cou,  duo  à  une  lésion  myéli- 
tique  de  petite  dimension)  (Srii.LER), 
1098. 

—  agitante  et  traumatisme  (Mendel),  612. 

— .  Symptomatologie  (Klienberger),  612, 

1330. 

—  agitante  unilatérale  survenue  après  une 
hémiplégie  (Saii.er),  1331. 

—  agitante  liiislérigue  (Valentin),  198. 

—  alterne  (Lambert),  988. 

—  alterne  parlUnliére.  Ophtalmoplégie  sen- 
sitivo-motrico  directe  totale  ot  hémiplégie 
motrice  croisée  d’origine  traumatique 
(Pascheef),  135. 

—  anlibracliiale  (Un  cas  do  tabes  avec  — 
à  type  saturnin)  (Brissari,  et  Foix).  1430. 

—  ascendante  à  forme  sonsilivo- motrice 
radiculaire  par  méningomyélite  aigui’ 
(Ci.AUHE  et  Lejonne),  464. 

- dans  ses  rapports  avec  la  méningo- 

myélitc  aiguë.  La  forme  sensitivo-motrice 
radiculaire  (Ci.auue  et  Lejonne),  465, 

—  —  (Rapport  de  la  —  à  la  polyomyélite 
aigue  (Nilsen),  1482. 

—  ascendante  aiguë  (Cook),  699. 

- (Dean),  843. 

- d’origine  syphilitique  (CouzoN  ot  Vii,- 

I.ARET),  31. 

—  —  (Maladie  do  Landry.  — .  Guérison) 
(Caïtle),  1481. 

—  associée  des  mouvements  dos  yeux  en 
haut  avec  conservation  des  mon'venienls 
iso'h's  des  yeux  en  haut  (Allen),  696. 

—  associée  dn  grand  dentelé  (Ueuhsaet  et 
Barbier),  1488. 

—  bulbaire  avec  mutisme  complet(GoRiioN', 
753. 

—  —  suivie  d’atrophie  musculaire  pro- 
grossivo,  traitée  |)ar  une  nouvelle  iiié- 
Ihodo  do  médicatidn  ionique  (Ionisation 
statique  (Little  ot  Bokeniiam),  26. 

—  centrale  (Symptôme  do  la  —  organiquo 
du  membre  organiiiuo)  (Raïmiste),  1366. 

—  cérébrale  infantile  (Goriiie  et  Miller), 
983. 

- duo  à  la  polioencépliulite  (Hecht),  983. 

—  —  ot  paralysie  spinale  infuiiLilo  (Mi- 

RALLIÉ),  1.482.  . 

— •  cérébrale  infantile  familiale  (Malaisé), 
610. 

—  de  Ilrown-Séciuard  (Koim'stbin),  912. 

—  de  l’accunimodalion  dans  le  diabète  (De- 
lord  ot  Revel),  29. 

—  de  la  divergence  (Walton),  996. 

—  de  la  Ill"paire  et  liémicontracturo  droite 
chez  un  enfant  atteint  do  gomme.s  ninl- 
tiplos  (^Génévrier),  133. 

—  de  la  VI"  paire  crânienne  dans  les  inahi- 
dies  do  l’oreille  (Barr),  614, 

—  ds  Landry  (Sariio),  275, 

—  descendante  unilatérale  (Cordon),  756. 

—  des  branches  sensilivo-mnlrices  du  Irija- 
/Hiiaiictoplitalmoi)légie(CzALEZOWin),223, 
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Paralysie  des  membres  inférieurs,  con¬ 
sécutive  à  une  opération  gynécologique 
(Li.oïn),  1390. 

—  des  mouremenis  du  tronc  dans  l'iiémiplé- 
gie  (liiiisvoii),  906. 

—  des  mouvements  associés  (Syndrome  de  la 
calotte  niésencéplialiquo.  —  de  la  latéra¬ 
lité  des  globes  oculaires)  (RioniiTii),  187. 

—  des  (funtre  membres  (Mal  sous-occipital 
ancien  guéri  par  ankylosé  et  subluxa¬ 
tion.  Cbute  sur  la  tête,  fracture  del’axio. 
Compression  de  la  moelle  (Chaput  et 
PI/.O.N),  71. 

- (Tubercule  de  la  protubérance  et  des 

pédoncules.  — .  Méningite)  consécutive) 
(DcciiET),  188. 

—  diphléri(/ue  (Rolleston),  1101. 

- traitée  par  le  sérum  antidiphtérique 

de  Roux  (Middleton),  77. 

—  diphtérique  généralisée  guérie  par  des 
injections  répétées  de  sérum  antidiphté¬ 
rique  (ÜEscos  et  Viai.),  138. 

—  du  biceps  et  du  brachial  antérieur  cliez 
un  tabétique  (Gilbekt,  CAnNor  et  Des- 
coMEs),  374. 

—  du  médian  (Fracture  transversale  de 
l'extrémité  inférieure  de  Thumérus  avec 
— )  (FllOEMCH),  617. 

—  du  nerf  médian  (Décollement  de  l’épi¬ 
physe  humérale  inférieure  — )  (Gnoss), 
466. 

—  du  mouvement  rolilionnel  avec  conser¬ 
vation  du  mouvement  automatique  (lîo- 
GEn),  528. 

—  du  mouvement  automatique  avec  conser¬ 
vation  du  mouvement  volitionnel(EGGEn), 
953. 

—  du  muscnlo-spiral  et  du  cubital,  à  la 
suite  d’une  fracture  avec  luxation  de 
l’extrémité  supérieure  de  l’humérus  (Bal¬ 
lance),  1341. 

—  du  uerf  circonflexe  pendant  le  sommeil 
(Poggio),  466. 

—  du  nerf  crural  et  du  nerf  obturateur 
(Nikitine),  847. 

—  du  nerf  radial  observée  chez  deux 
consanguins  après  un  traumatisme  léger 
(Steitan},  192. 

—  du  nerf  récurrent  dans  les  lésions  mi¬ 
trales  ((Ieraulo),  621.  . 

- gauche  dans  les  affections  mitrales 

(OSLEII),  1102. 

—  du  nerf  scapulaire  avec  atroiihie  des 
muscles  sous  et  sus-épineux  (Rimiiaiiu  et 
Rives),  617. 

—  du  nerf  spinal  dans  la  syphilis  (Lam¬ 
bert),  1489. 

—  du  nerf  sus-scapulaire  (Hay),  466. 

—  du  plexus  brachial  (Zouboff),  1489. 

—  du  voile  du  palais  (Rimbaud),  617. 

—  —  (Angine  ulcéro-grangréneuse  à  ba¬ 
cilles  de  Lofller  et  staphylocoques.  Trai¬ 
tement  par  le  sérum  antidiplitérique  et 
l’électrargül.  —  et  des  membres  infé¬ 
rieurs)  (Roger),  618. 

—  d’un  nerf  de  la  IV°  paire  survenue  au 
cours  do  la  fièvrortyphoïdo  (Lloyd),  1233. 

—  faciale  au  cours  du  zona  (Casassus),  33, 
192. 

—  —  avec  névralgie  du  trijumeau  (To- 
satti),  33. 


Paralysie  faciale  consécutive  à  un  choc 
émotionnel  (Fenwick),  1283. 

- (Diplégic  faciale)  (Nikitine),  760. 

- envisagée  comme  dommage  person¬ 
nel  (Perrando),  759. 

- :  étude  de  335  cas  (Watermann),  758. 

- .  Lxopbtalmie  a.ssociéo  (Siuller),  1283. 

- (Herpès  dans  le  territoire  des  11=  et 

IIP  racines  cervicales  postérieures,  ac¬ 
compagné  de  — )  (Weatiieriiead),  913. 

- (Inflammation  herpétique  du  ganglion 

géniculé.  Syndrome  caractérisé  par  un 
zona  auriculaire,  facial  ou  occipito-cervi¬ 
cal,  avec  — et  symptômes  auditifs  HIunt), 
.76,  1284. 

—  —  par  refroidissement,  accompagnée 
d’oscillations  latérales  du  globe  oculaire 
(Clark),  760. 

- (Traitement  de  la  — .  due  à  la  section 

du  nerf  facial  dans  l’opération  de  la  mas- 
toïde)  (Mirsii),  1283. 

- (Signification  du  pbénoméne  do  Bell) 

(Fi'marola),  32,  760. 

- ,  traitement  par  l’anastomose  avec  le 

nerf  accessoire  (Zaoiiahtciibnko),  760. 

- (Traitement  do  la  —  due  à  la  maladie 

de  la  mastoïde  ou  à  l’opération  (Sy¬ 
denham),  1284. 

—  — ,  traitement  cbirurgical  (Gumston), 
192. 

—  faciale  bilatérale  (Ricca),  33. 

—  faciale  inflammatoire.  Anastomose  du 
facial  à  l’accessoire  (Fagge),  1341. 

—  faciale  périphérique  (Réaction  électrique 
contro-latérale  dans  la  — )(Valobra),  618, 
1283. 

—  faciale  unilatérale  et  ophtalmoplégio  ex¬ 
terne  bilatérale  congénitale  (Babonneix  et 
IIarvier),  188. 

—  flasque  (Tumeur  de  la  substance  sous- 
corticale  du  lobe  frontal  et  du  corps  cal¬ 
leux.  —  des  muscles  supportant  la  tôle 
(Mills),  1272. 

—  fonctionnelle  (Signe  pour  déceler  la  si- 

—  mulation  ou  la  —  des  membres  infé¬ 
rieurs)  (IIoover),  142. 

—  infantile.  Anastomose  des  nerfs  (O.s- 
TERIIAUS),  30. 

- dans  le  Massachusetts  (Lowett),  29, 

1337. 

- (Emerson),  1337. 

- avec  cyanose  et  pseudo-hypertrophie 

extrêmement  marquées  (Brissaud  et  Foix). 
948. 

—  spinale  infantile,  500  cas  (Collins  et 
Romeiser),  30. 

- des  muscles  du  pied.  Arthropèse 

partielle  (Ducroquet  et  Launay),  1336. 

—  —  —  (Emploi  dos  ligaments  de  soie 
pour  venir  en  aide  aux  muscles  et  aux 
tendons  transportés  dans  la  — )  (Souï- 
TER).  47. 

—  —  —  et  paralysie  cérébrale  infantile 
(Mirallié),  1482. 

- forme  jiaraplégique  avec  partici¬ 
pation  des  muscles  abdominaux  (Wix- 


- .  Formes  bulbo-encéphaliques  (Mo- 

rant),  1334. 

— - grave  do  l’extrémité  inférieure 

droite  avec  rétablissement  du  poiïvoir  et 
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de  la  substance  du  quadriccps  après 
12  ans  d’alropliio  (Openshaw),  1335. 
Paralysie  spinale  infantile  (Musculature 
du  nieinbre  inférieur  dans  la  — )  (Decao- 
qlet),  1336. 

—  —  — .  Scoliose  tardive  (G-acltieii  ot 
Boisoïu),  1335. 

- .  Scoliose  consécutive  (Desfosses), 

1182. 

- ,  traitement  (Keppi.eii),  154. 

- (Traitement  d’un  cas  de  —  éten¬ 
due  par  l’opération  et  par  des  appareils) 
(Rowlands)  ,  842. 

- .traitemenl  cliirurgical  (Tudby),  277, 

- à  type  facio-liuméral  (Miiiali.ié), 

1335. 

—  infantile  épidémique  (SrAnrO,  29. 

—  ischémique  de  Volkmann  (Fiioi:i.ich),622. 

—  isolée  du  moteur  oculaire  externe  au  cours 
.des  otites  (IIédon),  696. 

—  mi/nif/iéTt/gue  (Symptômes  dystrophiques 
ot  la  diminution  temporaire  de  l’excitabi¬ 
lité  galvanique  des  muscles  dans  la  — ) 
(Stciibetiak),  539. 

—  oculaire  (Paralysie  des  mouvements  as¬ 
sociés  de  latéralité  à  droite  et  à  gaucho 
des  globes  ocnlaii'cs)  (Aha.musco),  28. 

- (Paralysie  traumatique  d'origine  en- 

docranienne  de  la  IV"  paire  et  de  la 
VI")  (Chaillous),  28. 

- traumatique  (Cauvin),  990. 

—  organique  du  membre  inférieur.  Possibi¬ 
lité  do  soulever  le  membre  jiaralysé  avec 
impossibilité  de  soulever  simultanément 
les  deux  membres  inférieurs  (Gaussel), 
611. 

—  pseudo-bulbaire  (Llovd),  1158. 

—  radiculaire  du  plexus  brachial  (Lisci.Enr. 
et  Chattot),  618. 

- (Lkemuiidt  ot  Gacjoux),  618. 

- ,  type  Dubenne-Krb,  duc  à  la  com¬ 
pression"  par  un  cal  vicieux  de  la  clavi¬ 
cule  (PicyuÉ),  1488. 

- inférieure  du  plexus  brachial  par  liy- 

porélévation  simple  (Sézaiiy,  Chenet  et 
JuME.Nïiii),  1526. 

- — ,  type  Erb,  d’origine  obstétricale 

(Bahoxneix  et  Voisin),  1489. 

—  récurrentielle  double  (Anévrysme  de 
l’aorte  thoracique  avec  — )  (Mollahii  et 
Rouhieii),  621. 

—  respiratoire  (Wai.ton),  836. 

—  saturnine  névrilique  (Unilatéralité  pro¬ 
longée  dans  un  cas  do  — )  (Peiiiiin),  342. 

—  spasmodique  (Adipose  douloureuse  avec 
—  et  contracture  dos  extrémités  (Deh- 
cum),  849. 

—  spinale  do  cause  obscure  (Uaffan),  1099. 
- spasmodique  (Ugoi.otti),  339. 

- syphilitique  (Colli.ns  et  ’rAYi.oii),  615. 

—  traumatique  d’origine  endocranieiine  do 
la  IV'  et  de  la  VI'  paire  (Ciiaillois),  28, 

—  —  du  muscle  droit  inférieur  (Coriis 
étranger  intramusculaire.  Extraction  à 
l’élertro-aimaiit.  Guérison)  (Caoyin).  990. 

Paralysies  (Chirurgie  orthopédique  dans 
le  traitement  des  —  (Codivii.i.a),  482. 

—  (Régénération  des  nerfs,  traitement  chi¬ 
rurgical  do  certaines — ) (Kii.vington),  130. 

—  sans  lésions  anatomiques  (Mabinesco), 


Paralysies  (Traitement  électrique  ries  — - 
et  des  atrophies  musculaires  par  les 
courants  intermittents)  (Lehdc),  1307. 

—  de  nature  hystérique  (Remplacement  des 
régies  par  des—)  (Soi.kiiaxoff),  918. 

—  des  mouvements  associés  de  latéralité  à 
droite  et  h  gaucho  des  globes  oculaires 
(Aviiamescü),  23. 

—  des  musetes  adducteurs  de  la  glotte  {Erak- 
kenbeikieii),  621. 

—  (les  oculogyres,  et  associations  et  disso¬ 
ciations  (ji'i.iN),  1478, 

—  diphUrUjues  (Sérothérapie  intensive  dans 
le  traitement  des  angines  graves  et  des 
— )  (Méry,  Weill-Hai.lé  et  Paiiturier), 
1490. 

- ,  traitement  par  les  injections  de  sé¬ 
rum  antidiphtérique  (M.andy),  1390. 

—  faciales  congénitales  (Fai.i.oux),  1282. 

—  infantiles  (Corrections  chirurgicales  des 
—  des  membres  inférieurs)(ii’KsTB),  1101. 

—  laryngées  de  cause  cardiaque  (Fiiatti  et 
li)A  Ghadi),  847. 

—  obstétricales  (Ostbiuiacs),  467. 

—  oculaires  de  la  scarlatine  (Terrien),  696. 

- (Paralysie  de  la  VI»  paire  crânienne 

dans  les  maladies  do  Toroille)  (Rarr), 
614. 

—  périphériques  d’origine  traumatique 
(Pini),  192. 

—  post-diphtériques.  Sérumlhérapie(SciiNEi- 
iiER  et  Vaniieuvre),  571. 

- .  ’l'raiteinent  par  le  sérum  antidiphté¬ 
rique  (Bhaileano),  769. 

—  pseudo-bulbaires  (Foni.i),  1328. 

Paralysie  générale  (Piassetzkaia),  854. 

—  —  (Agressions  ot  violences  répétées 
chez  deux  déments  paralytiques)  (Juoue- 
i.iER  et  Naudasciibr),  39. 

- ,  anatomie  pathologique  (Snésareff), 

149. 

- (Apparition  du  syndrome  paralytique 

à  la  suite  d’un  traumatisme  chez  un 
garçon  de  16  ans)  (Colin),  148. 

- au  Brésil  (Morbira  et  Penafiei.), 

'411. 

—  (Bactériologie  du  liquide  cérébro- 
spinal  dans  la  — )  (Brown),  478. 

—  — .  Cellules  mfiriformes  (Lhermitte), 
1247. 

- (Cellules  plasmatiques  de  la  moelle 

dans  la  —)  (Offeniieim),  350. 

- chez  un  garçon  de  15  ans  (Gregory), 

1410. 

- chez  le  père  et  la  fille  (Brissaud  et 

Gy),  160, 

—  —  (Confusion  mentale  avec  dos  idées 
délirantes  polymorphes  à  évolution  dé¬ 
mentielle.  — )  (ÜAMAYE),  924 

- consécutive  é  un  chancre  syphili- 

liqiie  do  la  nuque  (Gaucher  et  Giiioux), 
149. 

- dans  le  jeune  Age  (Monikir),  164. 

- (Dégéneration  isolée  des  faisceaux 

des  racines  jiostérieuros  do  la  moelle 
dans  un  cas  de—)  (Coïton).  1411. 

- Délire  de  persécution  chez  un  dégé¬ 
néré.  Evolution  rapide  vers  la  démence. 

Apparition  tardive  du  syndrome  —  et  d’at¬ 
taques  d’é|iilepsie)  (I’actet  et  Courjon), 
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Paralysie  générale  (Diagnostic  différen¬ 
tiel  entre  la  —  et  l’artério-sclérose  céré- 
hralo)  (Snessaiiepp),  923. 

• - ,  durée  (Coimieaix),  713. 

- et  apliasio.  Agnosie  (MAniB),  1183. 

- et  aphasie  symétrique  des  extrémités 

(NAUPASCHEn),  1183. 

- et  électrocution  (Marie  et  Benoist), 

1192. 

- et  mal  perforant  buccal  (Marie),  1183. 

- (Glandes  à  sécrétion  interne  et  —  ) 

(Sch.mier(;elii),  330. 

- .  Guy  de  Maupassant.  Etude  de  psy¬ 
chologie  pathologique  (Lagrifpe),  1120. 

- .  Hérédité  similaire  (Bonneae),  1119. 

- .  Ictus  amnésiques  (Benon),  143,  424, 

1247. 

- (Infiltration  des  vaisseaux  cérébraux 

dans  la  —  (Weiss),  631. 

- (La  —  se  modifie-t-elle?)  (Cark  et 

Atwoop),  1410. 

- (Léathine  dans  la  —  et  dans  le  tabes) 

(Zouuopp),  1331. 

—  —  (Lésion  bulbaire  dans  la  démence 
paralytique)  (Bénigni),  284. 

- .  Lésions  circonscrites  (ViGOunoux  et 

Nauiiascher),  1188. 

—  — .  Lésions  du  cervelet  (Latreille),  350. 

—  —  liée  à  un  traumatisme  (Chevron), 

1248. 

E  —  (Liquide  céphaloù-achidien  dans  la—) 
(Marr),  423. 

—  —  (Maladie  de  Gilles  de  la  Tourette  et 
— )  (Marchand),  639. 

- (Méningite  typhique.  Culture  du  ba¬ 
cille  typhique  en  partant  dos  méninges, 
et  ganglion  mésentérique  dans  un  cas 
de  — )  (SouTHARi)  et  Uiohards),  1388. 

—  — .  Mort  avec  hypothermie  (Collin), 
1183. 

- (Mort  subite  dans  la  —  au  début) 

(Roubinovitch  et  Paillard),  1330. 

—  — ,  (laralysie  pseudo-bulbaire  ou  ma¬ 
ladie  de  Parkinson  (Brissaud,  Bauer  et 
Gy),  511. 

- (Période  terminale  de  la  —  et  mort 

dos  paralytiques  généraux  (Faucher), 

- (Persistance  dos  nourofibrillcs  dans 

la  — )  (Dagonet),  1188. 

- (Protéides  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  dans  la  — )  (Jones),  1331. 

- (Réaction  complémentaire  du  liquide 

céphalo-rachidien  dans  la  — )  (Kapta), 
1301. 

- ,  réaction  de  Wassermann  (Piohim), 

423. 

- (Smith  et  Candler),  1119.. 

- (Browning  et  Mac-Kenzie),  1330. 

- (Recherches  bactériologiques  et  ex¬ 
périmentales  concernant  la  pathologie 
de  la  —  et  du  tabes)  (Robert.son  et  Mac 
Rae),  1411. 

■  - (Réflexes  des  extrémités  inférieures 

dans  60  cas  de  —,  avec  considérations 
particulières  sur  le  réflexe  paradoxal), 
(Gordon),  1410.  ► 

—  —  (Rémission  dans  la  — ;  3  cas  avec 
une  autopsie)  (Karpas),  1119. 

■  - (Rémissions  et  intermissions  dans  la 

— )  (Padovani),  424. 


Paralysie  générale  (Sclérose  en  plaques 
débutant  par  des  troubles  mentaux  si¬ 
mulant  la  — )  (Raymond  et  Touchard),  224. 

—  —  (Séro-diagnostic  de  la  syphilis,  du 
tabes  et  de  la  —  au  moyen  do  la  préci¬ 
pitation)  (Plaut,  IIeuck  et  Ros.si),  1411. 

- (Séro-réaction  do  la  syphilis  dans  la 

—  par  la  méthode  de  Wassermann) 
(SOUTZO  fils).  1118. 

- ,  statistique  (JuNius  et  Arndt),  331. 

—  (Symptômes  psychiques  de  second 
ordre)  (Jopfroy  et  Mignot),  1180. 

—  (Syndrome  paralytique  et  paraplégie 
spasmodique  chez  un  jeune  homme  de 
10  ans.  Début  des  accidents  à  14  ans) 
(Pactet),  1182. 

—  (Syphilis  acquise  avec  un  autre  homme 
chez  une  femme  dont  le  mari  est  atteint 
de  — )  (Gaucher  et  Giroux),  424. 

—  —  (Syphilis  conjugale)  (Spillmaxn), 

- (Sypbylis  et  — )  (Biddle),  424. 

- (Tabes  et  —  chez  une  enfant  do 

13  ans)  (Bourneville,  Kindberg  et  Ri¬ 
chet  fils),  855. 

■ - (Traitement  de  la  —  et  du  tabes  par 

des  vaccins  et  des  antisérums)  (Ro¬ 
bertson  et  Mac  Rae),  1411. 

- (Tumeur  du  lobe  frontal  avec  symp¬ 
tômes  simulant  la  — )  (Deroum),  984. 
- (Valeur  du  traitement  antisyphili¬ 
tique  dans  le  tabes  et  la  — )  (Dana), 
1248. 

- amaurolique  (Trénel),  1184. 

- associée  (Lésions  de  méningo-cncé- 

phalitc  diffuse  et  gliome  du  lobe  frontal 
droit)  (ViüouRoux),  39. 

- atypique  (Salager  et  Pezet),  631. 

—  —  conjugale  et  paralysie  générale- 
tabes)  (^JuNius  et  Arndt),  130(1. 

- de  longue  durée  (Karpas),  716. 

- infantile  (Marchand),  1187. 

- -  —  (Marie),  1186. 

- juvénile  (.Sciuti),  148. 

- (Grinker),  713. 

- (Régis),  715.“ 

- (Claude  et  Touchard),  861. 

- (Remond  et  Chevalier-Lavaüre), 

1119. 

- (Poynton),  1248. 

- chez  un  sujet  do  23  ans  (Jopfroy), 

39. 

- familiale,  polynucléose  méningée 

tonijioraire  (Di  pouy  et  Léri),  1344. 

- précoce  (Maupaté  et  Desruei.les), 

1186. 

_ avec  syphilis  héréditaire  (Trénel), 

1186. 

—  —  prolongée  (Marie  et  Bouiulhet), 
1182. 

_ tardive  ou  démence  organique  par 

lésions  muiliples.  Lymphocytose  posi- 
tivel  (Truelle),  1189. 

Paralytique  (Syndrome  — .  Disparition 
des  troubles  mentaux.  Persistance  d’une 
sclérose  en  plaques  fruste)  (Benoist), 
1185. 

—  (Syndrome  —  et  paraplégie  spasmo¬ 
dique  chez  un  jeune  homme  de  19  ans. 
Début  des  accidents  à  14  ans)  (Pactet), 
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Paralytique  gcnri-al  (ICruption  pomplii- 
goidü  chez  un  —  Iiémiplôgiquej  (Houuus 
ni;  t'unsAi;  cl  Vai.i.et),  439. 

—  (irnéraU  (lliillucinalions  psycho-niotriccs 
elle/,  une  —  prcsonlant  un  délire  de 
déiuonopaUiie  interne]  Iüei,.ma  cl  Lerat), 
148. 

Paralytiques  (Arcidenls  —  au  cours  du 
traitement  antirabique)  fUEMi.iXBER),  138. 

—  (Cliolostérino  dans  le  liquide  céplialo- 
racliidien  des  —  et  sa  participation  à  la 
réaction  do  Wassermann)  (Pigiii.ni),  423. 

—  (Etals  —  de  l’enl'ance)  (Roseniieck),  983. 

—  griici'aux  (Action  du  liquide  cé|dialo- 
raebidien  des  —  sur  le  virus  syphili¬ 
tique)  (MEÏCIIMKOFF  CtMAlUE),  710. 

—  —  (Atrophie  [lupillairo  chez  les  — ) 
(Romur  et  [‘ansieii),  1184. 

—  —  (Développement  physique  des  — ) 

.  (Mig.xot),  834. 

—  —  (Lésions  circonscrites  chez  des  — ) 
(Vicoimorx  et  Nauiiasciier),  1411. 

- (Yeux  chez  les  — )  (Davii.s),  630. 

Paramnésie  (Nouvelle  théorie  sur  la  — 
et  sur  les  fausses  roconnaissanres  chez 
les  normaux  et  chez  les  aliénés)  (I'a- 

Paramyoclonus  (Réflexions^  à  propos 
de  deux  cas  d’hémianesthésie  dont  l’un 
avec  -)  (Lafforgi  b),  1212. 

—  mulliplfx  de  Fricdreich  (Buskirk  cl 
Kane),  1001. 

- (NiKiïi.XE),  1002. 

Paramyospasme  Ionique  chez  un  psy¬ 
chasthénique  (Calmoaris),  1002. 

Paranoïa  (Soukha.voff),  430. 

Paranoïdes  (Symptômes  —  dans  les 
démences  hébéphréni(|ue8  et  héhoïdo- 
phréniiiues)  (Lévi-Iîia.nciiim),  1408. 

Paraplégie  guérie  (Autop.sie  d’un  mal 
de  l’ott  ancien  avec  gibbosité  cl  — )  (Ai,- 
ijuiEii),  1333. 

—  spasmodique  (Ilyporexcitahilité  tendi¬ 
neuse,  motilité  volontaire  et  contracture 
dans  les  cas  do  — )  (Noïca),  949. 

* - (Maladie  faimliale  intermédiaire  i 

la  —  et  l’hérédo-ataxio  cérébelleuse) 
(Raymonii  et  Rose),  908. 

- (Syndrome  paralytique  et  —  chez  un 

jeune  homme  do  19  ans.  Début  des  acci¬ 
dents  à  14  ans)  (Pactbt),  1182. 

—  spaslique  familial e  (Autopsie  d’une  ma¬ 
lade  atteinte  de  — )  (RAv.Mo.Nn  et  Rose), 
781. 

Paraplégiques  (Polynévrite  motrice 
pure  à  forme  — )  (Artom),  1283. 

Parasyphilitiques  (Déviation  du  com- 
jdémcnl  dans  la  sy|)hilis  et  dans  les  alfec- 
tions  — )  (CoxsTANTiNi),  757. 

Parathyroïde  (Recherches  anatomo- 
pathologitiues  sur  l’état  des  glandes  en¬ 
docrines  (thyroïde,  testicule,  surrénale, 
— )  dans  un  cas  de  rhumatisme  chro¬ 
nique)  (Pariion).  1071. 

Parathyroïdectomie  (Action  do  l’hypo¬ 
physe  sur  la  tétanie  consécutive  à  la  — 
et  sur  la  pupille)  (Ott  et  Scott),  1493. 

—  (Sur  la  teneur  en  calcium  du  sang  et  des 
centres  nerveux  dans  la  tétanie  expéri¬ 
mentale  à  la  suite  de  lu  Ihyro  — )(PARnüN 
et  Dcmitresco),  1070. 


Parathyroïdes  et  maladie  de  Parkin.son 
(Aloiueh).  934. 

—  (tireffe  des  — )  (Cimoroni),  1164. 

—  (Thyroïde  et  -)  (Tuiiolske),  1164. 

—  (Thyroïde  et  — .  Fonction  biologique 
des  Imlogénes)  (CoRO.NEDi),  1103. 

Parathyroïdien  (Système  —  accessoire 
thymique)  (Pephre),  1168. 

Parathyroïdienne  (Albuminurie  dans 
Tinsullisance  — )  (Mas.sagi.ia),  1164. 

—  (Calcium  dans  la  pathogénie  dos  formes 
convulsives,  théorie  — )  (Silvestri), 
1165. 

—  (Tumeur — )  (Basset),  1165. 

Parathyroïdine  (AIhuminurie  des 

femmes  cnceinte.s  guéries  par  la  — ) 
(Quaiiri),  1164. 

—  Vassale  contre  le  li'cmblemont  sénile 
(Tararini  et  Massagi.ia),  1103. 

Parentés  tératologiques  (Gai.im'e),  1108. 

Parésie  avec  contracture  légère  des 
membres  inférieurs  chez  une  hérédo- 
syphilitique  (Broca),616. 

—  (Migraine.  Aphasie  et  —  transitoires. 
Une  seule  attaque.  Fugue  inconsciente. 
Tendance  au  suicide)  (Cléramdaui.t), 
1193. 

Paresthésique  (Névralgie  —  bilatérale 
du  fémoro-cutané  et  du  perforant  cutané 
supérieur  du  crural  chez  une  femme 
enceinte)  (Dufocr  et  Cottenot),  488. 

—  (Névralgie  —  récidivante  à  l’occasion 
de  grossesses  successives)  (Price), 
1285. 

Pariétal  (Sléréognosic  dans  un  cas  de 
lésions  du  lobo  —  gauche)  (Gordon), 
908. 

—  (Tumeur  cérébrale  localisée  et  complè¬ 
tement  extirpée.  Symptomatologie  des 
lésions  du  loho  — )  (Mills  et  Frazier), 
907. 

Pariétale  gauche  (Aphasie  ataxique  et 
agraphie  par  fracture  ouverte  de  la  ré. 
gions  — )  (SORRENTI.NO),  838. 

Pariétales  (Astéréognosie  segmentaire 
dans  les  lésions—)  (Cadwaladeb),  907. 

Parkinson  atypique  chez  le  frère  et  chez 
la  sœur  (RiccÀ),  612. 

—  (Fractures  spontanées  dans  la  maladie 
de  — )  (Mongiial),  1331. 

—  (Maladie  de  —  avec  syndrome  pseudo- 
bulbaire  et  pseudo-ophtalmoplégique) 
(Janisciiewsky),  823. 

—  (Maladie  de  —  avec  démence  et  cécité 
corticale)  (Marie),  1190. 

—  Paralysie  agitante  et  Iraumalisme 
(Mendel),  612. 

—  Paralysie  agitante  hystérique  (Va¬ 
lentin),  198. 

—  (Paralysie  agitante  unilatérale  survenue 
après  une  hémiplégie)  (Sailer),  1331. 

—  (l’aralysic  generale,  paralysie  pseudo- 
bulbaire  ou  maladie  de  — )  (Brissaud, 
Bauer  cl  Gy),  511. 

—  (Parathyroïdes  et  maladie  do  — )  (Al- 
OUIER),  934. 

—  Particularités  de  la  force  musculaire 
(Mlle  Dvleff),  1330. 

—  (Symptomatologie  de  la  paralysie  agi¬ 
tante  (Klienbehger),  612. 

—  (Mahkéloff),  1330. 
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Pathologie  (Auto-into\ication  en  — ) 
(S'raiiisi’iNSKY),  40Ü. 

—  (Plan  gémirai  do  la  —  du  sympatliique) 
(LAIliNUL-LAVASTINU),  1287. 

—  génémlf!  (Médecine  vitaliste  et  pliysio- 
pathologie  clinique.  Plan  d’un  cours  do 
—  basé  sur  la  physiologie)  (Giiassbt), 
1219. 

Pathomimie  (Picnai.),  852. 

Patronages  familiaux  des  aliénés  à  Mos- 

Paupière  supérieure  (Mouvement.s  d’élé¬ 
vation  do  la  —  associés  aux  iiiouveinonts 
d’abaissement  de  la  machine)  (.Socohes), 
055,  930. 

—  (Sym),  27. 

—  —  (Ophtalmoplégie  nucléaire  congéni¬ 
tale  et  mouvements  associés  de  la  — 
avec  la  mandibule)  (Mosso),  840. 

Peau  (Inlluencc  des  états  émotionnels  sur 
le  changement  de  couleur  des  clieveux 
et  do  la  -)  (Podiapoi.sky),  853. 

—  ('l'erminaisons  nerveuses  sensitives  de 
la  — )  (LEPÉnuiiE),  543. 

Pectoraux  (Absence  des  muscles  —  et 
atrophie  du  soin  correspondant)  (Vian- 
NAY),  472. 

Pédonculaire  (Cas  de  syndrome  —  avec 
bémijilégio  gauche  cl  ophtalmoplégie 
totale  bilatérale)  (ZosiN),  116. 

—  (Contribution  à  l’étude  des  fibres  aber- 
l'antes  de  la  voie  —  et  de  la  dégénéres¬ 
cence  do  la  pyramide  et  du  ruban  de 
Reil  dans  les  lésions  do  l’étage  antérieur 
du  pont)  (JU.MENTIÉ),  670. 

Pédoncule  (Lésions  du  —  i)ar  balle  de 
revolver)  (Guii.i.ai.n  et  IIouzel),  360. 

—  cérébral  (Le  signe  d’Argyll-Robertson 
dans  les  lésions  non  syphilitiques  du  — ) 
(Guillain,  Rociion-Duvigneauu  et  Tnoi- 
siEii),  449,  489. 

- (Syndrome  do  la  calotte  du  — )  (Ray¬ 
mond  et  b’iiANUAis),  485. 

Pédoncules  (’rubercule  de  la  protubé¬ 
rance  et  des  — .  Paralysie  dos  quatre 
membres.  Méningite  consécutive)  {l)u- 
CIIET),  188. 

Pelade  (A  pi’opos  de  la  — )  (SiCAnn),  415. 

—  Problème  étiologique  (jAcyuBT).  415. 

Pellagre  et  syndrome  pellagreux  (Ni¬ 
colas  et  Jamdon),  413. 

—  (Les  saisons  do  l’année  ot  les  poisons 

deschampignons(PALAi)iNo-I{LANDixi),413. 

—  (Périodicité  du  pénicillium  vert  dans  scs 
rapports  avec  la  — )  (Ceni).  1104. 

—  printanière  et  pellagre  automnale  dans 
la  province  do  Pesaro  Urbiiio  (Padova.m), 
1391. 

—  (Prophylaxie  do  la  — .  Conservation  du 

•  maïs)  (Ronzani),  847. 

—  (Transl'usion  du  sang  dans  un  cas  de  — ) 

■  (Coi.E),  1104. 

—  expérimentale  chez  les  poules;  varia¬ 
tions  avec  les  saisons  do  l’année  (Ceni), 
414. 

--  (lŸtude  hcmatologiquc  sur  la  — ) 
(Savjni-Lojani),  848. 

- - (l'ILude  anatoiho-patbologiquo  et  cli¬ 
nique)  (GcYor),  848. 

Pellagreux  (Morphologie  du  sang  chez 
les  — )  (Peseiuco),  413. 


Pellagrogènes  (Poisons  —  et  les  sai¬ 
sons)  (Geni),  413. 

Pemphigoïde  (Irruption  —  chez  un  para¬ 
lytique  général  hémiplégique)  (Rogces 
DE  Flusao  ot  Vallet).  439. 

Pemphigus  unilatéral  par  ramollisse¬ 
ment  cél  ébrai  (Laignel-Lavastine),  721. 

Pendaison  (Etat  de  mal  épileptiforme, 
troubles  mentaux  consécutifs  à  une  ten¬ 
tative  de  — )  (Maiichanii),  1304. 

Penicillum  verl  (Périodicité  du  —  dans 
ses^rapports  avec  la  pellagre)  (Ceni), 

Péritonite  pueumococcigue  à  évolution 
latente  chez  une  épilepliqiio  obnubilée 
(Damaye  et  Dissiuieli.es),  1499. 

Perméabilité  méningée  dans  la  trypano¬ 
somiase  (iMagaliiaes),  1388. 

Péronier  (Atrophie  du  type  -  avec  déve¬ 
loppement  très  tardif  dos  symptômes) 
(CoLLiEii),  1238. 

—  (Atroi)liie  musculaire  progressive  du 
type  — )  (Thomas),  1238. 

—  (Gyslropbie  musculaire  du  tvpo  — l 
(Claiik),  1238. 

Persécutée  (Atbétosc  familiale  double  et 
croisée  chez  une—)  (liiiiAxn),  928. 

—  (Délire  de  zoopathie  interne  chez  une 
— -)  (Vallet  et  Eassod),  1251. 

Persécution  (Débilité  mentale  congéni¬ 
tale  avec  idées  hypocondriaques  et  inter¬ 
prétations  délirantes  et  idées  do  — ) 
(Rol'iula  et  Laciialx),  152. 

—  (Délire  de  — )  (.Ioi-i’boy),  719. 

—  (Délire  de  —  à  oscillations)  (Boudon  et 
Gi.ÉNAni)),  162. 

—  (Délire  de  — .  Le  délire  chronique  à 
base  d’interprétation)  (Wallon),  480. 

—  (Délire  do  —  chez  un  dégénéré.  Evolu¬ 
tion  rapide  vers  la  démence.  Apparition 
tardive  du  syndrome  paralytique  et 
d'attaques  d’épilepsie)  (Pactet  et  Coua- 
jon),  719. 

—  (Tabes  et  délire  de  — )  (Séglas  et 
Vallon),  1355. 

Personnalité  (Troublo.s  de  la  —  dans 
les  états  d’asthénie'  psycliiquo.  Etude  de 
psychologie  clinique)  (He.s.vaiu)),  1244. 

—  ('I  roubles  de  la  —  dans  les  états  d’as¬ 
thénie  psychique  (IlESNAiiii),  1348. 

—  (Troublés  portant  sur  la  —  chez  une 
malade  atteinte  de  psvcbose  périodique) 
(Delmas),  873. 

—  alternante  caractérisée  par  l’automa¬ 
tisme  ambulatoire  et  l'amnésie  consécu¬ 
tive;  résulats  dos  expériences  d'hypno¬ 
tisme  (Gaveii),  86. 

Persuasion  et  suggestion  (Dunois),  181. 

Perversion  inslinciive  chez  des  enfants; 
sai'iasis  ot  nym])houio  infantiles  (Le- 
vassoiit),  1127. 

—  sexuelle.  La  passion  dos  chaines  (Beh- 
nahd-Leiioy),  1177. 

—  (Impotence  sexuelle  ot  — )  (Kova- 
levsky),  325. 

Peur  de  la  durée  (Desciiami’.s),  1 176. 

Pharynx  (Symptômes  du  côté  du  la¬ 
rynx,  du  —  et  du  nez  dans  les  maladies 
nerveuses)  (IIaiuiis),  615. 

Phénomène  de  Bell,  signification  (Fuma- 
....LA),  32. 
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Phénomène  des  orleih,  importance  diag¬ 
nostique  (ÜAIIINSKI),  836. 

Phobies  et  troubles  dysiieptiques  (Car- 
i.Ks),  287. 

Phosphènes  (Circulation  rétinienne  et 

—  en  dépendant)  (Foiitin),  614. 

Phréniques  (Points  —  dans  le  palu¬ 
disme)  (Levy),  703. 

Phrictopatique  (Signification  de  la  sen¬ 
sation  — )  (Jones),  1112. 

Physiologie  (Métiiode  graphique  en  — 
et  en  psychologie)  (Lauy),  835,  1246. 

Physiopathologie  cHnUjue  (Médecine 
vitaliste  et  — .  Plan  d’un  cours  de  pa¬ 
thologie  générale  basé  sur  la  physio¬ 
logie)  (Gr.isset),  1219. 

Physique  (Valeur  de  l'individualisation 
des  malades  atteints  de  maladies  ner¬ 
veuses  en  ce  qui  concerne  la  thérapie — ) 
(Haskovecj,  856. 

JPieds  (Femme  homard,  mains  et  —  à 
deu.x  doigts)  (TiiiuiEiiGE).  1108. 

—  IxiH  jiaraljitiiiii.es  (l‘'iioEi.icii),  277. 

Pie-mère  (illiome  du  cerveau  englobant 

la  — )  (Straus.s),  1378. 

—  (Phénomènes  do  vascularité  et  de  péri- 
vascularilé  des  petits  vaisseaux  de  la  — 
et  de  l’écorce  cérébrale)  (Campa.na),  23. 

—  (Sur  des  corps  spéciaux  à  (orme  navi- 
culairc  dans  l’écnrce  cérébrale  normale 
et  jiathologiquc  et  sur  les  rapports  entre 
le  tissu  célébrai  et  la  — )  (CEnLETTi). 
267. 

—  embriionuaire  (FAniiAi.),  idâl. 

—  sjiinalc  (Plaques  osseuses  de  la  —  et 
leur  rapport  avec  les  douleurs  de  l’acro¬ 
mégalie)  (Cboi'ulii),  761. 

Pigment  (Vingt-trois  cas  d’aliénation 
mentale  ayant  débuté  après  l’âge  do 
60  ans.  Relations  de  l’atrophie  sénile  avec 
l’artériosclérose,  llistribulion  du  —  dans 
l’écorce  cérébrale)  ’  (.Soutiiauh  et  Mir- 
. .  1412. 

Pigmentation  cnlanéa  comme  forme 
incomidèto  de  maladie  de  Recklinghau- 
son.  Classification  des  formes  incom- 
j)létes  et  anormales  do  la  neurolibroma- 
tos(i  (WnnEii),  624. 

Piqûre  ct/rcérnlc  (Réaction  thermique  à  la 

—  de  Richet)  (ItniKiAMAsco),  600. 

Pithiatisme  (Démembrement  de  l’hys¬ 
térie  tradilionnellc.  — )  (üaiu.xski).  1291. 

Placement  nécessaire  et  précoce  des 
malades  atteints  de  troubles  mentaux 
(l)AMAVE  et  MÉZIE),  1201. 

Plaie  (Abcès  du  cerveau  consécutif  â  une 

—  par  arme  à  feu)  (CnÉMiEC),  1273. 

Plaques  osseuses  de  la  pie-mère  spinale 

et  do  leur  rai)port  avec  les  douleurs  de 
l’acromégalie  ('CEoroi.n),  761. 

Plasmatocytes  (Constatation  do  —  dans 
les  centro.s  nerveux  des  lapins  intoxi¬ 
qués  par  l’alcool)  (MoNTESA.Noj.  403. 

Pleurale  (Inégalité  pupillaire  et  hipiius 
respiratoire  d’origine  — )  (Po.ntiggia), 
840. 

Pleurésie  'Gomme  de  la  protubérance 
chez  un  myxmdéinateux  amaurotique 
acroinégale  mort  de  —  putride)  (Uaueii 


et  Gï).  1257. 

—  purulente  (Démence  précoce  améliorée 


considérablement  à  la  suite  d’une  — ) 
(Parho.n  et  Uiiechie),  41. 

Plexus  brachial  (Côte  cervicale  compli¬ 
quée  par  la  névrite  du  —  et  par  une 
tumeur)  (Zéhé.mne),  467. 

—  —  (Lipome  tirant  son  origine  du  — ) 
(CouEs),  1000. 

- (Faralysio  du  — )  (ZouHorr),  1489. 

- (l’aralysie  du  —  gauche;  améliora¬ 
tion  par  le  courant  continu)  (Duchami-  et 
Fayaiid),  1488, 

—  —  (l'aralysio  radiculaire  du  — ,  type 
Duchonne-Érb,  due  à  la  compression  par 
un  cal  vicieux  de  la  clavicule)  (l’icyuÉ), 
1488. 

- (Paralysie  radiculaire  du  — )  (Leclerc 

et  CiiAïTOT),  018. 

- (Leeniiarhï  et  Gacjoux),  618. 

—  —  Paralysie  radiculaire  obstétricale 
(Bauo.nneix  et  Voisi.n),  1489. 

- (Pai'alysie  radiculaire  inférieuie  du 

—  [lar  hyperélévation  simple)  (Sezary, 
Chenet  et  Jume.ntié),  1526. 

—  —  (Tabes  avec  atrophie  des  muscles 
innervés  par  le  — )  (Souoces  et  Cub.xé), 
249. 

—  cardiaque  (Syndrome  d’angine  de  ])oi- 
trine  chez  un  artério-scléreux  avec  né¬ 
vralgie  du—)  (Anglaua),  020. 

—  cervical  (Tabes  avec  atrophie  des  mus¬ 
cles  innervés  par  la  branche  motrice  du 
trijumeau,  le  pneumogastriipie,  le  si)i- 
nal,  riiypoglosse  et  les  racines  inférieures 
du  — )  (SüueUEs  et  Chêne),  221. 

—  clwi aides  (mes).  327. 

—  choroïdieiis  (Donaldson),  1121. 

—  —  (Troubles  mentaux  chez  un  sujet 
atteint  de  sarcome  des  lobes  frontaux  et 
do  pseudo-kystes  des  — ,  lésions  difi'uses 
do  Técorco  cérébrale)  (.Marchand  et 
Petit),  1535. 

- (Tumeur  du  •- -)  (Vigouroux  et  Nau- 

dasciier),  548. 

—  solaire  (Structure  microscopique  des 
ganglions  du  —  et  d’autres  ganglions  du 
tronçon  sympathique)  (.Mxkuaïloff), 
1468. 

—  uléro-ovarien  (Réaction  du  —  dans  le 
traitement  de  l’iiystérie)  (Cavazzani), 
1416. 

Plomb  (Alcoolisme,  cncéphalopatliie  con¬ 
vulsive  sans  réaction  méningée.  Foio 
gras,  faible  quantité  do  —  dans  les  vis¬ 
cères)  (Léi'ine),  24.  . 

Plombique  (Névrite  oculaire  —  chez  les 
enfants  du  (.lueeiisland)  (Giüson),  1275. 

Plurialandulaires  (Corrélation  des 
glandes  à  sécrétion  interne  et  leurs  syn¬ 
dromes  — )  (Lakinel-Lavastine),  1491. 

—  (Syndromes  —  ondocriniques)  (Austre- 
CESILO),  1491, 

Pneumococcique  (Péritonite  —  à  évolu¬ 
tion  latente  chez  une  épileptique  omnu- 
bilée)  (Damaye  et  Desiiuei.les),  1499. 

Pneumogastrique  et  branche  interne 
du  spinal  (Lesdre  et  Maignon).  457. 

—  et  fonction  rénale  (Frugoni),  457. 

—  (Névrite  gravidique  localisée  au  — .  Per¬ 
sistance  do  la  tachycardie  trois  mois 
après  la  disparition  do  vomissements  in¬ 
coercibles)  (Dufour  et  Gottbnot),  366. 


TABLE  ALPHABÉTIQUE  DES  MATTÈBES  ANALYSÉES 


LXXXVIt 


Pneumogastrique  (Tabes  avec  alropliie 
dos  muscles  innervés  par  la  branche 
motrice  du  trijumeau,  le  — ,  le  spinal, 
l’hypoglosse  et  les  racines  inférieures 
du  plexus  cervical)  (SocguES  et  Ciiéné), 
221,  249. 

Pneumogastriques  (Action  des  —  sur 
le  c(i;ur  de  la  tortue)  (Gcyuxot),  980. 

Pneumonie  lobaire  et  holmintbiaso  avec 
méningisme  chez  un  enfant  (Manaba), 
1163. 

—  (Méningisme  dans  la  —  dos  enfants) 
(IIalii’BK  cl  Dbi.aiiboussl:),  1282. 

Poésie  et  folie  (ANTHEAi:.«ii  et  Dbo.maud), 


Poids  de  l’encéphale  chez  les  animaux  do- 
musticpies  (Lai’iuoue  et  GiiiAim),  689. 

—  dn  cerveau  cl  les  mensurations  cérébra¬ 
les  chez  les  aliénés  (Stewabt),  1006. 

Points  phréniiiues  douloureux  dans  le  pa¬ 
ludisme  aigu  (Lévy),  703. 

Poissons  osseux  (Voies  optiques  chez  les 
— )  (MES,si.N(i),  329. 

—  léléosléens  (Appareils  nerveux  périphé¬ 
riques  du  rythme  respiratoire  chez  les 
— .  Keclicrches  anatomiques  et  expéri¬ 
mentales)  (lliicA.Niii.i.o),  402. 

Poitrine  (Poliomyélite  antérieure  aiguë 
avec  participation  des  muscles  de  la  — ) 
(PoïTs),  698. 

Polioencéphalite  (l’aralysie  cérébrale 
infantile  due  à  la  — )  (IIkciit),  983. 

—  spphilUique  (Ophtalmoplégic  totale  et 
bilatérale,  accompagnée  de  symptômes 
bulbaires)  (Diiai.Arov),  406. 

Polioencéphalomyélite  aiijuë  (Hbis- 
SAL'i)  et  Gy),  1481. 

Poliomyélite  (lipidémie  de  —  à  Hier) 
(Petbii.sis.n),  1336. 


—  (Epidémie  de  —  à  Philadelphie)  (Sin- 


—  aiÿuë  chez  un  adulte  (Atwood),  1383. 
- (Rapport  de  la  i)aralysio  ascendante 

à  la  -)  (Nii.sen),  1482. 

- suivie  d’atrophie  musculaire  de  la 

face  et  des  mains  (Inumam),  464. 

—  ai(juë  iiifuntile  (Uicca),  842. 

—  antérieure  (Steinbaud),  30. 

- avec  augmentation  de  la  force  du 

réllexo  rolulien  (Atwood),  1383. 

- (Liquide  céphalo-rachidien  dans  — ) 

(Wüi.stein),  277. 

- (Syndrome  polynévritique  dans  l’ul- 

céro  gastrique  (KLiri'EL  et  Piebue-Weil), 
1489. 

—  antérieure  aiguë  (Cadwaladeh),  276,  841. 
- (76  cas)  (Bbamwei.l),  30. 

- —  (La  t5ALLE-AltClIAMIJAl'LT  et  MaC 

Do.nald),  842. 


- avec  participation  des  muscles  de 

la  poitrine  (Potts),  698. 

- chez  l’adulte,  avec  présentation 

d’un  cas  (Auciiamdaui.ï),  30. 

- (Epidémie)  ("Willey  et  Dauden), 

842. 

- —  (Exagération  des  réflexes  rotuliens 

dans  la  — )  (Si‘H,le«),  464. 

- (Maladie  des  premiers  neurones 

moteurs  causant  le  tableau  clinique  de 
la — ;  empoisonnement  par  le  cyanure 


de  potassium)  (Collixs  et  Mautlaxd).  842. 

Poliomyélite  antérieure  aiguë  (Patho¬ 
logie)  (Stbauss),  1482. 

—  antérieure  subaiguë  de  l’adulte  (Medea), 
30,  699. 

—  antérieure  subaiguë  du  tgpe  scapulo-bu- 
méral  (IJiiissaud),  361. 

—  syphilitique  ai7Mc(PBEOBUASCiiENSKv),276. 

Poiydactylie  (Stkotheu),  624. 

Polydipsie  (Los  troubles  d’intelligence  et 

de  caractère  dans  la  —  habituelle  des 
écoliers)  (Paui.-Bü.ncoiui),  147. 

Polyglandulaire  (Expression  —  des 
sentiments)  (Malloizcl  et  Hu.m.4s),  1538. 

Polynévrite  (A  propos  de  l’exagération 
dos  réflexes  rotuliens  dans  un  cas  de  — ) 
(Pebbin),  255. 

—  (Broncho-pneumonie  compliquée  de  — ) 
(Peiuu.n),  467. 

— -  des  tuberculeux  (Soi-.el),  467. 

—  et  albuminurie  hydi  argyrique.s  par  in¬ 
toxication  aiguë  t'hérapoutniue  chez  un 
syphilitique  (Azüa),  467. 

—  (Padalysie  do  Landry  ou—)  (Rossi),  31. 

—  (Troubles  mentaux  chroniques)  (Sut- 
TEL),  631. 

—  (ligiië  après  l’érysipèle  facial  (A.ndhes), 
466. 

—  alcoolique  ayant  débuté  par  un  syn¬ 
drome  niéningé,  avec  coagulation  mas¬ 
sive  duliquide  céphalo-rachidien  (Claude) 
1420. 

—  amgolropique  tuberculeuse  aiguë  à  type’ 
descendant  (Gatola),  32. 

—  généralisée  (Zenneb),  32. 

—  motrice  pure  à  forme  paraplégique 
(Autom),  1285. 

—  post- diphtérique  avec  participation  de  la 
vessie  (Cami'),  1286. 

—  post-grippale  (Rimbaud),  619. 

—  récurrente  avec  parlicijiation  des  nerfs 
crâniens  (Piazza).  1390. 

—  syphilitique  primitive  dans  la  période 
tertiaire  (Erugoni),  619. 

Polynévrites  arsenicales  (Méridi),  342. 

Polynévritique  (Démence  — )  (Deny  et 
Camus),  722. 

—  (Maladie  do  Korsakolf,  psychose  — ) 
(Loxg-Landry),  567. 

—  (Psychose  — )  (Laimnsky),  566. 

—  (Psychose  —  avec  examen  histologique) 
(Mills  et  Alle.n),  718. 

—  (Psychose  —  chez  un  alcoolique  de 
63  ans)  (Chabtibr),  582. 

—  (Quadripléguo  — )  (Pitres),  1237. 

Polynucléaires  histologiquement  intacts 

(Epanchements  puriformes  aseptiques 
des  méninges  avec  — .  Bénignité  de  leur 
pronostic)  (Widal),  844. 

Polynucléose  dans  la  paralysie  géné¬ 
rale  (Dupouy  et  Léri),  1544. 

—  (Granulie  méningée  avec  —  et  bacillose 
anondanto  du  liquide  céphalo-rachidien) 
(Ribierre  et  Pahturiiîr),  340. 

—  rachidienne  et  méningite  tuberculeuse 
(Espinet),  845. 

Polyurie  esseniielle  chez  l’enfant  (Sahdt), 
1113. 

—  nerveuse  (Rimbaud  et  Roger),  1113. 

Ponction  cérébrale  selon  Neisser  (Eobli), 

985. 
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,  757. 


- dans  le  traitement  du  vertige  laby- 

rynthiquo  (Molarii),  1305. 

- dans  les  maladies  syphilitiques  et 

narasyphilitiques  du  système  nerveux 

.  (WATinaiAN),  75. 

- (lîll'et  de  la  —  sur  certaines  amblyo- 

pies)  (lUvAUT,  Gastinel  et  Vei.ter),  1478. 

- et  son  a[iplication  au  diagnostic  des 

maladies  mentales  (Rosentiial),  283. 

- et  syphilis  nerveuse  (.1.  Itor.x),  113. 

- et  tumeurs  cérébrales  (SicAnri),  275. 

—  (Inconlinence  d’urine  nocturne  essen¬ 
tielle  de  l’enfance,  'l’raitenient  par  les 
injections  épidurales  et  la  — )  (lUiiDiEn), 
1131. 

- {Méningite  cérébro-spinale  épidémi¬ 
que  guérie  à  la  suite  d’une  seule  — )  (Du 
Vivii.i.e),  555. 

•—  —  (Présentation  d’une  aiguille  à  — ) 
(Di'Püuv),  863. 

- (Hésultats  do  la —  dans  l’insolation) 

(Deimuii),  317. 

- (’riiérapeutique  palliative  dans  les 

tumeui's  do  l’encéphale.  Méthodes  décom- 
pressives.  —  et  trépanation  palliative) 
('l’aocuÉ),  1473. 

- (Traitement  de  la  méningite)  (JuAii- 

aos).,  1161. 

Ponto-cérébelleux  (Trois  cas  de  luraeur 
de  l'angle  —  et  du  nerf  acoustique)  (Lan- 
Nois  et  DunANu),  G74. 

- (Tumeurs  de  l’angle  — )  (Jume.ntié  et 

Chenet),  945. 

- (Tumeurs  de  l’angle  —  dites  du  nert 

acoustique.  Diagnostic  topographique  et 
traitement  chirurgical)  (SoutiuBs),  775. 

Porencéphalie  (Anatomie  (lathologiquo 
et  ))athogénie)  (Geii.iAn,ovsKv),  1471. 

—  (Modiliea tiens  vasculaires;  (G riLAaovsK y), 

—  (Usure  de  la  paroi  crânienne  dans  un 
cas  de  — )  (PfGLiiîsi-ALi.r.nA),  1095. 

—  vraie  et  méningo-encéphalite  chronique 
chez  un  idiot  (Marchand  etNouEï),  1357. 

Pott  (Autopsie  d’un  mal  do  —  ancien 
avec  gibbosité  et  paraplégie  guérie)  (Al- 
oriER),  1533. 

—  (Kyste  hydatique  du  rachis  ayant  si- 
muh'  un  mal  de  — )  (Uillacdet),  791. 

—  (Mal  de  — )  (Ascenzi),  339. 

—  (.Mal  de  —  sarcomateux  (Hay.viond  et 
Alquier),  137. 

—  (Rliumatismo  articulaire  peut-être  tu¬ 
berculeux  chez  un  enfant  atteint  de  mal 
de  — )(GÉMivRiER),  80. 

Pouces  (.Malformations  des —  et  des  gros 
orteils)  (Cari'exter),  024. 

Pouls  cérébral  et  pouls  radial  dans  l’épi¬ 
lepsie  jaclisonleune  traumatique  (Co 
i.ücci),  985. 

—  lani,  (Maladie  de  Stokes-Adams)  (Vi 


—  (Halontissement  permanent  ou  tempo 
.  raire  du  pouls  par  lésion  intracardiaqi  - 
(Esmein),  271. 


Pouls  lent  perninHenl  (Artériosclérose 
généralisée  chez  un  enfant  do  13  ans, 
avec  hémorragie  centrale  et  — )  (Jeri- 
Nici),  136. 

- (l’athogénio)  (Bu.suuet),  271. 

—  rare  permanent  (Acromégalie  avec  — 
et  énorme  hypertension  artérielle)  (Ales- 
SANDRI),  622.' 

Poumons  (Démenee  précoce  paranoïde 
associée  à  une  maladie  bronchioctasique 
dos  —  et  terminée  par  des  abcès  du  cer¬ 
veau)  (SuuTHAïui  et  Ayer),  479. 

Précipitation  (Forme  réticulaire  de —  do 
la  substance  nerveuse  et  les  structures 
de  précipitation  de  dill'érents  tissus  or¬ 
ganiques)  (l’iüiiiNi),  1150. 

—  (Séro-diagnostic  de  la  syphilis,  du  tabes 
et  du  la  paralysie  gimériilo  au  moyen  de 
la  — )  (Plaut,  IIeuck  et  llossi),  14'll. 

Précis  do  psychiatrie  (Béius),  1170. 

—  des  maladies  mentales  (Rémond),  419. 

Précocité  sexuelle  (Roasenda),  147. 

Précurseur  (Aliéniste  — )  (Cornu),  1174. 

Préjugés  sur  la  folio  (!’■■'  Luromirska), 

1  i4 

Préoccupations(Tourmonts  et— )(Wal- 

TON),  147. 

Presbyophrénie  de  Wornicko  (Nouet 
et  IIalrerstadt),  1510. 

—  ou  psychose  polynévritique  chronique 
(Rose  et  Benon),  1545. 

Pression  du  liquide  céphalo-rachidien 
chez  l’homme  à  l’état  normal  et  patholo¬ 
gique  (Parisot),  1064. 

—  artérielle  chez  les  aliénés  (Pehazzolo), 
1118. 

- chez  les  tabétiques.  Modifications 

qu’elle  subit  sous  Tinlluence  des  crises 
gastri([uos  et  dos  douleurs  fulgurantes 
(IIeitz  et  Norero),  407. 

—  (lu  sanr/  chez  les  éjuloptiquos  (Ohan- 
NESSIAN),  281. 

—  osmoliiiue  du  cerveau,  de  la  moelle, 
des  nerfs  et  dos  muscles  (Ro.ncoroni),  64. 

- du  sérum  et  du  liquide  céphalo-ra¬ 
chidien  dans  quelques  maladies  menta¬ 
les  (Nizzi  et  PiGHiNi),  423. 

—  sanguine  dans  l’éclanqisie  (Badger),  140. 

—  —  dans  l’ivrosso (lIoLZMANN),  566. 

Pressoir  (l'Ilèrophile  (Thrombose  du  si¬ 
nus  longitudinal  supérieur  et  latih-al 
chez  une  femme  enceinte.  Traitement 
])ar  l’ouverture  du—)  (Dbane),  1097. 

Prêtres  paiens  (Comment  les  —  diri¬ 
geaient-ils  les  rêves)?  (Dumas),  1404. 

Prétuberculose  et  ses  relations  avec  le 
système  nerveux  (Voscrbssensky),  348. 

Priapisme  (.Sclérose  on  plaques  avec  — 
ayant  duré  plus  do  18  ans)  (Kretschmer), 
1279. 

Prison  (Insuflisants  mentaux  en— )(Rho- 

Prisons  (Aliénation  mentale  dans  les  — ) 
(Pactet),  1256. 

Processifs  (Aliénés  —  non  délirants) 
{BRI.S.SOT),  1008. 

Prodromes  moteurs  et  sensoriels  de  l’at¬ 
taque  d’épiloiisic  (Mi:skiîn.s),  1500. 

Professionnel  (Nystagmus  — ,  rapports 
avec  h^s  traumatismes  (Dransart  et  Fa- 
MECIO.N),  613. 
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Pronostic  psjichialrique,  (Deiioum),  38. 

Prophylaxie  do  la  iiiéningile  cérébro- 
spinale  éiiidoiiiiuuo  dans  l’arinoo  (Noël), 
13iü. 

—  de.s  troubles  mentaux  (Ossii'opf),  199. 

Proponal  (Action  hypnotique  du  — dans 

dillcrontes  maladies)  ( Victoiiopf),  290. 

Prostitution  (Lutte  contre  la  — )  (De¬ 
cante),  833. 

Protéides  du  liquide  coplialo-raohidien 
dans  la  paralysie  gén(''rale  (.Jones),  13o1. 
Protéine  (Iniluenee  d’une  alimentation 
riche  on  —  sur  la  glande  thyroïde  et  sur 
le  système  osseux)  (h’oiiSYTii),  1494. 

Protoplasma  (Action  stimulante  de  l’al¬ 
cool  sur  le — )  (Kesteven),  tiG. 

Protubérance  (Lncéphale  montrant  un 
tubercule  de  la  —  qui  avait  déterminé 
une  hémiplégie  alterne)  (Ken),  988. 

—  (Gomme  do  la  —  chez  un  myxœdéma- 
teux  amaurotique  acromégale  mort  de 
pleurésie  putride)  (Baiieii  etGv),  1237. 

—  (Hémorragie  do  la  —  et  du  bulbe) 
(Bramvvbi.i.),  7.32. 

—  (Lésions  de  l’étage  antérieur)  (■Ju.mentié), 
670. 

—  (Lésion  traumatique  do  la  —  et  du  teg¬ 
mentum  avec  dégénération  directe  et  ré¬ 
trograde  de  la  bandelette  médiane  et  de 
la  pyramide,  et  dégénération  de  l’olive 
Itomolatéralc)  (Meyeii),  1371. 

—  (Tubercule  de  la  —  et  dos  pédoncules. 
Pai’alysie  des  quatre  membres.  Ménin¬ 
gite  consécutive)  (Ducheï),  188. 

—  occipitale  interne  (Disposition  dos  sillons 
et  des  crêtes  qui  convergent  vers  la  — 
dans  33  crânes  d’aliénés)  (Viviam),  854. 

Protubérantiel  (Hyndromo  — -  avec  hy¬ 
perexcitabilité  du  facial  et  troubles  du 
goi’it)  (Rav.moni)  et  Français),  445,  487. 

Protubérantielle  (Hémorragie  — )  (Ku- 
ziÉRB  et  Gciraui.),  752. 

- (Laignel-Lavastini!  et  Boudon).  988. 

—  (Section  de  la  racine  —  du  trijumeau 
dans  le  traitement  do  la  névralgie  fa¬ 
ciale)  (Jaiioulav  et  Cavaillo.n),  76. 

Prurigineuses  (Traitement  des  afl'ec- 
lions  —  par  les  sols  do  calcium.  Paral¬ 
lèle  entre  l’action  do  ces  sels  et  celle  do 
la  glande  thyroïde)  (PAiiiio.set  Panescoj, 

Prurit  tabétique  avec  ou  sans  lichénifica¬ 
tion  (UEiiAiin),  73.3. 

Pseudo-bulbaire  (Encéphalite  hémorra¬ 
gique  du  centre  ovale  et  du  corps  cal¬ 
leux.  Syndrome — )  (Muucia),  695. 

- -  (Maladie  do  Parkinson avcc.syndrome 

—  et  pseudo-ophtalmoplégiquc)  (Janis- 
ciiwsKv),  823. 

- (Paralysie  -)  (Lloyd),  1158. 

- (Paralysie  générale,  jiaralysie  —  ou 

maladie  do  Parkinson'?)  (Biussaud,  Bai  eji 

■  et  Gv),  511. 

- (Syndrome  lahio-glosso-laryngé  — 

■  héréditaire)  (Ki.irrEi.otPiEiniE-WÈii.),  102. 

- (Paralysies  — )  (Foiili),  1328. 

Pseudo-contracture  spasmodique  hys- 

■  téri(|uc  (Noïca),  9<^. 

Pseudo-fibro-aarcome  (Fausses  sclé¬ 
roses  du  tissu  nerveux .  — )  (Durante), 
1222. 


Pseudo-hypertrophie  (Paralysie  infan¬ 
tile  avec  cyanose  et  —  exirêmement 
marquée)  (Brissaud  et  Foix),  948. 

Pseudo-méningite  hystérique  (Bello- 

Pseu’do-sclérose  (Lustritsky),  1099. 

- en  plaques  jarénile  par  tumeur  céré¬ 
brale  (Brissaud  et  Sicard),  492. 

Pseudo-tabes  dû  à  la  névrite  multiple 
avec  anémie  (Mills),  1102. 

Pseudo-tumeurs  cérébrales,  deux  cas 
(Raymond,  Français  et  .Merle),  1322. 

Psychasthénie  (Simidoff),  831. 

—  (Soukiianoff),  851. 

—  (Alcoolisme  et  — )  (Souiikanoff),  1123. 

—  (Palhogénie  de  la — )  (Duiiaix),  36. 

—  (Rapports  de  l’hystérie  de  la  —  et  de  la 
démence  précoce)  (Meyer),  36. 

Psychasthénique  (Agitation  motrice 
forcée  ^.dicz  un  dégénéré  — )  (Sciimier- 

—  (Délire  systématique  à  la  suile  dos  sen¬ 
timents  d’incomplétude  chez  une  — ) 
(.Janet),  87. 

—  (Paramyospasme  tonique  chez  un  — ) 
(Calligaris),  1002. 

Psychasthéniques  (Besoin  d’excitation 
dans  les  impulsions  — )  (.Janet),  36. 

Psychiatrie  (Orchansky),  198. 

—  (Cours  de  —  jiour  les  médecins  dans  la 
clinique  de  Kraepelin)  (Hakkedouche), 

—  envisagée  comme  une  p.irtio  de  la  mé¬ 
decine  publique  (Cloiiston),  1404. 

—  et  histoire  (Kovalevsky),  199. 

—  (Evolution  contemporaine  de  la  — .  La 
]inthologic  mentale,  le  médecin  aliéniste 
et  l’aliéné  en  France  au  coinmeneoment 
du  vingtième  siècle)  (Marmion),  919. 

—  (Manuel  de  — )  (Rogues  de  Fürsac),  714. 

—  (Précis  de  -)  (Régis),  1170. 

—  (.Séro-diagnostic  en  — )  (Marie),  147. 

—  (Séro-diagnostic  en  —  et  en  neurologie) 
(Stertz),  562. 

—  (Traité  élémentaire  — )  (Biélakoff),  419. 

Psychiatrique  (Médinal  dans  la  prati¬ 
que  — )  (Prato),  430. 

—  (Pronostic  — )  (Dercum),  38. 

Psychiatriques  (Etudes  — )  (Ivanoff), 

—  (Impressions  —  do  Zurich)  (Berg),  920. 

Psychique  (Attention,  activité  —  chez 

les  déments  précoces)  (Vadytchko),  200. 

—  (Altention  et  activité  —  dans  l’épilep¬ 
sie)  (Anfimoff),  919. 

—  (Dessins  et  manifestations  d’art  chez 
deux  aliénés  circulaires.  Dispositions 
artistiques  dans  la  déséquilibration  —  et 
la  folio)  (Pailiias),  87. 

—  (Evolution  —  de  l’enfant)  (Bouquet),  71 4. 

—'(Evolution  —  au  inomeut  do  la  puberté) 

(Cruciiet),  286. 

—  (Glycosuries  transitoires  par  trauma¬ 
tisme  — )  (Ricci),  136. 

—  (Rachitisme  dans  ses  rapports  avec  le 
développement  —  chez  les  enfants)  (Bns- 
BOKAi'A),  290. 

—  (Réoducalion  physique  et — ((Lavrand), 
1306. 

—  (Traitement  —  des  névroses  éthyliques 
et  médicamenteuses)  (Crothers),  286. 
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Psychique  (Troubles  de  la  personnalité 
dans  l’asthénie  — )  (HiisNAiu)),  1348. 

Psychiques  (Illusions  — )  (Bobovko),  349. 

—  (Inlluonee  des  états  —  sur  les  change¬ 
ments  de  couleur  des  cheveux  et  de  la 
iieau,  et  guérison  do  la  lèpre  biblique) 
(PoniAi'OLSKï),  1392. 

—  (Mouvements  de  l’iris  comme  équiva¬ 
lents  do  pbénomènes  — )  (FiiüniiiisïiiüM), 
549. 

—  (Troubles  —  dans  les  syndromes  géni¬ 
taux  miles)  (liAKi.NEL-LAVAsriNE),  1121. 

—  f’I'roubles  —  dans  les  syndromes  hypo¬ 
physaires)  (LAKiMÎI.-LAVASTl.NE),  1121. 

—  (’ï’rmjljles  —  dans  les  syndromes  sur¬ 
rénaux)  (Laiünel-Lavasïine),  «31. 

—  (Troubles  —  dans  la  selérose  latérale 
amvotropbi(iue)  (Fiiauxito),  73. 

—  ('i’ronbles  —  et  maladie  do  Flajani- 
liasodow),  92fi. 

—  (Troubles  —  par  perturbation  des 
glandes  à  sécrétion  interne.  Syndromes 
psycbo-ncrveux  thyroïdiens,  instabilité 
tliyroïilionne  et  liypo-ovairo)  (LÉoroLii- 
ÉÈvïOt  iiE  lloTiisoHn.iij,  425. 

Psychisme  do  l’enfant  (llEKiiTEnEi'i’),  146. 

—  iufaiiliU,,  courbes  d’inspiration  et  d’o.x- 
piration  (Ciiou.MKOF’K),  283. 

Psycho-galvanique  (Kélloxe  — )  (Veha- 

Psycho-glandulaires  (Rapports  — ) 
(Laki.nei.-Lava.sïine),  282. 

Psychologie  (Kducation  et  —  des  anor¬ 
maux  en  llelgiiiue)  (Duim'iieu.n),  930. 

—  (Le  Éaebieh.  Essai  sur  la  —  des  para¬ 
dis  épbémères)  (Melmeh),  712. 

—  (Méthode  graphique  en  physiologie  et 
en  — )  (Lahv),  1246. 

—  clinique  (Troubles  do  la  personnalité 
dans  les  états  d’asthénie  psychique. 
Etude  de  — )  (IlE.sNAim),  1244. 

—  criminelle.  Méthode  du  diagnostic  de  la 
connaissance  du  fait  (Jc.ngj,  1006. 

—  de  l’éloquence  (Eaiko.neki’),  1347. 

—  de  lu  démence  jirécoce  (Jung),  1504. 

- (VVeïgandt),  504. 

—  de  la  main  (Vasciiide),  1004. 

—  de  la  neurasthénie  et  de  l’hystérie  (Sciio- 
riELu),  475. 

—  des  comple.rus  et  expériences  sur  les 
associations  (Ossii-off),  921. 

—  des  croisades  (Iiiela.nü),  1404. 

—  des  hallucinations  (Sei.etzky),  927. 

—  des  neurasthéniones  (ilAitTENUEnc),  475. 

—  expé  riment  ale  (Schémas  de  —  se  rap¬ 
portant  à  Tétuiio  des  troubles  intellec¬ 
tuels  dans  les  maladies  mentales)  (Bans- 
TEIN),  38. 

—  patholoyique  de  Talcoolisme  individuel 
(SOIIKIIANOFF),  151. 

Psychologique  (Base  —  de  l’ivrognerie. 
Facteurs  éliologiqucs  et  sociaux.  Re¬ 
mèdes)  (Williams),  1302. 

—  (Etude  —  sur  l’Islam)  (Boigey),  1175. 

—  (CiiBiiip),  1175. 

Psychologiques  (Recherches  expéri¬ 
mentales  et  —  sur  l’attention)  (Illine), 
199. 

Psycho-nerveux  (Classification  des  ma¬ 
lades  —  et  l’élément  obsession)  (NVal- 
ton),  1252. 


Psychonévrose  avec  utilisation  des 
lectures  et  des  souvenirs  littéraires  pour 
la  formation  des  idées  délirantes  (Osso- 
kine),  429. 

Psychonévroses  (Alcoolisme  symptôme 
des  —  constitutionnelles;  (Solkiianoff), 
1198. 

—  (Ecrivains  contemporains  et  — )  (Rviu- 
KOFF),  420. 

—  (Neurasthénies  et  — )  (Beiimieim),  473. 

— ,  traitement  moral  (Ilunois),  181. 

—  (Utilité  sociale  comme  but  à  proposer 
et  comme  agent  thérapeutique  dans  les 
— .  La  psychothéra[)ie)  (Sciiwal),  1416. 

Psychopathie  (Rapports  entre  l’alcoo¬ 
lisme  et  les  —  en  Italie)  (Amalui),  1123. 

Psychopathiques  (Un  rôle  de  l’émotion 
dans  la  genèse  des  accidents  névropa¬ 
thiques  et  — )  (Claude,  DrriiÉ,  Hallion 
et  Janet),  1551, 

—  (Reeberches  urologiques  et  bématolo- 
gitiues  chez  les  — )  (Salaiili).  1300. 

Psychopathologie  dus  états  obsédants 
(ScLiAU),  288. 

—  dos  symptômes  de  la  démence  iirécoce 
(RoNCOItONl),  41. 

Psycho-physiologie  de  la  douleur  (le- 
TEVKO  et  Stefanowska ),  266. 

Psycho-physiologique  (Théorie  du 
rii'c.  Etude  — )  {Stciieiimack),  269. 

Psycho-physique  (Myoclonie  dus  mus¬ 
cles  du  tronc  amélioi'éè  par  la  lliérapeu- 
tique  — )  (lIuNï),  1001. 

Psycho-physiques  (Recherches  expéri¬ 
mentales  sur  la  vitesse  dus  processus 
-)  (Tïïchinü),  269. 

Psychopolynévrite  (Un  cas  de  —  chro- 
nic|uo)  (ÜurnÉ  et  CiiAni’iiNTiBri),  51. 

—  infectieuse  tendant  à  la  chronicité  (SuT- 
TEL),  «31. 

Psychopolynévrites  (Troubles  hépa- 
tiiiues  dans  les  — )  (Aiislmoles  et  Hal- 
IIEIISTAI.Ï),  1508. 

—  chroniques  et  démence  (UuriiÉ  et  Ciiau- 

Psychosé  avec  idées  forcées  et  impul¬ 
sions  (Ma.nunza),  855. 

—  ealatonique  (Autonomie  de  la  —  aiguë 
par  rapport  à  la  démence  précoce  cata- 
tonique)  (Moiiseli.i),  488. 

—  de  Korsakojf  superposée  à  une  midan- 
colie  (SïEVEXs),  1303. 

—  hallucinatoire  (Ciunon),  1190. 

—  idéo-otisessive  (Jalousie  pathologique  — 
à  caractère  de  représentation  obsédante) 
(Béliaepf),  352. 

—  maniaque  (Stati8ti(|ue  sur  ia  manie.  Age 
du  début  do  la  —  chez  la  femme)  (Lal- 
lbmant  et  Dufoi  y),  1536. 

- dépressive  (Hakkeiiouciie),  855. 

—  —  —  (Goitre  exophtalmique  et  — ) 
(Ueny  et  Meuklen),  867. 

- — .La  folio  de  l’humeur  (Tiialgit- 

zeh),  288. 

- (Obsessions  et  — )  (Deny  et  CiiAii- 

PENTIEll),  1072. 

Voy.  Maniaque  dépressive. 

—  périodique  chez  un  débile  (CiiAnrEN- 
TiEii),  295. 

- (Maladie  moniale  familiale.  —  chez 

deux  sœui's)  (Leuoy  et  Tuénel),  1198. 
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Psychose  maniaque  Méningite  chronique 
syphilitique.  Démence  (DcpuÉ  et  Chah- 
l'ENTlEll),  294, 

- ,  scliéinalisation  et  nomenclature  des 

formes  mixtes  (Ballet),  1071. 

—  (Trouilles  portant  sur  la  personnalité 
chez  une  malade  atteinte  de  — )  (Del¬ 
mas),  873. 

—  poUjHévrilique  (Laiunsky),  liCO. 

—  —  avec  examen  histologique  (Mills 
et  Alle.n),  718. 

- chez  une  alcoolique  de  63  ans  (Ciiar- 

- -  et  démence  (DcpiiÉ  et  Charpentier), 

717. 

—  —  (Maladie  de  Korsaholï)  (Lonu-Lan- 
DRY),  567. 

—  —  chronique  ou  presbyophrénie  (Rose 
et  Be.non),  1545. 

—  —  d’nriqiui;  alcoolique  (YVolkp  et  Fe- 
ret),  923.'  ■ 

—  labélique  (Masoin  et  Diiollander),  40. 

—  loxi-infeelieuse  (Tuberculose;  — )  (SÉ- 
Gi.As  et  Liiermitte),  808. 

—  zoophilique:  une  maladie  moderne  arec 
observation  (Dana),  767. 

Psychoses  (Altérations  des  échanges 
matériels  dans  1ns  — )  (Catola),  1117. 

—  consécutives  à  la  grippe  (Fouque),  285. 

—  de  la  période  puerpérale,  post-puerpé- 

'  ■  ■  ■  période  do  lactation  (IIak- 


■t  de  la 


,  44. 


(Barros).  762. 

—  (Indicanurio  dans  les  — )  (Funk),  283. 

—  survenues  ii  la  suite  de  pratiques  du 
culte  Fddyite  (Dewey),  921. 

—  alcooliques.  Délire  alcoolique  chronique 
Psychose  de  Korsakoû)  (Jelippe),  132. 

—  —  (Rapports  entre  la  fréquence  dos  — 
et  la  consommation  du  vin,  de  la  bière 
et  des  liqueurs  dans  les  diverses  régions 
do  l’Italie)  (Mo.nïesano),  1123. 

—  (Hies  alfaclires  (Canteli.i),  44. 

—  gémellaires  (Omorokopp),  351. 

—  hyslcriques  (Laruelle),  425. 

—  —  (Absence  de  personnalité  clinique 
dos  — )  (JlIARROS),  916. 

—  périodiques  (Anatomie  pathologique  des 
— )  (lloppE),  288. 

Psychosplanchnique  (Névropathie  - 
l’sychonévroso  du  vago-sympathique) 
(Grasset),  852. 

Psychothérapeutiques  (Méthodes  — ) 
(DBRCU.M),  1235. 

Psychothérapie  (Lull),  90 

—  (Stuart),  720. 

—  (Dana),  1 255. 

—  de  Freud  (Clark),  1255. 

—  et  Kglise  (Farrar),  1255. 

—  appliquée  aux  enfants  (Fastman),  1011. 

—  (Gonsidéralions  sur  la—)  (Thomas), 1011. 

— ,  lignes  générales  (Roasenua),  1010, 

— ,quel(|ue8-uns  de  SOS  résulta  ts(IIiNKLE),  9 

— ,  relations  actuelles  (Iîdes),  1010. 

—  (Résultats  do  la  — )  (IIinkle),  1235. 

—  (Utilité  sociale  ceinnio  but  é  proposer 
et  comme  agent  thérapeutique  dans  les 
psychonevroses.  Contribution  à  1’  '  ' 
la  -)  (Schwal),  1410, 


Psychothérapie  supérieure  (Soukha- 
nopp),  1233. 

Ptosis  partiel  avec  mouvement  involon¬ 
taire  exagéré  de  la  paupière  all'ectoe. 
DFillade  delà  bouche  ouverte  (Sym),  27. 

Puberté  (Evolution  psychique  au  mo¬ 
ment  do  la  — )  (Cruchet),  286. 

Puérilisme  (Infantilisme  et  — )  (Santé 
UE  Sanctis),  999. 

Puerpérale  (Psychoses  de  la  période  — , 
post-jiuerpérale  et  de  la  période  de  lac¬ 
tation)  (Hakkerouciie),  44. 

Pupillaire  (Inégalité  —  et  hippus  respi¬ 
ratoire  d’origine  pleurale)  (Pontiggia), 

—  (Inégalité  —  latente  chez  les  basodo- 
Yvions)  (Cantonnkt),  937. 

—  (Inégalité  —  latente  dans  les  alToctions 
organiiiues  du  svstéme  nerveux)  (Can- 
tonnet  et  Toucharu),  1088. 

—  (Mydriase  monoculaire  et  inégalité  — 
dans  les  maladies  des  centres  nerveux) 
(Granuclément),  1276. 

—  (Réaction  —  à  la  convergence  ou  à  l’ac¬ 
commodation)  (SiCILIANO),  1275. 

Pupillaires  (Réllexes  dans  l'hystérie. 
Réllexes  muqueux  et  — )  (Roger),' 628. 

—  (Traité  de  la  pupille  et  des  phénomènes 
-)  (Bach),.  1233. 

—  (Troubles  des  réllexes  —  au  cours  d’un 
svndromo  d’Krb)  (Long  et  AcuÉoun), 
1440. 

Pupille  (Action  de  l’hypophyse  sur  la 
tétanie  consécutive  à  la  parathyroïdec¬ 
tomie  et  sur  la  — )  (Dît  et  Scott),  1492. 

—  (Anisocorie  dépendant  d’une  anisomé- 
tropie)  (Poi’-Avrambsco),  177. 

— ,  Argyll-Robertson  et  syndrome  oculo- 
sympalhiquo  (uE  Lapehsonne  et  Canton- 
net).  1515. 

—  dans  le  syndrome  de  Basedow  (Hart¬ 
mann),  1491 

-■  dans  les  maladies  générales  (Jackson), 
613. 

—  (Rapports  do  la  moelle  allongée  avec  la 

— )  (Bach),  989.  , 

—  ('Traité  do  la  —  et  dos  phénomènes  pu¬ 
pillaires)  (Bach),  1233. 

Pupilles  dans  le  syndrome  de  Basedow 
(Sainton),  1068. 

Purpura  (Surrénales  dans  un  cas  de  — ) 
(Melchiorri),  34. 

—  hémnrraqique  et  hémorragie  cérébrale 
(CarhuthÉrs),  23. 

Pyémie  (Infection  à  leptothrix,  —  avec 
méningite)  (Carmichael),  995. 

Pyonéphrose  (Délire  hypochondriaque. 
Appondicité  ancienne.  — .  Lésions  an¬ 
ciennes  dos  jioumons  et  des  testicules) 
(Marie  et  Bourilhet),  921. 

Pyramidal  (Origine  exacte  du  système 
— )  (Holmes  et  May),  1468. 

—  (l’remiers  stades  du  développement  du 
faisceau  —  de  Tbomme)  (Rusateri),  902. 

Pyramidale  (Insullisanco  —  physiolo¬ 
gique)  (Düpré  et  Merklen),  1073. 

Pyramidaux  (Origine  exacte  des  fais¬ 
ceaux  — )  (Holmes  et  May),  1323. 

Pyramide  (Des  libres  aberrantes  de  la 
voie  pédonculaire  et  de  la  dégénéres¬ 
cence  de  la  —  et  du  ruban  de  Reil  dans 
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lésions  de  l’étage  antérieur  du  pont)  (Ju- 
MENTIÉ),  670. 

Pyramide  (Lésion  traumatique  do  la 
])rotul)érance  et  du  togmenluin  avec  dé- 
génération  de  la  bandelette  médiane,  do 
la  —  et  de  l’olive  liomolatéralo)  (Mbyeu), 
1371. 


Q 

Quadriceps  (Contraction  du  —  dans  le 
vertige  consécutif  au.v  fractures  du 
crâne)  (Bi.ocii),  405. 

Quadriplégiepo/;/n^i;r/t(V/Hc(l’nRE.s),1237. 

Queue  de  cheval  (Laminectomie  dans 
un  cas  de  lésion  de  la  — )  (AiuissANDiu), 
482. 

- ,  lésion  unilatérale  (Siulleh),  1383. 

- (Syndrome  do  riiémi—  par  méningo- 

•  radiculitc  svpliilitiquej  (L.ug.nel-Lavas- 
TLNE),  137. 

—  —  ('rumeurs  de  la  —  et  dos  vertèbres 
inférieures)  (Siulleii),  1384. 
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Rabique  (Accidents  nerveu.\  au  cours  de 
la  vaccination  anti— )  (Pi'hilschmiht), 
468. 

—  (Accidents  pai'alytiquos  au  cours  du 
traitement  anti — )  (Hii.MLi.\(iEH),  138. 

—  (l)ill'éreuce  importante  entre  lu  pouvoir 
anti—  de  la  substance  cérébrale  totale 
et  celui  de  la  substance  blancbo  seule 
on  do  la  substance  grise  seule)  (Keiimi), 
1150. 

^  (Myélite  ascendante  aiguë  à  la  suite  du 
traitement  anti — )  (ItAru'osj,  699. 

Rabiques  (Lésions  —  de  la  rate)  (1)a- 
luis),  1104. 

Rachianalgésie  lombaire  par  la  tropa- 
cocaïne(.M()X/.Aiu)o),  1129. 

Rachianesthésie  (Ancstliésic  par  la 
novococaïnci  (.Milei'noüiiki.ne),  481, 

—  avec  la  tropacocaïno  (Saiuu.ni),  89. 

—  et  racliistovaïnisation.  Etude  clinique 
et  expérinientalo  (I’anipoi.iuni),  1129. 

—  Nouvelle  série  de  100  cas  (ÜAiiKKn),  90. 

—  (Pouvoir  d’absorption  do  l’espace  épi¬ 
dural  par  rapport  h  la  — )  (Maucozïi), 
1130. 

Rachidienne  (Anomalie  — )  (IIahveï), 


Rachis  (Cancer  secondaire  du  — )  (Dcval 
et  Delvap.),  137. 

—  (Kysti;  bydatique  du  —  ayant  simulé 
un  mal  do  l’ott)  (Hillauppet),  991. 

—  (Luxations  du — ,  complications  et  con- 
séi|uences)  (Le  Biieton),  71, 

—  (Plaie  moi-Lelle  du  —  par  arnie  à  feu) 


-  (Sarcome  du — )  (AiiiiAirAMsoN),  1383. 
Rachistovaïne  (A  propos  do  la  — )  (Au- 

viiAv),  89. 

albuminurie  (PiyuA.Nu  et  Üiieykus), 
1 1 03. 

Rachistovaïnisation  (Jai.aheiit),  481. 

—  ;  contribution  clinique  (Gianettasio), 


Rachistovaïnisation  en  cliirurgie  uri¬ 
naire  (Aldaiuia.n  et  Eiiïzuisenoi’p).  482. 

—  (Mort  après  la  — )  (llAimotii.N),  632. 

Rachitisme  dans  ses  rapports  avec  le 

développement  psychique  chez  les  en¬ 
fants  (Besuokaïa),  290. 

Racine  niolricc  dans  la  corne  antérieure 
de  la  moelle  (Ai.len),  978, 

—  jinilubéraulielle  (Section  do  la  —  du 
trijumeau  dans  le  traitement  de  la  né¬ 
vralgie  faci.alo)  (Jaiioclay  et  Cavaillo.n), 

Racines  anlirieures  (Quelques  altérations 
des  —  dans  le  tabes)  (ANmui-'riiOMAs),668. 

—  —  (Quel((ucs  altérations  des  —  dans  le 
tabes)  (ANiiiiÉ-'riioMAs),  683. 

—  rervicales  •poelérieures  (Herpès  dans  le 
territoire  des  II»  et  IIP'  —  aicompagné 
de  jparalysie  faciale)  (Wbaïiieiuieau), 
913. 

—  nerveuses  (Suture  dos  — )  (Saiigent), 
1341. 

—  posUrieures  (Dégénération  isolée  dos 
faisceaux  dos  —  de  la  moelle  dans  un 
cas  de  paralysie  générale)  (Cotto.n), 
1411. 

—  —  (Dégénération  des  cordons  posté- 
l'ienrs  consécutive  à  la  lésion  des  —  de 
la  VH»  paire  cervicale)  (Mitciiei.i,  et  Bau- 
hbtt),  748,  1371. 

—  —  (Heclierchos  expérimentales,  physio¬ 
logiques  et  anatomiques  sur  les  —  dos 
—  des  nerfs  spinaux)  (K.oi‘(;ynski),  747. 

Radial  (Paralysie  du  nerf  —  observée 
chez  deux  consanguins  après  un  trau¬ 
matisme  léger)  (Steim'AN),  192. 

—  (Tumeur  kystique  du  nerf  — )  (Maiitei. 
et  Henauii),  1101. 

Radiations  ullra-violetles  et  toxine  téta¬ 
nique  (Couu.mont  et  .Nooieii),  979. 

Radiculaire  (Paralysie  ascendante  à 
forme  sensitivo-molricc  —  par  méningo- 
mvélitc  aiguë)  (Ci.aiide  et  Lejonne),  464. 

—  (l’aralysio  ascendante  dans  ses  rap¬ 
ports  avec  la  méningo-myélite  aigue.  La 
forme  sonsitivo-motrice  — )  (Claude  et 
Lejonne),  465. 

—  (Paralvsie  —  du  plexus  brachial)  (Le- 
CLEiic  cl  Ciiaïïüt),  618. 

—  (LEBNnAiii)  ut  Gaujoux),  618. 

—  (Sciatique  —  par  lèaion  du  sacrum) 
(Lesieuii  et  Froment),  77. 

Radiculaires  (Lésions  —  dans  les  mé¬ 
ningites)  (Tinel),  672. 

—  (Lésions  —  dans  les  méningites)  (Ti- 
nel),  741. 

—  (Névralgies  —  dos  membres  et  leur 
traitement  par  l’opium  à  doses  progres¬ 
sives)  (VERIiEll),  7'7. 

Radiculite  lombo-snerôe  à  méningocoque 
(Dejeiune  et  Tinel),  635. 

—  siipliiliiique  (Syndrome  de  l’bémi-quouo 
lié  clieval  par  niéningo— )  (Laignel-La- 
vastine),  137. 

Radiculites  (Camus),  342. 

Radiographie  (Etude  sur  la  —  de  la 
selle  turcique)  (Toui’et  et  Inproit),  1442. 

Radiographiead’ac|]ondroiilasiques(Gui- 
NoN  et  LorinGEois),  82. 

Radiothérapie  (Acromégalie  traitée  par 
la  — )  (Guamegna),  15. 
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Badiothérapie  dans  les  affections  mé¬ 
dullaires  (Delheum),  153. 

—  de  la  syringomyélie  (Labeau),  700. 

—  (Sclérose  en  plaques  améliorée  par  la 
— )  (Mahinesco),  553. 

—  (Trailement  de  la  syringomyélie  par  la 
-)  (lifENPAIT),  153. 

Radiothérapique  (Traitement  —  de  la 
névralgie  du  cordon)  (IIiraud),  1307. 

Radium  (Action  du  —  sur  les  tissus  du 
névraxe)  (Alquieii  et  FAUiiE-BEAüLiEit), 
528. 

—  (Sciatique  traitée  par  le  — )  (Touchabd 
et  Mme  Fabre),  649. 

—  (Syringomyélie  traitée  par  le  — )  (Tou- 
CHARi)  et  Faure),  647. 

Radius  (Absence  congénitale  bilatérale 
du  —  et  des  doigts  radiaux.  Ectromélie 
longitudinale  radiale  bilatérale)  (Aperï 
et  Mohisetti),  1109. 

Rage  (Appareil  neurolîbrillairc  des  cel¬ 
lules  nerveuses  dans  la  — )  (Uaxtcha- 
kova),  184. 

—  au  Canada  (Loir),  468. 

—  (Corpuscules  de  Negri  dans  la  — )  (Kou- 
SEVALOPP),  401. 

—  (Modilications  de  la  glande  sous-maxil¬ 
laire  dans  la  — )  (Podvyssotsky),  1104. 

—  (Pouvoir  d’immunisation  contre  la  — 
de  la  substance  nerveuse  de  l’homme  et 
des  animaux)  (Fermi),  138. 

Raisonnement  'pathologique  (Soukiia- 
Nopp).  921. 

Ramollissement  cé-rpral  (Blessures  de 
la  carotide  interne  droite  et  mort  par 
tbrombo-pblébite  diffuse  et  — )  (Fau- 

CELLO),  1098. 

—  —  (Pemphigus  unilatéral  par  — )  (Lai- 
gnel-Lavastine),  721. 

- (Sur  la  neurotisation  du  — )  (Merle), 

387,  392. 

— .  des  ‘noyaux  dentelés  déterminant  dos 
symptômes  de  tumeur  cérébelleuse (Spil- 
ler),  839. 

Rat  blanc  mal  venu  (Système  nerveux 
central  du  — )  (Hataï),  605. 

Rate  (Lésions  rabiques  de  la  — )  (Bades), 
1104. 

Rats  blancs.  Mensurations  et  variations 
du  crOne  (Hataï),  402. 

Raynaud  (Acrocyanose  chronique  anes¬ 
thésique  avec  gangrène,  scs  relations 
avec  l’érythromélalgie  et  la  maladie  de 
— )  (Babkeh  et  Si.aüen),  1394. 

—  Relations  avec  l’érythromélalgic  et  la 
maladie  d'Ossnerk  (’Barker  et  Sladen), 
1394. 

—  (Anesthésie  dans  la  lèpre  et  dans  la 
gangrène  des  extrémités)  (Calligaris), 
1106. 

—  et  paralysie  générale  (Naidasciier), 
1183. 

—  (Maladie  de  —  et  syndromes  similaires) 
(JUARROS),  HOC. 

—  (Maladie  de  — .  Erylhromélalgie  et  ma¬ 
ladies  des  vaisseaux  des  extrémités) 
(Sachs),  1106.  r 

—  (Sclérodermie  et  maladie  de  —  avec 
syndrome  bulbaire)  (Brissaüh  et  Salin), 
1435. 

Rayons  X  (Aiiplication  des  —  au  traite¬ 


ment  du  goitre  cxoplitalmique)  (Ppah- 
ler),  1496. 

Rayons  X  et  lymphosarcome  (Boudet), 
1105. 

—  (Lèpre  guérie  en  apparence  par  les  — ) 
(Heiser),  482. 

Réaction  agglutinante  typhique  dans  un 
cas  de  méningite  cérébrospinale  épidé¬ 
mique  (Becker  et  Huiiland),  555. 

—  de  reproduction  et  d’association  dans  les 
mouvements  (Bekiiterepp),  544. 

—  de  H'asserrnann  (Nogüciii),  758. 

- (Cholestérine  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  des  paralytiques  et  sa  partici¬ 
pation  à  la—)  (PiGiiiNi),  423. 

- dans  la  paralysie  générale  (Smith  et 

Candleu),  1119. 

- et  aliénation  mentale  (Raviart,  Bre¬ 
ton,  Petit,  Gayet  et  Cannac),  85. 

- et  sa  signiücation  dans  la  paralysie 

générale  (Browning  et  Mac  Kenzib),  1350. 

- Ses  applications  au  diagnostic,  au 

pronostic  et  au  traitement  des  maladies 
nerveuses  (Castelli),  758. 

—  électrique  controlatérale  dans  la  paraly¬ 
sie  faciale  périphérique  (Valobra),  1283. 

—  émotionnelle  de  la  démence  précoce 
(Bruyn),  1505. 

—  leucocytaire  (Méningite  cérébro-spinale  ; 
absence  de  —  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien)  (Debré),  1389. 

—  méningée  à  liquide  louche  et  aseptique, 
compliquée  d’artlirito  du  coude  de  mémo 
nature  (Déléarhe  et  Breto.n),  74. 

—  myaslhéuique  produite  expérimentale¬ 
ment  chez  la  grenouille  (Gunn),  403. 

Réactions  antisociales  (Débiles  mentaux 
à  — )  (Courjon),  1356. 

—  méningées  dans  les  érythèmes  chez  les 
enfants  (Hutinel),  995. 

Récidives  des  accès  de  manie  (Ballet 
et  Charpentier),  727. 

—  (Lallemant  et  Dcpouy),  729. 

Recklinghausen  (Maladie  de  — )  (Otto- 

lia),1393. 

—  (SouLEYRE),  1107.* 

—  (Guinon  et  Loeser),  623. 

—  (Little),  624. 

—  (Thompson),  623. 

—  (Maladie  de  —  et  rétraction  do  l’aponé¬ 
vrose  palmaire)  (Merle),  354. 

—  traitée  par  la  librolysine  (Fenton),  623. 

—  (Neurolibromatose  centralisée.  Maladie 
de—)  (IIeüls),  623. 

—  (Pigmentation  cutanée  comme  forme 
incomplète  de  maladie  de  — .  Classifica¬ 
tion  des  formes  incomplètes  et  anor¬ 
males  de  la  neurofibromatose)  (Weber), 
624. 

Récurrent  (Paralysie  du  nerf  —  dans 
les  lésions  mitrales)  (Ceraulo),  621. 

—  (Osler),  1102. 

Récurrentielle  (Anévrisme  de  Taorte 
thoracique  avec  paralysie  double)  (Mol- 
larii  et  Roubier),  621. 

Rééducation  dans  le  traitement  des 
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—  (Signe  de  Moutard-Martin  et  Parturicr 
dans  un  cas  do  — )  (Alexandresco-Ders- 
ca),  915. 

—  traitée  par  ic  radium  ('I’ouciiard  et 
Mme  Fabre),  649. 

—  (Traitement  par  la  spermine)  (Gotlib), 
1491. 

—  (Traitement  par  l’extension  continue) 
(Carnot),  1491. 

—  (Trailoinont  par  des  injections  péri-ncr- 
veuses  d’eau  salée)  (IIeciit),  915. 
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Iciatique  (Traitement  par  des  injections 
de  la  solution  pliysiologiquo  do  chlorure 
do  sodium)  (Nilsen),  915. 

—  (Traitement  chirurgical)  (Renton),  153. 

—  pop/ilc  externe  (Névrito  alcoolique  du—) 

—  radiculaire  par  lésion  du  sacrum  (Le- 
siEcn  et  Fiio.menï),  77. 

—  supUiiilique  (Favjie  ctRouDiEa),  1286. 
Science  (Bihle  et  morale.  Bible  et  — ) 

(Kovalbvsky),  420. 

Sclérodermie  et  maladie’  de  Raynaud 
avec  syndrome  bulbaire  (Biiissaud  et 
Sali.n),  1435. 

—  (Formes)  (.Ianisciievsky),  848. 

—  (l’athogénieol  Ihi'rapeulique  (Migliacci), 
849. 

—  alroiihiquc  en  bandes  (DuanEuiLH),  849. 

—  en  bandes  el  en  plaques  avec  dystrophie 
considérable  du  membre  inférieur  gau¬ 
che  (Chenet  et  Jumentib),  1433. 

—  localisée  (Boulloche),  1105. 
Sclérogomme  sj/phililique  (Epilepsie 

jaclisonienno  par'  —  cérébro-méningée) 
(Beauiiain),  66. 

Sclérose  du  cervelet  (Bairi>),  1382. 

—  amijolrnphique  (Etude  anatomique  d’un 
quatrième  cas  de  — )  (Rossi  et  Roussy), 
670. 

—  ascendante  poslo-lalérale  (Weisenbuhg), 
1099. 

—  alrnphiaue  el  sqmétrique  des  lobes  occi¬ 
pitaux  n  ayant  pas  déterminé  do  trouble 
visuel  (Maillard,  Richet  fils  et  Mijtel), 
481. 

—  cérébrale  (;o»(/é»ii<ale(Rhadomyomo  mul¬ 
tiple  du  cœur  avec  foyers  de  — )  (Arri- 
cossoFP),  10’.i6. 

—  co/nOmcc  (Minet  et  Verhaeghe),  72. 

—  —  (Type  familial  de  —  associée  à  une 
anémie  grave)  (Dana),  1100. 

- - associée  à  l’anémie  pernicieuse  (Bou- 

CHÉj,  1276. 

—  disséminée  nique  (Bi.umenac),  465. 

—  en  plaques  (IÙymonh),  755. 

- (Vidoni),  1279. 

• - à  évolution  particulière  (Warring- 

TON),  552. 

■  - améliorée  par  la  radiothérapie  (Ma- 

RiNEscü),  553. 

—  avec  abolition  do  certains  réflexes 
tendineux  et  troubles  dos  perceptions 
stéréognoslitpics  localisées  à  une  main 
(Claude  et  .Iacor),  356. 

—  —  avec  piiapismo  ayant  duré  plus  de 
18  ans  (Kretsch.mer),  1279. 

—  —  (Cas  présentant  des  symptémes  car¬ 
dinaux  de  la—)  (tlAMiLL),'l384. 

■  - chez  un  enfant  (Klimokh),  72. 

■  - ;  (Clonus  du  pied  comme  symptôme 

objectif  précoce  do  la  — )  (Basciheri- 
Salvadori),  338,  1279. 

"  —  débutant  par  des  troubles  mentaux 
simulant  la  paralysie  générale  (Ray¬ 
mond  et  Tocchard),  224. 

"  —  (Encéphalomyélitc  consécutive  à  un 
état  méningé  chez  umo  fillette  do  9  ans. 
— )  (Haymoxd  et  Cejonne),  367, 

~~  —  (Evolution  (Warrington),  72. 

(Forme  svidiilitiquc  do  la  — )  (Sra- 
I.ER  et  Woods),  1278. 


Sclérose  en  plaques  (Histopathologie  de 
la — )  (Marinb.soo  etMiNEA),  957. 

- (Lésions  de  la  ni'vroglie,  dos  cylin- 

draxes  et  des  vaisseaux  dans  la  — ) 
(Lhermitte  el  Güccione),  810. 

—  —  (Lésion  du  nerf  optique  comme  sym¬ 
ptôme  précoce  d’une  — )  (Gordon),  1279. 

- (Maladie  de  Friodreich  et  — )  (Ne- 

GRO),  992. 

- (Maladie  familiale  dont  les  symptô¬ 
mes  ressemblent  beaucoup  à  ceux  de  la 
— )  (Battex),  1280. 

- (Maladie  nerveuse  familiale  apparais¬ 
sant  chez  dos  enfants  et  ressemblant  à 
la  — )  (Coriat),  1280. 

- (Nature  inflammatoire  de  certaines 

— )  (Lejonne  et  Lhermitte),  386,  756. 

- (Nerf  optique  dans  la  — .  Névrites 

rétrobulbaires  non  tuxiques)(IIoLDEN),70. 

- ou  hystérie  (IIealy),  992. 

- (l'seiido  — juvénile  par  tumeur  cé¬ 
rébrale)  (Brissaud  et  SicAiiD),  492. 

- (Ressemblance  de  la  syphilis  cérébro- 

S])inalo  à  la  — )  (Si'iller  et  Camp),  1280. 

- (Sclérose  disséminée  aiguë)  (Blu- 

mexau),  463. 

- (Tremblement  héréditaire  rappelant 

celui  do  la  — )  (Dromard),  417. 

- -  (Variabilité  des  symptômes)  (Mann), 


,  .  ,  ytique.  1 

rition  des  troubles  mentaux.  Persistance 
d’une  — )  (Benolst),  1185, 

- infantile  (Gaehi.inger),  553. 

- tardive  à  localisation  spinale  (Beni- 

GNi),  1270. 

—  latérale  amqotrophique  (Marré),  73. 

- (Resegotti),  554. 

- et  traumatisme  (Mendel),  553.' 

- (Etude  anatomique  d’un  quatrième 

cas  de  — .  A  propos  des  localisations 
motrices  corticales)  (Rossi  et  Roussy), 677. 

- (Troubles  psychiques  dans  la  — ) 

(Fragnito),  73. 

—  multiple  et  traumatisme  (.Mendel),  700. 

—  multiple  nique  (Volscii).  553. 

—  tubéreuse  (Bonfigli),  1()95. 

Scléroses  (Fausses  —  du  tissu  nerveux. 

Pscudo-libro-sarcomes)  (Durante),  1222. 

Scoliose  consécutive  à  la  paralysie  in¬ 
fantile  (Desposses),  1482. 

—  tardive  dans  la  paralysie  infantile 
(Gaultier  et  Baisoi'u),  1335. 

Scopolamine  (Action  de  la  —  sur  les 
dill’érents  Irorablcments)  (Parisot),  290. 

Sécrétion  (Rechorehos  sur  les  fonctions 
de  l’écorce  cérébrale  au  moyen  des 
réflBxes  normaux  d’association.  Applica¬ 
tion  do  cette  méthode  à  la  recherche  des 
centres  d’organes  internes  et  des  centres 
do  — )  (Bekhtbrepf),  330. 

—  chlorhydrique  de  l’estomac  (Intervention 
du  sympathique  dans  la  -)  (Gaultier),092. 

—  lactée  (Tabes  avec  hématémèsos  et  her¬ 
pès  zoster  atypique  au  cours  duquel 
s’établit  une  —  chez  une  femme  do 
62  ans)  (Siding),  755. 

Sécrétions  (Représentations  et  — )  (Hol- 
lier),  85. 

—  internes  (Pathologie  et  physiologie' 
(Pahhon  et  Goldsïei.n),  706. 
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TABLE  ALBUABETIQUE  DES  MATIÈRES  ANALYSEES 


Sécrétions  internes  (Troubles  des  — 
dans  la  pathologie  nerveuse  et  mentale) 
(Paiuion), 

Segmentaire  (llvportropliio  —  considé¬ 
rable  du  bras  et  de  l’avant-bras  avec  dis¬ 
sociation  svringomyéliquc  des  sensibili¬ 
tés)  (l)Esri..vrs),  701. 

Segmentaires  (Tabes  cérébro-bulbaire, 
avec  couservalion  des  réllexes  tendi¬ 
neux,  de  la  coordination  des  mouvements 
et  du  sons  des  attitudes  —  i  (Avua.mesco), 
72. 

Sein  (Absence  îles  muscles  pectoraux  et 
atrophie  du—  correspondant)  (Yiannay), 


Seins  '.Monslriialion  vicariante  par  les  — 
(Thou.ntox),  1113. 

Selle  tunique  (Knehondrome  do  la  — ) 
(Ci-AiiK),  1377. 

—  —  (litmlo  sur  la  radiographie  de  la  — ) 
(TouI'ET  et  l.xeimiT),  l-il2. 

Sénescence  prématurée  (Maladies  fami¬ 
liales.  —  de  cerlains  syslémes  organi¬ 
ques)  (Haymo.m.),21. 

Sénile  (Catatonie  dans  l'ége  — )  (Beiito- 
I.A.NI),  .•i(i7. 

Sens  des  attitudes  segmentaires  (Tabes  cé¬ 
rébro-bulbaire  avec  conservation  des 
réllexes  tendineux,  de  la  coordination, 
des  mouvements  et  du  — )  (Aviia.mes(:o),72. 

—  d' orientation  (Hémianopsie  latérale  bo- 
monymo  droite.  Perle  du  — .  Ramollis- 
scmènl  du  lobe  occipital  gauche)  (Bou- 
ubt).  1318. 

—  moral  dans  les  intelligences  supérieures 
(Bianco  et  Petiio),  1402. 

Sensation  de  non-réalité  (Syndrome  do 
Colard)  (Mili-eu),  1413. 

hrietopatique  (Signification  de  la  — ) 


(.lo.M: 


,),  lllï 


Sensations  risuclles  esl/iéliques  (Hoe.x), 


Sensibilisatrices  dans  le  sérum  san¬ 
guin  dos  choréiques  (CALCATEniu),  703. 

Sensibilité  (Ataxie  du  bras  gauche  avec 
impossibilité  de  reconnaître  les  objets 
placés  dans  la  main  gauche,  alors  que 
toutes  les  formes  de  —  sont  conservées) 
(Rhein),  11o7. 

—  (Conservation  de  la  —  do  la  face  à  la 
pression  après  destruction  du  trijumeau) 
(IvsY  et  JoH.NSoN),  1373. 

—  de  la  conjonctive  à  la  concentration  mo¬ 
léculaire  des  liquides  (Polimanti),  1476. 

—  (Dissociation  de  la  —  à  type  syringo- 
mvélique  d'origine  cérébrale)  (Silvkstiu), 
843. 

—  (Importance  des  modifications  do  la  — 
dans  le  diagnostic  des  maladies)  (Wil¬ 
liams),  1228. 

—  (Localisation  du  centre  do  la  déglutition 
cl  des  voies  conductrices  do  la  —  dans 
la  moelle)  (MAaoouLis),  544. 

—  (Troubles  do  la  —  après  section  du  nerf 
médian  et  après  la  suture  nerveuse) 
(.luLIEN),  11)3. 

—  (Troubles  de  la  —  dans  un  cas  do  mala- 
(lie  do  Kriedreich)  (JuMENTiÉ  et  Chenet), 


—  (Voies  et  modilications  do  la  —  dans  le 
tabes)  (Tchouu.novsky),  408. 


Sensibilité  éi  la  pression  (Réllexes  lacry¬ 
maux  ;  —  de  la  tète  et  du  cou,  sensibilité 
de  la  langue  à  la  jiression)  (Kmo).  835. 

—  oculaire  chez  les  alcooliques  (Schmieb- 
oeld),  846. 

—  profonde  (Le  tabes,  maladie  de  la  — ) 
(GaAssEï),  454. 

—  rétinienne  pour  les  hautes  lumières  elle 
phénomène  de  Traxler  (Rhoca  et  Polack), 
613. 

—  ■in't)ru(oire(Physio-pathologie)  (Cerulli), 
665. 

- (Tabes  ataxique  avec  —  conservée) 

(Noïca  et  PaoïOPEsco),  616. 

Sensitifs  (Troubles  —  et  moteurs  dans 
les  régions  situées  au-dessus  du  terri¬ 
toire  do  lésions  bien  définies  do  la 
moelle)  (WEisENBuac),  1223. 

Sensitive  (Méfamério  —  spinale)  (Calli- 
OAiiis),  -465. 

Sensitives  (Terminaisons  nerveuses  — 
de  la  |)eau)  (LEi-Éiiriiu),  543. 

—  (Voies  des  impressions  —  dans  la 
moelle)  (CA.uf),  668. 

Sensitivo-sensorielle  (La  valeur  de 
l’hémianesthésie  — )  (IIaskovec),  54. 

Sensorielles  (Transpositions  —  dans  la 
langue  littéraire)  (DiioMAno),  1403. 

Sentiment  de  dépersonnalisalion  (Janet), 
1466. 

—  de  la  beauté  (Roux),  712. 

Sentiments  (Expression  polyglandulairo 

dos  — )  (Malloizei.  et  Dumas),  1538. 

Sentimentale  (Instabilité  )  (Meunier), 
1463. 

Séro-diagnostic  de  la  syphilis  dans  scs 
relations  avec  les  maladies  nerveuses 
(Bolomann),  716. 

- delà  syphilis  par  la  méthode  de  No¬ 
guchi  (Galmette),  758. 

- do  la  syphilis,  du  tabes  et  do  la  pa¬ 
ralysie  générale  au  moyen  de  la  précipi¬ 
tation  (Plaut,  IIeuck  et  Rossi),  1411. 

—  en  psychiatrie  (Marie),  147. 

—  en  psychiatrie  et  eu  neurologie  (Stertz), 
562. 

Séro-réaction  dans  les  états  infectieux 
(Bruce),  1467. 

—  do  la  syphilis  dans  la  paralysie  géné¬ 
rale  par  la  méthode  do  Wassermann 
(Soutzo  nis),  1118. 

Sérothérapie  dans  la  méningite  cérébro- 
spinale  (Ker),  555. 

—  (Koi'lik),  555. 

—  (Fulton),  555. 

—  do  la  méningite  cérébro-spinale  épidé¬ 
mique  (Flexner),  73,  1339. 

—  (Méningite  cérébro-spinale  épidémique. 
Epidémiologie.  — .  Diagnostic  bactériolo¬ 
gique)  (Douter),  1337. 

—  antiméningococcique  (Méningite  cérébro- 
spinale  et  — )  (Comry),  1486. 

—  anliUianinne  (Laganb),  79. 

—  intensive  dans  le  traitement  des  angines 
graves  et  dos  paralytiques  diphtériques 
(Mery,  Weill-Hallé  et  Parturieii), 
1496. 

—  préventive  du  tétanos  (Lucas-Chamiuon- 
NIÈRE),  79. 

Sérothérapique  (Méningite  cérébro-spi' 
nale  à  méningocoques.  Traitement 
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prolongé.  Intoxication  sérique.  Guérison) 
(Ménetiuer  et  Mallet),  1338. 

Sérum  (Pression  osmotique  du  —  et  du 
liquide  céphalo-racliidicn  dans  quelques 
maladies  mentales)  (Nizzi  et  Pigiiini), 
423. 

—  anlidiphlérique  (Angine  ulcéro-gangré- 
neuse  à  Bacilles  de  Lofller  et  staphylo- 

.  coques.  Traitement  par  le  —  et  l’élec- 
trargol.  Paralysie  du  voile  du  palais  et 
des  membres  inférieurs)  (Rouei;),  618. 

—  —  (Méningite  cérébro-spinale  traitée  par 
le  — )  (Blanc),  H62. 

—  —  (Paralysie  diphtérique  généralisée, 
guérie  par' des  injections  répétées  de—) 
(Descos  et  Vial),  138. 

• - (Paralysie  diplitérique  traitée  par  le 

—  de  Roux)  (Miudleton),  77. 

- (Traitement  des  paralysies  post-diph¬ 
tériques  par  le  — )  (Braileano),  769. 

- (Mandy),  1390. 

—  antiméningilique  (Hydrocéphalie  par 
obstruction  consécutive  à  une  méningite 
cérébro-spinale.  Injection  intraventricu- 
laire  do  — )  (Cushing  et  Sladen),  556. 

—  —  (Méningite  cérébro-spinale  épidé¬ 
mique  traitée  par  le  — )  (Fi.exner  et  Jo- 
dling),  73. 

—  anliméningococciquc  (Epidémies  de  mé¬ 
ningite  cérébro-spinale  à  Paris.  Etlica- 
cité  du  — )  (Netter),  1484. 

—  —  (Méningite  cérébro-spinale  guérie 
par  les  injections  intraraciddiennes  de 
-)  (Mos.sii),  1339. 

—  anlitêtnnUme  (Prophylaxie  du  tétanos 
par  le  — )  (Lucas-Championnière),  78. 

—  anliloxiqiie  (Injections  préventives  du  — 

—  dans  la  prophylaxie  du  tétanos)  (Vail- 

—  de  Flexner  (Traitement  de  la  méningite 
méningococciquc  par  le  — )  (Churchill), 
73. 

■ - (Ker),  555. 

—  de  Ruppel  (Méningite  postérieure  de  la 
base  traitée  par  le  — )  (Eowler),  995. 

- (POYNTON  et  Jefpreys),  1389. 

—  sanguin  (Sensibilisatrices  dans  le  —  des 
choréiques)  (Calcaterra),  763. 

—  toxique  pour  le  système  nerveux  péri- 
(ihérique  (Pugliese',  Vandelli  et  Parra), 
691. 

Sérûms  (Traitement  do  la  paralysie  gé¬ 
nérale  et  du  tabes  par  des  vaccins  et 
des  anti— )  (Robertson  et  Mac  Rae), 
1411. 

—  neuroloxiques,  lésions  qu’ils  détermi¬ 
nent  dans  le  système  nerveux.  Le  sérum 
isoneurotoxiqiie  (Rossi),  270. 

—  spécifiques  (Pouvoir  neutralisant  de  la 
cholestérine  et  de  la  substance  nerveuse 
sur  l’hémolvse  de  la  lécithine  et  des  — ) 
(Pigiiini),  545. 

Sérumthérapie  dos  paralysies  post¬ 
diphtériques  (Schneider  et  Vandeuvre), 
571. 

—  (Névrite  au  cours  du  tétanos  traité  par 
la  — )  (GaNDOLI'HE  oyGAIlDÊRE),  32. 

Sexuelle  (Continence  —  et  artériosclé¬ 
rose)  (Remlinger),  1223. 

' —  (Hygiène  ncuro])sychique  au  cours  du 
développement  et  au  point  de  vue  de 


l'éducation  des  adolescents.  La  question 

—  considérée  dans  ses  relations  avec  la 
prophylaxie  des  maladies  nerveuses) 
(Soukhoff),  420. 

Sexuelle  (Impotence  —  et  perversions 
sexuelles)  (Kovalevsky),  325. 

—  (Inversion  —  masculine)  (Delmas  et  Du- 
pouy),  1406. 

—  (Neurasthénie  — )  (Slientoff),  325. 

—  (Perversion  — .  La  passion  des  chaînes) 
(Rern'ard-Lehoy),  1177. 

—  (Précocité  -)  (Roasexda),  147. 

Sexuels  (Interversions  des  habillements 

— )  (Hospital),  1502 

—  (Rapports  fonctionnels  existant  entre  le 
cerveau  et  les  organes  — )  (Ceni),  605. 

Signal  «  mn  iîi.  Chronogaphe  portatif  don¬ 
nant  des  tracés  à  échelle  (Robinovitch), 

Signe  de  Grasset  et  Gausset  dans  les  lé¬ 
sions  do  la  motilité  des  membres  infé¬ 
rieurs  (Gramegna),  1381. 

Simulation  do  la  folie  (Mairbt),  145. 

—  de  la  folie  et  dégénérescence  (Baruk  et 
Levassort),  1075. 

—  des  maladies  mentales  (Riem),  1298. 

—  (Signe  pour  déceler  la  —  ou  la  paraly¬ 
sie  fonctionnelle  des  membres  inférieurs) 
(Hoover),  142. 

Simulée  (Astasie-abasie  délirante  ou  — ) 
(Truelle),  1196. 

Singe  (Lésion  des  cordons  postérieurs  et 
des  nerfs  optiques  chez  le  — )  (Sciiroe- 
der),  190. 

Sinistrés  de  Sicile  (Etat  mental  des  — ) 
(Habtenberg).  420. 

Sinus  (Hémorragie  méningée 
d’une  thrombo-phlébite  des  RH  co'i*'® 
et  Tixier),  341.  — )  (Voi.sm 

—  (Lésions  intra-craniennes  consécutives 
aux  infections  des  fosse.s  nasales  et  des 

—  qui  en  dépendent)  (Coaklev),  1098. 

—  (Névrite  optique  associée  aux  maladies 
dos  —  dos  fosse.s  nasales)  (Risley),  1276. 

—  (Symptômes  oculaires  dans  la  throm¬ 
bose  des  —  du  cerveau)  (Uhthofp),  693. 

—  (Thrombose  des  —  d’origine  otitique, 
relations  avec  la  streptococcémie)  (Grue- 
ning),  1274. 

—  caverneux  (Anévrisme  artério-veineux 
de  l’artère  carotide  interne  du  — )  (Bruce), 
22. 

- (Anévrisme  artério-veineux  de  la  ca¬ 
rotide  et  du  —  consécutif  à  un  trauma¬ 
tisme)  (Monod),  1096. 

—  latéral  (Thrombose  du  — )  (llAnaisoN), 
693. 

—  longitudinal  supmeitr  (Thrombose  du  — 
et  latéral  chez  une  femme  enceinte.  Trai¬ 
tement  par  l’ouverture  du  pressoir 
d’Ilérophile)  (Deane),  1097. 

Sitiophobe  (Un  enfant  —  et  flaireur) 
(Wallon  et  Kindberg),  48. 

Sociale  (Défense  —  contre  les  aliénés 
criminels)  (Tamburini),  205. 

—  (Suggestion  et  son  rôle  dans  la  vie  — ) 

(Beckiiterepf),  1416.  ^ 

—  (Utilité  —  comme  but  à  proposer  et 
comme  agent  thérapeutique  dans  les 
jisychonévroscs.  La  psychotliérapie) 
(SeuwAL),  1416. 
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Soldats  (Coii]])Lo  rendu  do  la  section  dos 
maladies  nerveuses  pour  les  —  blessés) 
(jAKOUNINrs),  HOl. 

—  (Névi'oses  chez  les  — )  (Sïchei'insky), 
1114. 

Sommeil  (Cas  de  maladie  du  —  ave 
syiiiptûuies  nerveux  et  mentaux)  (Nvc 
TAN-LAïuuun),  1391. 

—  do  l’enfant  (Lusné),  605. 

—  et  besoin  do  sniumoil  (Faiiql’ii.u\sox), 
903. 

—  (Facteurs  du  —  périodique.  Introduc¬ 
tion  vasculaire  du  sang  iiisomniqucj  (FiÉ- 
noN),  904. 

—  (.Maladie  du  —  et  son  traitement)  (Ga.«- 
ho.n),  408. 

—  (Maladie  du  — .  'froublcs  cérébelleux  et 
bulbaires)  (Macaliiaes),  1383. 

—  (Fai’alysie  du  nerf  circonllexe  produite 
pendant  lo  — )  (Ponoio),  466. 

—  (Sur  la  maladie  du  — )  (Savini),  1104. 

—  (Tbéorio  du  neurone.  Fatigue.  Repos  et 
-)  (BnvAis-biiwis).  1325. 

—  auto-hijpnoligue  récidivant;  mutisme 
bystériq'ue  et  surdité  simulée,  guéiison 
syniptomaliqno  avec  développement 
d’hypomanie)  (OlvriiNGEri),  1397. 

—  ’palhohujiqve.  (TumoiIT  de  l’Iiypopliyse 
et  absence  d’aci’omégalio;  troubles  men¬ 
taux  et  — )  (l'AiiiioN  et  Goliistein),  1290. 

Sonore  (Hélle.ve  provoqué  par  la  cessa- 

.  tion  brusque  de  l’excitation  — )  (Zelio.ny), 
331. 

Sourd-muet  (Calatonio  chez  un  —  c 
génital)  (l)EviMi).  1416. 

Sous-clavière  (Dilalalion  do  l’aorte 
do  la  —  chez  un  dément  délirant]  (Vi- 
oounoux),  766, 

Sous-maxillaire  (Modifications  do  la 
glande  —  dans  la  rage)  (Pouvy.ssot.skv), 
1104. 

Spasme  de  la  piiiipicre  avec  ptosis  (Sijm), 


—  facial  guéri  par  les  injections  d’alcool 
(Nor.ETi),  704. 

—  —  traité  par  les  injoction.s  d’alcool  (I’a- 
ïuick),  701. 

- (GEiiicAcoi’ori.os),  760. 

- (Si'ii.i.Bii  et  b’iiAziEH),  1285. 

—  —  (Traitement  des  névralgies  et  d 
riiémi —  par  les  injections  profondse 
d’acide  pbéniquc)  (Ostwai.t),  705. 

—  (Blépliui’ospusme  ossontiol  sénile  bilaté- 
téral  traité  jiar  les  injoelions  d’alcool 
absolu  sur  le  — )  (Aviiamesco),  28. 

—  foncUoiinel,  craiiqie  des  écrivains.  Etio¬ 
logie  et  trailemcnt  (La.nbl),  1168. 

—  iélanigue.  Diagnostic  dill'ércntiel  entre  le 
tétanos  et  l’emiioisonnement  par  la 
stryclininc  (.Stevenson),  997. 

Spasmes  (Forme  particulière  do  —  ob¬ 
servée  eboz  deux  frères)  (Lévy),  1169. 

—  (Injections  d’alcool  dans  le  traitement 
des  névralgies  et  des  — )  (IIaiuiis),  1285. 

—  fo.nctionnels  (Electrothérajiic  dans  les  — ) 


Spasmodique  (Dilatation  de  l’oesopliago 
par  sténü.se  --  du  cardia)  (Sencekt), 
1003. 

Spasticité  cl  atliétose  acquises  (SricLEii), 
1099. 


Spermatogenèse  (Epithéliums  sémi¬ 
naux  et  la  —dans  les  maladies  mentales) 
(Uoolotti),  1407. 

Spermine  (’l’raitement  do  la  sciatique 
parla  — )  (Goti.ib),  1491. 

Spina-bifida  lombo-sacré  (Hydrocéphalie 
chez  un  enfant  ayant  été  opéré  à  l’àge 
de  6  jours  pour  — )  (YouNfi),  25. 

Spinal  (Branche  externe  du  — .  Innerva¬ 
tion  des  muscles  storno-masto'idien, 
cléido-rnastoïdicn  et  trapèze)  (Lesdre  et 
Maignon),  457. 

—  (Paralysie  du  nerf  —  dans  la  syphilis) 
(LA.MnEiiT),  1489. 

—  (Pneuniogastrique  ctbranfdie  interne  du 
— )  (Lesdre  et  Maignon),  457. 

—  (Raiiiiorts  do  la  branche  externe  du  — 
avec  les  ganglions  lymphatiques  du  cou) 
(IIOVELACOUE),  978. 

—  (Résultats  rapprochés  et  éloignés  de  la 
branche  externe  du  — )  (Bhissaüd  et  Si- 
car  i,.),  484. 

—  (Tabes  avec  atrophie  des  muscles  inner¬ 
vés  par  la  branche  motrice  du  trijumeau, 

lo  pneumogastrique,  le  — ,  l’hypoglosse  et 
les  racines  inférieures  du  plexus  bra¬ 
chial)  (Souques  et  Ciiéné),  221,  249. 

Spinale  (Atrophie  musculaire  progres¬ 
sive  —  syphilitique)  (Merle),  877. 

—  (Méningite  séreuse  —  circonscrite;  une 
condition  morbide  peu  connue  et  justi¬ 
ciable  du  traitement  chirurgical)  (Spil- 
LBR),  995. 

—  (Méningite  —  chronique;  diagnostic  dif¬ 
férentiel  et  traitement  chirurgical)  (Hoiis- 
I.EY),  1160. 

— (Motainérie  sensitive — )  (Cai.ligaris),  465. 

—  (Paralysie  —  do  cause  obscure)  (Laf- 
fan),  1099. 

—  (Syndrome  d’une  lésion  do  l’artère  —  et 
des  portions  adjacentes  des  artères  ver¬ 
tébrales)  (SriLLER),  843. 

—  {'Tumeur  do  la  dure-mère  — )  (Soiio- 
lewsky),  338. 

Spinales  (Localisations  motrices  —  dans 
un  cas  do  désarticulation  scapulo-huiné- 
rale  remontant  à  l’enfance)  (Dejerine), 
593. 

Spinaux  (Névrite  associée  à  des  symp¬ 
tômes  — )  (Deiicum),  1286. 

Spine  (Typhoid  — )  (Wuite),  1104.  , 

Spiritisme  dans  ses  rapports  avec  la 
folio  (Vioi.let),  144. 

—  (Délire  systématique  à  la  suite  de  pra¬ 
tiques  du  — )  (Janet),  432. 

—  (Magnétisme  et  — )  (Danvii.i.e),  199. 

Spirochètes  et  lésions  syphiliques  d’un 

fielus  do  six  mois.  Irido-cyclite  spéci¬ 
fique  (Sarrazès  et  Dijpérié),'1276. 

Spondylose  rhizomélique  (Novaes  et  Sa 
Freire),  1395. 

- en  rapport  avec  la  syphilis  constitu¬ 
tionnelle  tardive  (StancÀnelli),  1395. 

- (Rhumatisme  ankylosant  vertébral 

et  --)  (üuno),  80. 

—  —  (Système  nerveux  dans  un  cas  dd 
— )  (Riiein),  81. 

Squelette  et  surrénales  (Biasotti),  1110. 
—  (Bossi),  1110. 

Stase  papillaire  et  décompression  céré¬ 
brale  (Bouuley  ot  Gushino),  548. 
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Statistique  de  la  paralysie  générale  (Ju- 
Niiis  et  Aundt),  351. 

Statistiques  (Roclierclies  —  sur  les  épi¬ 
leptiques  guéris)  (Volland),  13i7. 

Sténose  spmmoiHque  (üilatalioiide  l'reso- 
pliago  par  —  du  cardia)  (Senceiit),- 
1003. 


Stéréognosie  dans  un  cas  de  lésion  du 

.  lobe  pariétal  (Goudon),  90S. 

Stéréognostiques  (Sclérose  en  plaques 
avec  abolition  do  certains  réllexes  tendi¬ 
neux  et  troubles  des  perceptions  —  loca¬ 
lisées  à  une  main)  (Claude  et  Jacob), 
3,50. 

Stéréotypies  de  Valtilude,  du  mouve¬ 
ment  du  langage  chez  une  démente  (Le- 
iioY  et  Dei.mas),  853, 

Sterno-cléido-mastoïdien  (Paralysie 
du  —  ;  syndrome  do  Schmidt)  (Moui.sset 
et  lîouciiuT),  135. 

—  (Branche  externe  du  spinal.  Innerva¬ 
tion  des  muscles  —  et  trapèze)  (Lesbiie 
et  Maigxon),  457. 

Stigmates  psi/cltiques  de  déqénérescence 
(Morel  et  l’étude  contemporaine  des  — ) 
(Joukovskv),  1005. 

Stockes-Adams,  dégénération  du  fais¬ 
ceau  de  Ilis  (IIbamwell),  1103. 

—  (Maladie  de  — )  (Vickeiiy),  271. 

—  (Syndrome  do  —  avec  rythme  couplé 
dans  un  cas  de  dnuhlo  lésion  aortique 
compliquée  d'insullisanco  mitrale)  (Ba- 
niÉ),  1102. 

Stovaïne  (Albuminurie  transitoire  au 
cours  de  l’anesthésie  lombaire  i)ar  la  — ) 
(PlOUAND  et  DllEYPUS),  1105, 

Strabisme,  traitement  (Hettiiemieux), 


Streptococcémie  (Thrombose  des  sinus 
d’origine  otiliquo,  relations  avec  la  — ) 
(GiuilN7NG),  1274. 

Strychnine  (^Action  do  la  —  sur  l’oxeita- 
hilito  du  nerl  moteur)  (Lapicque),  091. 

—  (S|iasme  tétanique.  Diagnostic  dilféron- 
tiel  entre  le  tétanos  et  l’empoisonnement 
par  la  — )  (Stevenson),  997. 

Stupeur  prnlonqée  consécutive  à  l’alcoo¬ 
lisme  et  suivie  d’amnésic(BLCKLEv),  1413. 

Substance  cérébrale  (Reichahut),  14GG. 

— -  noire  (Cellules  du  locus  cœrulous  et  do 
la  — )  (CALi.iGAnis),  1323. 

Substances  chimiques.  Action  sur  les 
zones  excitables  do  l’éoorco  cérébrale 
(Baglioni  et  Magni.m),  1325. 

SïAqqestibilité  apiiarcnte  duo  à  un  état 
de  docilité  pathologique  ICitiNON),  718. 

Suggestion  (Aenthisieguerie  par  l’auto— ) 

—  en  pathologie  mentale.  Un  cas  do  délire 
familial  (.Sciiwahtz),  1354. 

et  son  rôle  dans  la  vio  sociale  (Bekhte- 
hefp),  1416, 

—  (Hémiplégie  droite  et  aphasie  motrice 
pure  hystéri(|ue.  Guérison  complète  par 
la  —  à  l’état  de  veille)  (Lévy-Bhuhl), 
216. 

—  (Responsahimé  efes  déhiles  mentaux 
prévenus  d’oscro(iuorie  commise  sous 
l’influonce  do  la  — )  (Fiiiscn),  1006. 

—  (Trailement  des  alcooliques  par  la  — ) 

.  (VlASElf.SKY),  720. 


Suggestive  (Action  —  collective  des 
hystériques)  (Abu.n'do).  916. 

Suicide  chez  les  enfants  (Kiiouochko), 


—  (Migraine,  aphasie  et  parésie  transi¬ 
toires.  Une  seule  attaque.  Fugue  incons¬ 
ciente.  Fugue  consciente.  Tendance  au 
— )  (Cléuamdault),  1193. 

Sulfate  de  magnésie  (Action  analgésiante 
du  — )  (Mauinesoo  et  Gbadixe.sco),  769. 

—  —  (Tétanos  traité  par  les  injections 
intrarachidiennes  do—)  (I’oweiis),  78. 

- (Mabtignon),  998. 

- (Tétanos  traité  par  le  —  en  hypo- 

dermoclyse)  (Lyon),  78. 

- (Traitement  de  la  chorée  do  Syden¬ 
ham  par  les  injections  intra-arachnoï- 
diennes  de  — )  (Maiunesco),  765.  768. 

Sulfure  de  carbone  (.''Jévrito  toxique  duo 
ai-p  — .  Diagnostic  rétrospectif.  Rappel 
tliérapeutiquo  des  injections  salines 
dans  les  amhlyopies  toxiques)  (Goles- 
CEANO),  70. 

Suppurations  aiguës  (Complications  in- 
tra-cranionnes  des  —  et  ciironiqucs  de 
l’oreille  moyenne)  (Mac  Kehnox),  751. 

Surdi-mutité  et  voies  acoustiques  (Bbo.x- 
wEii),  530. 

— .  trajet  do  la  branche  cochléaire  de  la 
VIIÙ  paire  (Zanci.a),  63. 

—  hérédo-dégénéralive  (IIammersciilag),  337. 

Surdité  et  muti.sme  hystériques  avec  phé¬ 
nomènes  peu  communs  (I’avlosky),  628. 

—  simulée  (Sommeil  auto-hypnotique  réci¬ 
divant;  mutisme  hystérii[uo  ot  —  ;  gué¬ 
rison  symptomatiipie  avec  développe¬ 
ment  d’jjypomanio)  (OEttingeh),  1397. 

—  verbale  avec  all'aihlisscment  do  l’intelli¬ 
gence  (Tayi.or),  837. 

Surmenage  inlellecluel  (Séjour  dans  les 
montagnes  comme  Ihérapoiitiquo  du  — 
et  des  troubles  nerveux)  (Sguwetz),  291. 

Surrénal  (Action  du  principe  actif  —  sur 
la  fatigue  musculaire)  (Panella),  35. 

—  (Action  du  priiicipo-actif  —  sur  le  cimir 
isolé)  (Pa.nbli.a),  1110. 

Surrénale  (Adénome  médullaire  do  la 
capsule  — .  Médullouic  surrénal  chez  un 
tuberculeux  mélanodeiunique)  (Laignel- 
Lavastine  et  Aubeutin),  1109. 

—  (Caséoso  dillïiso  de  la  — )  (Du  Castel), 
1109. 


—  (Etat  des  glandes  endocrines  (thyroïde, 
testicule,  —  parathyroïde!  dans  un  cas 
de  rhumatisme  d'ironique)  (Paiuion), 
1071. 

—  (Hypertension  artérielle,  hypei'trophie 
cardiaque,  hyperplasie  hypophysaire  et 
—  )  (Parisoï  ot  Lucien),  35.  558. 

—  (Méningite  ot  ligne  blanche  — )  (Per¬ 
rin),  993. 


—  (Oimthéraiiie  —  dans  rinsulïïsanee  aor¬ 
tique)  (Melchiorri),  HIO. 

Surrénales  (.Modifications  de  structure 
de  quelques  organes  au  cours  de  la  fa¬ 
tigue  :  foie,  rein,  hypophyse  — )  (Guer- 
RiNi),  1492. 

—  (Caiisules  —  chez  les  animaux  éthvroï- 
dés  ou  Ihyroparuthyi’oïdcctomisés)  '(,Ma- 
RiNEsr.o  ot  Pariion),  607. 

—  (Altérations  des  capsules  —  consécu- 
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liv8S  à  l’occlusion  des  veines  centrales) 
(Maiitinoïïi),  HIO. 

Surrénales  dans  l’éclampsio  puerpérale 
et  la  uùphrile  gravidique  (Chiiiik),  34. 

—  dans  un  cas  de  purpura  (MELCiiioam), 

—  (Deux  cas  de  syndrome  de  Basedow 
traités  par  l’adrénaline.  Considérations 
sur  les  rapports  enti  e  le  corps  tljyroïdc 
et  les  capsules  — )  (Goi.ostein},  1143. 

—  et  ostéomalacie  (Arca.noeli),  1000. 

—  (Glandes  —  dans  le  tabes.  Patliogénio 
de  riiypertension  sanguine  citez  les  taté- 
tiques)  (SctlMIEIlGELl)),  1109. 

—  et  ossification  du  squelette  (Biasotïi), 
1110. 

—  fBossi),  HIO. 

—  (Jn.suirisance  capulaire  aiguë  dans  ses 
relalions  avec  les  maladie  aiguës  et  chro¬ 
niques  des  capsules  — )  (Sotti),  34. 

—  (La  graisse  des  capsules  —  après  l’ox- 
tirpation  do  l’appareil  thyroparathyroï- 
dion)  (Marinesco  et  PAiiiiij.N),  1111. 

—  'l'ransplantation  (Biscti  et  Wright),  34. 

—  (Tumeur  kystique  des  —  enlevée  avec 
succès)  (Doran),  34. 

—  (Tumeurs  primaires  des  glandes  — 
chez  les  enfants.  Coo.’fistonco  d’un  sar¬ 
come  des  surrénales  et  d’un  sarcome 
du  crinc)  (Tileston  et  Woi.dach),  34. 

Surrénaux  (Troubles  pseybiques  dans 
les  syndromes  — )  (LaignÉl-Lavastine), 

Sus-hépatiques  (Glycoso  dans  le  sang 
des  veines  —  à  la  suite  do  la  stimulation 
du  vague)  (Cavazza.ni  et  Tinzi),  607. 

Sus- scapulaire  (Paralysie  du  nerf  — ) 
(llAY),  466. 

Suture  des  nerfs  CVaüghax),  130, 

—  nerveuse  (Troubles  de  la  sensibilité 
aiirès  section  du  nerf  médian  et  après 
la  -)  (JuEiE.N),  193. 

- (Timiiv,  1341. 

- (Section  complète  du  sciatique  à  la 

cuisse  par  coup  de  feu.  Ulcération  plan¬ 
taire  tropho-tuborculousc.  — )  (Martin), 
840. 

—  (les  racines  nerveuses  (Sargexï),  1341. 

Symboliques  (Rêves  — )  (Bernaru-Le- 

ROï),  1176. 


Sympathectomie  (Influence  du  nerf  syin- 
pathiquo  cervical  sur  l'œil,  données  sta¬ 
tistiques  sur  les  résultats  de  la  —  dans 
le  glaucome)  (Battrei.l),  613. 

Sympathique  (Influence  du  nerf  cervical 
sur  l’œil  ;  données  statistiques  sur  les 
résultats  de  la  sympathectomie  dans  le 
glaucome)  (Batvrei.i.),  613. 

—  (Intervention  du  —  dans  la  sécrétion 
(•hlorhydri(|uo  do  l’estomac)  (Gai.i.tier), 
602. 


—  (Névromes  ganglionnaires  du  grand  — ) 
(Masson),  1286. 

—  (Plan  général  do  la  pathologie  du  — ) 
(Laignel-Lavastine),  12,17. 

—  (Structure  microscopique  des  ganglions 
du  jilexus  solaire  et  d’autres  ganglions 
du  tronc—)  (.Mikiiaïloef),  1468. 

Sympathiques  (Neurofibrilles  dos  cel¬ 
lules  ganglionnaires  — .)  (Mikiiaïlofp), 


Sympathiques  (Structure  des  ganglion8> 
(Mikiiaïlopp),  978. 

Syncinésie  pallwlogique  volilive  typique 
des  mains  (Mazzini),  68. 

Syndactylie  (Ectrodaclylie,  clinodacty- 

‘  li(!  chez  un  dément  précoce  dégénéré) 
(Régis),  1108. 

—  (Ilémimélie  avec  —  synonichieet  défaut 
de  développement  de  plusieurs  métacar¬ 
piens)  (Hallopeau  et  Dainvili.e),  624, 
625. 

Syndrome  catalonique  (Apparition  simul¬ 
tanée  du  —  et  do  l’épilepsie  chez  la 
même  malade)  (Nouet  et  Trepsat), 
1460. 

—  cérébelleux  déterminé  par  un  trauma¬ 
tisme  élcctriiiue  (Masini),  134. 

- avec  anarthrio  par  malaria  et  ataxie 

centrale  aiguë  (Bevacqua),  1231. 

- s’améliorant  à  la  suite  d’une  décom¬ 
pression  (Gordon),  1232. 

—  ckoréigue  chez  une  débile  alcoolique 
(Claude  et  LHER.MiTTE),  159. 

—  confusiounel  (Claude  et  Lévi-Valensi), 
729. 

—  de  conf/ulfilion  massive  au  cours  d’une 
méningite.  Action  nocive  d’une  injection 
sous-arachnoïdicnno  do  collargol  (Ehoin 
et  Eoy),  1387. 

—  de  Colard  (Sensation  do  non-réalité) 
(Miller),  1413, 

—  de  Jackson  (Savonuzzi),  621. 

—  de  la  calotte  du  pédoncule  cérébral  (Ray¬ 
mond  et  Français),  485. 

—  de  la  calotte  mésencéphalique  (Paralysie 

•  dos  mouvements  associés  de  latéralité 

dos  globes  oculaires)  (Righetti),  187. 

—  de  l'hémiquetie  de  cheval  par  méningo- 
radiculite  syphilitique  (Laignel-Lavas- 
tine),  137. 

—  de  Mènière  (Kiitwirt),  337. 

—  de  Schmidt  (Mouisset  et  Bouciiüt),  135. 

—  de  Weber  et  syndrome  do  Benedikt 
(SEcciiiot  Maresc'hi),  134. 
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Traumatisme  (Anévrisme  artério-vei¬ 
neux  de  la  carotide  et  du  sinus  caver¬ 
neux  consécutif  A  un  — )  (Monod),  1096. 
(Apparition  du  syndrome  paralytique  à 
la  .suite  d’un  —  chez  un  garçon  de 
16  ans)  (Colin),  148. 

—  (Confusion  mentale  consécutive  A  un  — 
chez  un  jeune  homme  do  20  ans)  (Pac- 
ÏET),  1192. 

—  dans  l’étiologie  des  maladies  nerveuses 
(Mendel),  700,  994. 

—  dans  les  accidents  hystéro-traumatiques 
(Terrien),  84. 

—  (Epilepsie  et  — )  (Mendel),  560. 

—  et  maladie  de  Basedow  (Mendel),  707. 

-  et  myélite  (Mendel),  699. 

-  et  névrite  (Mendel),  620. 

—  et  Parkinson  (Mendel),  612. 

—  et  sclérose  multiple  (Mendel),  700. 

—  Syringoinyélie  (Mendel),  700. 

—  et  tabes  (Mendel).  016. 

—  (Névrose  d’obsession  A  la  suite  d’un  — ) 
(Lumrroso),  347. 

—  (Paralysie  du  nerf  radial  observée  ebez 
deux  consanguins  après  un  —  léger) 
(Steppan),  192. 

—  (Paralysie  générale  liée  A  un  — )  (Che¬ 
vron),  1248. 

—  (Rôle  du  —  dans  les  accidents  hystéro- 
traiimatiipies)  (Terrien),  1398. 

—  (Sclérose  lati'irale  amyotrophique  et  — ) 
(Mendel),  553. 

—  (Syndrome  cérébelleux  déterminé  par 
U  —  éloclrique)  (Masini),  134. 

Tumeur  de  la  moelle  et  — ;  relation  de 
eux  cas)  (Bailey),  991.  ' 

—  cérélirul  (Colucci),  404. 

- avec  localisation  bilatérale  des  symp¬ 
tômes  (Kiiorosciiko),  1158. 

—  psi/chiqiie  (Glycosuries  transitoires  par 
—)■  (Ricci),  136. 

Traumatismes  et  nystagmus  profes¬ 
sionnel  (Dransart  et  Famecion),  613. 

—  crâniens  et  troubles  mentaux  (PicguÉ), 


Travail  dans  les  usines  et  maladies  ner¬ 
veuses  (IIeilig),  455. 

—  envisagé  comme  agejit  thérapeutique 
dans  les  asiles  d’aliénés  (Rarinovitcii), 
929. 

—  et  folio  (Marie  et  Martial),  713. 

—  (Traitement  par  le  — )  (Tiiayer),  291. 

—  intellectuel  à  l’état  normal  (Levonevsky), 
270. 

Tremblement  (Paniciii),  1169. 

—  (Goitre  exophtalmique  et  — )  (Boudon), 


—  de  terre  (Ktats  névropathic|ues  consécu¬ 
tifs  au  —  du  28  décembre  1908  en  Sicile) 
(Aiu  nuo),  915. 
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Tremblement  essentiel  hérédilaire  {Ray- 
mond),  416. 

- (Flatau),  417. 

—  héréditaire  rappelant  celui  de  la  sclé¬ 
rose  en  pla([ues  (Diiomauu),  417. 

—  Itinétique  (Sur  la  nature  des  troubles  de 
la  motililô  dans  les  alTcctions  du  cer¬ 
velet.  Dysinétrie.  —  et  statique.  Mouve¬ 
ments  cioniques.  Perturbation  des  réac¬ 
tions  d’équililjration.  Asynergie)  (Anubé- 
Tiiomas  et  Ji  MENTiii),  1309,  1420. 

—  opolkérapique  dans  la  maladie  d'Aildi- 
SOn  (lîOENET),  931. 

—  post-apoplectique.  Rainollissenient  des 
deu.v  noyau.v  lenticulaires  et  des  cap¬ 
sules  e.xternes  (Hhein  et  I'ott.s),  1331. 

—  sénile  (Paralliyroïdino  vassale  contre  le 
— )  (Tababini  et  Massaglia),  1165. 

—  simple  des  extrémités  intérieures  après 
la  lièvre  typhoïde  (Vibschuhsky),  417. 

Tremblements  (Action  de  la  scopola- 
rnine  sur  les  dill'éronts— )  (Pabisoï),  290. 

—  (l'itude  des  mouvements  respiratoires 

ebox  les  malades  atteints  de  divers  — ) 
(Pabisoï),  1064.  . 

—  (Trémopbobie  avec  remarques  sur  les 
torticolis  convulsifs  et  certains  — )(Meige), 
3,  52. 

Trémopbobie  avec  remarques  sur  les 
torticolis  convulsifs  et  certains  tremble¬ 
ments  (Meigb),  3,  52. 

Trépanation  pour  tumeur  cérébrale. 
Ablation  de  la  tumeur.  Guérison  (Ba¬ 
binski  et  DE  Mabtel),  1521. 

—  (Névralgie  faciale  guérie  par  la  — )  (Ja- 
doulay  et  Cbbmieu),  914. 

—  (Traitement  des  névralgies  faciales  par 
la  —  de  la  xone  scnsitivo-motrice  du 
côté  opposél  (Ciialibb),  412. 

—  (Un  cas  no  mytbomanie;  double  — 
liour  accidents  méningés  simulés)  (Bou¬ 
don  et  Caraven),  437. 

—  crânienne  décompressive  suivie  d’aphasie 
transitoire  et  d’amélioration  durable  dans 
un  cas  de  tumeur  cérébrale  (Souques), 
1361,  1422. 

—  du  crâne  pour  tumeur  du  cerveau  (Maba- 
GLIANO),  985. 

—  palliative  (Thérapeutique  palliutivedans 
les  tumeurs  de  rcncépbale.  Méthodes  dé- 
compressives.  Ponction  lombaire  et  — ) 
('Trocmé),  1473. 

iréhistoriqne  et  rondelles  crâniennes 
ANU),  1098. 

Trépidation  du  pied  (Recherches  gra- 
pbiipies  sur  le  phénomène  de  la  — ) 
(Liivi),  1224. 

—  (Babinski),  1226. 

—  (Clonograpbo  et  phénomène  de  la  — . 
Manifestation  de  ce  phénomène  chez  dos 
individus  normaux  pondant  la  narcose 
chirurgicale)  (Levi),  1470. 

Tribunaux  polonais  (Aliénés  et  névro¬ 
pathes  devant  les  — )  (Erixon),  205. 

Trichose  cervicale  myélopathique  (Go- 
vvERs),  1392.  , 

Trijumeau  (Conservation  do  la  sensibi¬ 
lité  do  In  face  à  la  pression  après  des¬ 
truction  du  — )  (IvY  et  Johnson),  1373. 

—  ,  étude  anatomique  (Rossi),  63. 

—  (üphtalmoplégio  unilatérale  totale  avec 


paraly.sie  des  brandies  sensitivo-motrices 
du  — )  (Galezowski),  223. 

Trijumeau  (Section  delà  racine protubé- 
rantielle  du  —  dans  le  traitement  de  la 
névralgie  faciale)  (Jaboulay  et  Ca  vaillon), 
76. 

—  (Tabes  avec  atrophie  dos  muscles  in¬ 
nervés  par  la  branche  motrice  du  —,  le 
pneumogastriquo,  le  spinal,  l’hypoglosse 
et  les  racines  inférieures  du  plexus  cer¬ 
vical)  (Souques  et  Ciiéné),  221,  249. 

—  (Zona  buccal  de  la  11»  branche  du  — ) 
(Cno.MPRET),  913. 

Trophiques  (Discussion  sur  l’hystérie  à 
la  Société  belge  de  Neurologie.  'ï'roublos 
—  dans  l’hystérie)  (Crocq),  1293. 

—  (Lésions —symétriquement  développées 
sur  les  extrémités)  (Siieitard),  1392. 

—  (Tabes  associé  à  des  troubles  —  simu¬ 
lant  l’acromégalio)  (I)ercum),  754. 

—  (Troubles  —  des  ongles  chez  un  satur¬ 
nin)  (Aohard  et  Ramond),  491. 

—  (Troubles  —  attribués  à  l’hystérie)  (Ba- 
binsïi),  207. 

Trophœdème  (flEdème  persistant  héré¬ 
ditaire  des  jambes  axec  exacerbations 
aiguës)  (Rope  et  Frencii),  414. 

—  con.sécutif  à  un  herpès  zoster  (Rosenz- 
wiTï),  1107. 

Tropacocaïne  (Racbianalgésie  lombaire 
par  la  — )  (Monzardo),  1129. 

—  (Rachi-anesthésieavecla  — )(Saggini),89. 

Trypanosomiase  (Altérations  du  nerf 

opiique  dans  4  cas  de  —  traités  par 
Tatoxyl)  (Magalhaes),  1477. 

—  (l’erméabilité  méningée  dans  la  — )  (Ma- 
GALIIAES),  1388. 

Tubercule  de  la  protubérance  et  des  pé¬ 
doncules.  Paralysie  dos  quatre  membres. 
Méningite  consécutive  (Dugret),  188. 

—  (Encéphale  montrant  un  —  de  la  protu¬ 
bérance  qui  avait  déterminé  une  hémi¬ 
plégie  alterne)  (Kuii),  988. 

—  solitaire  de  la  couche  optique  dans  un 
cas  d’hémieborée  (Zannoni),  986. 

Tuberculeuse  (Abcès  du  cerveau  d’ori¬ 
gine  —  chez  un  babouin)  (Fox),  1275. 

—  (Alfaiblissement  intellectuel  post-confu- 
sioniiel  chez  une  — ,  granulio  méningée) 
(Damave  et  Desruelles),  42. 

—  (Atrophies  musculaires  multiples  d’ori¬ 
gine  —  probable)  (Lejonne  et  Touciiard), 
792. 

—  (Confusion  mentale  subaiguC  par  intoxi 
calion  -)  (Damaye),  1191. 

—  (Mal  perforant  plantaire  d’origine  — ) 
(Arnaud),  1393. 

—  (Polynévrite  amyotrophique  —  aiguë  à 
type  descendant)  (Catola),  32. 

Tuberculeux  (Adénome  médulairo  do  la 
capsule  surrénale.  Médullome  surrénal 
chez  un  —  inélanodermii|uc)  (Laignel- 
Lavastine  et  Aubertin),  1109. 

—  (l'olynévrite  des  — )  (ISorel),  467. 

—  (Rhumatisme  articulaire  peut-être  — 
chez  un  enfant  atteint  du  mal  de  Polt) 
(Génévbieu),  80. 

Tuberculine  (Action  de  la  —  sur  les 
cellules  nerveuses)  (Nadedje),  1324. 

Tuberculose  chez  les  aliénés  (Wood- 
bury),  503. 
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ex 


Tuberculose  (Pré  —  et  ses  relations  avec 
le  système  nerveux)  (Voscressensky),  348. 

— ,  psychose  toxi-infectieuse  (Séülas  et 
Lheiimitte),  868, 

—  (Uapport  réciproque  de  la  —  et  des 
aflections  mentales  surtout  la  démence 
préeoci.')  (Dumitresco),  41. 

—  (Trajet  des  fibres  cérébello-olivaires  ; 
étude  d’un  cas  de  —  de  la  moelle  et  du 
bulbe)  (Monro  et  Finueay),  136. 

—  mrdallaire  (Letulle),  99:2. 

Tuberculoses  atiipiques  (Encépbalite  ai¬ 
guë  bacillaire  non  folliculaire,  infiltrée, 
dégénérative  et  nécrosante.  —  du  sys¬ 
tème  nerveux)  (Gocobrot),  694, 

Tumeur  (Cote  cervicale  compliquée  par 
névrite  du  plexus  bracbial  et  par  une 
-)  (ZÉuE.NrNE),  467. 

—  (Gliumes  épendymaires  multiples.  Une 

•  —  dans  le  IV"  ventricule,  une  autre 

dans  les  lobes  frontaux)  (Hassoe),  1378. 

—  irrébelleiise  (Craniectomie  dans  un  cas 
de  — )  (lÎARiNSKi),  987. 

- (Uamollissenicnt  des  noyaux  dente¬ 
lés  déterminant  des  symptômes  de  — ) 
(Sl'ILEEH),  839. 

—  cérébrale  (Acciirnero),  273. 

- ,  autopsie  (Kahi’As),  132.  ^ 

—  —  avec  guérison  (Eshneu), '1378, 

—  Cranieclomie  (Gayet  et  Mo.niciiarmoxt), 
ok7. 

- (Deux  cas  do  — )  (Bauinski),  383. 

- du  lobe  préfrontal  gauclie(CoRTEsi),  272. 

- Glio-sarcomo  de  la  région  opto-striée. 

Syndrome  de  Millard-Gubler  (Leco.nïe), 
1379, 

- localisée  et  complètement  extirpée. 

Symptomatologie  des  lésions  du  lobe 
pariétal  (Mills  et  Frazieu),  907. 

—  —  (Neuro-gliome- ganglio-collulaire  du 
cerveau)  (Ke.n.nan  et  Pruesciier).  132. 

- Opération.  Guérison  (Graves),  132. 

- Opéi'ations  palliatives  (Spiller),  548. 

- (Pseudo-sclérose  en  plaques  juvénile 

par  — )  (IJrissaci)  et  Sicariu,  492. 

- (Trépanation  crânienne  décompres- 

sive,,  suivie  d’aphasie  transitoire  et 
d’amélioration  durable,  dans  un  cas  de 
— )  (SoeguEs),  1361,  1422. 

- (Trépanation  pour  — .  Ablation  delà 

tumeur.  Guérison)  (Babi.nski  et  Martel), 
1521. 

—  de  l'angle  cérébello-pontin  gauche  (Ghin- 
KER),  1378. 

—  (le  la  dure-mère,  troubles  mentaux  et 
compression  cérébrale  (Marie),  1190. 

—  —  rpinale  (Soroi.ewsky),  338, 

—  de  la  moelle  et  traumatisme;  relation 
de  2  cas  (Bailbv),  991. 

—  de  la  porlion  anterieure  du  cerveau  si¬ 
mulant  une  tumeur  de  la  fosse  posté¬ 
rieure  (Leszy.nsky),  1272, 

—  de  la  substance  suus-corticale  du  lobe 
frontal  et  du  corps  calleux.  Paralysie 
ilasque  des  muscles  supportant  la  tète 
(Mills),  1272, 

—  de  t’hgpopbgse  cl  absence  d’acroméga¬ 
lie;  troubles  mentaux  et  sommeil  jia- 
tbologique  (Pahiion  et  Golo.stein),  1290. 

—  —  et  ses  relations  avec  l’acromégalie 
(Krunuiiaar),  1345, 


Tumeur  du  canal  hijjiophgsaire  (BERNrtEi.M 
(d  IIarteh),  557, 

—  du  cerveau  (Trépanation  du  créne  pour 
— )  (Maragliano),  985. 

—  du  cervelet  (Zéri),  1231. 

—  du  corps  calleux  {N A7.AKI),  133. 

- (Panegrossi),  274. 

—  du  ganglion  de  Oasser  (Spiller),  410. 

—  du  lobe  frontal  avec  symptômes  simu¬ 
lant  la  paralysie,  générale  (Dercum),  984. 

—  du  lobe  occipital  ayant  donné  lieu  aux 
symptômes  des  tumeurs  de  la  fosse  céré¬ 
brale  postérieure  (Lasarepf),  274. 

- temporal  (Centres  cérébraux  du  goût 

et  de  Todorat  d’après  un  cas  de  — ) 
(Mills),  273, 

—  du  lobule  pariétal  droit.  Ablation  par¬ 
tielle.  Amélioration  (l)Eiice.M),  985. 

—  du  plexus  choro'ide  (Vigouroux  et  Nau- 


—  du  veiilricule  latéral  et  du  111»  ventri¬ 
cule  (Weisexriirg  ut  Gujli'oylb),  1378. 

—  ùilru-cranicune  (Bramwell),  547. 

—  inlra-ruchidienne  épidurale  (BEursciii  et 
Galeazzi),  339. 

—  kgsliquc  des  capsules  surrénales  enlevée 
avec  succès  (Doran),  34. 

- du  nerf  facial  (Martel  et  Renaud), 

1101. 

—  maligne  du  testicule.  Localisations  secon¬ 
daires  viscérales  multiples  (Floiiand, 
Caron  et  Monier-Vinard),  133. 

—  mélanique  de  l'œil  et  tumeur  mélanique 
du  foie  avec  symptôme  d’acromégalie 
(Conner),  69. 

—  méningée  comprimant  le  cervelet  (Bald¬ 
win),  840. 

—  parahgpopligsaire  (Cicatedri),  344. 

—  paralhgro'idienne  (Ba.sset),  1165. 

—  sacrée  congénitale  composée  du  tissu 
nerveux  (Schenermann),  1325. 

—  Ihgmique  (Myasthénie  grave,  un  cas  de 
—  non  commune)  (Mandledaum  et  Cel- 
i.er),  26, 

Tumeurs  (Altérations  du  tissu  cérébral 
dues  à  la  présence  de  — )  (Werer),  986. 

—  par  mallormations  du  système  nerveux 
central  (Spiller),  547. 

—  cérébelleuses  (Agaioff),  335. 

—  (Raimist),  335. 

—  cérébrales  (Deux  cas  de  pseudo— )  (Ray¬ 
mond,  Français  et  Merle),  1522. 

- du  lobe  frontal  (Badinski),  665, 

—  —  (Patbogénio  de  la  névrite  optique 
dans  les  — )  (SouyuEs),  1532. 

- Ponction  lombaire  (Sicard),  275. 

- (Trois  cas  de  — )  (Boinet),  674. 

—  de  l'angle  ponto-cérébelleux  (Jumentié  et 
Chenet),  945. 

—  - (Stanilovsky),  987. 

- et  du  nerf  acoustique  (Cannois  et 

Durand),  674. 

—  - -  dites  du  nerf  acoustique.  Diagnos¬ 

tic  topograjibique  et  traitement  chirur¬ 
gical  (Socques),  775. 

—  de  la  moelle  (Durante),  551. 

- (SïEINIIAU.s),  552. 

—  —  (Pi'onostic  des  —  avec  opération) 
(Krauss),  991, 

—  de  la  quelle  de  cheval  et  des  vertèbres 
inférieures  (Spiller),  1384, 
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Tumeurs  de  l’encéphale  (TIiérapeutiQuc 
palliative  dans  les  — .  Méthodes  décoin- 
pressives.  Ponction  lombaire  et  trépana¬ 
tion  palliative)  (Trocmb),  1473. 

—  des Ihjjroïiles  aberrantes  (Tbon),  194. 

—  du  bulbe  (Chadhol),  26. 

—  du  corps  calleux  (Lippmann),  546. 

—  prim  ares  des  glandes  surrénales  chez  les 
enfants.  Coo.\istoncc  d’un  sarcome  des 
surrénales  et  d’un  sarcome  du  crâne 
(’l’iLESTON  et  Woliiack),  34. 

—  primitives  du  cerveau  et  de  ses  enve¬ 
loppes  (l^l>n.MA^•N),  274. 

Tympan  (Ih'més  de  la  membrane  du  — 
dù  ù  une  affection  zostéroïdo  du  gan¬ 
glion  potreux)  (Oubison),  012. 

—  (Nerfs  et  terminaisons  nerveuses  du  — ) 
(Gemei.1.1),  63. 

Typhique  (Méningite  — .  Culture  du  ba¬ 
cille  typhique  on  pai'tant  dos  méninges 
et  d’un  ganglion  mésentérique  dans  un 
cas  de  paralysie  générale)  (Southabu  et 
Riciiabi's),  1388. 

—  (Kéaclion  agglutinante  —  dans  un  cas 
de  niéningito  cérébro-spinale  épidémique) 
(Becker  et  Ruiiland),  555. 

Typhoïde  (Alopécie  totale  avec  troubles 
mentau.x  dus  à  la  lièvi'o  — )  (Schwartz), 
415. 

—  (Lésion  du  nerf  cubital  consécutive  à  la 
lièvre  — )  (Lasarepf),  466. 

—  (Myélite  fruste  au  cours  de  la  lièvre  — ) 
(Voisin  et  Mii.hit),  1480. 

—  (Névrorélinite  due  à  la  fièvre  — )  (Clo- 
thieh),  696. 

—  (Paralysie  d'un  nerf  do  la  VI»  paire  sur¬ 
venue  au  cours  de  la  fièvre  — )  (Lloyu), 
1233. 

—  (Tremblement  simple  des  extrémités 
inférieures  après  la  fièvre  — )  (Vins- 
ciiubsky),  417. 

Typoid  spiae  (White),  1104. 

Typhus  exanthémique  (Symptômes  ner¬ 
veux  et  complications  nerveuses  du  — ) 
(Pobot),  1065. 


U 

Ulcération  plantaire  (Section  complète 
du  sciatique  à  la  cuisse  par  coup  de 
feu.  —  tropho-tuborculeuse.  Sutures  ner¬ 
veuses)  (Martin),  846. 

Ulcère  et  symphyse  gastro-hépathique 
chez  un  aliéné  alcoolique  (Marie  et  Bou- 
RILHET),  718. 

—  gastrinue  (Lésions  sous-diaphragma¬ 
tiques  du  vague  et  leurs  rapports  avec 
1’—)  (Finocchiaro),  66. 

- (Syndrome  polynévritiquo,  poliomyé¬ 
lite  anlérionre  dans  1’ — )  (Klippel  et 
Pierre  Weil),  1480. 

Uratique  (La  folie  — )  (Lange),  1413. 

Urée  (liliimnation  de  1’ —  dans  les  affec¬ 
tions  névritiques  et  névralgiques  traitées 
par  les  injections  d’oxygène)  (Salvbtti), 
1372.  ' 

Urémique  (Hémiplégie  —  avec  autopsie) 
(Li'cangeli),  1104. 

Urine  (Choyne-Stoclfes  avec  incontinence 
d’ — ,  par  lésion  cérébrale  ayant  persisté 
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des  aliénés  et  toxicité  de  leur  — )  (Jus- 
ciitschenko),  922. 
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de  l’Emis  curopea  sain  et  on  état  de 
dégénérescence  graisseuse)  (Cristina), 
006. 
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prétation,,  43,  44. 

—  (Ictus  amnésiques  dans  la 
paralqsie  générale),  149, 
424,  1247. 

—  {Etats  démentiels  et  mesu¬ 
res  judiciaires),  202,  1252. 

.  —  (Discussion),  1024. 

—  Voy.  Dose  et  Beuon. 

Bexo.n‘(R.)  cl  FiioissAiiT.  (Fu¬ 
gue  et  vagabondage.  Défini¬ 
tion  et  étude  clinique),  1125, 
1251. 

—  (Automatisme  ambulatoire), 

135.5. 

—  (Fugues  diverses  chez  un 
obsédé,  alcoolisé),  1502. 

—  Fugues  en  pathologie  men¬ 
tale),  1503. 

Bbnon  (R.)  et  Gelma  (E.).  Dé¬ 
lires  éi  éclipse  chez  les  alcoo¬ 
liques),  1124. 

BeNON  (R.)  etVLADOPK.  (Eco- 
lution  des  étals  démentiels 
(artériosclérose), 

Beiiezneoovsky.  (Influence  de 
la  ligature  de  la  carotide 


primitive  sur  le  système  ner¬ 
veux  central),  1156. 

BiiiiG.  (Impressions  psgchia- 
triques  de  Zurich),  920. 

Behh  (Honry-\V.)  (de  New- 
York).  (Diagnostic  différen¬ 
tiel  entre  la  méningite  céré¬ 
bro-spinale  fl  méningocoque 
et  les  autres  types  de  mé¬ 
ningite  cérébro-spinale/,  T3. 

—  Vüv.  Sachs  et  Berg. 

Beiig-amascii  (Igino)  (de  Fer- 

rare).  (Béaction  thermique 
à.  ta  piqûre  cérébrale  de  Bi- 
chel).  600. 

Bergeuox  (P. -N.)  (Pliiladel- 
pliie).  (Adipose  douloureuse, 
avec  parlicipalioH  des  gros 
troncs  nerveux),  345,  849. 

Beukovttsch.  Voy.  Sicard  et 
Berkoritsch. 

Ber-NArji-Leuoy  (E.).  (.1  pro¬ 
pos  de  quelques  rêves  symbo¬ 
liques),  1176. 

—  (Un  cas  singulier  de  per¬ 
version  sexuelle.  Passion 
des  chaînes),  1177. 

Rer.nardo  (Diodato).  (Effica¬ 
cité  de  la  méthode  de  Ba- 
celli  dans  le  traitement  de  la 
chorée  de  Sydenham),  1399. 

Berxhei.m  (H.)  (Arnrasthénies 
et  psychonévrose.s),  473. 

BiîiixiiÉi.M  et  IIarteu.  [Tu¬ 
meur  du  canal  hypophy¬ 
saire),  557. 

Bernsteix.  (Schémas  de  psy¬ 
chologie  expérimentale  se 
rapportant  éi  Tétnde  des 
troubles  intellectuels  d<ins 
les  maladies  mentales),  38. 

Bernstei.n  (üütlingue).  (Be- 
cherches  sur  la  respiration 
des  aliénés),  1299. 

Bertelu  (Giovanni)  (de  Pa- 
douc).  (Ilélcrolopie  de  la- 
substance  grise  de  la  moelle), 
328. 

Berthon,  Gagxière,  Iliinox 
et  Lisbo.xne  (de  Montpel¬ 
lier).  (Action  des  courants 
alternatifs  industriels  de 

)h5,’wc),  98l!”" 

Bertoi.axt  (Aldo)  (Reggio- 
Emilia).  {Syndrome  calato- 
nique  dans  Téige  sénile),  567. 

—  (Infantilisme  sexuel  par  lé¬ 
sions  cérébrales),  1496. 

Bbrtoldi.  (Contribution  à  la 
question  de  l'hy.stérie),lllÿ. 

BuRToi.o-rri  (M.)  (de  Turin). 
{A  propos  des  réflexes  cuta¬ 
nés  croisés),  57. 

Bertrand  (René).  (Epilepsie 
procursive  et  fugues  épilep¬ 
tiques),  1345. 

Besbokaïa.  (Rachitisme  dans 
ses  rapports  avec  tedérelop- 
pement  psychique  chez  les 
enfants),  290, 


Besta  (Carlo).  (Sur  la  signi¬ 
fication  du  syndrome  ocu¬ 
laire  de  Claude  Bernard- 
Ilorner  ehez  les  épilepti¬ 
ques),  281. 

Bettremibux.  (Traitement  du 
strabisme),  337. 

Bevaoqi  a  (Alfredo)  (do  Na¬ 
ples).  (Syndrome  cérébel¬ 
leux  avec  anarlhrie  par 
malaria  et  ataxie  aigue  de 
Leyden),  1231. 

BevAx-Lewis.  (Théorie  du 

somnudlf,\32^^^^^^ 

Bianciii.  (Leonardo).  (Apha- 


—  (Physiologie  et  pathologie 
des  lobes  fronlaii.r),  609. 

—  (Pathologie  de  Thérnicho- 
rée  et  de  la  chorée  sympto¬ 
matique),  1399. 

Biaxciii  (Vinconzo)  (de  Na- 
ples).  (Premières  phases  du 
développement  des  centres 
nerreux  chez  les  vertébrés), 
03. 


Biaxco  (Edoardo)  et  Petro 
(Francesco).  {Le  sens  moral 
dans  les  intelligences  supé¬ 
rieures),  1402. 

Biancoxe  (de  Rome).  Mé- 
ningo-encéphalile  syphiliti¬ 
que],  1159. 

Biasütti.  (Influence  de  Tex- 
trail  des  ylimdes  surrénales 
sur  l'accélération  de  l’ossifi¬ 
cation  du  squelette).  1110, 

Biiiiii.ij  (Androws-P.).  (La  sy¬ 
philis  et  ses  relations  arec 
la  paralysie  générale).  424. 

Biei,akoi.'|.’'.  (Traité  élémen¬ 
taire  de  psychiatrie).  419. 

Bielchowsky  (Max),  (fitruc- 
nre  des  ganglions  spinaux 
i  Tétai  normal  et  patholo¬ 


gique),  268. 

Bienfait.  {Traitement  de.  la 
syringomyélie  pur  la  radio¬ 
thérapie),  153. 

Biklé  (Paul-H.)  (Philadel- 
pliie).  {Belalion  entre  l’ané- 
rrisine  de  l'aorte  et  le  tabes. 
Un  cas  avec  aulopsie).mi, 

Bii.lauiiet  (G.),  (Kyste  kyda- 
liqite  du  rachis  ayant  si¬ 
mulé  un  mal  de  Poil),  991. 

Billixkin.  (Les  applications 
de  l’électricité  dans  les  crises 
laryngées  et  vésicales  des  ta¬ 
bétiques),  89. 

Binet-Sangle.  (La  folie  de 
Jésus  :  son  hérédité,  sa  cons- 
lilulion,  sa  physiologie), 
420. 

Binswanger  (O.).  (Symptémes 
en  foyer  dans  Tépilepsie 
génuine),  711. 

Bioglio  (M.)  (de  Rome).  Sels 
de  chaux  et  épilepsie).  418. 

Biraud  (Francis)  (do  Poitiers). 
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Bkamwell  (Byron)  (Edini- 1 
burfç).  {lléDiorrajiie  de  la  I 
protubérance  et  du  bulbe),  ' 
73i. 

—  (  Un  rus  de  bloc  du  cœur 
arec  déqeiiérulion fibreii se  et 
ohtiUralinn  partielle  du 
faisceau,  de.  His),  1103. 

Biiamwiîi.i.  (Hdwiii).  (Tumeur 
inlra-cranie.nne),  oiT. 

—  {Problème  des  épilepliijues 
sains  d'esprit).  liiHI. 

Biu.nth  (.loliii-llcriiiaii)  (de 
New-York).  (Trailemenl  de 
la  neuraslhénie.  par  Télec- 
tricitc  slati<iue).  1)32. 

Biiaï/..  (Uonlribulion  il  l’étio- 
loijie.  de  l'épilepsie),  281. 

BiiaI  lï  (K.)  el  Eaiioy  l(i.).  (Té- 
tauos  d'orifiine  uléj’iue),(l9S. 

Biiavistta  (lYUHOiiio)  (Mom- 
bcdlo).  (La  rumination  chez 
les  aliénés),  85C. 

BiiucniA  ((i.).  (Le.  réticulum, 
aenrofibritlaire  des  cellules 
motrices  dans  l'iufeelion.  lé- 
tauiquc  expériuieulale),  903. 

Biuii-rsT  (Maurice).  (Méniniji- 
les  aij/uës  non  luberculeuses 
et  non  suppurees),  Ubi . 

BiicsLEii  (J.).  (Silualion  ac¬ 
tuelle  des  aliénés),  1417. 

Bjieto.n.  (lilats  démeuliels  et 
mesures  judiciaires),  202. 

—  Voy.  Deléarde  et  Breton, 
Baoiarl,  Brelou,  Petit, 
Gai/el  el  Canuac. 

BiiuwsTuii.  (iV.-W).  Voy. 
Paul  et  Brewsler. 

BiiiANï  (Marcel)  (Villejuif). 
(Athélnse.  familiale  double 
el  croisée  chez  une  débile 
pcrsêr.ulée),  928. 

—  (Amnésie  rétrograde  par¬ 
tielle  chez  une  débile  ou 
fabulation),  1194. 

Biua.nt  (M.)  et  liiussoT  (Oug- 
cho-lricopliagie  chez  une 
démente  mélancollgue),  1009. 

Biiinoii  (Dépendance  orgaui- 
(/)((;  de  l’espérance  el  de.  Tef- 
forl),  1174. 

Buissaui)  (E.).  (Poliomgélile 
antérieure  subaiguë  du  Igpe 
scapulo-humérul).  361. 

—  (Elal  antérieur  dans  les 
accidenls  du  Irarait),  1416. 

—  (Uiscussions),  î)0;>,  939. 

Bnis.SAiii)  et  Baueii.  Méningo- 

mgélile  chronigue.  sgphili- 
ligae  apparue  BO  ans  après 
le  chancre),  94. 

—  {Des  troubles  de  la  molililé 
dans  la  maladie  de  Thom- 
sen),  600,  658.  . 

—  (Torlicolis  mental  Irailé 
par  la  rééducation  psgcho- 
molricc),  940. 

Biussaod,  Baceu  et  Kx.  (Ma- 

■  tadie  de  Thamseu),  364, 

—  (  Paralgsie  générale,  para- 


Igsie  pseudo-bulbaire  ou 
maladie  de  Parkinson),  511. 

BiiissAun,  Baueii  et  Uy.  (Ar- 
thropalhie  suppuréc  chez  un 
labéligne),  941. 

Bnis.sAiii)  et  Foix.  (Paralgsie 
infantile  arec  cganose  et 
jjseudo-hgperlrophie  e.rlré- 
memcnl  marguées).  948. 

—  (Bur  un  cas  de  tabes  avec 
paralgsie  anlibrachiale.  tï 
(gpe  saturnin),  1436. 

BiiissAuii  et  (iv.  (Paralgsie 
générale  progressire  surre- 
une  chez  le  père  el  la  fille), 
160. 

—  (Polieucephato  mgélile  ai¬ 
gue),  1481. 

BnissAUü  et  Salin.  (Tics  éi 
début  tardif  el  mouremeuls 
clioréigues).  946. 

—  (Sclérodermie  el  maladie 
de  Ba.yu.aud  arec  syndrome 
bulbaire),  1435. 

Biiissaui)  et  SiCAiU).  (Pseudo¬ 
sclérose  en  plagues  jucénile 
par  tumeur  cérébrale),  492. 

(Bésullals  rapprochés  cl 
éloignés  de  la  section  de  la 
branche  e.rlerne  du  spinal, 
484. 

—  (Méningite  ambulatoire 
postérieure),  634. 

BiiissAun  (Etienne).  {Deu.r  cas 
d’h.érédn-ala.riccérébel.leuse), 
1418. 

Biiissoï  (M,).  (Aliénés  jiroces- 
sifs  non  délirants),  1008. 

—  Voy.  Briand  et  Brissot. 

Bhoca  (André)  et  I’olack. 

(Topographie  de  la  sensibi¬ 
lité  rétinienne  pour  les  hau¬ 
tes  lumières  et  le  phénomène 
de  Traxier),  613. 

Broca  (Auguste).  (Parésie 
arec  contracture  légère  des 
membres  inférieurs  chez  un 
hérédo-syp hililiii ue),  616. 

Biiock  (G.)  (Berlin),  Becher- 
ches  sur  le  déreloppement 
des  neuro-fibrilles),  542. 

Browner  (S.).  {La  surdité  el 
tes  voies  acoustigues),  530. 

Brown  (U.  Dods)  (Edimburg). 
(Les  psychoses  de  l'in- 
fluenza),  42. 

—  Voy.  Bobe.rlson  (W.Ford) 
et  Brown  (B.  Dods). 

Brownini;  (Carl-llamilton)  et 
JIag  Kenzie  (Ivy).  (Béac- 
tiou  de  Wassermann  el  sa. 
signification  dans  la  para¬ 
lysie  générale).  1350. 

Br'üoe  (Ale.Yandor).  (Ané¬ 
vrisme  arlério-veineux  de 
l’arlére  carotide  interne  el 
du  sinus  carerneu.r),  22. 

Bruce  (Alexander)  et  Birib 
J. -H  llarvoy).  (Origine  du 
nerf  facial).  455. 

Bruce  (Alexander),  I’irie 


(.I.-H  Harvey),  Macuo.nald 
(W.  Kelnian).  {.Aeiéorisme 
de  l’arlére  cérébrale  anté¬ 
rieure  arec  prolongation 
peu  commune  de  la  rie 
après  sa  rupture),  22. 

Bruce  (Lewis  C.).  (Symplo- 
mes  el  étiologie  de  la  ma¬ 
nie),  352. 

—  (Séro-réaclion  dans  les 
étals  infeclieu.r),  1407. 

—  (Signifiralion  cliuigue  de 
r  indo.ryldans  T  urine),  1407. 

Baudzi.n.s'ki  (,loseiib)(dc  Lodz. 
Pologne).  (Myœdème  infan- 
lile,  mongolisme  et  achon¬ 
droplasie),  46. 

Bruyn  (.I.-\V.  me).  Béaclion 
émotionnelte  de  la  démence 
précoce),  1305. 

Buli.arm  (W.N.)  (do  Boston). 
(Insuffisance  mentale  pro¬ 
fonde),  45. 

Bruxon  (Itaoul).  (Epilepsie  el  . 
régime  alimentaire).  418. 

Bucki.ey  (A.-C.).  (Stupeur 
prolongée  conséculire  à  l’al¬ 
coolisme  el  suivie  d’amné¬ 
sie),  1413. 

Bupalini  (A.)  (de  Naples). 
(Alléralions  fonctionnelles 
des  muscles  provoquées  par 
le  passage  d’un  courant  con¬ 
tinu),  1326. 

ULL  (A, -A.)  (New-York). 
(Les  facteurs  psgchologigues 
da.ns  la  démence  précoce), 
480. 

Bui.lard  (W.-N.)ot  Smuthabm 
(E.-E.).  {Hémorragie  cavi¬ 
taire  compliquée  par  la  mé¬ 
ningite).  1387. 

Bureau  (Gustave),  Lèpre  tu¬ 
berculeuse),  469. 

URR  (Charles  \V.)  (de  Phila¬ 
delphie).  (Etal  mental  dans 
Ics-chorées  el  dans  les  affec¬ 
tions  choréiques),  765. 

Biirr  (Ch.)  et  Camp  (Cari  D  ). 
(Convulsions  épileptiformes 
ullernanle.s  associées  éi  la 
ilégénéralion  corticale  du 
cerveau),  1374. 

Buscii  (F.-C.)  etWiiiciiT  (Leo¬ 
nard  T.)  (de  Buffalo).  (Nou¬ 
veaux  résultats  dans  la 
transplantalion  des  surré¬ 
nales),  34. 

Buskirk  (E.-M.  van)  et  Kanb 
(Alfred)  (Fort  Waync).  (Pa- 
ramijoclonus  multiplex  de 
Eriedreieh),  1001. 

Busquet  (H,).  (Palhogénie  du 
pouls  lent  permanenl), 

Ruzzari)  (E.  Faqhuar).  (Atro¬ 
phie  musculaire),  1238. 

Byrnes  (Charles  Metcalfe). 
(Elude  des  cylindra.ves  dans 
cinq  cas  de  gliome  du  cer¬ 
veau),  986. 


Voy. 
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(J) 

I liste  fjencrain 
taUsmSi,  1248 
(J.-L.).  (Les 


liraeidüiue),  :« 
—  Voy.  Miicé  et 
CiiiiuÉ  ■  * 
(ICehnt, 
lirittiie  t 

cüiH 


des  momemenls  associés  des 

—  Voy.  llorsli'ii  et  Clarke. 
Gi,.miiib  (IliBiri)'.  (.1  propos  de 

e  la  If'  Üraiiciie  du  Iriju-  la  démence  précoce}.  130. 

-  (»eux  cas  de  chorée  per- 

-(DllsIroplUem’nscaUnreprn- 

i:dfZs^':Sï;s  l:zt 


:Sr‘- 


York)  (Le  si,, ne  de  la  voix 
dans  l’épilepsie],  418. 
li,.\iiK  (L.  l’iurce)  et  Seiiip- 
Tü„B  (E.-W.)  (de  New- 
York).  (La  voix  épilepli- 

li.Au'iîi  Ür-Mieiiell).  Voy.  Mac 
Kai,  et  Clarke. 


ilcoolitine 
a, tant  aeotue  par  an  .s//u- 

lalioa  massive  du  U, /aide 
céphalo-rachidien).  1420 
—  Du  mite  de  l'émolion  dans 
la  ijenése  îles  iiccklcnls  nc- 

-?EL!a^',040,  0(6,  731, 
804,  801,  934,  1584  (d  suiv. 

Claudh  (lI.)etGoüiiuiinT(II.). 

-'MBBÎBS-B 

cZ::7iatiiiZ.  (L)). 

MiZiiZ&Z'hZ 

Clauuk  ('11  )  et  LiiJüNNE.  (Va- 
ralusic  ascendante  à  forme 

~a»;C'!»irLwLÎlst*^-«7poWs 

Ci,A^uMj^(HOetl^ 


de  l’enlance  o 
associé.s),  790. 
Ci.AiinB  ;llenri)  < 
hertl.  IHém.inl. 


di,-n).  340. 

Claude  (Henri)  et  'rouenAiu, 
(IL).  (Coiilriüntion  à  l’étude 
ilc^tp^  démentiels  juvé- 

\‘Uiodkl'  ^ 

Ci.AV  (T.-W.).  Voy.  Moor- 

Zoy' En 


cZxZZt  (m:).  I 

reste  Iransiloires.  Une  seule 

ali, niés  en  .Ani/l 
Climenko  jll.).'  Voy. 

CLOTHiET'',Iose|)li-V.)  (Pl.ila- 
delpliie).  (Né'rrorélinile  due 
,;  la  fièvre  l!,plwï,le),m>. 

""'ZZméeZrJeZtZB 

,le^la  métlecine  publiiine), 

(Corniiius-G.)  (New- 
( Lisions  inlra-cci- 


cJli/'  fH!d>.t‘'{’Mo“l)iln,  Ala). 

W&Ê: 

le  nourrisson.  Fornus  anor¬ 
males).  1483. 

COLI.N  (Henri).  , 
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chez  un  garçon  dr  16  ans), 

lis. 

Coij.iiSK  (James).  (Alrophir 
du  Igpi!  péronier  arrr  elérr- 
loppnmoü  très  larilif  drs 
sgniplôvies),  1238. 

Collin  (André).  (Vn  cas  de 
mort  arec  hiipolhcrniie  dans 
la.  paralgsie  générale],  H8o. 

—  Voy.  Séglas  et  Collia. 

Coi.Li.N  (H.)  (Nancy).  Voy. 

Haushaller  et  Collin. 

Collins  (Josopli)  (Nnw-York). 
{Le  médecin  praticien  et  les 
maladies  nerceuses  fonction- 
nettes),  1010. 

—  ( Lettres  à  un  Neurologiste), 
1322. 

Collins  (Joseph)  et  Climenko 
(il.).  [Ihjslropltie  mnscu- 
laire.  Atrophie  musculaire 
idiopathique.  M  qopathie  ). 
8b0. 

Collins  (J.)  pt  M  a  n t  i, a nd 
(l1arrison-S.)  (New-York)- 

(Malatiie  des  premiers  neu¬ 
rones  moteurs  vausant  le 
labteau  clinique  de  la  polio- 
mqélile  antérieure  aiguë), 
842. 

—  (Nérrile  multiple  par  em¬ 
poisonnement  par  le  eganure 
de  potassium).  I3i2. 

Collins  (Josc|)Ii)  et  Homeiseii 
(llii'odoro  11.)  (de  New- 
lorK).  {Anaigse  de  500  cas 
de  paralgsie  spinale  infan¬ 
tile),  30. 

Collins  (Joseph)  et  Taylou 
(Charles-G.).  (New-York). 
[Maladie  si/phihliqne  aiguë 
de  ta  moelle,  l'aralqsie  spi¬ 
nale  siiphiihtique).  hla. 

CoLiieei  (Naples)  {Trauma¬ 
tisme  cérébral).  404. 

—  [Ibritls  cérébral  et  pouls  ra¬ 
dial  dans  l'epilepsie  pick- 
s  O  n  i  e  U  n  e.  travmaliqne) , 
085. 

Co.Mnv  (J.).  {Anorexie  ner- 
rntse),  lil. 

—  ( Méniugile  cérébro-spinale 
il  sérothérapie  antiménin¬ 
gococcique),  1486. 

CoNNER  (Lewis-A.).  {Tumeur 
mélanique  de  l'œil  et  tumeur 
mélanique  du  foie  arec 
sgmplômi  s  d'acromégalie). 


CoNSTANTiNi  (P.)  (de  Romc). 
(I)ériatioii  du  complément 
d  lits  la  sgphilis  et  dans  les 
i  n  f  e.  c  l  i  O  n  s  parnsgpltilili- 
qais),  TNI . 

—  (Deux  cas  de  démence  très 
précoce),  1408,  1.604. 

Cook  (Henry).  {Paralysie  as¬ 
cendante  aiguë),  690. 

Cook  (W.-ll.).  \oy.  Crares 


CooKK  (J.-C.).  (Tétanos), 
77. 

CoPiiEAUx  (l’aul).  (Durée  de  la 
paralgsie  générale),  71.'>. 

Coiiiiiisn.  Voy.  Hoqiie,  Chalier 
e!  Cordier. 

CiiRiAT  (Isador-ll.)  (Boston). 
(  Une  forme  particulière  de 
maladie  uerreiise  familiale 
apparaissant  chez  des  en¬ 
fants  et  ressemblant  à  la 
sclérose  en  plaques).  1280. 

CoRNELL  (Walter-S.)  {Insuffi¬ 
sance  menlale  chez  les  en¬ 
fants  des  écoles  publiques), 
1006. 

Cornu  (lidinond)  (do  Mar¬ 
seille).  (Le  rein  mobile  dans 
ses  rapports  arec  les  trou¬ 
bles  mentaux),  84. 

—  (Un  aliéniste  précurseur), 
1174. 

CoRONEDi  (G.)  (de  Sassari). 
(Physiologie  de  la  glande 
thyroïde  et  des  parathyroï¬ 
des.  La  fonction  biologique 
des  halogènes),  1163. 

CoiiTiisi  (Tancrodi)  (de  Ve¬ 
nise).  {Tumeur  cérébrale  du 
lobe  frontal  gauche),  272 

CoTT  (Georgo-1^)  (de  Buft'alo). 
(Anasloniose  du  facial  à 
l'hypoglosse),  76. 

CüTTENOT.  Voy.  Dufour 
et  Collenol. 

CoT'i'ON  (  1 1  .-.\ .  ).  (  Detjeneration 
isolée  des  faisceau.r  des  ra¬ 
cines  postérieures  delà  moelle 

généraie),  1411.  ^ 

CoïïoN  et  Ayer  (J. -B  ).  (Cy¬ 
tologie  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien).  1161. 

CoiiES  (W.-P.)  (Boston).  (Li¬ 
pome  liranl  son  origine  du 
ple.rus  brachial),  1000. 

Courjon  (J.).  (Débiles  men- 
laiu:  à  réaclions  antisocia¬ 
les),  1356). 

—  Voy.  Pactel  et  Courjon. 

Courjon  (J.)  et  Mkinauh  (M.). 

(  Déséquilibrés  orgueilleux 
Il  réaclions  antisociales), 
112o. 

CouRMONT  (Jules)  et  Nogier 
(Th).  {Ihidialiiins  ultra- 
rioleltes  et  la  toxine  tétani¬ 
que),  979. 

CouRTADE  (D.)  {Des  nrrral- 
gies  de  l’appareil  génito- 
urinaire  et  de  leur  traile- 
nienl  par  les  courants  de 
hante  fréquence).  1011. 

CouRTELLEMONT  (d'Ainions). 
(Compressions  médiastines . 
iJiitgnoslic  arec  les  nécro¬ 
ses),  1398. 

CouRTNEY.  (Idées  délirantes 
concernant  les  membres  infé¬ 
rieurs),  1414. 

Coux  (Raoul  ije).  (Méningites 


syphylitiques  aiguës.  Essai 
de  classification),  736. 

CiiAVERi  (G  -G.).  {Diagnostic 
des  formes  aberrantes  et 
tardires  du  tabes  dorsalis), 
189. 

CiiEMiEU.  (Abcès  du  cerceau 
consécutif  à  une  plaie  par 
arme  à  feu),  1273. 

—  Voy.  .laboulag  etCrémieu. 

CiiEsriN (Pierre-(ieorgüs).  ( Té¬ 
tanos  chronique).  997. 

CniNON.  { Un  cas  de  suggestibi¬ 
lité  apparente  due  à  un  état 
de  docilité  pathologique), 
718. 

—  (Psychose  hallucinaloire), 
1196.' 

Crisapui.i.i  (K.)  (de  Bologne). 
(Le  sysième  nerreux  dans 
l'anémie  pernicieuse  pro- 
gressixe  chez  un  débile  con¬ 
génital),  401. 

Cristiani  (Andrea)  (de  Lnc- 
r|ues).  (Abolition  de  l'usage 
du  tabac  pour  les  aliénés 
dans  le  manicome  de  Luc- 
ques),  929. 

Crisïina  (Giovanni  di).  (Ef¬ 
fet  de  l'excitation  faradique 
du  rague  sur  le  cœur  de 
l'Emis  eurnpea  sain  et  en 
étal  de  dégénérescence  grais¬ 
seuse),  606. 

CiiouKER  (P.-S.)  (Chicago). 
(Le  ngslagmus),  696. 

Ciiocü.  (Troubles  trophiques 
dans  l'hystérie),  1293. 

—  (Discussion),  427,  1039, 

1583  et  suiv. 

Chothers  (T.-D.)  (Hartford, 
Conn.).  (Traitement  psy¬ 
chique  des  nécroses  éthyli¬ 
ques  et  médicamenteuses), 
286. 

CrOIBON  (O.)  et  VlLI.ARET 
(Georges).  (Paralysie  ascen¬ 
dante.  aiguë  d'origine  syphi¬ 
litique).  31. 

Cruuhet  (René)  (de  Bor¬ 
deaux).  (Périodes  du  l'éco- 
lulion  psychique  au  moment 
de  la  puberté),  286. 

—  (Des  myokymies  et  des  aca- 
ralgies  éphémères))  513 

—  (  Vn  cas  de  rythmie  saluta- 
loire  d'origine  épileptique). 

—  (Discussions),  518,  1025, 
1056. 

CuLi.ERE  (A.).  (Coup  d'œil  mé¬ 
dico-psychologique  sur  le 
monde  de  la  cour  au  temps 
de  Louis  XI  P),  1245. 

—  (Discussion),  1059  ■ 

CuMPSTON  (II  ).  (Hémorragie 

cérébrale  chez  un  canari), 
187. 

CuMSTON  (Cliarles  Greene) 
(Boston).  (Paralysie  faciale, 
avec  remarques  sur  le  Irai- 
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Dbi.mas  (A.).  Voy.  Leroy  el 
llelmns. 

Delmas  et  Dupoly.  {Inversion 
sexuelle  masculine),  1406. 

Delmas  (1>).  et  Rogeb  (II.) 
(de  Montpellier).  {ViUliyo 
ijriwidiquc  pur  hypolhyro'i- 
’die),  194. 

DisLonn  et  Revel.  {Paralysie 
de  l'accommodnlion  dans  le 
diabèle),  29. 

Dei.val.  Voy.  Duval  el  Deloal. 

Démidopf.  (Elude  pharmaco- 
loyique  sur  le  bornival,  291. 

Renais  (Auguste).  {Folie,  dé- 
ijénérescence,  dépopulnlion), 

J  348. 

Dknancis  (Pierre).  {Du  hoquet 
incoercible),  1227. 

Deny.  {Discussions),  51,  297, 
427,  1,538,  1542. 

De.nv  ((i.)  et  Blonoel  (Char¬ 
les).  (Débilité  mentale  el  dé¬ 
lire  d'inlerpréUilion),  1540. 

Deny  et  Camus.  {Démence  po¬ 
lynévrite),  722. 

Deny  et  CnAnrENTiEii.  (Ob- 
ses.sions  el  psychose  mania¬ 
que  dépressive),  1072. 

De.vy  (G.)  et  Meiiklem  (Pros- 
per),  (Goitre  exophlnlmiqne 
et  psychose  maniaque  dé¬ 
pressive),  807. 

Deny  (G.  et  Pélissier  (A.). 
{Débilité  menlale  el  cyclo¬ 
thymie),  290. 

Deiicum  (P.-X.)  (de  Pliiladel- 
plde).  {Eléments  du  prc 
tic  psychiatrique),  38. 

—  (Tabes  associé  à  des  i 
blés  trophiques siinu'ant  l'a- 
crmnéyatic),  754. 

—  (Adipose  douloureuse 
laquelle  il  existait  aussi 
paralysie  spasmodique  et 
une  contracture  des  extré¬ 
mités),  849 

—  (Tumeur  du  lobe  frontal 
avec  symptômes  simulant  la 
païuilysie  générale),  984. 

—  (Tumeur  du  lobule  parié¬ 
tal  inférieur  droit.  A  blation 
partielle.  A  met  ioralio  n) , 
985. 

—  [Aphasie  à  ta  fois  motrice 
et  sensorielle  arec  intégrité 
de  la  Ill°  eirconvalulion 


faisceau  tongiiudinat  infé- 

—  (Analyses  des  méthodes  psy- 
rhothérapeutiqae.s),  1255. 

—  (?iérrite  associée  à  des 
symptômes  spinaux),  1286. 

—  '{Aslasie-abasie),  1398. 

llEiioissE.  {Les  arrêts  de  déve¬ 
loppement  du  cerq/eau),  908. 

Deiirien  (E.).  Mestiiezaï  et 
Roger.  (Syndrome,  de  coa¬ 
gulation  massive,  de  ranlo- 


chromie  el  d’hématoleucocy- 
tose  du  tiquiile  céphalo-ra¬ 
chidien;  méningite  rachi¬ 
dienne,  hémorragique  et 
cloisonnée),  1077. 

Desciiamps.  (La  peur  de  la 
durée),  1176. 

—  Voy.  Bazy  et  Deschamps. 

Descomps.  Voy.  Gilbert,  Car¬ 
not  el  Descomps,  Sicard  et 
Descomps. 

Descos  et  ViAL.  {Paralysie 
diphtérique  généralisée,  pro¬ 
gressive,  guérie  par  des  in¬ 
jections  répétées  de  sérum 
antidiphtérique),  138. 

Desfosses  (P.).  {Scoliose  con¬ 
sécutive  à,  la  paralysie  in¬ 
fantile),  1482. 

ESPLATS  (René)  (de  Lille). 
{Hypertrophie  segmentaire, 
considérable  du  bras  el  de 
de  t'arant-bras  avec  disso¬ 
ciation  syringomyélique  des 
sensibilités).  701.' 
ESRUELi.Es  (.Maurice)  (de 
Bailleul).  Voy.  Damaye  et 
Desruelles,  Maupaté  et  Des- 

lEYERRE  (G.),  Voy.  Legueu 

Devine  (Henri).  (Catatonie 

Dewey  (Richard).  {Psychoses 

\a  'suite'  de  ‘  prnliqiuT\lu 
culte  Eddyile).92l. 

Diiollander.  Voy.  Atasoin  et 
Dholtander. 

Dickins  (Sydney  ,1.-0.)  {Frac¬ 
tures  pruduiles  au  cours 
accès  d’épilepsie),  1499. 

Dieiii.afb.  Voy.  Villeinaiu 
Dieulafé. 

Dibl’lafoy.  (Polioeiicéphalite 
syphilitique..  Ophlalmoplégic 
totale  et  bilatérale,  accom¬ 
pagnée  de  symptéimes  bul¬ 
baires.  Elflcacité  du  traite¬ 
ment  spécifique),  406. 

Djllbr  (Théodore)  (Pitts- 
hurg).  (Cécité  histérii 
Xote.  sur  trois  cas,  dont 
était  accompagné  d'astéréo- 
gnosic),  917. 

Diller  (Théodore)  et  Wright 
(George-J.)  (  Pittsburg).  (Po- 
lie  hystérique  avec  considé¬ 
rations  spéciales  sur  le  syn¬ 
drome  de  Ganser.  Délation 
de.  huit  cas),  768. 

Dodinet  (G.).  (Eludede  l’apha¬ 
sie  hystérique),  198. 

Dürjan.  {Ilé'lle.ve  génito-thy- 
roïdien),  1469. 

Dollinger  (de  Budapest). 
(Traitement  chirurgical  des 
névralgies  faciales),  411. 

Donaldson  (II, -IL),  (inlerpré- 
lalioH  des  aspects  vus  dans 


UH  nerf  périphérique),  130. 
ONAI.DSON  (H. -H.).  (Sy.slcme 
nerveux  delà  grenouille  léo¬ 
pard  américaine  comparé  à 
celui  des  grenouilles  euro¬ 
péennes),  401 . 

—  {Etude  sur  les  ple.rus  cho- 
roidiens),  1221. 

Doniselli  (Gasimiro).  {Phy¬ 
siologie  de  la  fovea.  et  sur 
les  autres  questions  relatires 
à  la  théorie  de  Shullze  et 
Kries  sur  la  duplicité  fonc¬ 
tionnelle  de.  la  rétine),  68 
ONSHOFF.  (Myotonie  congéni¬ 
tale),  850. 

Donzello  (G.)  (de  Païenne). 
(Le  réticulum  neurofibril- 
tairc  des  cellules  nerveuses 
dans  l'infection  aigue  par 
le  Incille  de  la  lièvre  de 
Malle),  18. 

Dopter  (Charles).  (Les  acqui- 

■ningite  cérébro-spinale  épi¬ 
démique),  1337. 

Dopter  (Ch.)  et  Koen 
(Raymond).  {Decherrhe  du 
méningocoque  dans  les  fosses 
nasales),  554. 

Dopter  et  Orerthiir.  {Encé¬ 
phalite-  aiguë  expérimen¬ 


tale). 

Don (Le 


694. 


(Louis).  (Cyslicerque sons- 
•élinien.  Electrolyse,  Gué¬ 
rison),  69. 

Dor  (n.).  (llésu,ltats  éloignés 
du  traitement  du  ilécolle- 
ment  de,  la.  rétine),  990. 

Doran  (Alban-II.-G.).  {Tu¬ 
meur  hyslique  des  cajisules 
surrénales  enlevée  avec  suc¬ 
cès),  34. 

Douglas  (Charles-.I  ).  (Trai¬ 
tement  du  morphinisme  par 
Ih  méthode  des  narcotiques), 
571. 

Doutrebente.  (Discussion  ), 
1042 

Draiisart  et  Famemon.  (Nys- 
lagmus  professionnel  ;  ses 
rapports  avec  les  traumatis¬ 
mes  en  général),  013. 

Dreyfus.  Voy.  Piquand  el 
Dreyfus. 

Drink'water  (II).  Théories  ré¬ 
centes  et  expérimentation 
sur  l'hérédité),  1372. 

Dromard  (G.).  (La  mimique 
chez  les  aliénés),  266. 

—  {Tremblement  héréditaire 
rappelant  celui  de  la  sclé¬ 
rose  en  plaques),  417. 

—  (Transposition  sensorielle 
dans  la  langue  littéraire), 
1403. 

—  (Aulo-hinélismcs  dans  l’exé¬ 
cution  m usicale.A  musiefoac- 
linnHelleinlermittenlc),Vtii6. 

—  Voy.  Antheaume  el  Dro- 
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ICi-Lioï  (Arthur)  (de  Chicago), 
(Mjlj-œdéme  incomplet  {hij- 
poihiiroidie),  194. 

ELSiiKiii:  (Cliarles-A.)  et  Nel- 
iior  (Harold)  (New-York). 
(Valeur  diagnostique  de 
l'hgperatgésie  cutanée  (zo¬ 
nes  de.  Head)  dans  les  mala¬ 
dies  abdominales),  409. 

Emehson  (Herbert  C.).  (Epi¬ 
démie  de  paralgsie  cafaii- 
lile  dans  te  Massachusetts 
occidental  en  1908),  1337. 

E11U.MAN.N.  (Contribution  li 
l’étude  de  la  slraeture  des 

enreloppes). 


274. 

EiiiXüX.  (Aliénés  cl  tes  nécro- 
palhes  devant  les  tribnnaa.r 
polonais  dans  l'histoire  du 
passé),  203. 

—  (Des  équivalents  épile pli- 
chez  tes  soldats  russes), 


418. 


—  (Ile _ 

dies  mentales  chez  les  juifs 
et  chez  les  Polonais),  920. 

—  (Assistance  des  aliénés  en 
Pologne),  1312. 

Eiisciioi.'f.  (De  l'épilepsiej,0\il. 

Eiit7,i)Isciioi.'f  (l’aul).  Vuy. 
Atbarran  et  ErlzbisehoU 
(Paul). 

Esh.neii  (Augusliis-A.)  (Phda- 
del|)hia).  (Un  cas  d’abcés 
cérébral  non  diagnostiqué), 
1273. 

—  (Ilgstérie  présentant  les 
sgmplomcs  des  maladies  du 
cervelet),  1232. 

—  (Cas  présentant  les  sgmp- 
Dimes  d'une  tumeur  céré¬ 
brale  arec  guérison),  1378. 

—  (liémalomgelic 
mgélic),  1385. 

Esmei.'i  (Charles),  (llalenlisse- 
ment  permanent  (ta  pouls 
. acardiaque), 


271. 


et  Esni 


—  Voy.  Lœp.. 

Esi'INEï  (Jean).  (Putgnucléos( 

rachidienne,  cl  méningite 
tuberculeuse),  843. 

Esi'Osito  (Ciavonni)  (de  Bres¬ 
cia).  (Sur  l’isolement),  72C 

—  ('Quelques  points  de  noso 
graphie  concernant  la  ysi, 
'chose  ‘maniaque  dépressive 
1304. 

Este  (h’).  (Corrections  chirui 
gicales  des  parulgsies  infan¬ 
tiles  des  membres  in  férié . 

1101. 

Etien.ne  (do  Nancy).  (Mi 
gite  tuberculeuse  sans  bacil¬ 
lose  méningée  chez 
adulte  infantile),  340. 

—  (Palhoejénie  njènérale  des 
arthropathies  nerveuses,  ta¬ 
bes  syriugomyélie,  atrophie 
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m usculaire  mgélopathicme), 

1166. 

Etib.n.ne  (G.)  el  CnAiirv  (Ch.). 
(Lésions  cellulaires  des  cor¬ 
nes  antérieures  de  la  moelle 
dans  les  artropalhies  ner¬ 
veuses),  82. 

Etienne  (G.)  et  I’ai.isot  (J.), 
(Action  sur  l’appareil  car¬ 
dio-vasculaire  des  injections 
répétées  d’extrait  hypophy¬ 
saire).  1493. 

Euaiéiie.  (Hemanpies  sur  la 
marche  de  la  réflectivité 
chez  les  alcoolique.s),  565. 

Eizièhe  et  Clément.  (Obser- 
ralion  d'aptitude  convulsive 
mise  en  évidence  par  l’al¬ 
coolisme),  1122. 

Euziéhb  et  GciiiAuii.  (Trois 
obserralions  d'hémorragie 
prolubéranlietle),  752. 

Eve  (Frank-C.)  et  Clément 
(J.-M.).  (Deu.v  types  de  mé- 
ningocoques  et  leur  diffé¬ 
renciation  bactériologique), 
555. 

Evmeiiy  (A.),  (intempérance, 
el  alcoolisme,  en  Loir-et- 
Cher.  Alcoolisme  par  ré¬ 
gions),  286. 


Eaiiiie  (Mme).  Voy.  Touchard 
el  Fabre. 

Facchini.  (Sarromalose  dif¬ 
fuse  métastasique  de  la  pie- 
mère  cérébrale  et  spinale 
avec  résullats  caractéristi- 
qaes  fournis  par  te  cyto- 
diagnostic  du  liquide,  cépha¬ 
lorachidien),  846. 

Fagge  (C.-ll.).  (Paralysie  fa¬ 
ciale  inflammatoire.  Anes- 
tomose  du  facial  éi  l’acces¬ 
soire),  1341. 

Fainsciimidt.  (Asthénie  géné¬ 
rale  congénitale  de  Stiller), 
476. 

Falcetti  (Picr  Paolo).  (Mi¬ 
mique  et  ses  altérations  chez 
les  aphasiques  moteurs), 
1380. 

Fallou.v  (Ch.).  (Paralysies  fa- 
cia,les  congénitales),  itS2. 

Famecion.  Voy.  Dransart  et 
Famecion. 

Famenne.  (Prédisposition  et 
disposilion  actuelle  dans  la 
pathogénie  el  la  thérapeu¬ 
tique  des  névroses),  627, 
1296. 

Faiiini  (A.)  (de  Padoue).  Va¬ 
riations  qaantilalices  de 
glycogène  el  des  substances 
albumineuses  du  foie  sons 
l'influence  de  ta  température 
el  après  la  section  du  va¬ 
gue),  545. 


i  .S'o/llli 


le  System: 


AiiiNi  (A.)  (do  Padoue). 
(La  perte  des  graisses  el  de 
Tenu  du  foie  chez  les  gre¬ 
nouilles  hibernantes  par 
suite  de  l’élévation  de  la 
température  el  la  section 
des  vagues),  61)7. 

AiiiNi  (Alberto)  et  Vidono 
(Giuseiipe)  (de  Padoue). 
(Act'ion  des  e..rtrails  de  thy¬ 
ms  de  lliq- 
'  de  thymus 

608. 

Fafiov  (G.).  Voy.  Brault  cl 
Faroy. 

Fahouhauson  (il. -Robert).  Le 
sommeil  el  le  besoin  (te 
sommeil),  903. 

AiiiiAu  (Clareoce-B.)  (do  Bal¬ 
timore).  (Phénomènes  de 

braie.  Béaclion  mésodermi¬ 
ques  el  eetoderniiques  consé¬ 
cutives  (t  l’int  r O d n  c t i 0 n 
expérimentale  decorps  étran 
yers),  1221. 

—  (Pie-mère  embryonnaire). 
1221. 


—  (Psychothérapie  et  l'Eglise) 

—  Artériosclérose  cérébrale). 

1328. 

Mélancolie  vraie),  1414. 

Fassoi:  (A.).  Voy.  Leroy  et 
Fassou,  Vallet  elFassdn. 

Faucello  (1).).  (Blessures  de 
la  carotide  interne  droite 
et  mort  par  thromboplébite 
diffuse  et  ramollissement 
cérébral),  1098. 

Falt.heii  (Camille).  (Pi'riode 
terminale  de  la  paralysie 
générale  et  sur  la  mort 
de.v  paralytiques  généraux), 

Faubryc  (C.-A.).  (Maladie  de 
Dercum  (adiposa  dolorosa). 
1392.  ' 

Fauiie  (Mauriee)  (La  Malou). 
(Suites  éloignées  de  la  réé¬ 
ducation  motrice  dans  le 
traitement  des  maladies 
organiques  de  la  moelle), 
1076. 

FAiTiE-BEArLiEu.  Vov.  Al- 
quier  el  Faure-Beaulieu. 

Favennbc.  Voy.  Baruk  et  Fa- 
vennee. 

F  A  V  O  R  s  K  Y  (E.)  (Action  de  la 
to.une  du  bacillus  botnlinus 
sur  les  vertébrés  inférieurs, 
et  modifications  de  leur  sys¬ 
tème  nerveux  sous  l’in- 
de  cette  toxine), 

—  (De  la  ponction  lombaire) 

1159.  ' 

Favre  et  Rouuier  (Cli  ). 
iScialique  syplnlitUiue), 
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Fav.  Voy.  Cluu'iiealicr  et  Faij. 

Fayaiui.  Vov.  Diicliami)  li 
Fmjai-d.  " 

Feiiiiuci  (Nieolino).  (Kdaiiip- 
xie.  i/ravidique  Ojiérèe  (igaé- 
rie),  HTü. 

FurioiioKi’.  {Mutisme  hiisléri- 

iim-,.  628. 

Feldmann  (Mlle  S.;.  {Téhinies 
si/miititiiiatiiiuex),  10Ü3. 

Felici  (Fillipo).  (Trdileiiient 
mercuriel  du  labrx),  992. 

Fenïox  (Fredei'ick-F.).  iMa- 
l  (1  d  i  r  de  Recklingitii  nsrii 
trailée  pur  la  fi.hruhjxine'j, 
623. 

Fis.nwick  (l‘.-Cleiinell,.  (/V- 
i-uliisie  faciale  coiisécaliee  à 
un  choc  émolionnel  1,  1283. 

Fefiet.  Voy.  H'iiff  et  Fend. 

Fekmi  (Claudio)  (de  .Sassuri;. 
(Le  pounnr  d'immuaisalioii 
contre  la  raije  de  ta  subs¬ 
tance  nerveuse  de  t’honnne 
cl  des  differentes  classes 
d'animau.c),  138. 

—  (Pouvoir  untirabii/ue  de  ta 
substance  cérébrale  totale, 
de  ta  substance  ijrise  et  de 
ta  substance  blanche),  HaO. 

F’eii.net.  Voy.  Lacapèrfi  et 

F'Ei'.ii.i.vii  (Marcel).  (La  ré.<ic- 
tiun  du  liquide  ccplutlo-ra- 
chidien  au  cours  de,  quelques 
dermatoses  des  jeunes  en¬ 
fants;,  1281. 

FEhiiAiii  (Manlio).  {Miiélile 
aique  disséminée  consécutive 
à  'un  zona;,  1Ü99. 

l'’ii.i.AssiEii.  (  üciirnèrescence 
mentale  avec  épilepsie,  actes 
inconscients,^  ptnues  et  iin- 

—  (Obsessions,  impulsions  et 
1199."'’'' 

Fi.vdi. AY  (Léonard).  Voy. 
Monro  et  Findlaii. 

FiNocciiiAiio  (Francesco)  (de 
Turin).  (Lésions  sous-dia- 
pltratjmatiiiues  du  vaque  et 
leurs  rapports  avec  l'alcére 
iiaslriiiue).  06. 

I'’i’nzi  (ü.)  (de  Ferraro).  Voy. 
Carazzini  et  Finzi. 

F'lataii  (J.).  (Tremblement 
essentiel  héréditaire),  417. 

Fi.eiu  (C.).  (Pathoyénïe  de  la 
tétanie  ija.striquej,  139. 

F’i.bxneii  (Simon)  (de  Mew- 
York).  (Sérothérapie  de  ta 
méningite  cérébro  -  spinale 
épidémique),  73. 

—  (Etal  actuel  de  la  sérnthé- 
fapie  de  la  méningite  céré¬ 
bro-spinale),  1339. 

Flçxneii  (Simon)  et  Jobli.vc 
(jàtnog'W.)  (Mow- York). 
Quatre  cents  cas  de  ménin¬ 
gite  cérébro-spinale  épidé¬ 


mique  traités  par  le  sérum 
anliméningtlique),  73. 

Fi.iikam),  Gabon  et  Monier- 
ViXAiuj.  (Tumeur  maligne 
du  testicule.  Localisations 
secondaires  viscérales  mnl- 
liples  :  colonne  vertébrale, 
P')umons,  foie,  dure-mère 
crânienne),  133. 

Fopanoi'f.  (Phqsioloqie  du 
lier!  dépresseur),  83(i. 

Foix  (Cil.).  Voy  Achard  et 
Foie,  lirissaud  et  Foix. 

Folke.s  (H.-.M.).  (A'eurasthé- 
nie),  476. 

Foiiei.  (Auÿusto).  (Traitement 
de  l'épilepsie),  1347. 

I''otii,i  (Vascü).  (Ponction  cé¬ 
rébrale  selon  Meisser),  983. 

—  Paralqsies  pseudo-bulbai¬ 
res),  1328. 

—  (Atrophies  cérébrales  et 
crâniennes  par  lésions  cx- 
périmenlates  du  cerveau), 
1371. 

Fousv'i'ii  (David).  (Expérien¬ 
ces  sur  Tinlliience  d’une  ali¬ 
mentation  riche  en  protéine 
sur  la  glande  Ihgroïde  et 
sur  le  sqstème  osseux), 
1494. 

Foiiti.n  (Circulation  réti¬ 
nienne  et  certaine  catégorie 
de  phosphénes  eic  dépen¬ 
dant),  614. 

Fosteh  (Frauk-I’.).  (Apo/Wnm 
dans  la  clussification  des 
maladies),  185. 

FonjuE  (V.).  (Psgehoses  con- 
séentires  éi  la  grippe),  285. 

ForurioT.  Voy.  Gaucher, 
Lousle  et  Fouquel. 

Fowleii  (.I.-S.).  '.Méningile 
postérieure  de  la  base  trai¬ 
lée  par  le  sérum  de  lluppel. 

Fox"'(lVer"ert).  ^Abcès  du  cer¬ 
veau  d'origine  tuberciPcuse 
chez  un  babouin),  127.H. 

Fox  (M.)  (Chica;^o).  (Carci¬ 
nome  du  cuir  chevelu  et  du 
crème.  Relation  d'un  cas 
avec  observations  cliniques 
e.rpéri  mentales),  1377, 

Fov  (G.).  Voy.  Froin  et  Fog. 

Fii  a  EN  KEi,  (Charlottenlionrx) . 
(Ecriture  en  miroir  et  apra- 
xie.  lie  la  main  gauche  chez 
les  hémiplégiques  droits), 
1137. 

Fiiahmto  (O.)  (de  Najilos). 
(Troubles  psgchiqnes  dans 
la  sclérose,  latérale  amgo- 
Irophiiiue),  73. 

—  (Structure  de.  la  cellule 
nerveuse),  183. 

—  (Rigidité  spasmodique  con¬ 
génitale),  1471. 

Français  (llimri)  Voy.  Rag- 
mond  et  Français,  Rag- 
mond,  Français  et  Merle. 


Eraxciiesciii  (Francesco)  (de 
Naples).  (Démence  sénile. 
Gliose  périvasculaire.  La¬ 
cunes  de  désintégration), 
15(),  1411. 

—  (Gliose  périvasculaire  dans 


que),  1324. 

Franchini  (G.).  (Syndrome 
rare  dans  Télat  de  la  psij- 
rhosc  maniaque  dépressive), 
13U4. 


■—  (Démarche  paradoxale  dans 
un  cas  de  névrose  Irauma- 


tique;.  1398. 

Franchini  (Giuseppe)  et  Gi- 
Gi.ioi.i  (.1.)  (Florence).  (En¬ 
core  sur  Tacrémoqalie), 
762. 

Fiuncini.  (Recherches  histolo¬ 
giques  sur  la  slruclurc  des 
nérromes),  1101, 

François-Dai.nvii.i.e  (K.).  iSg- 
philis  méningo-  médullaire, 
gi'arej,  31. 

-  Voy.  Hallopeau  el  Fran- 
ço'is-Dainville. 

François-Franck  et  IIai.i.iun. 
(fnnerralion  vaso  -  iiiolrice 
du  rorps  Ihgro'ide),  1494. 

Fii.inçon.  Voy.  Lalf. 

Frankenuhiui'er  (O.),  (Para- 

•  Igsies  des  muscles  adduc¬ 
teurs  de.  la  glotte),.  6M. 

F’iiankl-Hoiiiiwaiit  (T.  v.). 

Vov.  Freiferu,  Eiselsbenj 
et  Frankl-llochwarl. 

Fratti  (Eiirico)  el  Giiaiu 
(Ambrogio  da).  (Paralqsies 
largngées  de  muse  cardia¬ 
que  ,  8i7. 

Fiiazier  (CIi.-I'’,)  (do  l'Iiila- 
delpliie).  (  Problèmes  el  pro¬ 
cédés  dans  la  chirurgie  cra- 
nia-cérébrale),  1332. 

—  Voy.  Mills  el  Frazier. 
SpHt'er  el  Frazier. 

Free  (Spencer-M,).  (Epidé¬ 
mie  de  poUomgélite  ü  Phi¬ 
ladelphie),  464. 

Free.man  (Rowland-G.)  (New- 
York).  (Faligue  chez  les 
enfants  des  écoles  et  indi- 
calions  de  Tergiigraphe), 


F'reeii  (Otto-T.)  et  Fiiieh- 
BERi;  (Stanton-A.)  (do  Clii- 
cago).  (Crises  laryngées  el 
parésie  des  abducteurs  des 
cordes  vocales  eu  liml  que 
sgmpU'mies  précoces  du  ia- 
bes),  71, 

Frieihierg  (Stanton-A.)  (de 
Cliicago).  Vo,v.  Ereer  el 
Friedberg. 

Freipehn  (A.).  Eiselsrerii 
(V.)  et  Fiiankl-Hociiwart. 
(Nouveau  cas  d’opération 
sur  Vhypophgsc  dans  la  dé- 
génération  génito-adipeuse) , 
557. 
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Fiieibe  (S.).  Voy.  Navaes  el 
Sa  Freire. 

Fhencji  (Horbort).  Vov.  Jlope 
(W.-U.)  el  French  (Her- 
bcrl),  Taijlor,  Pembrmj, 
Heddard  el  French. 

Frenkkl  (II,-S.)  (de  Iloidon, 
Suisse).  {Démomlralion  des 


rémllal. 


rcéducalion). 


i23h. 

Fiiiiiv  (Cyrus).  Voy.  Mubre- 

Feiiedenrucii'  (Coponliiigue). 

{Ile  la  responxabililé),  1297. 
Fiiisco  (U.)  (Païenne).  [La 
resnonsabüilc  des  débiles 


5  pri 


t  Vin- 


de  la  suggeslion), 


FRdUERSTROM  (  StOckllOlm  ) . 

(Lf'.s'  moucnitenls  de  l'iris 
comme  éiinivalenls  de  phé¬ 
nomènes  psychiques),  .'>49. 
Fiidemcii  (U.).  [Pieds  bols 
paralyliqaes),'îin. 

—  (Fraclure  transversale  de 
l'r.rtrèmité  inférieure  de 
l'humérus  arec  paralysie  du 
médian),  tilT. 

_  ll’araliisie  ischémique  de. 

Volbiiann).  022. 

—  iTorlicoliscongénilal),iii'k. 

Froin  (G.)  et  Füy  (G.).  {Syn¬ 
drome  de  coagulation  mas- 

gi'te.  Aclion  nocive  d’une 


'in  je 


:  de  collarqol),  1387. 
\ï  (P.).  Voy.  lienon 
issart,  Dupré  cl  Frois- 


Fhoment.  Voy.  Lcsieur 


FRijfioNi  (C.)  (de  Florence). 
[Happorls  entre  le  pneumo- 
yaslrique.  el  la  fonction  ré¬ 
nale),  457. 

—  [Polynévrile  syphililique 
priiniiice  dans  la  période 
■  le.rliaire).  619. 

Fiiy  (Frank  U.)  (de  Saint- 
Louis).  [Quelques  phénomè¬ 
nes  moteurs  de  la.  chorée 
c  O  n  s  i  d  érés  cliniquement), 


—  [Hémiplégie  progressive 
due  à  la  glio.se  el  o  une  lé¬ 
sion  vasculaire  du  centre 
ovale  et  de  l'écorce),  984. 

—  (Perte  de  la  compféhension 
des  noms  propres),  1230. 

Fui.tün  (Frank-Taylor).  [Sé¬ 
rothérapie  de  la  méningite 
cérébro-spinale  épidémique 
avec  22  observations). 


Pu.MARoLA  (G.)  (do  Home). 
[Signification  du  phénomène 
de  Bell),  32,  760. 


Fdnk.  (Indicanurie  dans  les 
psychoses),  283. 


G 


Gabhi.iniier  (H.).  [Elude  de  la 
sclérose  en  plaques^  infan¬ 
tile),  333. 

Gauhlingeu  etRÉi'ELLi.N.  [Mé¬ 
ningite  cérébro  -  spinale  ) , 
1162. 

Gacnière.  Voy.  Ilerihon,  Ga- 
gniére,  llédon  el  IJsbonne. 

Gai.eazzi  (de  -Milan).  Vov. 
Beduschi  et  Gateazzi. 

Galezowski  (J.).  Illémorra- 
gies  préréliniennes),  69. 

—  [üphlalmnplégie  unilaté¬ 
rale  tolale  avec  paralysie 
des  branches  seusilico-mo- 
Irices  du  trijumeau),  223. 

Gai.ii'I'E  (V.).  (Parentés  téra¬ 
tologiques),  1108. 

—  [Erosion  dentaire  considé¬ 
rée  comme  stigmate  de  dégé¬ 
nérescence),  1167. 

Gai.lavaruin.  Voy.  Gage!, 
Gallavardin  et  Laurent. 

Gai.i.i  (Paolo).  (Syndrome  de 
la  croissance  et  dyslhyroï- 
die),  1490. 

Ganûolviie  et  Gaiuière.  (.Vr- 
rrile  an  cours  d’un  cas  de 
tétanos  traité  par  la  sériim- 
thérapie),  32. 

Gan.noischkine.  [Etal  mental 
des  hystériques),  916. 

Ganter  (Wordmitl).  [Exa¬ 
men  de  l’intelligence  des 
épileptiques  el  des  gens  nor- 
mau.r  par  le  moyeu  des  bons 
mots),  503. 

Gardella  (F,).  [Action  du 
calcium  sur  la  fonction  res¬ 
piratoire),  272. 

Garuére.  Voy.  Gangolphc  cl 
Gardère. 

Gastinel.  Voy.  Baraut,  Gas¬ 
tinel  el  Veller. 

Gastoxguay  (P. -A.).  [Atonie 
musculaire  congénitale  [ma¬ 
ladie  d’Oppenheim),  470. 

Gasïou  et  Legendre.  [Dystro¬ 
phie  héréditaire  cl  malfor¬ 
mations  congénitales  ronsli- 
tua.nl  un  ensemble  de  stig¬ 
mates  hérédo-syphilitiques 
chez  un  enfant  issu  d’une 
mère  albuminurique  à  héré¬ 
dité  loxi  -  infectieuse  com¬ 
plexe),  625. 

Gaucher.  [Etiologie  et  bacté¬ 
riologie  de  la  lèpre),  469. 

Gaucher  et  Giroux.  [Ectasie 
aortique  el  tabes  chez  un 
ancien  syphililique),  190. 

- [Paralysie  générale  con¬ 
sécutive  à  un  chancre  syphi¬ 
litique  de  ta  nuque),  149. 


Gaucher  et  Giroux.  [Syphi¬ 
lis  acquise,  avec  un  aulre 
homme  chez  une  femme 
dont  le  mari  est  atteint  de 
paralysie  générale),  424. 

Gaucher,  Louste  etFouQUET. 
[Lèpre  musculo-papuleuse), 

Gaujoux  (E.).  Voy.  Leeuhardl 


Gaultier  (René).  [lulerveu- 
lion  du  sympathique  dans 
la  sécrétion  chlorhydrique 
de  l’estomac),  692. 

Gaultier  (René)  et  lUisoiu 
(IJemetr.).  [Scoliose  lardirc 
dans  la  paralysie  infantile), 

Gaiissbl  (A,).  [Vu  signe  de 
paralysie  organique  du 
membre  inférieur.  Poss'ibi- 
iité  de  soulever  simultané¬ 
ment  les  deux  membres  infé¬ 
rieurs),  m. 


—  [Y  a-t-il  un  syndrome  de 
Weber  hystérique?).  627. 

—  [Epilepsie  jarksonienne 
chez  une  hystérique),  917. 

Gauthier  (Paul).  [Guérison  et 
curabilité  des  méningites  ni¬ 
qués),  1388. 

—  Voy.  Pic  el  Gauthier. 

Gaver  (Earl-E.)  (de  Coloni- 

bus,  Oliio).  [Cas  de  person¬ 
nalité  allernaiite  surtout 
caractérisé  par  l’automa¬ 
tisme  ambulatoire  el  l’am¬ 
nésie  consécutive),  86. 

Gayet  et  Montcharmont.  . 
(  Tumeur  cérébrale.  Craniec¬ 
tomie),^  547. 


RKNT.  [Hystéro-lraumuHsme 
avec  épilepsie  jacksonienne. 
Sept  opérations  chirurgi¬ 
cales),  83. 

Gayet  (d’Armoiitièrcs).  Voy, 
Baoiarl ,  Breton,  Petit, 
Gayet  et  Cannac. 

Gëiimes  (A.  Campbell)  (Edin- 
burg).  [Bapport  sur  l’exa¬ 
men  du  corps  d’an  sujet 
acromégalique),  762. 

Geiriîacoroulos  (G. -B.).  [Ué.- 
mispasme  facial  cl  alcooli¬ 
sation  locale),  760. 

Gelma  (Eugène).  [Bnpports 
de  l’épilepsie  Inlenle  aves' 
Tnlcoolisme),  1400. 

—  (Voy.  Benon  et  Gelma. 

Gelma  (Eugène)  et  Lerat 
(Georges).  [Hallucinations 
psycho-motrices  chez  une 
paralytique  générale  pré¬ 
sentant  nn  délire  de  demo- 
nopnlhie  interné),  148. 

Gemelli  (A.).  (Les  nerfs  el 


de  la  membre 
63. 


■e  du  tympan). 
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Gkmei.i.i  (A.).  {Fonclion  de 
VhilliO}ihiise),  1492. 
(iiiNiiviiiiiii.  (hhumulUme.  ar¬ 
ticulaire  peut-être  luberru- 
leiix  chez  un  enfant),  80. 

—  (Purali/sie  de  la  II  1‘  paire 
et  hémicnnlraclure  droite 
chez  un  enfant  atteint  de 
nommes  multiples),  135. 
(JioNNAiH  (Giavonni).  (Ménin- 
fjisme  aigu  avec  aphasie,  et 
ataxie  motrice  Iransiloirc 
d'origine  toxique  réflexe 
gaslro-inleslinale),  1102. 
GiiNoviiSE  (P.  del).  (OKdéme 


’origin 


épileplique),  919, 

(iENTY  (Lyon).  Voy.  (Hraud 
et  Gentil. 

Guii.«ain  (Il.-ll.)  (Boston). 
(Injections  d'acide  osmiqne 
comme  traitement  de  la  né¬ 
vralgie  faciale),  705. 

Gnoiiii'ijAiiES  (S.)  et  Tashdjo- 
(M.oii  (J.)  (de  Sinyrne).  (iVé- 
vralgie  faciale  rebelle  guérie 
par  l’alcoolisation),  1285. 

Geuvais  (Marcel).  {Céphalées 
d’origine  génitale),  ,1498. 

Giachetti  (Gipriano).  [Carac¬ 
téristique  el  nature  des  rè- 

Gianettasio  (Nicola.s).  (Hn- 
chistovaïnisution  ;  nouvelle 
contribution  clinique),  1129. 

•Giam.  [La  question  de  la  re¬ 
prise  anatomique  el  fonc¬ 
tionnelle  après  les  lésions 
traumatiques  de  la  moelle), 
912. 

Giannei.i.i  (A.)  (de  Itoino). 
(  llérédo-sgphilis.  Syndrome 
de  Friedreich),  409. 

[Mort  subite  dans  la  dé¬ 
mence  précoce),  1409. 

Giannelli  et  Levi,  {Etude  sur 
dix-neuf  cas  de  maladie  de 
Friedreich),  408. 

Gianui.i.i  (  Prancesco  )  (de 
Uoine).  {Insula  de  lieil  dans 
ses  rapports  arec  t’auarthrie 
el  l'aphasie),  463. 

Gimi  (H. -P.).  Voy.  Ilatlen  et 
Gibb. 

Gibson  (J.  Lockliart)  (Bris- 
bane).  {Névrite  oculaire 
plombique  chez  les  enfants 
du  Queensland),  1275. 

GinsoN  (Rac).  Voy.  Smith  el 
Hae. 

Gidon  (F.).  {Electrothérapie 
dans  le  traitement  du  tabes), 
1385. 

Gigi.ioli  (.1)  (l<'loronce).Voy. 
Franchini  el  Giglioli. 

Gii.iieiit,  Caunot  et  Descomps. 
(Faralysie  du  biceps  et  du 
brachial  antérieur  chez  un 
tabétique),  374. 

Uii.iiEUT  (A.)  et  Leiieooui.let 
(P.).  (Hémorragies  rétinien¬ 


nes  el  affections  du  foie), 
990. 

Gihaiui  (P.).  Voy.  Lapicque 

Giraud  (A.)  (Lvon).  Voy. 
Housse  tel  Giraud. 

Giuauij  (A.)  et  Genty.  {Floc- 
_  calus  et  vision),  1063. 

Giuoud.  Voy.  Monlagnon  el 

Gnioux.  Voy.  Gaucher  et  Gi- 

GinY"''(Mlle).  Vov.  Girq  et 
Voisin. 

Gi.énaiu).  Vov.  Boudon  el 
Glénard.  ' 

Guey  (E.).  (.1  propos  des  phé¬ 
nomènes  dits  d’hyperthg- 
ro'idie  et  d'hqpolhqroïdie), 
709. 

Gli.nti;iiikoi'|-.  (Hystérie  trau¬ 
matique  avec  mutisme), SiS. 

Guou.sciikokf.  (Ue.cherche.s  sur 
le  goût  el  l'odorat  chez  les 
épileptiques),  418. 

Gouiiax  (S.  Orniand).  {Trai¬ 
tement  de  la  névralgie  par 
les  injections  sous-cutanées 
de  chloroforme),  153. 

Goluflaji  (S  ).  {Affaiblisse- 
meut  el  disparition  du  re- 
/lexe  de  raccourcissement), 
329. 

Goldstein  (Kurt)  (de  Buca¬ 
rest).  {Etude  de  l'apraxie, 

—  (Deux  cas  de  syndrome  de 
Baseilow  Imités  par  l'adré- 


rappor 


les  capsules  sur¬ 
rénales).  1143. 

—  (Myasthénie  ou  claudica- 

jambe,  d'un  bras,  de.  la 
musculature  dit  larynx,  des 
yeux  et  des  ory<ines  du  lan¬ 
gage),  1394. 

—  Voy.  Marinesco  el  Golds- 
Uân,  Parhou  et  Goldstein. 

Goi.esceano.  (Névrite  toxique, 
due  au  sulfure  de  carbone. 
Bappel  thérapeiilique  des 
injections  salines  dans  les 
amblyopics  lexiques),  70. 

Goi.gi  (C.)  (de  l>avie).  (Mé¬ 
thode  pour  ta  prompte  et 
facile  démonstration  de  l’ap¬ 
pareil  réticulaire  interne 
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—  (L’occultisme  hier  et  au- 
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gine.  gastro-inlestinale), 
139. 

GuEiiiiiNi  (G.)  (de  Naples). 
(Fines  modifcalions  de 
structure  de  quelques  or¬ 
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éducative),  544. 

Gunn  (J. -A.).  (Réaction  myas- 
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cérébrale),  751. 

ITahtmaxn  (Henri).  (Etat  de 
la  pupille  ilans  le  sgndramc 
de  Basedow),  1495. 
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du  moteur  oculaire  externe 

—  Voy.  Berlhon,  llagniére, 
Hédon  et  Lisbonne,  lîryn- 
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tériosclérose),  Un, 

Mollard  et  Roi'hibr.  (Ané¬ 
vrysme  de.  l’aorte,  thoraci¬ 
que  arec  paralysie,  récur¬ 
rentielle  double),  621. 

Ion  ho  R  (H.).  (Deux  cas  de  pa¬ 
ralysie  générale  dans  le 
jeune  âge),  164. 

Monghal  (Joseph).  (Fractures 
spontanées  dans  la  maladie 
de  Parkinson),  1 331 , 

Mongeri(L.)  (.Aperçu  histori¬ 
que  de  l’assistance  des  alié¬ 
nés  dans  les  différents  pays), 
1200. 

oNGHRi  et  Anfosso  (Milan). 
(La  législation  italienne  sur 
V hospitalisai  ion  des  alié¬ 
nés),  1200. 


sinus  caverneux  consécutif 
à  un  traumatisme),  1096. 

Monoszon  (MlleAnna).  (Symp¬ 
tômes  bulbaires  dans  la  sy- 
ringomyélie),  753. 

Monro  (t.-K.).  (Deux  cas  de 
diplégie  cérébrale),  67. 

Monro  (T.-K.)  et  Finulay 
(Leonard).  (  Trajet  des  fibres 
cé.rébello-olivaires  :  étude 
d’un  cas  de  tuberculose,  de 
la  moelle  épinière  et  de  la 
moelle  allongée),  136. 

Montagon  et  Girohi).  (Syn¬ 
drome  tabétique  chez  un 
jeune  homme  de  18  ans), 

Montagnon  et  ViANNAY.  (Cra¬ 
niotomie  large  pour  ménin¬ 
gite  diffuse  avec  hémiplégie 
et  crises  jacksoniennes. 
Amélioration  fonctionnelle), 
1390. 

Montcharmont.  Voy.  Gayel 
et  Montcharmont. 

Montesano  (Giuseppe)  (de 
Rome).  (Constatation  de 
plasmntocytes  dans  les  cen¬ 
tres  nerveux  des  lapins  in¬ 
toxiqués),  403. 

—  (Rapports  entre  la  fré¬ 
quence  des  psychoses  alcoo¬ 
liques  et  la  consommation 
du  vin,  de  la  bière  et  des  li¬ 
queurs  dans  les  diverses  ré¬ 
gions  de  l’Italie),  1123. 

Monzardo  (G),  (Itachianal- 
gésie  lombaire  par  la  tropo- 
cocaïne),  1129. 

Moon  (R. -O.).  Voy.  Rankin 
et  Moon. 

Moore  (W. -G  ).  (Cas  atypique 
d'ataxie  de  Friedreich),  992. 

Moorhead  (T.-Gillman),  Clay 
(  T.-W.  )  et  Livingston 
(John).  (L’influenza  céré¬ 
brale),  42. 

Morant  (Raymond).  (Formes 
bulbo-encépaliques  de  la  pa¬ 
ralysie  spinale  infantile), 
1334. 

Moreira  (Juliano)  et  Penafiel 

.  (Antonio).  (Paralysie  géné¬ 
rale  nu  Brésil),  1411. 

Moreno  (Hravo  y).  (Auto-ac- 
cusalion  d'attentats  terro¬ 
ristes  chez  un  débile  intel- 
lectnel),  1502. 

Morestin.  (Traitement  chi¬ 
rurgical  de  la  névralgie,  fa¬ 
ciale),  278. 

—  (Intervention  pour  névral¬ 
gies  faciales  rebelles),  412. 

Morisetti.  Voy.  Aperl  et  Mo- 
riselti. 

Moriya«h  (Renkiehi).  (Les  fi¬ 
brilles  nerveuses  dans  Tépi- 
lepsie).  280. 

.Mori-urgo  (H  )  et  Satta  (G.) 
(de  Turin).  (Présence  d’un 
ferment  actif  .sur  les  corn- 
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posés  (h;  calcium  duus  les  os 
malacique.s),  o4G. 

MoiisiiLLi  (Arturo)  (de  Gènes). 
{Auldiiomie  de  la  psiji-hase 
cataloirique  aù/ué  par  rap¬ 
port  a  la  demence  précoce, 
ratalonique),  47i), 

—  (Le  meitsoiuje  daus  l'hi/slè- 
rie  contme  indice  d  infanti¬ 
lisme  psi/clUque),  lïiUG. 

—  (Dermoi/rapliisme  hystéri¬ 
que), 

Mossj;  (de  baiiit-l'.tjeiiiic). 
(Méuinyile  réréiiro-spinale 
iiuérie,  par  les  injecliont 
lalra-rorhidiennes  de  sérum 
aiiliméninijoeocciques],  11139. 

Mosso  (U.)  (do  Gènes).  (Oph- 
lalmoloyie  nucléaire  conijé- 

ciés  de  lu  paupière  supé¬ 
rieure  arec  la  mandibule}, 
84U. 

—  (Influence  des  émotions  sur 
la  force  musculaire),  904. 

M(itt  (K.-W,).  (Piilholoyie  de 
la  syphilis  du  système  ner- 
viru.i:  Il  ta  lumière  des  re¬ 
cherches  modtrnes),  613, 
1103. 

—  (Diayuostic  dus  maladies 
du  système  nerrnu),  1221. 

—  (Alcool  et  folie),  1413.  _ 

Motti  (Ginglin)  (Hegnio-Hini- 

liiij.  (In/lueiire  du  carbonate 
d’aiiimoniiui'ue  sur  le  cours 
de  l'épilepsie),  361. 

Mdiiii.i.Ai:  (Valluteau  ne). 
(hUude  de  t'ùye  critique. 
L’étqecritique  chez  l'homme), 
287. 

Moiiissiiï  (il  UoneiiUT.  (Syn¬ 
drome  de  Schiiiiill),  135. 

MüdKirrAii  (A.)  (de  Genève). 
(Klat  de  réflectivité  e.riiyérée 
deU'rminée  par  le  chlora- 

Moiiiia'1'OI''i'.  ((', borée  chroni¬ 
que  et  folie  choréique),  836. 

MncHigiiAMi  (Georges)  et 
Hoiiciii.'T  (Léon)  (de  l..yon). 
(Irlére  dans  la  maladie  de 
liasedow),  707. 

Mourinii  (François).  (L’apha¬ 
sie),  '.m, 

MovKiiiiAUS.  {Appareil  fibril- 
laire  de  la  cellule  nerveuse 
et  de  ses  niodifirulions  dans 
quelques  conditions  expéri¬ 
mentales),  183. 

Mowikk  (IV).  (Séméiologie  et- 
anatomie  pathologique  de  la 
compression  de  la  moelle 
eervieale),  339. 

Mu(i(iiA  iGinscppe)  (de  Ve- 
ni.se).  (Conception  et  limites 
de  la  démence  précoce),  200. 

—  (Knréphalile  hémorragique 
du  centre  orale,  et  du  corps 
calleux.  Syndrome  pseudo¬ 
bulbaire),  695. 


MfGKiA  (Giuseppe)  (do  Ve¬ 
nise).  (Nosographie  des  dé¬ 
mences),  1400. 

Mdi.iiEXAN  (.lolin)  et  Fiiidv 
(Cyrus).  (tllessnre  péné- 
Irànte  du  cou),  1391 . 

Muhet  (l’aul-Lonis).  (L'épan¬ 
chement  de  sang  dans  les 
fractures  de  la  base  du 
crime),  1272. 

MusKENs(L.-J.-J.).(/’ro((r»Hics 
moteurs  et  sensoriels  de  l'at¬ 
taque  de  l'épilepsie  et  liur 
sig  ni  fiai  lia  II.  clinique),  1300. 

Mutki..  Voy.  Maillard,  llichel 
et  Mulet. 


Nacke  (P.).  (Conception  dans 
l'ivresse  et  ses  suites  fiicheu- 
ses  pour  la  descendance), 
286. 

Nadai.  (K.).  Voy.  Pascal  et 
Nadal. 

Naiieojh  (Gr.).  (Action  de  la 
tubercnline  sur  les  cellules 
nerveuses  chez  les  animaux 
tubercul.en.r),  1324. 

NA(iEOTTii  (.1.).  (Méthode  ra¬ 
pide  de  cotoration  de  la 
myéline  des  fibres  nerveuses 
du  cerveau  et  de  la  moelle). 


455. 

—  (Discussion),  1540. 

Namuu  (Takakazu)  (Tokio). 

(Origine  des  corps  amylacés 
du  système,  nerveux),  400. 

—  \'oy.  Tii'diiiaiin  li  Naiiibu. 
Nathan  (Marcel).  \  ov.  Char- 

penlier  et  Nathan. 
Nattax-Lakkiuh  (L  ).  (Mata- 
die  du  sirmmeil  avec  symp¬ 
tômes  nerveux  et  mentaux), 


1391. 

Nauiiasciieii  (G.),  (Paralysie, 
yénérale  et  asiihyxie  symé¬ 
trique,  des  e,rlré,milés),  1183. 

—  Voy.  Juqnelier  et  Naiidas- 
cher,  Vigoureux  et  Nuudas- 

rÎAZAiti  (Ale.ssio)  (do  Sassia) 
(Tumeur  du  corps  calleux). 


Negho  (G.).  (Physiologie  du 
cervelel),  334. 

—  (Paralysie  par  névrite  al¬ 
coolique  dans  te  territoire 
du  nerf  sciatique  poplité 
e.rterne))  466. 

—  (Maladie  de  h'riedreich  cl 
sclérose  en  plaques),  692. 

—  (Action  physiotoyiqne  exer¬ 
cée  sur  les  nerfs  molenrs  de 
la  grenouille  par  les  dé¬ 
charges  électriques  d’un  pe¬ 
tit  jiote.ntiel  obtenues  d’un 
seul  pôle  lies  couples  volla'i- 
qnes),  1373. 


Neit,  (James).  (Examen  des 
aliénés  et  tes  certificats  l'i 
délivrer  an  sujet  de  ces  ma¬ 
lades),  1512. 

Neiii  (V.)  (de  Naples).  (Ré¬ 
sumé  d'observations  faites 
sur  des  survivants  de  la 
catastrophiideMessine),  221, 
503. 

—  (Caractères  paradoxaux  de 
la  démarche  chez  les  hystr- 
riques,  Y  a-t-il  une  démar¬ 
che  hystériqne'é),  142. 

—  (La  valeur  clinique  de  quel¬ 
ques  symptômes  cérébelleux), 
1381.' 

—  (Sur  un  nouveau  signe,  d'hé¬ 
miplégie  organique),  1532. 

Ness  (H.-liarclay).  (Diplégie 
cérébrale),  68. 

—  (Crétinisme  sporadique), 
152. 

Neïteii  (Arnold).  (Epidémie 
de  mèninqi.te  ce.rébro-spina.le 
II.  Parts  et  dans  ta  banlieue. 
Efficacile  du  sérum  anlimé- 
miigocncriqite),  1 484 

—  (Élioloqie.  prophylaxie  et 
traitement  de  ta  méningite 
cérebro-spinale),  1486. 

Nechoi'  (Harold),  Voy.  Els- 
bery  et  Neuhof. 

Nicolas  (J.)  et  Ja.vibon  (A.) 
(de  Lyon).  (De  la  pellagre 
et  du  syndrome  pellaqreux), 
413. 

Nikitine.  TRéflexe'ite  'flexion 
des  orleits,  réflexe  de  Hekhle- 
reff),  330. 

—  (Diplégie  faciale),  760. 

—  (Paralysie  du  nerf  crural 
el  du  nerf  obturateur). 


—  (Piiramyoctonusmutlipte.r), 
1002. 


Nilse.n.  CTrailemenl  de  la  né- 
rralgie  scialiqiie  par  les  in¬ 
jections  de  la  solution  phy¬ 
siologique  de  chlorure  de 
sodium),  915. 

—  (Itapporl  de  la.  paralysie 
ascendanle  l'i  ta  polioiiiyélile 
aigue),  1482. 

Nisii'Esgo  (G. -O.).  (Palhogénie 
de  l'épilepsie  Les  échanges 
nutritifs  dans  Tépilepsic), 
709. 

Nizzi  (K.)  et  PiGHiNi  (G.)  (de 
Iteggio-Kniilia).  (Pression 
osmotique  du  sérum  el  du 
liquide  céptialo  -  rachidien 
dans  quelques  maladies  men¬ 
tales),  423. 

Noni.E  (Cliarles-P  )  (Pliiladcl- 
pliie).  (Hypoplasie  hérédi¬ 
taire  chez  l'homme  dite  à  la 
dégénérescence),  999. 

NogÉ  (A. -Dalla).  (Grossesse 
nerveuse),  1113. 

Nogeti.  (Trois  ras  d.’hémi- 
spasme  farial  clonique,  gué- 
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ris  par  les  injections  d'al¬ 
cool),  704. 

Noul.  (Iléoe  et  réalité  dans  la 
prophijlaxie  défensive  contre 
ta  iiicninijite  cérébro-spinale 
dans  l'armée),  1340. 

Noges  (William-B.).  (Syrin- 
yomyélie),  1385. 

Nügieu  (TIi.).  Voy.  Cour- 

Noguciii.  (Démonslration  de 
la  réaction  de  Wassermann), 
758. 

Ndgue  (M.).  Voy.  Abadie  et 
Noyue. 

Noïca  (ü.).  {Le  mécanisme  de 
la  contraclare),  20. 

—  (  La  pseudo-contracture 
spasmodique  hystérique), 99. 

—  (Sur  la  contracture  des 
membres  inférieurs  en 
flexion),  228. 

—  (  Ihi.pport  entre  tes  mouve¬ 
ments  associés  spasmodi¬ 
ques  et  les  réflexes  tendineux 
et  périostiques),  049. 

—  (Sur  le  type  en  extension 
du  membre  supérieur  éi  l'é¬ 
tal  de  contracture).  653. 

—  (Ij‘hypere.rciinbilité  tendi¬ 
neuse,  la  motilité  volontaire 
et  la  cdnlrnclure  dans  les 

que),  940. 

Noïca  et  I’iiotopoi'Issco.  (Ta¬ 
bes  à  l'état  ataxique  dont 
la  sensibilité  vibratoire  est 
très  bien  conservée),  616, 

Noi.an  (M.-J.).  (Possibilité 
d'une  limitation  de  l'aliéna¬ 
tion  mentale  par  la  législa¬ 
tion),  1417. 

Nonxu  (Ma.'i)  (Hairibiirg.) 
{Syphilis  et  système  ner¬ 
veux) .  309. 

NonEno  (M.).  Voy.  Ileitz  et 
Norer 


. .  ..AI.IIEHSTAUT.  (La 

presbyophrénie,  de  Wer- 
niccke),  1510. 

Nouet  (II.)  ot  Tiiei'Sat  (L.) 
(livroux).  (Apparition  Si¬ 
multanée  du  syndrome  cata- 
lonique.  et  de.  l'épilepsie  chez 
la  même,  malade),  1460. 

Novaes  (.liilio)  et  Sa  Fiieihe. 
(Spondylose  rhizomélique), 
1395. 


Noyés.  (Wisrassïoa),  1249. 
Nuel.  ((Kdcme  vésiculaire 
la  macula  lutea),  990, 


OfinEGiA  (A.)  et  Antonio  (A.). 
(Des  altérations  dentaires 

>  chez  les  aliénés),  564. 

Oddo.  (Rhumatisme  ankylo¬ 
sant  vertébral  et  spondolyse 
rhyzomélique,  avec  présen¬ 
tation  d'une  colonne  verté¬ 
brale),  80, 

Oettingee  (Bernard).  (Som¬ 
meil  auto-hypnoi  ique  récidi¬ 
vant,  mutisme  hystérique  et 
surililé  simulée,  guérison 
symptomatique  arec  déve¬ 
loppement  d’hypomanie), 
1397. 

Ofkiieï.  Voy.  Cantonnet  et 
Offret . 

Ohannessian  (B.)  (de  Cons¬ 
tantinople).  (La  pression  du 
sang  chez  les  épileptiques), 
281. 

Oi.MEii.  Voy.  lioinel  et  Olmer. 

O’Malley  (Austin).  (L'alcoo¬ 
lisme  à  quelques  points  de 
vue),  1302. 

Omorokopp.  (Psychoses  gémel¬ 
laires).  351. 

Oi’ENsiiAw  (T. -H.).  (Paralysie 
infantile  grave  île  l’extré¬ 
mité  inférieure  droite  avec 
rétablissement  du  pouvoir 
et  de  la  substance,  du  qua- 
driceps  après  douze  ans 
d'atrophie).  1335. 

Oppenheisi  (do  Berlin).  (Cel¬ 
lules  plasmatiques  de  la 
moelle  dans  la  paralysie  gé¬ 
nérale).  330. 

—  (Traité  des  maladies  ner¬ 
veuses),  390. 

OnuÉLi  (L.-A.).  (Réflexes  con¬ 
ditionnels  du  coté  de  Tœil 
chez  le  chien),  1469. 

—  (Réflexes  éventuels  à  point 
de  départ  oculaires  chez  le 
chien).  331. 

Orrison  (Tliomas-J.)  (Los- 
Angeles).  (Hémiatrophie  to¬ 
tale),  850. 

—  (Herpès  de  la  membrane  du 
tympan  dit  à  une  affection 
zostéro'ide  du  ganglion  pé- 
t.rea.T),  9\i. 

—  (Neurasthénie  de  l'auto- 
into.rication),  1396. 

Ormea  (A.  ij’).  (Hospitalisa¬ 
tion  des  aliénés  dans  les 
Marches),  1311. 

Orscitansky.  (  Psychiatrie), 
198. 

Osi.BR  (William)  (Oxford). 
(Paralysie  du  nerf  récur¬ 
rent  gauche  dans  les  affec¬ 
tions  mitrales),  H"2. 

Ossii'opp.  (Prophylaxie  des 
troubles  mentaux  en  consi¬ 
dération  de  leur  étiologie), 
109. 

—  (Etiologie  de  la  calalouie), 
283. 

—  (Psychologie  des  complexus 


et  expériences  sur  les  asso¬ 
ciations),  921. 

Ossokine.  {Psychonévrose  avec 
utilisation  des  lectures  et  des 
souvenirs  littéraires  pour  la 
formation  des  idées  déli¬ 
rantes),  429. 

OsTANKOPP.  (Régime  médical 
des  asiles  d’aliénés),  1236. 

Osterhaos  (Karl)  (ae  Nor¬ 
folk,  Virginia).  (Anasto¬ 
mose  des  nerfs  dans  la  pa¬ 
ralysie  infantile),  30. 

—  (Paralysies  obstétricales), 
467. 

OsïwALT.  (Traitement  des 
névralgies  et  de  l’hémispas- 
me  facial  par  des  injections 
profondes  d'acide  phénique 
glycérine  avec  ou  sans  al¬ 
cool),  703. 

Ott  (Augusto)  (de  Sassari). 
(Théorie  nerveuse  des  dysp¬ 
nées  paroxystiques),  1105. 

Ott  (Isaac)  et  Scott  (Jolin- 
G.)  (Ilaston,  l’a).  (Action 
de  l'hypophyse  des  mammi¬ 
fères  sur  la  tétanie  consécu¬ 
tive  à  la  parathyroïdecto¬ 
mie  et  sur  la  pupille),  1493. 

Ottolia(D.)  (de  Turin).  (Ma¬ 
ladie  de  Recklinghausen). 
1393. 

OvizE,  (Mérycisme),  1004. 


I’actet.  (Confusion  mentale 
consécutive  à  un  trauma¬ 
tisme  chez  UH  jeune  homme 
de  20  ans),  1192. 

—  (Syndrome  paralytique  et 
paraplégique  spasmodique 
"chez  un  jeune  homme  de 

19  ans),  1182. 

—  (L'aliénation  dans  les  pri¬ 
sons),  1256. 

I’actet  et  Courjon)  (Délire 
de  persécution  chez  un  dé¬ 
généré.  Evolution  rapide 
vers  la  démence.  Apparition 
du  syndrome  paralytique  et 
d’attaques  d'épilepsie.  Mort), 
719. 

Paoovani  (Emilio)  (de  l’e- 
saro).  (Rémissions  et  inter- 
missions  dans  la  démence 
paralytique).  424. 

—  (Observations  statistiques 
et  rlinignes  sur  la  pellagre 
printanière  et  la  pellagre 
automnale  dans  la  province 
de  Resaro  Vrbino).  1391. 

—  Vov.  Albert!  et  Padovani. 

l’AiLtùs  (B.)  (Albi),  (Dessins 

et  manifestations  d'art  chez 
deux,  aliénés  circulaires. 
Dispositions  arlisliques  et 
plus  spécialement  de  leur 
intermittence,  dans  la  desé- 
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(juilibralion  nsuchique  et  la 
folie),  87. 

Pailiias  (R.)  (AIbi).  (Art  pri¬ 
mitif  chez  l’aliéné  {sculp¬ 
ture),  146. 

—  (Délire,  de  sijstémalisalion 
et  d’inlerprélatioH  doctri¬ 
nale  ou  délire  de  doclriiie), 
15Ü8. 

I’aii.i.aiii)  (Henri).  Voy.  liou- 
Innovitch  et  Paillard. 

Pain  ot  Schwartz  (de  la  Ho- 
che-Gandon) .  (Hallucina- 

l'influence  du,  tabac),  42. 

Pai,aihn(.-Bi,a.M)1ni  (A  ).  (La 
pellai/re.  Les  saisons  de 

champiijnons),  413. 

Panciiazio  (Prnncesco).  (Trai¬ 
tement  du  tétanos),  847. 

Panhoi.i'ini.  (  Laminectomie 
pour  fracture  et  luxation  de 
la  colonne  vertébrale),  H30. 

—  (liarhianesthésie  en  géné¬ 
ral  ef  en  particulier  sur  la 
rachislonaïnisation.  Elude 
rlinigue  et  expérimentale), 
1129, 

Panehrossi  (G.).  (Tumeur  du 
corps  calleux), 'iH. 

PANELLA(A,)(de  Pise).  (Action 
du  principe  actif  surrénal 
sur  Iafnliguemuscnlaire).'i5. 

—  ( Action  du  principe  actif 
surrénal  sur  le  cœur  isolé), 
1110. 

NiiSCi)  (L).).  (Acide  thymi- 
nique  [le  solurol)  et  ses 
emplois  en  thérapeutique 
avec  quelques  considérations 
sur  la  palhoyénie  de  la 
goutte),  570. 

—  Voy.  Parhon  et  Panesco. 

PANicin  (Lui^çi).  (Observations 

sur  le  Iremblement),  IKiO. 

Pansiur  (P.).  Voy.  liodiet  et 
Pansier  ;  liodiet,  Pansier  et 
Cans. 

Pansier.  Glaus  et  Uddiet. 
(Les  yeux  pendant  l'attaque 
d'épiiepsie),  1346. 

Pansini  (Serpio)  (de  Naples). 
(La  maladie  de  Thomsen. 
(Myolonia  congenita),  833. 

Paoi.’i  (Nino  le)  (Ancône). 
(Action  du  froid  et  de  l'é¬ 
lectricité  sur  le  réticulum 
neurofibrillnire.),  183. 

Pai’aiiaki  (A.)  (do  Genève). 
(Délire  alcoolique  atypique), 
1507. 

—  (Asiles  d'aliénés,  médecins 
experts  et  opinion  publi¬ 
que).  1512. 

Parant  (Victor).  (Quelques 
inconséquences  du  nouveau 
projet  de  loi  sur  le  régime 
des  aliénés),  203. 

—  (Les  fugues  en  psychiatrie), 
1016. 


Parant  (Victor).  (Discus¬ 
sions),  1025,  1041 . 

Paravicini  (Giuseppe)  (Mon- 
bollo).  (Microcéphalie pure), 
1269. 

Parazols.  (Les  névrites  de  la 
syphilis  et  leur  aspect  oph- 
talniosropiqne),  909 . 

Pardo  (Giorgio).  (Eoprologie 
de  la  folie  périodique),  567, 

—  (Nouvelles  recherches  sur 
Tindoxyiurie  chez  les  alié¬ 
nés),  1118. 

ARiioN  (C.).  (Considérations 
sur  les  trmtbies  nerveux 
consécutifs  à  l'hypnotisme 
extra  médical  ou  mal  em¬ 
ployé),  630. 

-  (Aperfus  généraux  sur  le 
rôle  des  troubles  dr  '  ’ 


pa¬ 


thologie  t 
taie),  923. 

—  (Recherches  anatomo-patho¬ 
logiques  sur  l’étal  des  glan¬ 
des  endocrines  (thyroïde,  les- 
ticule,  surrénale,  parathy¬ 
roïde)  dans  un  cas  de  rhu¬ 
matisme  chroniqne),  1071. 
-  Voy,  Marinesco  et  Parhon. 
arho'n  (C.)  et  Haiatii  (de 
Bucarest).  (Note  sur  un  cas 
de  rhumatisme  chronique 
associé  à  l'hémiplégie.  ;  pré¬ 
dominance  des  déformations 
du  coté  opposé  à  l'hémiplé¬ 
gie),  806. 

ARHON  et  Dcmitresgo.  (Nou¬ 
velles  recherches  sur  la  te- 


des  O 


s  la 

tétanie  expérimentale  à.  la 
suite  de  la  Ihyroparalhy- 
roidectomie),  1070. 

Parhon  (G.)  et  Goi,iistein(M.) 
(de  Bucarest),  (l^es  sécré¬ 
tions  internes  pathologie  et 
physiologie).  1()6. 

tique  type  Tay-Sachs),  895. 

—  (Tumeur  de  l’hypophyse  et 
absence  d’acromégalie:  Irou- 
bles  mentaux  cl  sommeil 
pathologique),  1290. 

Parhon  (G.)  et  Marre  (S  ). 
(Achondroplasie,  deux  nou¬ 
veaux  cas  chez  l’adulte),  82. 

Parhon  (G.)  et  Panesco  (D.) 
[Trailemenl  des  affections 
prurigineuses  par  les  sels 
de  ca'cium.  Parallèle  entre 
l’action  de  ces  sels  et  celle 
de.  la  glande  thyroïde),  S5li. 

Parhon  (G  )  et  IJrechie  (G.), 
(Un  cas  de  démence  précoce, 
améliorée  considérablement 
à  la  suite  d’une  pleuré 
puralenle).  41. 

—  (Glande  thyroïde  dans 
palhoyénie.  é.l  le  trnilem 
de  l’eczéma),  195. 


Parhon  (G.)  et  Urbchie  (G.). 

(  Action  du  chlorure  de 
I  calcium,  et  de  Tiodure.  de 
sodium  dans  la  tétanie  ex¬ 
périmentale),  979. 

Pari  (G.-A  )  (de  Padoue). 
(Action  protectrice,  du  vague 
V augmentation  de  la 


erne). 


(J.)  (de  Nancy).  (Hy¬ 
pertension  artérielle,  hyper- 
Irophie  cardiaque,  hyper¬ 
plasie  hypophysaire  et  sur¬ 
rénale).  35, 

—  (Action  de  la  scopotamine 
sur  les  différents  tremble¬ 
ments),  290 

—  (Hystéro-neurasthénie  trau¬ 
matique  chez  te  vieillard), 
347. 

—  (Recherches  sur  le  temps 
qierilu  du  réftexe  rolulien), 
1063. 

—  (Elude  des  mouvements  res¬ 
piratoires  chez  des  malades 
atteints  de  divers  tremble¬ 
ments),  1064. 

—  (La  pression  du  liquide 
r.ép  halo-r  achidien  chez 
t’homme  à  l’étal  normal  el 
pa.lhologique),  1064. 

—  Voy.  Etienne  el  Parisol, 
Lucien  el  Parisol. 

I’auisot  et  IIarter.  (Hyper¬ 
trophie  hypophysaire  dans 
un  cas  de  Ihyroïdectomie  in¬ 
complète  chez  l’homme),  557. 

Parisot  el  Lucien.  (Hyper¬ 
trophie  de  l’hypophyse  dans 
quatre  cas  de  goitre),  557. 

—  (Hypertension  artérielle, 
hypertrophie  cardiaque,  hy¬ 
perplasies  hypophysaire  et 
surrénale),  558. 

Parisotti.  (Considérations  sur 
Tamblyopie  toxique),  70. 

Parker  (Gliarles-A.).  (Œdème 
angioneurotique  chez  un 
homme  de  4S  ans),  623. 

Parker  (Waltor-R .  ).  (Le 
champ  visuel  dans  l’hysté¬ 
rie:  élude  clinique  de  cin¬ 
quante  cas),  1297. 

Parra.  Voy.  Puyliese,  Van- 
delli  el  Parra. 

Pahtiirier.  Voy.  Méry,  Weill- 
Hallé  el  Pariuvier,  Ribierre 
cl  Parlurier. 

Pascal  (Mlle).  (Maladies  men¬ 
tales  de  Robert  Schumann), 
87. 

Pa.scai,  (Mlle)  et  Naoai.  (F,). 
(Ictus  avec  aphasie  motrice 
el  agraphie  chez  an  dément 
précoce),  1506. 

Paschekc.  (Une  paralysie  al¬ 
ler  ne  pari  iculié.re. Dphlalma- 
plégie  sensilivo-molrire  di¬ 
recte  totale  et  hémiplégie 
motrice  croisée  d’origine 
Irnumatique),  135, 
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Pastore  (Salvatore).  {Téta¬ 
nie,  malaria  et  allaitement), 
H70. 

PAïERsoN([).-R.)(de  Gardifî). 
{Le  traitement  de  l'abcès 
cérébelleux  d’origine  olili- 
que.  avec  remarques  sur 

cès),  13'i, 

Patini  (E.).  {Nouvelle  théorie 
sur  ta  ■paramnésie  et  sur  les 
fausses  reconnaissances  chez 
les  normaux  et  chez  les  alié¬ 
nés),  349, 1405. 

Patrick  (Ilugh-T.),  {Artério¬ 
sclérose  du  système  nerveux), 
22. 

—  {Trois  cas  de  spasme  factal 
traités  par  des  iaiectious 
d’alcool),  704. 

Patrizzi  (M.-L.)  (de  Modène). 
{Courbe  de  fatigue  du  cen¬ 
tre  respiratoire  inhibiteur), 
403 

I'aul  (W.-E.)  et  Brbwster 
(W .  -  W .  ).  {Hémorragie  trau¬ 
matique  fronlo-basale  sous- 
dure-mérienue  sans  symp¬ 
tômes  de  localisation.  Opé¬ 
ration.  Guérison),  131. 

Paul-Boncour  (Georges). 
{Troubles  de  l'intelligence 
et  le  caractère  dans  la  polg- 
dipsie  habituelle  des  éco¬ 
liers),  147. 

Paviot  (J.)  et  Nové-.Iosse- 
RANi)  (de  Lyon).  {Myoclonie 
chez  un  vieillard  avec  au¬ 
topsie.  Méuingo-encéphalo- 
myélile  chronique),  1159. 

Pavlosky.  {Surdité  et  mutisme 
d'origine  hystérique  avec 
phénomènes  peu  communs). 


PÉciiiN.  {Atrophie  optiq 
sympathique),  1140. 

PÉCHOO.  {Tétanie  et  diabète 
des  nourrices),  1170. 

PÉJC  (G.)  (de  Saint-Etienne). 
{Origine  dyslhyroïdienne  du 
rhumatisme  chronique  dé¬ 
formant),  194. 

Pélissier  (A.).  Voy.  Deny  et 
Pélissier. 

PE.MBRRY  (.M.-S.).  Voy.  PL., 
Pembrey  et  Allen,  Taylor, 
Pembrey,  llcudard 
French. 

Penapiel  (Antonio).  Voy, 
Moreira  et  Penafiel. 

Pei'ERB  (A.)  (do  Pise).  {Sys¬ 
tème  parathyroïdien  acces¬ 
soire  {thymique)  constant 
et  c  j  Ij  n  ammiféres), 
1163. 

Pbrazzoi.i)  (Silvioj.  {La  pres¬ 
sion  artérielle  chez  les  alié¬ 
nés),  11 18. 

Pbrier.  {Iliscussiwn),  1097. 

Perrando  (G. -G.)  (Catane). 
{Paralysie  faciale  envisagée 


comme  dommage  personnel), 
759. 

Perrero  (Emilio)  (Turin). 
{Atrophies  musculaires  eon- 
yénicales  et  alrojihie  numé¬ 
rique  de  Klippel),  1287. 

Perrin  (Maurice)  (de  Nancy). 
(A  propos  de  l’exagération 
des  réflexes  rotulieus  dans 
un  cas  de  polynévrite) , 
255. 

—  {Coïncidence  d’épilepsie  al¬ 
coolique  et  de  vomissements 
réflexes  provoqués  par  un 
tœnin,  cessation  des  vomis¬ 
sements  et  persistance  des 
crises  après  l’expulsion  du 
ver),  282. 

—  {Interprétation  de  l’unila¬ 
téralité  prolongée  dans  un 
cas  de  paralysie  saturnine 
névriliqué),  3,42. 

—  {Broncho-pneumonie  com¬ 
pliquée  de  polynévrite),  467. 

—  {Acro-asphy'xie  et  acro- 
sphacéte  dans  un  cas  de  ta¬ 
bes  incipiens),  407. 

—  {Erythème  polymorphe  avec 
phéno  mènes  abdominaux 
chez  UH  adulte),  622. 

—  {Méningite  et  ligne  blanche 
surrénale),  993. 

—  {Ce  que  doit  faire  le  per¬ 
sonnel  des  hopitau.r  à  l’en¬ 
trée  d’un  morphinomane 
fébricitant,  1508. 

—  Voy.  .feandelize  et  Perrin. 

Perro'ncito  (Aldo)  (de  Pavie), 

{Les  voies  nerveuses  colla¬ 
térales  et  la  reprise  fonc¬ 
tionnelle  dans  le  territoire 
du  nerf  lésé),  455. 

Perubia  (Alfredo)  (de  Venise). 
{Isotonie  des  globules  rouges 
du  sang  de  la  démence  pré¬ 
coce),  200. 

—  {Le  pouvoir  coagulant  du 
sang  et  l’élimination  du  cal¬ 
cium  par  tes  urines  dans  la 
démence  précoce),  925. 

—  {Isotonie  des  globules  mu¬ 
ges  du  sang  dans  la  démence 
précoce),  1121. 

Pesbrico  (L.).  {Morphologie 
du  sang  chez  les  pellagreux), 

413. 


Pesker.  (Embryolo  ,ie  det 
roflbrilles),  182. 

Petersen  (G. -IL).  {Epidétnie 
depoliomyéliteii  Hier  (Nor¬ 
vège),  en  1905),  1336. 

Peterso.n  (Eredcrick)  (New- 
York).  (Localisation  de.  la 
conscience),  920. 

—  {Influence  de  l’alcool  sur 
la  santé  publique).  1105. 

—  {Le  traitement  consécutif 
des  aliénés),  1360. 

Petit  (G.)  (de  Blois).  Voy. 
Marchand  et  Petit. 

Petit  (d’Ariiientièros).  Voy. 


Raviart ,  Breton,  Petit, 
Gayet  et  Cannac. 

Petrazzani  (^Pietro)  (de  Reg- 
gio-Emilia).  {Singulière  atti¬ 
tude  du  cou  que  l’on  observe 
chez  certains  aliénés),  349. 

Petru  iFranccsco)  (de  Corne), 
(Crime,  folie  et  incompati¬ 
bilité  pour  le  service  chez 
tes  militaires),  88. 

—  Voy.  Bianco  et  Petro. 

Pezet.  Voy.  Salaqer  et  Pezet. 

Pfaiiler  (G.-E.j  (Pliiladel- 

|)liie).  (  Résultats  obtenus 
par  l’application  des  rayons 
X  au  traitement  du  goitre 
exophtalmique),  1496. 

PpEiLSCHMiiiT  (W.).  (Accidents 

cination  antirabique),  468. 

Phillips  (Jolin)  (Claveland, 
Ohio).  (Trois  cas  d’encépha- 
locéle  dans  une  même  fa¬ 
mille),  1167. 

—  (Acromégalie  avec  throm¬ 
bophlébite  des  veines  super¬ 
ficielles.  Etude  des  altéra¬ 
tions  cardio-vasculaires  dans 
l’acroméga'ie).  761. 

PiASSETZKMA.  {De  la  paralysie 
générale),  854. 

PiAzzA  (Angelo).  {Polynévrite 
récurrente  à  type  moteur 
avec  participation  des  nerfs 
crâniens),  1390. 

Pic  (A.)  et  Gauthier  (P.). 
(Caucer  de  l’encéphale). Si! . 

Pic  (A.)  et  Tartanson.  (Epi¬ 
lepsie  jacksonienne  sympto¬ 
matique  de  méningite  pro¬ 
bablement  syphilitique). 


PicuuÉ  (L.).  {Trartmatismes 
crâniens  et  troubles  men¬ 
taux),  1126. 

—  (Paralysie  radiculaire  du 
plexus  brachial ,  type  I)u- 
chenne-Erb,  due  à  la  com- 
pressiau  par  un  cal  vicieux 
de  la  clavicule  ;  résection  du 
cal  et  suture  des  fragments), 
1488. 

—  (Discussion),  439,  1585. 

PiEiiCE  (Bedford).  {Traite¬ 
ment  hospitalier  de  l’aliéna 
tion  mentale  a  son  début) 
430, 

PiERON  (IL).  {La  question  du 
siège  des  émotions  et  la 
théorie  périphérique),  38. 

—  {Le  problème  des  facteurs 
du  sommeil  périodique.  In¬ 
troduction  vasculaire  du 
sang  insomnique).  904. 

—  Voy,  Legendre  et  Piè.ron. 

Pierre-Weil  (M  ).  Voy.  Klip¬ 
pel  et  Pierre- iVeil. 


(Giai 


Einilia).  (Strui 


no)  (Reggio- 
•  .  "  cel- 
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RAYMONn  (F.)  et  Prançais 

alcoolique),  1413. 

Ramoni.  (Louis).  Voy.Ackard 

lu'L"”  Guîlirle),  tl-nmi  di- 

bitité  du  ncrffaciaUUroû- 

Ri;t;'::,«Fi.‘k\l'.AtVe„. 

ri)  et  .Mekle  (Pieire).  (Deux 

quei‘),  761. 

R.^NsoN  (S^-\Viiltei-)^(d<!  Chi- 

RA/MONn’(F.)etLEJON.NE(P.). 

Hre  méningé  c^iez 

Raoult  disposi- 

de.  l’appareil  cérébelleux). 

l-Lamen  d/l’andilion  eu 

R.vvmoni.  el.  Ro.SE  (Félix).  (Am- 
topsie  d'une  malade  alleinl, 

médiaire  à  la  mivaDléaie 

r/^uÏ' (l^aulMiè  nquide  cé- 

Raymoxd  et  ToucHAHii.  (Sclé- 

la  syphilis  acquise  el  héré- 
RÂvAUT(l>aul),'(;ASTINKL  (P.) 

,  o^t 

RAviAin’  (G.)  et  Cannac  (R.). 

;r,s 

nm^^a  paralysie  géné- 

-  (Méningite  hérédo-syphili¬ 
tique  à  forme  tabétique). 

^‘^mmtale^d'L^tfaZfe''' 

tal  droit),  906. 

mmliSres).  (««tl.V.»  d. 

R5èi^?SteTnor?r^'"' 

SiïïHfïï'*-'- 

REB^z^ïi(menato)  Oie  Flo- 

TOCS  oryaniques),  21.^  ^ 

-(NéJosel^umatiquh.ZM. 

rédüaire),  416. 

-''(cîutirfi^L^orî.s  ,7*icrrt?cs 

miül 

1 0l!%OS.mhJi),  ’  646,'  726; 

(Mai  (Je  PoU  sarcomateux), 

Ravmonii  (F.)  et  Fuanoais 
(Henri).  (Syndrome,  de  la 

lS!rf2; 
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paralt/sie  génn'ah 
tabes),  14H. 

Roiiinovitch  (Mlle  Louise  G.) 
(de  New-York).  (Signal  ' 
ni-ain.  CItronograjthe.  jii 
laiif  iloananl  îles  tracés 
échelle),  21. 

—  (timploi  des  courants  él 
triques  l>onr  le  rappel  à  la 


roforn 


),  981. 


le 


Hochdn- l)iivi(4.\BAui),  Voy. 
Guillain  (Georges),  Rochnn- 
Duoigneaud  et  Truisier(J .). 

Roiiiet'  (A.).  (Epuisement  ner¬ 
veux  el  amaigrissement  chez 
tes  épitepliqùcs),  1499. 

—  (Rapports  ils  la  migraine 
el  de  l'épilepsie),  loOO. 

ItooIET  et  1-ANS.EH  (P.-K.). 
(Atrophie  papillaire  chez 
les  paralqtiques  généraux), 
1184. 

Rodiet,  Pansies  et  Gan.s.  (Le 
traitement  des  lésions  con¬ 
comitantes  de  l'appareil  ocu¬ 
laire  dans  la  thérapeutique 
de  l’épilepsie),  46. 

—  (Manifestations  oculaires 
penilanl  l’attaque  d'hqsté- 
rie),  142. 

—  (Etal  du  fond  de  l'œil  chez 
les  épileptiques),  1401. 

Rodieï.  Voy.  Pansier,  Cans 
el  Rodiet. 

Roegke.  (Idées  obsédantes  et 
impulsions  irrésistibles  de¬ 
vant  la  justice  pénale), 
667. 

Rogeu  (Henri)  (de  Montpel- 
liei')-  (E.vaijéralion  des  ré¬ 
flexes  tendineux  dans  l'hqs- 
lérie),  196. 

—  (Angine,  ulcéro-gangreneuse 
à  bacilles  de  Lof  fier.  Para- 
li/sie  du  voile  du  palais  et 
des  membres  inférieurs). 


618. 


—  (Réflexes  cutanés  el  tendi¬ 
neux  dans  l'hiistérie.  Valeur 
sémiologique),  627. 

—  {Quelques  réflexes  dans 
l'hiislérie.  Réflexes  muqueux 
el  pupillaires).  628. 

—  (Abcès  cérébraux  multiples 
à  forme  hémipléiiique.  au 
cours  d'une  tuberculose  pul¬ 
monaire  avec  dilatation  el 
infection  bronchiques),  772. 

Roiiek  (Henri)  (de  Montpel¬ 
lier).  (  Oélire  critique  du 
rhumatisme  articulaire  aigu 
chez  un  vieillard),  1.607. 

_ Voy.  Delmas  i^  Roger.  Der- 

rieii,  Meslrezal  el  Roger, 
Rimbaud  el  Rouer. 


Rogue.s  i)e  Füiisag(J.)  etVAL- 
I.ET  (A  ).  (Eruption  pem- 
phigoide  chez  un  paralgli- 
que  général  hémiplégique), 

Rogues  UE  Kursac  (.1.).  (Ma¬ 
nuel  de  Psychiatrie},  714. 

Rohmer  (J.).  (Goitre  exoph¬ 
talmique).  707. 

Rolet  (J.).  (Aliénés 
niée),  1180. 

Rolesïon  (J.-D.)  (de  Lon¬ 
dres).  (Trois  cas  d’hémiplé¬ 
gie  consécutive  à  la  fièvre 
scarlatine),  24,  610. 

—  (Paralysie  diphtérique), 

1101. 

Rollet.  Voy.  Uupré  ciRolkl. 

Ro.MEi-iER  (  riieodore-H.)  (de 
New-Voi'k).  Voy,  Collins 
el  Romeiser. 

Ro.meo  (Pas(iiiale).  (Deux  cas 
d’én/lliromélalqie  ou  névral¬ 
gie  'rouge).  HU6. 

Roncordni  (L.).  (Pression  os¬ 
motique  des  organes.  Pres¬ 
sion  osmotique  du  cerveau, 
de  la  moelle,  des  nerfs  el 
des  muscles  du  lapin),  64. 

—  (Comment  refréner  la  cri¬ 
minalité  infantile),  89. 

—  (  Psychopalholog’iquc  des 
symptômes  de  la  démence 
précoce)  41. 

Ron/.ani  (Knrico).  (Prophy¬ 
laxie  de  la  pellagre.  Con¬ 
servation  du  maïs,  arlif- 
ciellcmenl  desséché,  dans  des 
sacs  imperméables  ou  dans 
des  silos  mobiles),  847. 

Roque  (6  )  et  Cfiai.ier  (Jo¬ 
seph)  (de  Lyon).  (Syndrome 
thalamo- capsulaire  posté¬ 
rieur),  1376. 

OQUE,  Chalier  et  Cordier. 
(Syndrome  lhalamique),  987. 
OSANOPF.  Voy.  Laignel-La- 
vastine  et  Rosanoff. 

Rose  (Félix).  Voy.  Raymond 

OSE  (F.)  et  Bbnon  (R.). 
(Psychose  potynévritique 
chronique  el  presbytophré- 

Rose  (Félix)  et  Touciiard 
(P.).  (Hémiplégie  droite  et 
apraxie  gauche),  591. 

Rosemherg  (L.)  (de  Berlin). 
(La  cylo-architeclonique  de 
la  /'"  circonvolution  tempo¬ 
rale  el  des  circonvolutions 
de  IleschI),  642. 

Rosenheck  (Charles)  (New- 
York).  (Etals  paralytiques 
de  l’enfance),  983. 
osENtiiAL  (Georf^es).  Ponc¬ 
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S  T  i;  Il  li  11  B  A  c  K  (  Alexandre) . 
(Des  symplom-es  diislraphi- 
ijues  cl  de  la  ilimiiiuliim 
temporiiini  pallwtoiiique  de  ‘ 
Vexcilabililé  ijalvaniiine  des 
iiiitsrles  dans  la  paralysie 
miiaslliénique),  .'iSii.  i 

Stciieiiiiai;k  (J.-l).),  (Théorie 
du  rire.  Elude  psiirho-phy- 
sioloijiiiae).-tfi'è.  '  ' 

StciieiivakoI'T.  (Syphilis  cé¬ 
rébrale),  61.  '  1  i 

.Si'iiPANiiwsKA  (K.).  Voy.  Lo- 1 

ieiihn  et  Stefaaoirska.  \ 

STiiiMiAiiiiT  (Irviii^'-IJ.)  (de 

New-York.)-  {PuliomijéHte  ! 
antérieure).  dO. 

STiiiMiArs.  (Anatomie  patho- 
logiiiae  des^  tumeurs  de  la  ■ 

STENiiiii.  (All'rcd)  (l’Iiilîidel- 
pliie).  (Goitre  exophtalmi¬ 
que  au  point  de  vue  médical), 
193.  i 

Sthi'iie.n.so.n  (Sydney)  (de 
Londres).  (Vn  type  peu 
connu  d’amblyopie  chez  les 
enfants.  Considérations  sur 
l'amblyopie  qui  apparaît  à 
la  suite  des  méningites), 
1i.^ 

—  (Névrome  ple..riforme  cou¬ 
vrant  ta  région  frontale 
droite  et  ta  paupière  supé¬ 
rieure  droite),  13H. 

Stbi’I'An.  (Paralysie  du  nerf 
radial  obserrée  chez  deux 
consanguins  apres  un  trau¬ 
matisme  léger),  192. 

S'iliii.s.  Vov.  Chirié  et  Slern. 
S'iEiiTZ  (liresluii) .  (le  séro¬ 
diagnostic  en  psychiatrie  et 
en  neuro'ogie).  .362. 

Steve.ss  (.lolin-W.)  (Ainity- 
villi'l  (Psychose  de  Korsa- 
koff  superposée  éi  une  mé¬ 
lancolie),  13113. 

Stevenson  (ll.-llnrlon).  (Mi- 
irnglycérine  dans  te  traile- 
menl  des  névrites),  40. 
iSï  E  V  13  N  so  N  (\V. -Sinclair). 
(Spasme  tétanique.  Diagnos¬ 
tic  itifférenliel  entre  le  léla- 
Hos  et  l'empoisonnement  par 
ta  strychnine),  997. 

Stewaiit  (tlulen-G.).  (.\ote 
préliminaire  sur  le  poids 
du  cerceau  et  les  mensura¬ 
tions  cérébrales  chez  les 
aliénés).  1006. 

.Stewaiit  (I..-N.).  Voy.  Pike, 
hathrie,  el  Sleioart 
Stewaiit  il'iirves).  (Diagnos¬ 
tic  des  maladies  nerveuses). 

Stewart  (T.-firainf;erj.  Voy. 

Holmes  el  Stewart. 

Stiva  (U.).  (Notes  cliniques  i 
sur  le  rhumatisme  cérébral),  \ 
2S.  ; 

Stock.  (Cardiopathie  yrare 


survenue  au  cours  d’une 
névrose  traumatique  provo¬ 
quée  par  la  fondre),  348. 

Stockton  (Geo).  (Hydrothéra¬ 
pie  dans  le  trait, emenl  des 
aliénés),  430. 

stoi.oaro  (W.-ll.-B.)  (lieli- 
tlem  H.  11  ).  (L'inslincl. 
Elude  psycho  physique  de 
son  évolution  et  de  sa  dis¬ 
solution),  1402. 

sToiiiMNE.  iTendances  nouvel¬ 
les  concernant  le  Irailemenl 
et  l'assistance  des  alcooli¬ 
ques  en  Allemagne),  13.39. 
STRAUSS  (I.)  (New-York). 
(Gliome  du  cerveau  englo¬ 
bant  la  pie-mère),  1378 

—  (  Pathologie  de  la  poliomyé¬ 
lite  antérieure  aigue  basée 
sur  tes  constatations  de 
T  autopsie  dans  cinq  cas), 
1482. 

Stheeter  (G.-L.).  (Ecorce  du 
cerveau  de  l'embryon  hu¬ 
main  au  quatrième  mois 
arec  considérations  particu¬ 
lières  sur  les  formations  di¬ 
tes  «  papilles  de  Itetzlus  »), 
328. 


—  (Développement  de  la  vési¬ 
cule  de  l'oreille  des  amphi- 
biens  et  ses  relal’ions  avec 
l'équilibration),  4.36,  1221. 

—  (Développement  du  corps 
calleux),  1221. 

Sïroeiii.in.  Voy.  Klippel  el 
Strœhlin. 

Strütiier  (W.-A.).  (Polydar- 
lylie),  624. 

Stuctiiers  (.I.-W.).  (Traite¬ 
ment  du  tétanos).  78. 

Stuart  (Anna-M.)  (Ivlmira, 
.N .  -  Y .  ).  (  Psychothérapie), 

720. 

Sui.i.iVAN  (\V.-C.).  (Industrie 
et  alcoolisme),  1412. 

SuTTEi,  (G,).  (Psychopolyné¬ 
vrite  infectieuse  tendant  à  la 
chrorücilé),  631. 

SoTZii  (A. -A.),  (ha  balnéolhé- 
rapie.,  la  clinolhérapie  el  le 
système  «  non  reslrainl  » 
dans  la  Ihérapealique  el  Tas- 
sislance  moderne  des  alié¬ 
nés),  929. 

SvETi.oEi-'.  (Qu'est-ce  ijue  le 
lempéromenl  i),  546. 

SwEET  (W.-M.).  Voy. 
semburg  el  Hwe.e.l. 

SviiEMiAM  (Krcderii  k).  (Trai¬ 
tement  de  ta  paralysie  fa¬ 
ciale  due  éi  la  maladie,  de  la 
mastoide  ou  éi  l’opération 
sur  la  mastoide),  1284. 

Sv.vi^  (VVilliam-GeorBo).  (Un 
cds  de  plosis  partiel  avec 
m  ouve  ment  involontaire 
exagéré  de  ta  paupii're  af¬ 
fectée.  DEillnde  de  la  bou¬ 
che  ouverte),  27. 


Symb  (W.-S.).  (Vertige  auri¬ 
culaire),  697. 

Sï.iniERS  (W.-St-Clair).  (Mé- 
11  i  H  g  i  l  e  céréb  ro-spinale), 
1389. 


T 

Tauley  (Dyer-F.)  (do  Birniin- 
gliani).  (Traitement  chirur- 
giral  du  goitre  exophtalmi¬ 
que),  19.3. 

Tambiirini  (A.).  (Défense  so¬ 
ciale  contre  les  aliénés  cri¬ 
minels),  205. 

Tarabini  (Lnigi).  (Catalepsie 
spastique),  1112. 

Taraiiini  (Luigi)  et  Massac.lia 
(AIdo).  (ha  paralhyrn'idine 
Vassale  contre  te  tremble¬ 
ment  sénile),  1 16.3. 

Tarozzi.  (Epilepsie  jackso- 
niennc.  Craniotomie  ostéo- 
plastique),  983. 

T’aiitanson.  Voy.  Pic  el  Tar- 
lanson. 

Tasca  (  l’ietro)  (l’adouo).  Voy. 
Messedaglia  el  Tasca. 

Tasiiojooi.ou.  Woy.Georgeades 
et  Tashdjoglou. 

Tayi.or  (Gliarles-G.).  Voy. 
Collins  et  Taylor. 

TAYI.ÜII  (E.-W.  j.  (Surdité  ver¬ 
bale  avec  alfaiblissemenl  de 
l'intelligence).  837. 

Taylor'  (Fielding- Lewis) 
(New-York).  (Illoc  transi¬ 
toire  du  cœur  dü  éi  la  toxé¬ 
mie  d’origine  intestinale), 
136. 

Taylor  (Frederick),  I*k,iiiirbt 
(M.-S.),  Hboi.aro  (A.-I>.)  et 
Frencii  (llerlierl).  (Deux 
cas  de  respiration  de  Cheyne- 
Stokes),  1373. 

Tciiaroiissnopi-’.  (Itapporls  du 
nerf  dépresseur  avec  les 
centres  vaso-constricteurs  el 
vaso-dilatateurs).  830. 

Tcimriei-’u.  (Guérison  du  ta¬ 
bes),  190. 

Tciioiionovsky.  (Des  voies  de 
ta  sensibilité  el  des  modifi¬ 
cations  de  la  sensibililé  dans 
le,  labe.s  dorsalis),  408. 

Tenciiini  (Lorenzo).  (Mor¬ 
phologie.  de  la  glande  thy- 
ro'ide  chez  les  aliénés),  923. 

Terrien  (de  l)oulon-lôs-NaD- 
tes).  (Dole  exact  du  trauma¬ 
tisme  dans  les  accidents  hys- 
téro-lraumaliques),  84, 1398. 

—  (  De  l' hémianesthésie  dans 
T  hystérie),  1008. 

Terrien  (F.).  (Le  champ  vi¬ 
suel  dans  les  troubles  du 
système  nerveux  purement 
fonctionnels),  142. 

—  (Origine  oculaire  de  certai¬ 
nes  né  rr  algies  du  trijumeau), 
411. 
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ovine). 

—  {Uyslérie  chez  les 
()2i). 


Teukibn  (F.).  (Paralysies  ocu¬ 
laires  au  cours  de  la  scar- 
laliue),  ü96. 

TuALurrziiii  (Aai’hus).  (Psy¬ 
chose  maniaque  dépressive. 
La  folie  de  l’humeur).  288. 

TiiAYEii  (Addisun-S.)  (l'ort- 
land,  Maine).  (Traitement 
par  le  travail),  291. 

THiiiniiiüE.  (Ijiyuntisme-infaH- 
tile  arec  ébauche  d’acromé- 
yalie),  222. 

—  (Vue  femme  homard.  Mains 
et  pieds  à  deux  doigts), 
1108. 

Tiiom.as  (.lohn-Jenks)  (de  Bos¬ 
ton).  (Lésions  des  nerfs  cra- 
1!  dans  tes  fractures  du 

nfants), 

—  (Considérations  sur  lapsy- 
cholhériipie),  lOli. 

—  (Atrophie  musculaire  pro¬ 
gressive  du  type  pérouicr), 
1238. 

Thomas  (,I.-J.)  et  Lun»  (F. -B,), 
(do  Boston).  (Décompression 
pour  thrombose  cérébrale), 
1997. 

Thompson  (Tliéodore).  Mala¬ 
die  de  Itecklinghausen),  623. 

—  (.Atrophie  familiale  des 
muscles  de  la  maiu),  1394, 

Tho.mpson  (St-Claip).  (Vertige 
laryngé  dans  un  cas  de  ta¬ 
bes  au  début),  6l7. 

Thohnton  (Jainos-Browni 
(Bo.ston).  (Menstruation  vi- 
cariantepar  tes  seins),  1113. 

Tiukhti  (N.)  (de  Ferrare). 

( Réticulum  neurofibriltaire 
des  cellules  motrices  de  la 
moelle  épiniére  sans  t' into¬ 
xication  tétanique  expéri¬ 
mentale),  184. 

Tieihiann  ct-MAMHU  (Stras- 
bouig).  (Syphilis  cérébro- 
spinale),  G15, 

Tii.uston  (Wilder)  et  Wol- 
uai;h  (S.-Burt).  (Tumeurs 
primaires  des  glandes  sur¬ 
rénales  chez  tes  enfams. 
Coexistence  d’un  sarcome 
des  surrénales  et  d’un  sar¬ 
come  du  crâne),  34. 

Tinhl  (J  )  (Diagnostic  des 
anesthésies  par  l'explora¬ 
tion  au  diapason),  634. 

—  (Lésions  radiculaires  dans 
les  méningites),  672,  741. 

—  Voy.  André-Thomas  et 
Tine't,  Dejenne  et  Tinel. 

Tinei,  (Mme).  Voy.  Decloux 
et  Tinel. 

Tintemann  (GyUingiie).  (L’a¬ 
cide  urique  et  les  attaques 
d’épilepsie.  Echanges  nutri¬ 
tifs  dans  le  diabète  combiné 
à  de  l’épilepsie  tardive), 
1316. 


Tixier.  Voy.  Babonneix  et 
Tixicr,  Villaret  et  Tixier, 
Voisin  et  Tixier. 

Tobol»  (Von).  (Les  maladies 
mentales  dans  leurs  rap¬ 
ports  avec  l’armée  en  Alle¬ 
magne),  1116. 

Todde.  (La  résistance  du  réti- 
cutum  neuro-fibriltaire  des 
cellules  motrices  de  ta  moelle 
épiniére  dans  les  intoxica¬ 
tions  amidécs),  18. 

—  (Rapports  entre  la  syringo- 
myclie  et  la  lèpre),  1190. 

Thomabi-Cboheli  (Corrado) 
(de  l'avie).  (Etiologie  et 
anatomie  pathologique  de  la 
chorée  gesliculnloire),  763. 

Tosaïti  (Carlo)  (de  Modèno). 
(Paralysie  faciale  avec  né¬ 
vralgie  du  trijumeau) 
33. 

Touchau»  (!’.),  Voy.  Canton- 
net  et  Touchard,  Claude  et 
Touchard,  Lejonne  et  Tou¬ 
chard,  Raymond  et  Tou- 

Touchar»  (Paul)  et  Fabue 
(Mme).  (Un  cas  de  syringo- 
mqélie  traité  par  le  radium), 
647. 


43. 


- (Confusion  et  démence. 

Etablissement  d'une  méthode 
d’examen  mental.  La  luci¬ 


dité).  853. 

Toupet  etlNPUoiT.  (Elude  sur 
la  radiographie  de  la  selle 
lurcique),  1442. 

Touuev  -  PiALLAT.  (Obscssiou 
traumatique),  548. 

Théxel.  (Paralysie  générale 
amaurotique), 'im. 

—  (Paralysie  générale  précoce 
avec  syphilis  héréditaire. 
Dents  sulciformes  de  Par- 
rot),  1186. 

(Mélancolie  chez  une  négresse 
soudanaise),  1197. 

—  (Hallucinations  obsédantes 
et  obsessions  hallucinatoires) 
1199. 


—  Voy.  Leroy  et  Tréuel. 
Tboisi'eu  (J  ).'  Voy.  Guillain 
Rochon-Dtivigneuud et  Troi- 


Tbepsat  (L  ).  Voy.  Nouét  et 
Trepsat. 

Tuocme  (F.).  (Thérapeutique 
palhaltre  dans  tes  tumeurs 
de  l’encéphale.  Ponction 
lombaire  et  trépanation  pal- 
liatire),  1473. 

Thon  (Gioigio)  (de  Turin), 
(Tumeurs  des  thyroïdes 
aberrantes),  194. 


Truelle.  (Paralysie  générale 
tardive  ou  démence  orga¬ 
nique  par  lésions  multiples. 
Lymp hocyiose  positive), 
1189. 

—  (Aslasie  abasie  délirante 
ou  simulée),  1196. 

Tsviüvitch.  (Hémorragies  du 
nerf  acoustique  avec  atro¬ 
phie  de  l’organe  de  Corti). 
697. 

Turry  (Alfred-Herbert).  (7Vai- 
lemenl  chirurgical  de  la  pa¬ 
ralysie  infantile),  Ttl. 

v^énse),  1341. 

Tufpier.  (Angiome  cérébral; 
épilepsie  jacksonnienne  ;  des¬ 
truction  de  la  tumeur:  gué¬ 
rison),  995. 

Tuhoi.ske  (Herman)  (de  Saint- 
Louis).  ('Thyroïde  et  para¬ 
thyroïdes),  1164. 

Turner  (John)  (Fsser).  (Coa¬ 
gulation  du  sang  des  épilep¬ 
tiques),  1243. 

—  (Anatomie  pathologique  et 
pathologie  de  l’épilepsie), 
1400. 

Tyson  (H  , -IL),  et  Clark  (Pier- 
ee)(de  New-York).  (Le  syn¬ 
drome  oculaire  dans  la  dé¬ 
mence  précoce),  41. 

- (Signification  des  signes 

oculaires  de  la  démence  pré¬ 
coce),  767. 

Tytchino.  (Recherches  expéri¬ 
mentales),  269. 

U 

UuiNis.  (Démence  paranoïde), 
1505, 

Ukoi.otti  (Ferdinando)  (de 
Colorno,  Parme).  (Paraly 
sic.  spinale  spasmodiqiie), 
339. 

—  (Etal  des  épithéliums  sémi¬ 
naux  et  de  la  spermatoge¬ 
nèse  dans  les  maladies  men¬ 
tales),  \m. 

ÜHTiiopp  (Breslau).  (Symp- 
téimes  oculaires  dans  la- 
thrombose  des  sinus  du  cer¬ 
veau),  693. 

Urechie  (C.).  Voy.  Parhon  et 
Urechie. 

UnuuHARï  (A. -R.).  (Aliénation 
men  taie.  Considérations 
particulières  sur  le  facteur 
«  hérédité  »  dans  sa  déter¬ 
mination.  Pronostic  des 
maladies  mentales),  1246. 

V 

Vaillau».  (Les  injections  pré 
venlives  du  sérum  antitoxi¬ 
que  dans  la  prophyla-iie  du 
tétanos),  79. 
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Vaillabi).  (A  propos  du  téla- 
nog),996,  997.  ' 

—  (  Méningile  cérébro-spinale), 
1483. 

Valentin  (L.).  (Paralysie 
agilanle  hystérique),  198. 

Valkiînbubg  (Van).  (Analyse 
de  l’hémiplégie  cérébrale), 
185. 

Vallet  (A.).  (Emploi  de  l'iso- 
pral  chez  les  aliénés),  290. 

—  VoY.  liotjues  de  Pursac  el 
Vallet  (A.). 

Vallet  (A.)  et  Fassou  (A.). 
(Hallucinations  dialognées 
conscientes),  927. 

- (IJélire  de  zuopalhie  in¬ 
terne  chez  une  persécutée). 
1251. 

Vai.lon  (Ch.).  Voy.  Séglas  et 
Vallon. 

—  (Discussions),  51,  297,  298, 
875.  1542. 

Valobba  (I.)  (de  Turin).  (Ré¬ 
action  électrique  contro-laté¬ 
rale  dans  la  paralysie  fa¬ 
ciale  périphérique),  618, 
1283. 

—  (dangrènes  cutanées  spon¬ 
tanées  chez  les  sujets  hystéri¬ 
ques),  918. 

Valtobta  (Dario).  (Hyper¬ 
tension  dans  l’épilepsie), 
711. 

Vandblli.  Voy.  Pugliese, 
Vandelli  el  Parra. 

Vandeuvbe  (L.-A.)  (de  Lyon). 
Voy.  Schneider  et  Vandeu- 
vre). 

VASEiiniE  (N.).  (Les  hallucina- 
nalions  télépathiques).  144. 

—  (Essai  sur  la  psychologie 
de.  la  main),  1004. 

Vaseiiide  (N.)  et  Mkiinieb 
(Raymond).  (Pathologie  de 
l’alienlinn).  145. 

Vaiiohan  (Georgos-Tully). 
(Résultats  incertains  de  la 
suture  des  nerfs),  130. 

Vedova  (Dalla).  (Les  cotes 
cervicales  en  pathologie), 
1167. 

Velteb  (Iv).  Voy.  Ravaut, 
Gastinel  el  Velter 

Vbnuebovitch.  (Myasthénie 
grave  pseudo-paralytique) , 
1344. 

Vknnaï  (H. -K.)  et  Micheleau 
(K.)  (Itnrdeaiix).  (A  propos 
de  deux  cas  de  tétanos  déve- 
lopjiés  malgré  l’emploi  pré¬ 
ventif  de  sérum).  996,  997. 

Vennes.  Voy.  Housquet  et 
Venues, 

Ventbon  (.loseph).  (Myélite 
syphilitique  éi  début  par 
troubles  d’incontinence  d’u¬ 
rine),  910. 

Vebaouth  (Otto)  (de  Zuricli). 
(Phénomène  du  réflexe  psy¬ 
cho-galvanique),  326. 


bres  et  leur  traitement  par 
l’opium  a  doses  progressi¬ 
ves),  77. 

Veiuiaeghe  (Etienne).  Voy. 
Minet  et  Verhaeyhe. 

Vebnicchi.  (Conlvibution  cli¬ 
nique  el  expérimentale  à 
l’élude  des  névrites).  1102. 

Vebzîlobf.  (  Symptomatolo¬ 
gie  des  kystes  cérébelleux), 
335. 

Vesselitsky.  (Lésions  de  la 
partie  inférieure  de  la  moelle 
épinière).  993. 

ViAL,  Voy.  Jiescos  el  Vial. 

Vianna  (Ulys.se).  (Démence 
précoce).  1408. 

—  Voy.  Leilao  da  Cunha  el 
Vianna. 

ViANNAY  (Charles),  (Quatre 
cas  d’encéphalocéle).  24. 

—  (Absimee  des  muscles  pecto¬ 
raux  et  atrophie  dri  sein 
correspondant),  472. 

—  Voy.  Monlagnon  et  Vian- 
nay~. 

ViASESSKY.  (Traitement  des 
alcooliques  par  la  sugges¬ 
tion),  720. 

VicHNEvsKY.  ('Topographie  du 
cervelet),  334. 

VicKEBY  (Hermann-F.)  (Bos¬ 
ton).  (Complément  d’une 
observation  de  maladie  de 
Slokes-Adams),  271. 

VicTOBOFP.  (Action  hypnoti¬ 
que  du  proponal  dans  diffé¬ 
rentes  maladies),  290. 

\Ti)ONr(Giiisoppe)  (de  l''rioul). 
(Sclérose  en  plaques),  1279. 

—  (  Palhogénie  de  la  démence), 
1505. 

—  Voy.  Earini  et  Vidoni. 

Vieux-Pebnon.  (Délire  systé¬ 
matisé  chez  un  dégénéré 
dont  la  mère  est  atteinte  de 
délire  polymorphe),  1009. 

VmorBorx  (A.).  ('Tumeur  fi- 
breuse  du  bulbe.  Présenta¬ 
tion  (le.  pièces  et  prépara¬ 
tions  htstologiques),  26. 

—  (Paralysie  générale  '■■■•"- 


Lésit 


ingo- 


—  (Dilatation  de  l'aorte  et  de 
la  sous-clavière  chez  un  dé¬ 
ment  délirant.  Arrêt  du  dé¬ 
veloppement  des  arleres  chez 
un  dément  précoce),  766, 

—  (Déments  précoces  dans 
l’armée).  924. 

—  (Les  idées  de  jalousie  dans 
l’alcoolisme),  1302. 

—  (Discussion).  1059. 

VlOOlIBOUX  et  .1  Dû  UE  LIEU. 

(Elude,  des  délires  de  rêve), 
86. 


ViGouBoux  et  Naudascheb. 
(Tumeur  du  plexus  cho¬ 
roïde).  548. 

- (Méningite  tuberculeuse 

terminale  chez  un  dément 
précoce,  dégénéré  héréditaire, 
porteur  d’une  lésion  ancienne 
de  tuberculose  osseuse), 
1007. 

—  —  Lésions  circonscrites 
dans  la  paralysie  générale), 
1188. 

- - (Infection  el  intoxica¬ 
tions  dans  l’étiologie  de  la 
démence  hèbéphrénique  ) , 
1351. 

- (Aphasie  motrice  arec 

autopsie),  1380. 

—  —  (Lésions  circonseriles 
chez  des  paralytiques  géné¬ 
raux),  iM. 

ViLLABET  (Georges).  Voy. 
Crouzonet  Vülaret,  Legueu, 
Claude  el  Villaret. 

ViLLABET  (Maurice)  et  Tixibr 
(Léon).  (Eléments  cellulai¬ 
res  dans  le  liquide  céphélo- 
rachidien  après  la  mort), 
995. 

ViLLEMAiN  et  Dieulafé.  (Ap¬ 
pendicite  avec  épilepsie  ré¬ 
flexe),  710. 

Vincent  (C.).  (Un  nouveau 
cas  de  méningite  chronique 
syphilitique  sans  symptômes 
cliniques),  805. 

Vincent  (H.).  (Phénomène 
d’appel  dans  l’étiologie  du 
tétanos.  Elude  du  micro¬ 
bisme  latent),  996. 

Vincent  (Max).  (Syndrome 
d'hérédo-ataxie  cérébelleu¬ 
se),  909. 

Vincent  et  Dumolabd  (d’Al¬ 
ger).  (Aphasie  motrice  et 
monoplégie  brachiale  droite 
consécutives  à  une  fracture 
étendue  de  la  voûte  du  crâne 
à  gauche.  Trépanation  com¬ 
pression  de  la  région  de 
Broca  par  une  esquille  os¬ 
seuse.  Guérison  de  Taphasie 
el  de  la  monoplégie).  232. 

ViNCENzoNi  (G.)  (de  Rome). 
(Les  localisations  fonction¬ 
nelles  dans  le  cervelet  de  la 
brebis).  334. 

VioLLET  (Marcel).  (Le  spiri¬ 
tisme  dans  ses  rapports  avec 
la  foliei.  144. 

ViiiHCHomisKY.  (Maladies  men¬ 
tales  el  nerveuses  d’après  la 
Bible),  146, 

—  (Tremblement  simple  des 
extrémités  inférieures  après 
la  fièvre  typhoïde),  417. 

—  (Vagabondage  pathologi¬ 
que),' iS'i. 

ViscoNTiNi  (Carlo).  (Tétanos 
développé  malgré  l’injection 
préventive  d' antitoxine)  ,9i&. 
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ViTAM  (Camillo)  (Periugia). 
(Délire  et  insuffisance  hépa¬ 
tique),  717. 

—  (Rétention  prolongée  d'u¬ 
rine  d'origine  hystérique). 
13S7. 

Yitisk  (V.).  (il  propos  de  l’a¬ 
némie  chez  les  neurasthéni¬ 
ques),  477. 

ViTBY  (ü.).  \oy.  Lortat-Ja- 
cob  et  Vilry. 

ViviANi  (Ugo)  (Arezzo).  (Dis¬ 
positions  des  sillons  cl  des 
crêtes  qui  convirgeut  vers  la 
protubérance  occipitale  in¬ 
terne  dans  33  crânes  d'a¬ 
liénés),  854. 

Vivii.hE  (iie)  (Grenoble).  (JMé- 
ningile  cérébro-spinale  épi¬ 
démique  guérie  et  la  suite 
d’une  seule  ponction  lom¬ 
baire  suivie  de  frictions  à 
la  pommade  au  cotlargol). 


Vci.scH  (J’af.(:el  curg).  (Sclé¬ 
rose  mulliple  aigué).  553. 

VosciiESSENSKY.(S;,mf)/6M(«s  de 
la  prétuberculole  et  de  Scs  re¬ 
lations  arec  le  système  ner- 
veu.r).'à48. 

VoiJTEns  et  Chevallieii. 
(Aphasie  motrice  et  acjro- 
phie  transitoire,  sans  apha¬ 
sie  sensorielle,  après  tnler- 
rcnlicn  sur  le  lobe  frontal 
gauche  du  cerveau).  371. 

VoYEii  (A.)  (Ma'cbecoul). 
(F raclure  limitée  uvecenft  n- 
dcntenl  de  la  roule  du  (rave. 
Hémiplégie  gauche  compicle. 
(Iperalicn,  guérison).  4Ü5. 

Vriu’A.s  (Cl.).  (Impulsions 
conscientes  et  allcrnati 
cl’élals  de  dépression  et  d' 
cilation''.  5(1. 

—  Voy.  Léri  et  Vurpas. 


Vix  (Gi’illingue).  (Ëtude  de 
rimbécillilé  juvénile),  568. 

Vi.ADOFi’.  Voy.  Ilenon  cl  Vta- 
doff. 

Vladytchko.  (Attention, 
tivilé  et  pouvoir  d’associa¬ 
tion  s’exerçant  sponlané- 
menl  chez  les  déments  pré¬ 
coces).  200. 

—  (Modificalion  s  analomo- 
pathologiques  dans  le  sys¬ 
tème  nerveux  central  et 
périphéritiiie  dans  l’intoxi- 
calion  par  la  fumée  de  ta¬ 
bac),  401. 

VoüT  (II.)  (Francfort).  (Ana¬ 
tomie  pathologique  des  dif¬ 
férentes  formes  de  l’idiotie). 
568.  1415. 

VoGT  (O.)  (Berlin).  (Discus¬ 
sions),  1576  et  suiv. 

Voisin  (Roger).  Voy.  Rabon- 
nei.r  et  Roger. 

Voisin  (Roger)  et  Giiiy  (Mlle). 
(Idiotie  mongolienne).  45. 

Voisin  (Roger)  et  Miliiit 
(Myélile  fruste  au  cours  cl 
la  fièvre  tgphoïde).  1480. 

Voisin  (Roger)  et  Tixibi 
(Léon).  (Hémorragie ménin¬ 
gée  an  cours  d’une  throm- 
'bo-phlébile  des  sinus).  341. 

VoLi.ANi).  (Lésion  corticale 
traumatique  des  circonvo¬ 
lutions  frontales  el  ccnlra- 
/«»•).  131. 

—  (Slalistiques  sur  les  épi¬ 
leptiques  guéris).  1347. 

Vou'i-GmitAiimM.  (Les  rap¬ 
ports  entre  les  noyaux  a 
qués  el  les  fibres  areiform  . 
externes  antérieures  de  la 
moelle  allongée),  62. 

—  (Rapports  entre  la  mélan¬ 
colie  d’involution  eUla  psy¬ 
chose  maniaque-dépressive). 


W 


Wahi..  (Y  a-t-il  desiumineh- 
nés),  509. 

M  allün  (Henri).  (Délire  cU 
persécution.  Le  délire  chro¬ 
nique  d  base  d’inlcrprélci- 
iion),  180. 

—  (Le  délire  chronique  ét  base 
d’inlerprélution).  1115. 

—  (Accès  d'excilolion  el  de  dé¬ 
lire  accompagnes  de  rtrli- 
ges  chez  un  imbécile.  Keo- 
lulion  démentielle).  1539. 

Wallon  (Henri)  et  Rimibkiih 
(Léon).  (Vn  enfant  siliopho- 
be  et  flaircur),  49. 

Walton  (Georges-Lincoln) 
(de  Boslon).  (La  migraine 
névrose  d’occupation).  36. 

—  (Tourments  et  préoccupa¬ 
tions).  147. 

(Paralysie  de  la  diverqenee). 
6110. 

—  (Paralysie  respiratoire). 

—  (Artériosclérose  chez  un 
jeune  homme),  1096. 

—  (Quelques  troubles  nerveux 
souvent  mat  interprétés), 
1169. 

—  (Classification  des  malades 
psycho-nerveux  et  l’élément 
obsession  dans  les  symptô¬ 
mes  cju’ils  présentent).  1252. 

Wanoless  (H.-W.)  (Neev- 
York).  (Idiotie  familiale 
amauroliejne.  Relation  pré¬ 
liminaire  de  trois  eo»), 13.57. 

Wai.hington  (W.-I!.).  (Cas 
particuliers  de  l’évolution 
de  lasclérose  en  plaques), 72. 

—  (Sclérose  en  plaques  à  évo- 
Inlion  particulière),  552. 

Wateiimann  (G. -A.)  (do  Bos¬ 
ton).  (  Valeur  de  la  ponc¬ 
tion  lombaire  dans  les  ma¬ 


ladies  syphilitiques  el  pa- 
rasyphilitiqucs  du  système 
nerveux),  75. 

i’aielmann  (G.-A.)  (de  Bos¬ 
lon).  (Taralisie  faciale; 
élude  de  335  cas).  758. 
l'ATiON  (Malcolm).  (Sgmpto- 


nés  par  la  malaria),  1391. 
éAYENBinci  (G.-A.-M.  van). 
(Compte  rendu  du  premier 
Congrès  inlernalioual  de 
Pujchiatric.  de  Anirologie 
el  '  de  l'assi.slance  des  alié¬ 
nés).  1127. 

('rAiHEiiHEAii  (K.).  (Herpès 
dans  le  territoire  des  IP  el 
IIP  racines  cervicales  pos- 
lérieuies  accompagné  de 
paralysie  faciale),  913. 
nînEii'(l'arkes-F.).  (Pigmen- 


foime  incomplète  de  mala¬ 
die  de  Reeldinghausen.  Clas- 
sifhation  des  formes  incom¬ 
plètes  el  anormales  de  la 
neui ofibromalose),  624. 

Webeb  (R.)  (Genève).  (AUé- 
rations  du  tissu  cérébral 
dues  II  la  présence  de  tu¬ 
meurs).  986. 

Webeb  (L.-W.).  (Etude  clini¬ 
que  des  troubles  mentaux 
artério-sclérotiques),  1301 . 

Weil-IIallé  (B.).Voy.  JWeV,/. 
iVeil-Hallé  el  Parturier. 

Weixbebc  et  Beckiitkbeff. 
(Cencciu  de  Mcndétéeff), 

Weinstein  (Harris)  (deNev- 
York).  (Neurasthénie  de 
V  estomac  et  gastroptose). 


Weinsenbl-bk  (7'. -H.)  (l'bila- 
deljdde).  (Lésion  bilatérale 
des  branches  vestibulaires 
el  cochléairis  de  la  VHP 
paire).  696. 

—  (Üclérose  ascendante  posté¬ 
ro-latérale).  1099. 

—  (Troubles  sensitifs  cl  mo¬ 
teurs  dans  des  régions  si- 

qni  correspond  à  la  silua- 
tion  de  lésions  bien  définies 
de  la  moelle),  1223. 

—  (Tabes  avec  parlicipation 

de  plusieurs  nerfs  crâniens). 
1234.  ^ 

—  (Inflammation  herpétique 
des  nerfs  cervicaux  el  Iho- 
raciqurs),  1342. 

Weisenbubh  (T. -H.)  et  Gmi,- 
POYLE  (W.-F.;.  (Tumeur  du 
ventricule  latérale  et  du 
IIP  ventricule).  1378. 

Weisenbiibo  (T.-H.)  cIMan- 
IIEB  (C.-C.).  (Symptômes  cli¬ 
niques  dans  l’hémiplégie  el 
dans  le  tabes).  1384. 

WEisEMiriii;  (T.-ll  )  el  Swbet 
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Zenr  (Ageuorc')  (de  Romo). 
(  Tumeur  du  eerrelel  :  «|  ’ 
ration;  yurrisoii).  123t. 

ZiEiiLBii  (S.-Lewis)  (l'hiladel- 
pliie).  (Névrosée  réflares 
ayant  pour  origine  des  ano¬ 
malies  oi  ulaires  et  nasales). 
1398. 

ZiLoccHi  (Alberto)  (de  Bor- 
game).  (Résistance  des  glo¬ 
bules  rouges  chez  les  dé¬ 
ments  précoces).  200. 

—  Voy.  JlcHigni  et  Ziloc- 


ZlMI 


(A.).  (NéeessiU 
l’étecirisation  précoce  dans 
le  traitement  des  atrophies 
réllexes  (élude  pathogein- 
que).  154. 

ivEiii  (Alberto)  (de  Brescia). 


[Considérations  stalislico- 
nosologiqucs  sur  la  démence 
précoce).  40. 

Zivisiu  (Alberto)  (de  Brescia). 
(.Albumosurle  dans  quelques 
maladies  mentales).  148. 

—  (Revue,  considérations  et 
recherches  sur  la  pathogé¬ 
nie  de  l'accès  épileptique). 
710. 

—  (Présence  de  la  cholinedans 
le  liquide  céphalo-rachidien 
dans  quelques  maladies  men¬ 
tales).  923. 

—  (Ponclionnement  du  foie 
dans  la  démence  précoce). 


—  (Revue, 
recherchet 
de  l'accès 


considérations  et 
I  sur  la  pathogénie 
épileptique),  1243. 


CLXIU 

ZivEBi  (Alberto)  (de  Brescia). 
(Données  et  eonsidéralions 
statistiques  sur  la  démence 
précoce),  1408. 

Znoïko.  (Influence  de  Tacide 
formique  sur  les  gens  bien 
portants  et  sur  les  neuras¬ 
théniques),  1011. 

ZossiN  (de  Jassy).  (Contribu¬ 
tion  à  Tétude  du  syndrome 
pédonculaire  ;  un  cas  avec 
hémiplégie  gauche  et  ophlal- 
moplégie  totale  latérale),  116. 

ZouBOFP  (J. -J.).  (Lécithine 
dans  la  paralysie  générale 
et  le  tabes),  1331. 

—  (Cinq  cas  de  paralysie  du 
plexus  brachial),  1489. 

Zwjiiü.  (La  démence  précoce 
au,  dcléi  de  .90  ans).  284. 


Le  gérant:  P.  lîOUCllEZ. 
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